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1. Política Editorial
La Revista Medicina Interna (Caracas) es el órgano ofi-
cial de la Sociedad Venezolana de Medicina Interna,
depósito legal pp. 198502DF405, ISSN 0798-0418.
Está indexada en el Index Medicus Latinoamericano
(IMLA) y registrada en la Asociación de Editores de
Revistas Biomédicas Venezolanas (ASEREME), en la
Biblioteca Regional de Medicina (BIREME, Brasil) y
en la Literatura Latinoamericana en Ciencias de la
Salud (LILACS, Brasil).

Es una publicación biomédica periódica que edita cua-
tro números al año y publica manuscritos de gran inte-
rés en el área de la Medicina Interna.

El Comité Editorial está constituido por el editor y un
número de miembros seleccionados por la Junta Directiva
Nacional de la Sociedad Venezolana de Medicina Interna.
Tiene un Consejo Consultivo Permanente integrado por los
Presidentes de los Capítulos y un Comité asesor integrado
por personalidades que fungen de árbitros que son seleccio-
nados por el Comité de Editorial.

Los trabajos que publica pueden ser de autores naciona-
les o extranjeros, residentes o no en Venezuela, escritos
en castellano o en inglés, que pueden ser remitidos,
pero de preferencia entregados al Comité Editorial de la
revista.

Deben ser trabajos inéditos; esto es, que no han sido publi-
cados, ni se encuentran en proceso de selección o publica-
ción por otra revista médica, bien sea en forma parcial o
total. Los autores solicitarán la publicación por medio de
de una carta dirigida al Comité Editorial de la revista
Medicina Interna, firmada por el autor principal y el resto
de los autores responsables de la investigación, acompaña-
da del trabajo impreso. En dicha carta, el solicitante ha
entregado una carta-acuerdo, donde reconoce el carácter
inédito del manuscrito y acepta las condiciones de publi-
cación de la revista Medicina Interna; y la misma debe ser
firmada por un representante del Comité Editorial de la
Revista Medicina Interna, donde este comité se compro-
mete a responder en un plazo no mayor de 60 días hábiles
a partir de esa fecha, sobre la aceptación o rechazo del
documento sometido a consideración. En caso de ser acep-
tado, en la carta-respuesta se le especificará al autor, el
volumen y el número donde el artículo será publicado.  El
Comité Editorial al aceptar el trabajo, no se hace respon-
sable del contenido expresado en el mismo.

Aquellos manuscritos que no se acojan a las considera-
ciones indicadas y que sean rechazados por alguna de
las siguientes instancias o razones: el Comité Editorial,
dos árbitros que dictaminen sobre su calidad y/o conte-
nido,  no cumplimiento de  los requisitos y/o las instruc-
ciones que se mencionan a continuación, no se publica-
rán y en consecuencia serán devueltos a los autores en
conjunto con una comunicación por escrito. 

2. Manuscritos para la publicación
2.1. Tipo de artículo: La revista MEDICINA
INTERNA publica editoriales, artículos de revisión,
trabajos de investigación o experiencias personales,
artículos sobre Medicina Interna, Salud Pública y
Comunidad, reuniones anatomoclínicas, imágenes
clínicas, reportes de casos clínicos, noticias de la
sociedad, cartas al editor, etc.. Todo ello sin el com-
promiso de que en cada número han de cubrirse todas
y cada una de las secciones rígidamente.

El Comité Editorial, una vez recibido el trabajo, tiene
la potestad y la responsabilidad de editarlo para ade-
cuarlo a aquellas normas de la Revista que no se
hayan cumplido a cabalidad, sin cambiar el contenido
esencial del mismo.

2.2. Instrucciones a los autores
2.2.1. Artículos originales o experiencias personales
(5000 palabras o menos): Trabajos de investigación
clínica o experimental donde se describe un aporte rele-
vante que puede ser total o parcial, original en su con-
cepción o contribuir con nuevas experiencias.

Este tipo de artículo debe tener el siguiente formato:  en
papel tipo bond 20, tamaño carta, a doble espacio y con
márgenes de 25 m.m.. Debe enviarse por triplicado en
impreso con un máximo de 15 páginas, en formato
word acompañado de la versión electrónica del Artículo
en un CD para todos los artículos. Todas las tablas y
figuras deben ser reportadas en el texto y organizadas
en números arábigos consecutivos.

Se aconseja el siguiente orden:
Título: Conciso pero informativo. Seguidamente los
autores (aquéllos que han participado activamente en la
ejecución del trabajo, tanto en lo intelectual como en lo
material): nombre, inicial del segundo nombre y apelli-
dos. Nombres de los servicios, cátedras, departamentos
e instituciones que participaron en la realización del
estudio. Especificar jornada o congreso, nacional o
internacional, donde el trabajo haya sido presentado.
Resumen y palabras clave: El resumen no debe tener
más de 250 palabras. Debe sintetizar el tipo y propósi-
tos del estudio, métodos, resultados y conclusiones. Se
deben incluir entre tres y diez palabras claves, utilizan-
do para ello los términos de MedicalSubject Headings
(MeSH) o encabezamiento de materia médica del Index
Medicus Internacional.
Abstract: Debe de ir precedido del título en inglés y
nombre de los autores. El resumen en inglés debe tener
el mismo contenido que el resumen en español. Al final
del abstract deben colocarse las key words (palabras
clave en inglés).
Introducción: Sin largos recuentos históricos ni biblio-
gráficos, debe contener el fundamento lógico del estu-
dio u observación y mencionar las referencias estricta-
mente pertinentes.
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Métodos: Debe describir claramente los criterios de
selección de los pacientes objeto del estudio. Identificar
los métodos, aparatos (nombre y dirección del fabrican-
te entre paréntesis) y procedimientos con detalles sufi-
cientes para que otro investigador pueda reproducir los
resultados. Se deben identificar los medicamentos y
productos químicos utilizados. No usar nombres, inicia-
les o números de historia de los pacientes. Describir los
métodos estadísticos con detalles suficientes, para que
el lector pueda verificar los datos informados. 
Resultados: Deben presentarse siguiendo una secuen-
cia lógica y deben describirse los datos los más relevan-
tes, detallados en las tablas o las ilustraciones.   Las
tablas deben ser impresas en el texto, y deben ir, siem-
pre que sea posible, a continuación del texto al cual
hacen referencia, identificadas con números arábigos.
Esto es válido también para los Gráficos, los cuales no
deben repetir resultados de las Tablas ni viceversa. 
Las ilustraciones deben estar dibujadas o fotografiadas
en forma profesional e identificadas con números arábi-
gos, bien contrastadas y con un tamaño que no exceda
los 203 x 254 mm; las microfotografías deben señalar el
aumento en que han sido tomadas. 
Las fotografías  deben ser enviadas  en blanco y negro
y en colores. La decisión de cuál  versión se imprimirá
queda a discreción del Comité Editorial. 
Las medidas de longitud, talla, peso y volumen deben
expresarse en unidades del sistema métrico decimal; la
temperatura en grados Celsius; los valores de presión
arterial en mm Hg; los valores hematológicos y bioquí-
micos, según el sistema internacional de unidades (SI).
No utilizar más de 8 tablas, ilustraciones o fotografías.
Discusión: Haga énfasis en los aspectos nuevos e impor-
tantes del estudio y en las conclusiones que se deriven de
él. Relacione las observaciones con las de otros estudios
pertinentes. Establezca el nexo de las conclusiones con
otros objetivos del estudio. No haga afirmaciones genera-
les, ni conclusiones o recomendaciones, que no sean res-
paldadas por los resultados del estudio.
La cita del contenido original de otras investigaciones,
artículos  o autores, cuyo contenido exacto es importan-
te para la investigación,  debe ir estrictamente entre
comillas (""), nunca deben copiarse total o parcialmen-
te otros contenidos para ser incluidos en la  investiga-
ción de forma diferente a la especificada.
Agradecimiento: A personas o instituciones por su
colaboración en la realización del estudio.
Dirección: Para solicitud de separatas y envío de
correspondencia.
Referencias: Deben numerarse en forma consecutiva
según el orden de aparición y reportarse como números
arábigos entre paréntesis en el texto, según las normas
de Vancouver. Para estilo de la cita ver ms adelante.

2.2.2. La presentación de casos clínicos (2000 pala-
bras o menos)
Debe ser breve y organizada de la manera siguiente: intro-
ducción, caso(s), comentarios, conclusiones y referencias
bibliográficas. No se debe incluir en ese tipo de Artículo una
extensa revisión bibliográfica sobre el tema en cuestión.

2.2.3. Los artículos de revisión (6000 palabras o
menos):
Los trabajos podrán ser sometidos a revisión de árbitros
cuando el Comité Editorial lo estime pertinente. A peti-
ción del autor, éste podrá corregir las pruebas de pági-

nas. Las separatas deberán solicitarse previamente a la
impresión y ser sufragadas por el (los) autor(es).

3. Estilo de las citas
Las citas bibliográficas deben hacerse siguiendo las
normativas internacionales publicadas:
3.1. International Committee of Medical Journals
Editors:
Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to
Biomedical Journals. Ann inter Med 1997; 126:36-47 y
REQUISITOS DE UNIFORMIDAD PARA MANUS-
CRITOS PRESENTADOS A REVISTAS BIOMÉDICAS.
Normas de Vancouver, en  http://www.terra.es/perso-
nal/duenas/vanco.htm

3.2. Patrias K. Nacional Library of Medicine y
http://www.terra.es/personal/duenas/vanco.htm
Recommended formats for bibliographic citation.
Suplement: Internet Formats (2001 July). Betheda
(MD), The Library.

3.3. Cómo citar recursos electrónicos: (Consulta 30
de mayo de 1997). http://www.ub.es/biblio/citae-chtm
A. Estival íEstivill(g).fbd.ub.es) y C. Urbano (urba-
no@fbd.ub.es) Ecola Universitaria Ajordi Rubio i
Balaguer de biblioteconomia i documentació.

4. Ejemplos de citas usadas con mayor frecuencia:
4.1. Artículos de revistas periódicas:
• Con menos de seis autores: Bell-Smythe S AM,
Goatache LG, Vargas-Arenas RE, Borges R, Celis de
Celis S, Bracho G. Glomerulonefritis lúpica: Relación
entre severidad de la nefropatía y variables funcionales
renales. Med Interna (Caracas) 2002; 18(l):23-34.
• Con más de seis autores: Coppo R, Poircellini MG,
Gianoglio B, Alessi D, Pefuzzi I, Amore A, et al.
Glomerular permselectivity to macromolecules in
reflux nephropathy. Clin Nephrol 1993;40(6):299-307.

4.2. Referencias de libros
• Con autor (es) de libros: Wallace DJ, Dubois ELO.
Dubois Lupus Erythematosus. Philadelphia: Lea &
Febiger; 1987.
• Con editores recopiladores: Norman IJ, Redfern SJ,
editors. Mental health care for elderly people. New
York: Churchill Livingstone; 1996.
• Autores de capítulos: Christian CL. Etiologic hypo-
theses for sistemic lupus erythematosus. En: Lahita RG,
editor. Systemic Lupus Erythematosus. New York:
Willey; 1987. p.65-79.

4.3. Referencias electrónicas
• Artículo de revista en formato electrónico: Morse SS.
Factors in the emergence of infectious diseases. Emerg
Infect Dis (serial online) 1995Jan-Mar (cited 1996 Jun
5); 1(1) 24 (screens). Available from; URL:http://www.
edc.gov/ncidod/EID/eid.htm.
• Citas tales como "observaciones no publicadas",
"comunicación personal", "trabajo en prensa", no deben
ser incluidas en la lista de referencias.

Dirección para recepción de los artículos:
Dra. Eva Essenfeld de Sekler (Editora). Sociedad
Venezolana de Medicina Interna. Avenida Francisco de
Miranda. Edificio Mene Grande. Piso 6, Oficina 6.
Teléfono: 2854026. email: medicinainterna@cantv.net
- socvmi@cantv.net



DECLARACIÓN DE PRINCIPIOS DE LA JUNTA DIRECTIVA
DE LA SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA,
A LA COMUNIDAD NACIONAL, CON EL OBJETIVO DE
DECLARAR EL DIA 18 DE ABRIL, COMO DÍA NACIONAL

DEL MÉDICO INTERNISTA
Los antecedentes y hechos históricos que precedieron a la fundación de la SVMI, se caracterizaron por difundir y hacer

conocer  la esencia  holística de la especialidad y la inestimable importancia de su práctica para la solución de los proble-
mas de salud del adulto. El análisis profundo de la integralidad, fue lo que llevó a una excepcional pléyade de médicos, a
la necesidad de promover la doctrina de la Medicina Interna, para conocerla ampliamente y consolidarla tanto en el gremio
médico como en la comunidad.

Las ideas se concretan el 18 de abril de 1956, efeméride trascendente en la historia de la Medicina Nacional, por ser la
fecha y día de la fundación de la Sociedad Venezolana de Medicina Interna (SVMI). Desde ese momento y hasta la actua-
lidad, las diferentes Juntas Directivas de la Sociedad, han aportado contribuciones de alta significación, para su desarrollo
convirtiéndola en lo que es hoy, en una de las Sociedades Científicas de más prestigio  en el país, en su papel esencial de
formación de su representante natural, el Médico Internista. Es justo en esta oportunidad reconocer la contribución que han
hecho las diferentes Facultades de Medicina en esa formación y consolidar aun más los objetivos de la SVMI.

Una de las razones por las cuales dichas Juntas Directivas produjeron siempre gestiones fructíferas, lo constituyó el inte-
rés permanente de aceptar los cambios que ocurren en la Medicina actual y que se ha plasmado en las modificaciones
Estatutarias para proyectar de esa forma la dimensión de la Medicina Interna y además definir el perfil de su ejecutor, el
Médico Internista. No se puede separar la doctrina de la Medicina Interna de la definición de Internista: en efecto al hacer
referencia a este, es hacerla con la especialidad y donde sus propiedades intrínsecas están plasmadas en el artículo 2 de los
Estatutos, cuyo contenido expresa:

“La Medicina Interna, es una especialidad dedicada con visión holística, al cuidado integral de la salud de adolescen-
tes y adultos, fundamentada en una sólida formación científica y humanística. Su interés es la persona, como entidad psi-
cosocial a través de una óptima relación médico-paciente, incrementar la calidad y efectividad del cuidado de salud,
fomentando la excelencia y el profesionalismo en la práctica de la Medicina y contribuir a consolidar un Sistema Nacional
de Salud, constituido sobre los principios fundamentales del profesionalismo y en  democracia, el pluralismo y la justicia
social que responde a las necesidades de nuestra población”.

Con estas premisas, la presente Junta Directiva Nacional (2009-2011), considerando que nuestro representante genuino,
el Médico Internista, por su inconmensurable labor doctrinaria y enaltecimiento en defensa de los principios y preceptos de
la especialidad desde la fundación de la Sociedad, desea hacerle con inmenso orgullo un noble y permanente reconocimien-
to, declarando el 18 de Abril, como  “DÍA NACIONAL DEL MÉDICO INTERNISTA”. 

Junta Directiva Nacional 2009/2011
HACIA LA INTEGRACIÓN NACIONAL DE LA GESTIÓN DE LA 

SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA

Medicina Interna
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Jornadas Nacionales de Residentes de Medicina Interna: 
tributo al futuro de la especialidad.

Mario Patiño T.*

LA MEDICINA INTERNA COMO ESPE-
CIALIDAD Y CAMPO DE FORMACIÓN

El ejercicio de la Medicina Interna como modo
de vida y trabajo, es una actitud en la práctica de la
medicina que se caracteriza por un acercamiento a
la persona adulta sana y enferma de manera global.
Considera a ésta como un ser situado, en su escala
de valores, al mismo nivel que el propio médico,
un ser que vive, es decir que tiene unos órganos
que funcionan de forma coordinada, inserto en un
contexto concreto, y un ser que reflexiona.

En los tiempos actuales en que el predominio de
los pacientes ancianos y pluripatológicos es un
hecho ineluctable y en los que la eficiencia se ha
convertido en virtud, las especialidades clínicas
madres, como la Medicina Interna, reivindican su
valor destacado. Valor fundamentado en dos argu-
mentos básicos: 1. La idoneidad del médico inter-
nista para el ejercicio de la profesión en su sentido
más completo; y 2. Las   razones económicas, al
resultar el médico internista un recurso humano
altamente resolutivo para los sistemas de salud y
por lo tanto costo efectivo. Un buen médico inter-
nista es capaz por sí solo de resolver numerosos
problemas del paciente que requerirían la interven-
ción de diversos especialistas de campo limitado,
con el consiguiente encarecimiento asistencial.

La Medicina Interna desde su origen, ha dado
pruebas de su capacidad de adaptación mantenien-
do sus principios como especialidad de visión
amplia y profunda. El especialista en Medicina
Interna será siempre idóneo para enfrentar los
complejos problemas del paciente de forma inte-
gral. El acercamiento del médico internista a la

persona adulta y a su entorno se caracteriza por  ser
global, teniendo  en cuenta el trastorno primario y
su repercusión en todo el organismo. Las cualida-
des, entre otras, que definen a un buen médico
internista son la humildad que le obliga a perseguir
con sacrificio día a día la excelencia y una infinita
curiosidad por el conocimiento científico, huma-
nístico y ético, la autocrítica, la dedicación y el
compromiso moral con sus pacientes. 

En la evolución de la Medicina Interna, La
visión global que la caracteriza se ha instituido a
través de una serie de fortalezas: - La  Medicina
Interna con capacidad de adaptación a cambios del
entorno (fenómenos socio-demográficos, organiza-
tivos); - La  Medicina Interna eficiente basada en la
pervivencia del criterio clínico regulando los gran-
des avances/amenazas de la tecnología aplicada a
la biomedicina; - La  Medicina Interna comprome-
tida con el profesionalismo como contrato social
de los médicos internistas con la población. Estas
fortalezas que deben ser reconocidas por los res-
ponsables de la gestión y políticas sanitarias han de
ser, también, visualizadas como atractivas por las
generaciones jóvenes que deben ser quienes en ese
futuro deberán implementarlas.

Para la Sociedad Venezolana de Medicina
Interna (SVMI), la formación de los futuros médi-
cos internistas en nuestras residencias de postgrado
a nivel nacional, al abrigo de un nuevo currículo
dirigido al desarrollo de la competencia profesio-
nal, nos va a situar en un marco común que ha de
conseguir, entre otras muchas cosas, unos progra-
mas formativos que enseñen la realidad que los
jóvenes médicos van a encontrarse en la práctica
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TRIBUTO AL FUTURO DE LA ESPECIALIDAD.

del día a día por encima de las rarezas intelectual-
mente estimulantes pero de menor prevalencia.
También aquí habrá que hacer un esfuerzo adapta-
tivo a los nuevos entornos, un médico entrenado en
las bases científicas, humanísticas y éticas de la
medicina, que se especialice en la valoración, diag-
nóstico y tratamiento de problemas médicos gene-
rales, presentaciones atípicas, problemas múltiples
o trastornos sistémicos. Un médico entrenado en la
atención integral de emergencias médicas agudas
no seleccionadas y en la del paciente adulto en
general, desde la adolescencia hasta la senectud,
con una aproximación global y ética, considerando
todos los factores médicos, psicológicos y sociales
que incrementen su calidad de vida.

A nuestros residentes les decimos, que para
sacar lo mejor de sus cursos de postgrados como
trayecto pleno de experiencias de aprendizaje, sigue
siendo importante recorrerlo queriendo hacerlo y
aunque puede parecer redundante, la residencia de
postgrado en Medicina Interna es un camino, sobre
todo, para el que realmente lo que busque sea ser
eso, un Médico Internista Generalista.

LA SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDI-
CINA COMO GESTORA Y  ESPACIO DE
TRABAJO

Por su parte, las sociedades científicas, como
aglutinadoras de profesionales de formación aca-
démica similar y representantes de la sociedad civil
han ido transformándose basadas, también, en las
modificaciones del conocimiento, del entorno y del
papel que han de representar sus profesionales. En
el caso de la Sociedad venezolana de Medicina
Interna (SVMI) la transformación progresiva se ha
realizado respetando su historia y, a la vez, buscan-
do una posición futura que beneficie a sus asocia-
dos y a quienes estos deben prestar su atención.
Las sociedades científicas que saben leer aquello
que debe hacerse en cada momento histórico se
modernizan y evolucionan a plena satisfacción. 

La Sociedad Venezolana de Medicina Interna
(SVMI) en sus orígenes el 18 de abril de 1.956, hace
ya 57 años, de la mano de insignes médicos internis-
tas de la época como fueron los Profesores Henrique
Benaim Pinto, Augusto León Cechini y Otto Lima

Gómez entre otros, cumplía perfectamente con las
expectativas del momento; con el paso de los años ha
sido necesario ir adaptando la SVMI a las nuevas
realidades. Así, desde su fundación las diferentes
Juntas Directivas Nacionales, han aportado contribu-
ciones de alta significación, para su desarrollo y  con-
vertirla en lo que es hoy, una de las Sociedades
Científicas de más prestigio, con el mayor patrimo-
nio científico y moral del país, consolidada  en su
papel esencial de formación de su representante
natural el médico internista desde sus estudios  de
pregrado hasta el desarrollo profesional continuo, de
educación a la comunidad y  de orientación de polí-
ticas públicas de salud. Una de las razones por las
cuales las  Juntas Directivas han generado siempre
gestiones fructíferas, lo constituye el interés perma-
nente por aceptar los cambios que ocurren en el  país
y en la medicina del momento, conducta que se ha
expresado en la adaptación de los procesos y de la
estructura de la institución.

Así,  en el año 2007 la Junta Directiva Nacional de
la SVMI, crea como un elemento fundamental del
Plan de Gestión Nacional de la Sociedad, al Comité
Nacional para la Promoción de la Medicina Interna,
con un propósito  orientado en su acción a las nuevas
generaciones de médicos internistas, trabajando en el
impulso y organización de reuniones académicas de
estudiantes de medicina y  residentes de postgrado.
La participación de las nuevas generaciones toma
mayor vigencia desde la incorporación en la SVMI,
en mayo del año 2008, de las categorías de Miembros
Estudiantes y Miembros Residentes de Postgrado.
Este Comité mostró inicialmente entre sus principales
logros la consolidación  de las Jornadas Nacionales de
Egresados de Medicina Interna “Dr. Eddie Kaswan”,
con lo cual se le rinde homenaje al fundador de esta
actividad en la SVMI, y  en las que participan los
ganadores de los dos primeros premios de cada una
de las Jornadas Regionales de Egresando, así como la
creación de espacios para la participación exclusiva
de estudiantes y residentes de postgrado en eventos
locales, regionales y en el marco de los Congresos
Nacionales de la Especialidad. 

Las Jornadas Nacionales de Residentes de
Medicina Interna, representaban más que una tarea
pendiente desde el inicio de funciones del  Comité
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Nacional para la Promoción de la Medicina
Interna, un anhelo de la SVMI por rendir tributo a
las nuevas generaciones de médicos internistas,
con la instauración de un evento regular de carác-
ter académico, doctrinario, de encuentro, convi-
vencia y camaradería de los mejores residentes de
los postgrados de Medicina Interna del país. Como
expresión de la visión de continuidad y compromi-
so institucional con el Plan de Gestión Nacional,
producto además de un gran esfuerzo organizacio-
nal y de gestión de recursos,  el Dr. José Antonio
Parejo Adrián, Presidente de la Junta Directiva
Nacional de la SVMI inaugura el 28 de octubre del
año 2011 las Primeras Jornadas Nacionales de
Resientes de Medicina Interna en la Isla de
Margarita, Estado Nueva Esparta.

Desde entonces, las Jornadas Nacionales de
Residentes de Medicina Interna, están programadas
para celebrarse en la segunda quincena del mes de
octubre  de cada año. Se han realizado hasta el año
2013 tres (3) exitosas Jornadas. En este proceso

deben destacarse algunos hechos cruciales que han
permitido el fortalecimiento y la consolidación de
nuestras Jornadas Nacionales de Residentes; después
de 3 años de esta actividad, se puede afirmar que ha
sido un éxito debido a la amplia participación de
representantes de todos los postgrados del país, a la
calidad académica, científica y doctrinaria de las
Jornadas, al disfrute compartido de los asistentes.
Con las Jornadas Nacionales de Residentes de
Medicina Interna, se fortalece un espacio privilegia-
do dedicado al futuro médico internista general y se
mejora la visibilidad externa de la Medicina Interna
como una especialidad única y  como un modo de
vida para quien la ejerce.

El carácter integral e integrador, no competiti-
vo, de nuestra especialidad es su mayor blindaje
para su continuidad. Esto exige la mejor formación
posible de los nuevos médicos internistas.
Contribuir a esa ingente tarea es un compromiso de
la Sociedad Venezolana de Medicina Interna con
todas las residencias de postgrado del país.

MARIO PATIÑO T.
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Fe de Erratas: Vol 29, Nº 3, 2013 

En la Revista 29 Volumen 3 en el “In Memoriam: Semblanza del Dr. Ramón
Antonio Castro Álvarez (1944-2013).” Se realizan las siguientes correcciones:
- En la página 133 en  el tercer párrafo  derecho línea 11  dice Dr. José
Antique y lo correcto es Dr. José Atique.

- En la página 134  en el primer párrafo Izquierdo, línea cinco dice  Ron
Pedríque y debe decir Miguel Ron Pedrique.

- En la página 135, tercer párrafo izquierdo,  tercera línea dice Los Ilustres y
debe decir Los Chaguaramos.
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Resumen
La fiebre Chikungunya es una enfermedad viral

causada por el virus de Chikungunya (VCHIK), la
palabra "Chikungunya" se deriva de la lengua
Makonde , hablada por un grupo étnico en el sures-
te de Tanzania y el norte de Mozambique, es la raíz
del verbo " kungunyala", que significa " secarse o
retorcido". La infección fue descrita por primera
vez en Tanzania, África del Este, en los años 1952 -
1953, posteriormente se han descrito epidemias y
brotes en diferentes áreas geográficas, particular-
mente  África, Asia y otros lugares. Desde 2005 los
casos se han incrementado y se le considera una
enfermedad reemergente. El 06 de diciembre 2013
fue descrita por primera vez la fiebre Chikungunya
en las Américas, informándose brotes autóctonos
en las islas de San Martin (parte francesa) y
Dominica, la enfermedad ya se ha extendido a
otras islas del Caribe. La infección se transmite
principalmente por la picadura del mosquito Aedes
aegypti y A. albopictus, transmisores de dengue,
también se transmite de madre a hijo (sobre todo
cuando la madre adquiere la enfermedad en la cul-
minación del embarazo), por trasplante de órganos
y accidentes de laboratorio en trabajadores de la
salud. La infección en los recién nacidos suele ser
grave. El   VCHIK, es un Alphavirus, de la familia
Togaviridae y se han descrito tres genotipos; una
mutación del virus en 2005 permitió una transmi-

sión más eficiente por A. albopictus en el continen-
te asiático. El PCR en tiempo real es el método
recomendado para diagnóstico de la fase aguda de
la infección. Las manifestaciones clínicas de la
enfermedad son similares al dengue: fiebre elevada
de inicio abrupto, dolor de espalda, cefalea y erup-
ción cutánea. Las manifestaciones dermatológicas
y oculares (tales como conjuntivitis) son frecuentes.
Chikungunya se acompaña de una intensa artral-
gias y/o artritis incapacitante que puede durar
semanas, meses o años. La mayoría de los pacien-
tes se recuperan después de dos a tres semanas. No
hay tratamiento específico, ni vacuna para la pre-
vención de la enfermedad. La fiebre Chikungunya,
es una enfermedad desconocida por muchos profe-
sionales de la salud de las Américas, la OPS reco-
mienda actividades de vigilancia y control de vec-
tores, así como la sensibilización de los profesiona-
les de la salud, información de la comunidad y
medidas de protección personal.

Palabras clave: Chikungunya, Fiebre, Caribe.

Abstract
The chikungunya fever is a viral disease caused

by Chikungunya virus (VCHIK). The word "chi-
kungunya" is derived from the Makonde language,
spoken by an ethnic group in southeast Tanzania
and northern Mozambique, and is the root of the
verb "kungunyala" meaning "dry or to become
twisted". The infection was first described in
Tanzania, East Africa in the years 1952 -1953;
after this outbreak, epidemics have been described
in different geographical areas, particularly in
Africa and Asia. Since 2005, cases have increased
and Chikungunya is considered a reemerging dise-
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ase.  On December 6th,  2013 Chikungunya fever
was first described in the Americas. There have
been autochthonous outbreaks in St Martin and
Dominica islands and the disease has already spre-
ad to other islands in the Caribbean. The infection
is primarily transmitted by the bite of Aedes aegyp-
ti and A. albopictus, transmitters of dengue; it is
also transmitted from mother to child, organ trans-
plantation and accidents in health care workers.
Pregnant women transmit the disease to the baby,
especially when the disease is acquired in the cul-
mination of pregnancy and the infection in new-
borns is usually severe. The etiologic agent is the
Chikungunya virus, Alphavirus of the Togaviridae
family. Three genotypes have been described, a
mutation of the virus in 2005 allowed a more effi-
cient transmission by A. albopictus in the Asian
continent. In the acute stage the real-time PCR is
the most recommended method. Clinical manifes-
tations of the disease are very similar to dengue,
sudden onset of high fever, arthralgia, back pain,
headache and rash.  Dermatological and ocular
manifestations (such as conjunctivitis) are fre-
quent. Chikungunya is accompanied by intense
incapacitating arthralgia and/or arthritis, which
can last for weeks, months or years. Most patients
recover two to three weeks after the symptoms
start. There is no specific treatment, neither a vac-
coine for the prevention of disease. The fever
Chikungunya, an unknown disease for many health
professionals of the Americas, PAHO recommends
that surveillance and vector control activities, as
well as awareness of health professionals, commu-
nity information and personal protection measures
should be activated.

Key words: Chikungunya, Fever, Caribean
Islands.

Introducción
La fiebre Chikungunya es una enfermedad

aguda febril, causada por el virus de Chikungunya
(VCHIK), caracterizada por fiebre alta, artralgias,
dolor de espalda y cefalea. Se asocia con fatiga
intensa, anorexia, mialgias, náuseas y vómitos(1). Es
la arbovirosis  asociada en mayor grado con mani-
festaciones reumatológicas, se acompaña de artral-
gias intensas incapacitantes y menos frecuente-

mente artritis, las cuales pueden durar semanas,
meses o años(2).

La palabra "Chikungunya" se deriva de la len-
gua Makonde, hablada por un grupo étnico en el
sureste de Tanzania y el norte de Mozambique, es
la raíz del verbo "kungunyala", que significa "
secarse o volverse retorcido", “contorsión o plega-
do”(3).La infección se describió por primera vez en
Tanzania, África del Este, en los años 1952 -
1953(1,4);tras ese brote se han descrito epidemias en
diferentes partes del mundo especialmente en Áfri-
ca, Asia y otros lugares. Desde el año 2005 los
casos se han incrementado y se le considera una
enfermedad reemergente(5).

La infección se transmite  fundamentalmente por
la picadura del mosquito Aedes aegypti y A. albopic-
tus, ambos transmisores del dengue. Se ha documen-
tado transmisión vertical(6),por trasplante de órga-
nos(7), accidentes de laboratorio en trabajadores de
salud y potencialmente por transfusión sanguínea(8). 

El 6 de diciembre de 2013  se  informó por pri-
mera vez acerca de casos autóctonos de VCHIK en
el Continente Americano identificándose varios
brotes en la isla francesa de Saint Martin(9). El brote
coincidió con la época decembrina cuando los via-
jes son muy frecuentes. Los expertos estiman que
la enfermedad se extenderá a otros países de la
región, principalmente por los viajeros infectados.
Esta revisión se realiza por la importancia de esta
enfermedad en la salud pública y su potencial dise-
minación epidémica a la región de las Américas.

Epidemiología
La fiebre Chikungunya fue descrita por primera

vez en 1952-1953, causando un brote en la meseta
de Makonde, a lo largo de la frontera entre Tan-
ganyika y Mozambique, en Tanzania, África del
Este(1).Tras ese brote se han presentado epidemias
en varias partes del mundo como África, Asia y
otros lugares. También se han documentado epide-
mias o brotes en el sudeste Asiático, India,
Pakistán, Sri Lanka, Myanmar, Tailandia, Indo-
nesia, Filipinas, Camboya, Vietnam, Hong Kong y
Malasia(10). Desde 2003, se han producido epide-
mias en las islas del Océano Pacífico, como
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Madagascar, Comoras, Mayotte, las Seychelles,
Mauricio y la Isla francesa La Reunión (Océano
Índico), en esta última isla, durante los años 2005
y 2006 la epidemia de fiebre Chikungunya, involu-
cró aproximadamente un tercio de su población; el
sistema de vigilancia estimó que se produjeron
266.000 casos, con 284 fallecidos(11).

En la India  después de  32  años, la enfermedad
reemergió  el año 2005,causando epidemias impor-
tantes de variada severidad y con importante
impacto económico; en esa fecha ocurrieron más
de un millón de casos en menos de un año, la tasa
de ataque en algunas localidades fue de 46 %, evi-
denciando el impacto  que tiene  esta enfermedad
en la salud pública(12,13). Los viajes  internacionales
han facilitado la introducción del VCHIK de zonas
endémicas, documentándose casos en Francia,
Italia, Australia y los EE.UU(14,15).

Investigaciones realizadas por Tsetsarkin
Konstantin A. y colaboradores muestran que: en
2004 comenzó una expansión global sin preceden-
tes  de una serie de epidemias  de  VCHIK que pro-
bablemente involucraron 5-10 millones de perso-
nas,  poniendo a  cientos de millones en riesgo. Los
investigadores  muestran que  los estudios evoluti-
vos  de  las  epidemias se remontan a por lo menos
3 linajes de VCHIK independientes, que surgieron
casi al mismo tiempo desde distintas partes de
África. La más extensa serie de brotes se asoció
con el linaje del Océano Índico (LOI), que apare-
ció por primera vez en 2004 en la costa de Kenia  y
posteriormente, se extendió a varias islas del
Océano Índico (Comoras, Mayotte, Seychelles,
Reunión, Madagascar, Sri Lanka y las Maldivas ),
India  y  el sudeste asiático. Las cepas de LOI, apa-
recieron en Europa por primera vez, causando
transmisión autóctona en Italia (2007) y Francia
(2010). El segundo brote, causó  20.000 casos
humanos, se inició en 2006 en Camerún y se exten-
dió a Gabón en 2007, estas cepas etiológicas perte-
necen al genotipo ECSA, por las siglas en
inglés,(Este / Central / South Africa).El tercer lina-
je  de VCHIK,  está asociado a un brote de 2006 en
Malasia y pertenece al genotipo asiático endémi-
co(16). La figura N° 1 muestra la distribución activa
de virus Chikungunya a partir de datos publicados.

En las Américas sólo se habían presentado casos
importados(17), situación que cambió el año 2013. Dos
casos de Chikungunya autóctonos fueron confirma-
dos el 5 de diciembre de 2013, en la parte francesa de
la isla Saint Martin en El Caribe. Estos dos casos se
detectaron mediante búsqueda activa de casos,
implementada posterior a la notificación el 18 de
noviembre de 2013 de 5 casos de fiebre  y artralgias,
en los que se excluyó el diagnóstico de dengue. El
inicio de los síntomas se produjo entre el 12 de octu-
bre y 15 noviembre de 2013. Todos los pacientes
eran residentes de Oyster Pond, ubicado en la fronte-
ra cerca de la parte holandesa de la isla(9).

El 19 de diciembre de 2013, las autoridades sani-
tarias locales, informaron sobre 26  casos confirma-
dos y 12 casos autóctonos probables de Chikungun-
ya en la isla francesa de Saint Marteen. Este es el pri-
mer brote conocido de VCHIK con transmisión
autóctona en las Américas donde la  mayoría de la
población es presumiblemente virgen a la infec-
ción(18). Este brote de Chikungunya se presenta en el
contexto de una epidemia de dengue que afecta a la
isla  desde Enero de 2013.La definición de caso
autóctono utilizada  en la isla de Sant Martin para la
búsqueda activa de casos es la siguiente: un paciente
sin  historia de  viajes en los 15 días antes de la apa-
rición de los síntomas, con fiebre> 38,5 °C de inicio
abrupto y artralgia distal, incapacitante(9).

Los países de la región han activado sus alertas
epidemiológicas para la detección temprana de
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Figura 1. Regiones de transmisión activa de virus 
Chikungunya establecidas a partir de 
datos publicados

Fuente: Natasha Tilston et al.Pan-European Chikungunya sur-
veillance: designing risk stratified surveillance zones. Int J
Health Geogr. 2009; 8: 61. (Reproducción permitida).



casos y control de la enfermedad. Se teme que la
infección pueda extenderse a otros países de las
Américas(18). La  enfermedad  ya se está propagan-
do a las islas vecinas, el resumen de casos (confir-
mados, sospechosos y probables) de las infeccio-
nes por VCHIK hasta el 26 de diciembre de 2013
dan cuenta de: Saint Martin: 66  confirmados, 14
probable y 167 sospechosos, Saint Barthelemy:11
sospechosos, Guadalupe: 1 confirmado, 21 sospe-
chosos. Martinica: 3 confirmados, 27 sospechosos,
Guyana: 1 confirmado (importado de Martinica).
También hay un caso confirmado en la parte holan-
desa de la isla de San Martin. La confirmación de
los casos se realizó en el Centro Nacional de
Referencia de Arbovirus de Marsella, Francia(19,20).

Transmisión
El ciclo natural del virus de Chikungunya es

humano-mosquito-humano; se dispone de pruebas
sobre la existencia de ciclos de epizootias que pue-
den mantener el virus durante el período inter epi-
démico. Durante las epidemias, los seres humanos
sirven como reservorios del VCHIK,  en los perío-
dos interepidémicos se han implicado como reser-
vorios varios vertebrados incluyendo monos, roe-
dores y aves(16). En la figura N° 2(16). Se puede ver el
ciclo de transmisión selvático y urbano.

La transmisión vertical se ha documentado en
embarazadas afectadas por la fiebre Chikungunya,
con una tasa cercana al 50% en las pacientes viré-
micas(6). VCHIK infecta la córnea humana y puede

transmitirse a través de trasplante de córnea(7). Otra
forma de transmisión es la manipulación de sangre
infectada por trabajadores de la salud pues es un
vehículo potencial de transmisión. En lugares
donde hay epidemias se sugiere  realizar encuestas
en los donantes acerca de síntomas  o residencia  en
sitios donde hay brotes. También se sugiere traer la
sangre de sitios donde no hay epidemias(8,21).

El continente Americano, especialmente el
Caribe, Centro y Sur América han sido azotados en
los últimos años por grandes epidemias de dengue,
el Aedes aegypti es el principal vector, A. albopic-
tus en menor proporción(22); ambos son transmiso-
res del VCHIK, de modo que este virus constituye
una amenaza potencial de epidemia en la Región.
Venezuela, también es vulnerable a la enfermedad,
debido a la presencia  de los vectores transmisores
especialmente el A. aegypti el cual se encuentra
diseminado en todo el país, el A. albopictus ha sido
identificado en: Distrito Capital, Monagas, Aragua
y Guárico(23,24).

La transmisión de enfermedades zoonóticas y
vectoriales es afectada por el cambio climático.
Los expertos en el tema plantean varios efectos:
cambios en el rango de la distribución y densidad
del  vector, cambios en la prevalencia de la infec-
ción del patógeno en la población huésped o el vec-
tor y  cambios en la carga de patógenos provocado
por los cambios en las tasas de reproducción, repli-
cación, o desarrollo de patógenos en huéspedes o
vectores(25). Los efectos del cambio climático ha sido
evidenciados en enfermedades transmitidas por vec-
tores como: dengue, malaria, enfermedad de Cha-
gas, encefalitis por el virus del Nilo Occidental, fie-
bre del Valle del Rift y fiebre Chikungunya, entre
otros(26-29). En una investigación reciente, la idonei-
dad climática para los brotes de Chikungunya en
Europa se determinó mediante el  estudio de facto-
res bioclimáticos que influencian tanto a los vecto-
res como al patógeno. Para  finales del siglo XXI el
mayor riesgo de transmisión  de Chikungunya fue
proyectado para Francia, norte de Italia y la cuenca
de Panonia (Europa centro-oriental). Esta tendencia
general se presenta con los escenarios A1B y B1
definidos por el Panel Intergubernamental del
Cambio Climático(30).
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Figura 2. Ciclo de transmisión selvático y urbano 
del virus

Fuente: Modificado de: Michelle M. Thiboutot, Chikungunya: A
Potentially Emerging Epidemic? PLoS Negl Trop Dis. 2010

April; 4(4): e623.(68)
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El virus  Chikungunya
El Virus Chikungunya es un Alphavirus de la

familia Togaviridae, su genoma es de una sola
hebra, ARN de sentido positivo, la  cápside tiene
un diámetro de  60- a 70-nm, tiene una envoltura
fosfolipídica, pertenece al complejo “Semliki
forest” y está estrechamente relacionado con el
virus o'nyon g'nyong (circula en África), el virus
Ross (en Australia) y en menor grado con virus de
Mayaro(31,32). Este último circula en los bosques en
El Caribe y América del Sur en los mosquitos sel-
váticos y reservorios, ocasionando brotes esporá-
dicos(33,-36). Se han identificado tres genotipos dife-
rentes del VCHIK: Asia, África Occidental y el
Este / Central / Sur África (ECSA). El estudio  del
árbol filogenético más completo de VCHIK impli-
ca el análisis de secuencias completas de  las poli
proteínas no estructurales y estructurales, la cual
incluyó una  actualización con  10 nuevas secuen-
cias de datos de 2007 hasta 2009. Este análisis
confirmó 2 grandes linajes de VCHIK enzoóticas
en África occidental y Este / Central /Sur África
(ECSA) y concluyó que el VCHIK fue introduci-
do desde África oriental hasta Asia central en
1920-1950. Las cepas más recientes del Océano
Índico y la epidemia de la India surgieron de
manera independiente de la parte continental de
África del Este(16).

La adquisición de una mutación A226V en la
proteína. E1 de la envoltura del VCHIK linaje
ECSA, fue observado en la isla francesa La
Reunión en 2005, aumentando la transmisibilidad
del virus a través del vector A. albopictus(37). Este
virus mutado se diseminó desde el Océano Índico
al este de África y Asia (La India, Sri Lanka,
Singapur, Malasia y China) y causó el brote de
Chikungunya en Italia. El Chikungun ya responsa-
ble de los  dos primeros casos autóctonos en las
Américas pertenece a la cepa ECSA pero sin la
mutación en posición 226(9).

Manifestaciones clínicas
La primera serie de casos de pacientes infecta-

dos con VCHIK, publicado en 1955, describe 115
pacientes hospitalizados en Tanzania con fiebre alta
de aparición brusca, dolor fuerte en las articulacio-
nes y erupción cutánea. La enfermedad fue identifi-

cada inicialmente como "similar al dengue";el diag-
nóstico de laboratorio confirmó al VCHIK como la
causa etiológica de la enfermedad(1,4).

El período de incubación varía de 3 a 12 días.
La tasa de ataque en poblaciones vírgenes puede
ser hasta de 50 %. El comienzo suele ser abrupto y
la fase aguda se caracteriza por la aparición súbita
de fiebre alta, artralgias severas, mialgias y erup-
ción cutánea. El dolor e inflamación de articulacio-
nes y artritis incapacitante suelen ser evidentes. La
infección asintomática puede observarse en 5 a
18% de los casos(11,38). En la mayoría de los pacien-
tes, los síntomas se resuelven en 1 a 3 semanas. Sin
embargo, la artritis puede persistir en alrededor del
33% de los pacientes durante 4 meses, 15% por 20
meses, y en el 12% durante 3-5 años(38). En la fase
crónica, las recaídas incluyen sensación de fiebre,
astenia, exacerbación de artralgias, poliartritis
inflamatoria, y  rigidez(39,40). Se ha descrito artritis
erosiva  en un paciente con  expresión de mediado-
res inflamatorios y persistencia de anticuerpos
específicos IgM por más de 24 meses después de la
infección(41). En la figura N°3 se presenta el com-
promiso articular de pequeñas articulaciones de
ambas manos en un paciente con enfermedad cró-
nica por VCHIK(38). 

En un estudio reciente realizado en Malasia,
entre los casos confirmados de VCHIK, los sínto-
mas más frecuentes fueron: fiebre (75,8%),
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Figura 3. Poliartritis inflamatoria simétrica de las 
pequeñas articulaciones de las manos y
tenosinovitis de las articulaciones de la 
muñeca de un paciente con etapa 
crónica de fiebre Chikungunya

Fuente: Alladi Mohanet al,2010(38). 
(Figura tiene copyright permitido)



seguida de dolor en las articulaciones (70,5%),
mialgias (63,2%), cefalea (60,0%) y erupciones
cutáneas (56,8%),las articulaciones de rodilla
fueron las más afectadas (63,2%), seguido por
tobillo (62,1%), muñeca (57,9%), articulación
inter falángicas de las manos (57,9%), codo
(49,5%), hombro (49,1%) y otros (14,7%)(42).

El compromiso articular, curso severo y com-
portamiento atípico, fueron más evidentes en la epi-
demia de la isla La Reunión el año 2005-2006. Esta
ha sido una de las epidemias mejor estudiadas(11). El
comportamiento atípico  en adultos incluye: erup-
ción máculo-papular, meningoencefalitis, diarrea,
vómitos, falla renal, falla respiratoria, miocarditis,
hepatitis y cambios en el sensorio y sensibilidad a la
luz, entre otras; estas manifestaciones se observa-
ron en mayor frecuencia en el brote de la isla fran-
cesa  La Reunión(11,43).También ha sido descrita una
parálisis flácida(44). Entre las manifestaciones atípi-
cas en los niños se mencionan: hiperalgesia, púrpu-
ra, meningoencefalitis, meningitis, miocarditis,
arritmia cardíaca  y extensa epidermólisis(43,45).

Las hemorragias han sido descritas particular-
mente en el sureste  de Asia y en la India; a dife-
rencia del dengue, son  de severidad moderada, y
menos frecuentes(46). Las manifestaciones hemorrá-
gicas severas se presentan  en casos atípicos, espe-
cialmente  en recién nacidos(45) y casos graves .Se
ha descrito infección simultánea con dengue(47).

En una serie de 75 casos el compromiso de piel
descrito fue: rash, úlceras similares a aftas, hiper-
pigmentación, descamación, exacerbación de der-
matosis existente y misceláneas(urticaria, úlcera
cutánea necrótica no intertriginosa, dermatitis
escrotal y erupción vesículo bulosa). En esta serie
el rash fue la afectación más usual(48).

El VCHIK  afecta el globo ocular en diversas for-
mas que van desde la conjuntivitis hasta la  retinitis e
incluso neuritis óptica. La fotofobia y dolor retro-
orbital se ven a menudo en la fase aguda de la enfer-
medad sin otros signos de afectación ocular(49).
También se ha descrito epiescleritis nodular, iridoci-
clitis aguda, uveítis, y neurorretinitis como manifesta-
ciones oculares inusuales de fiebre Chikungunya(50).

Las embarazadas son afectadas con relativa fre-
cuencia,  la transmisión vertical es posible, eviden-
ciándose por primera vez esta forma de transmisión
en la epidemia de la isla francesa La Reunión duran-
te los años 2005-2006. Entre 658 mujeres embaraza-
das infectadas por el VCHIK, la infección se produ-
jo durante el primer trimestre en 99 (15%), en  el
segundo en  387 (59%), y en el tercero  en 172 (26),
describiéndose los siguientes signos y síntomas
maternos: fiebre (62%), artralgia (93%), cefalea
(54%), edema (54%), diarrea (12%), aftas (9,6%),
epistaxis o gingivorragia (9,0%) y erupción cutánea
(76%). En total, 137 (21%) fueron hospitalizadas
con una duración mediana de 2 días (rango 1-75
días). Los signos de infección comenzaron con una
mediana de 108 días antes de la entrega (rango 1-
263 días), sólo 4 mujeres infectadas (0,6%) tenían
síntomas en los 7 días antes de la entrega(51).Los
resultados del embarazo incluyeron 656 niños naci-
dos vivos de las mujeres que se infectaron. De los 4
niños nacidos de madres infectadas por el
Chikungunya durante la última semana de embara-
zo, solo 1 recién nacido tuvo  signos de infección en
el tercer día de vida, con PCR-RT (PCR en tiempo
real)  y análisis de IgM positivo. La madre había
tenido síntomas de  Chikungunya un día antes de la
entrega. Los otros 3 neonatos permanecieron asinto-
máticos y no tenían IgM detectables contra el virus
de Chikungunya(51). En cuanto a la evolución del
embarazo no hubo diferencias significativas con las
no infectadas. En esta serie la transmisión vertical
del VCHIK fue muy baja, lo cual se puede explicar
por el reducido número de embarazadas que adqui-
rieron la enfermedad en el periodo perinatal.

La transmisión vertical del VCHIK se produce
principalmente en embarazadas virémicas al final
del embarazo. Una revisión, producto de un estudio
colaborativo prospectivo, realizado también en la
isla La Reunión en los años 2005-2006, identificó
39 embarazadas virémicas en la última semana del
embarazo, 19 niños se infectaron,  la tasa de trans-
misión vertical fue de 47.8%, la cesárea no tuvo
efecto protector. Todos los recién nacidos infecta-
dos estaban asintomáticos al nacer,  la enfermedad
neonatal  ocurrió con una mediana de 4 días (rango
3-7). El dolor, postración y fiebre estuvieron pre-
sentes en el 100% de los casos, la trombocitopenia
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en el 89%. La enfermedad grave se observó en diez
casos (52,6%) y consistió principalmente en ence-
falopatía (n = 9; 90%). Los  nueve niños tenían
hallazgos patológicos en la RMN (edema cerebral,
= 9; hemorragias cerebrales n =2), cuatro evolucio-
naron a  discapacidad persistente(52).

En un estudio de 38 neonatos (de varias unida-
des de neonatología) infectados con VCHIK, donde
las madres, a excepción de 2  asintomáticas, presen-
taron signos de infección durante el período perina-
tal, todos los niños presentaron síntomas y los sig-
nos clínicos más frecuentes en los recién nacidos
fueron: fiebre (79%), dolor (100%), rash (82%),
edema periférico (58%), trombocitopenia (76%),
linfopenia (47%), disminución de valor de protrom-
bina (65%) y elevación de la aspartato amino trans-
ferasa (77%). Las complicaciones incluyeron: con-
vulsiones 6 casos, síndrome hemorrágico 6 casos y
trastornos hemodinámicos 10 casos. PCR-TR en el
líquido cefalorraquídeo para VCHIK fue positivo
en 22 de 24 niños. La ecocardiografía en 16 casos
mostró: hipertrofia miocárdica en 5, disfunción
ventricular  en 2, pericarditis  en 2 y dilatación de la
arteria coronaria en 6. Un recién nacido murió de
enterocolitis necrotizante(53).

Las anormalidades de laboratorio  en la fase
aguda incluyen: leucopenia, trombocitopenia,
aumento de transaminasas, entre otros. En una
serie de pacientes con artralgia febril, 180 pacien-
tes con viremia (PCR-TR VCHIK positivo),las
alteraciones de laboratorio  más frecuentes fueron:
leucopenia (38,3%), trombocitopenia (37,3%),
aumento de los niveles de ASAT y ALAT en sangre
(31,6 y 7,3%, respectivamente)  e hipocalcemia
(38,7%). La linfopenia <1,000 / mm se correlacio-
nó estrechamente con los pacientes virémicos(54).

En general la tasa de letalidad  es baja,  la mayo-
ría de las muertes ocurren en neonatos, adultos con
enfermedades subyacentes y  personas mayores.

La mortalidad en pacientes ingresados en tera-
pia intensiva puede ser elevada(55). De 33 pacientes,
admitidos en una unidad de cuidados intensivos, 19
(58%) presentaron manifestaciones específicas de
VCHIK, 8 (24%) tenían una enfermedad infeccio-

sa aguda asociada y 6 (18%) exacerbaciones de
enfermedades previas. Entre las manifestaciones
específicas de VCHIK, se identificaron 14 casos de
encefalopatía; miocarditis, hepatitis y  síndrome de
Guillain Barré un caso cada uno. El 85%  de los
pacientes tenían una puntuación McCabe = 1 (para
no fatal o ninguna enfermedad subyacente). La
mortalidad fue del 48%(55).

El diagnóstico diferencial incluye dengue,
malaria, leptospirosis, rubéola, hepatitis viral,
infección por otras arbovirosis (ejemplo Mayaro) y
artritis post infecciosa, entre otras(38).

Patogenia
La patogenia de la fiebre Chikungunya no está

bien entendida: investigaciones actuales o recientes
han tratado de esclarecerla. El VCHIK infecta prin-
cipalmente fibroblastos, células epiteliales y células
linfoides. En los seres humanos, la fase aguda  cursa
con altos niveles de IFN-α, lo que implica una fuer-
te inmunidad innata, junto con la producción de IL-
4, IL-10, e IFN-γ, lo que sugiere la participación de
la inmunidad adaptativa(56). Los niveles de IL12 se
elevan dramáticamente durante la fase aguda, regre-
sando a la normalidad en pacientes que se recupe-
ran. Por el contrario, los pacientes que desarrollan
artritis crónica muestran niveles persistentemente
altos de IL12. El examen histológico de la sinovia
revela inflamación de las articulaciones debido a los
macrófagos que contienen material viral. La enzima
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Figura 4. Difusión de virus  Chikungunya en 
órganos y tejidos diana

Fuente: Dupuis- Maguiraga et al, 2012(43). Figura tiene repro-
ducción permitida. (Traducido por la autora).



metalo-proteasa también contribuye al daño tisular.
El Virus de Chikungunya conduce a la apoptosis
las vías intrínseca y extrínseca(57). La patogenia  de
la difusión del virus a órganos y tejidos  ha sido
publicada en un estudio realizado por Dupuis-
Maguiraga y colaboradores(43), que se presenta en la
figura N° 4.

A raíz de la epidemia de 2005-2006 en la isla La
Reunión, 36% de los pacientes reportaron  persisten-
cia de los síntomas (artralgia y/o artritis). 15 meses
después  de iniciada de la enfermedad, 21% reportó
al menos una recurrencia. Osteoartritis pre existente
y edad mayor de 45 años, se asociaron con persis-
tencia de los síntomas(58). Investigadores como
Hoarau y colaboradores sugieren un vínculo entre la
enfermedad crónica y una fuerte  respuesta inflama-
toria Th1 durante la infección aguda. Los pacientes
con enfermedad crónica mostraron una fuerte infla-
mación sistémica durante la fase aguda (mayores
niveles de PCR, p = 0.07), potencialmente asociada
con niveles más altos de TNF-alfa, IL-8, IL-6, y IL-
12, aunque estas diferencias no fueron significati-
vas(2). Investigaciones recientes también demuestran
que los mediadores inflamatorios juegan un papel
importante no sólo en la fase aguda y de resolución
de Chikungunya, sino  también en el establecimien-
to de la enfermedad crónica(59). La cronicidad de la
infección por el VCHIK no está bien entendida y
puede variar entre las cohortes de pacientes estudia-
das; la enfermedad crónica  se asocia con factores

como: edad mayor de 45 años,  carga viral  elevada
en la fase aguda y niveles de citoquinas elevadas (IF
alfa en polimorfonucleares, detección de antígeno
de VCHIK en los macrófagos  de la articulación y
expresión de marcadores Th1)(43). La Figura N°5
muestra cómo  la Infección  por el VCHIK  puede
conducir a daño articular crónico(43).

Diagnóstico de laboratorio de la fiebre de
Chikungunya

El  estándar de oro para el diagnóstico de infec-
ción por el VCHIK, es el aislamiento del virus en
cultivo celular o inoculaciones en animales con
sueros de fase aguda, sin embargo este método es
costoso, laborioso y de acceso limitado; otras téc-
nicas más novedosas económicas y rápidas están
disponibles como el PCR (Reacción de cadena
polimerasa) en tiempo real (PCR-TR) o variantes
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Leyenda de la figura: Difusión del virus Chikungunya en órga-
nos diana: Tras la inoculación del VCHIK través de la picadura
de mosquito, el virus entra directamente a la capilares subcutá-
neos, algunos virus infectan a las células susceptibles en la
piel, tales como los macrófagos o fibroblastos y células endote-
liales .La replicación viral local parece ser menor y limitada en
el tiempo, el virus replicado localmente probablemente  es
transportado a los órganos linfoides secundarios cercanos al
sitio de la inoculación .La sangre lleva la mayoría de los virus ,
los viriones libres o en forma de monocitos infectados a los
órganos diana : hígado, músculo, articulaciones y órganos lin-
fáticos distantes. En estos tejidos, la infección está asociada
con una marcada infiltración de células mononucleares, inclu-
yendo los macrófagos, sobre todo cuando se produce la repli-
cación viral. Los acontecimientos patológicos asociados con la
infección del tejido son en su mayoría subclínica en el hígado
(apoptosis de hepatocitos) y los órganos linfoides (adenopatía),
mientras que la infiltración de células mononucleares y la repli-
cación viral en los músculos y las articulaciones están asocia-
dos con dolor muy fuerte, algunos de los pacientes presentan
artritis . * Síndrome de Guillain -Barré  y la encefalitis son even-
tos muy raros .La artritis verdadera sigue siendo un evento raro
(del 2% al 10 %).

Figura 5. Patogenia de daño articular crónico por 
el virus de Chikungunya

Fuente: Dupuis-Maguiraga et al. 2012(43) .Figura tiene  repro-
ducción permitida. (Traducido por la autora).

Leyenda de la figura: (1) Meses después de la infección aguda,
monocitos , células T  y células asesinas naturales (NK) son
atraídas a la articulación inflamada ,donde son activadas. (2) La
infección de los macrófagos en las articulaciones se asocia con
inflamación local y   producción de citocinas, quimiocinas, y
efectores pro-inflamatorias , tales como MCP-1/CCL-2 , IL - 8 ,
IL - 6 , IFN-a  y MMP2. (3) La fagocitosis de los cuerpos apop-
tóticos a partir de células infectadas probablemente contribuye
a la persistencia viral .Sin embargo, el efecto beneficioso o per-
judicial de la inflamación local en la persistencia viral sigue
siendo poco clara. (4) Cuando se presenta, la artritis es acom-
pañada por altas tasas de apoptosis de fibroblastos y destruc-
ción del cartílago. La inflamación crónica probablemente juega
un papel importante en el daño y dolor asociado. (5) La posible
relación entre la inflamación local de la articulación y un estado
de activación sistémica, como lo demuestra la presencia de
marcadores de inflamación en plasma y células de la sangre,
sigue siendo poco clara.



FIEBRE CHIKUNGUNYA

de PCR y métodos serológicos.El PCR-TR es
actualmente el método más sensible para detectar y
cuantificar ARNm viral de VCHIK(60,8). Detección
serológica clásica incluye varios métodos: ELISA,
inmunofluorescencia, unión del complemento y
hemaglutinación, entre otros(61).

Una cohorte de pacientes infectados con
VCHIK  de Sri Lanka (n=292 pacientes, 17.8% de
prevalencia), fue usada para asesorar dos test diag-
nósticos estándar  de IgM de VCHIK. Los resulta-
dos evidenciaron que el test Inmunocromatográ-
fico, tiene una sensibilidad en una muestra aguda
de 1.3 a 3.9%  y una especificidad de 92 a 95%. La
prueba de ELISA en una muestra aguda tuvo una
sensibilidad de 3.9% y una especificidad de 92.5%,
y en la muestra convaleciente la sensibilidad fue de
84% y la especificidad de 91%. Por lo tanto, estas
pruebas no son de utilidad para el diagnóstico de
infección aguda por el VCHIK. En ese mismo estu-
dio el PCR –TR tuvo una especificidad de 84 % y
una especificidad de 100 % en la fase aguda(62).

Usualmente la muestra recomendada para el
diagnóstico de VCHIK es la sangre. En pacientes
con manifestaciones neurológicas  el estudio de
líquido cefalorraquídeo es útil, en derrame articu-
lar  el líquido sinovial y en personas fallecidas  se
puede utilizar muestra de tejidos(8).

Definiciones de caso 
Debido a la introducción de casos autóctonos

del VCHIK en el Continente Americano, los países
de la región deben proveerse de los métodos apro-
piados para el  diagnóstico de la enfermedad. A
continuación  se presenta  la definición de casos y
criterios diagnósticos(38):

Caso sospechoso
• Un paciente con aparición brusca de fiebre

por lo general con escalofríos / rigidez, que
duran 3-5 días, con dolor en múltiples arti-
culaciones y edema de las extremidades que
pueden continuar durante semanas o meses.

Caso probable
Un caso sospechoso  con uno cualquiera de los

siguientes:
• Historia de  viajes o residencia en áreas de

notificación de brotes.

• Posibilidad de excluir dengue, malaria  y/o
cualquier otra causa conocida de fiebre
con dolores en las articulaciones.

Caso confirmado
Cualquier paciente que cumple uno o más
de los siguientes hallazgos independiente-
mente de la presentación clínica.

• Aislamiento del virus en cultivo celular o
inoculaciones en animales de sueros de
fase aguda.

• Presencia de ARN viral en el suero de fase
aguda por PCR -TR.

• La presencia de anticuerpos IgM específi-
cos contra el virus en la muestra de suero
en la etapa aguda o convaleciente.

• Aumento de cuatro veces en el título de
anticuerpos IgG específicos contra el virus
en muestras recogidas al menos tres sema-
nas de diferencia.

A continuación se presenta la definición de
casos de fiebre de Chikungunya que está siendo
utilizado en Saint Barthélemy, Guadalupe,
Martinica y la Guyana  francesa(19).

Caso sospechoso:Una persona con fiebre> 38,5
°C y aparición repentina de dolor en las articulacio-
nes de las extremidades  como principal característi-
ca  clínica y ausencia de otra orientación causal.

Caso probable: un caso sospechoso como se
definió anteriormente  con anticuerpos  IgM posi-
tivo o límite de Chikungunya. 

Caso confirmado: caso sospechoso con uno de
los siguientes criterios virológicos o serológicos:

• Aislamiento del virus.
• Demostración de genoma viral por

PCR–TR.
• Seroconversión o aumento reciente en el

título de IgG 4 veces, 2 sueros a intervalos
de 2 semanas mínimo.

• Anticuerpos específicos contra el VCHIK
IgM  positivo  o  límite por  sero neutrali-
zación.

Tratamiento 
No existe una terapia antiviral específica, la
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enfermedad es generalmente auto-limitada y el
objetivo de la terapia es el alivio sintomático de los
síntomas como la fiebre y los dolores articulares
con paracetamol o AINES(38). Los casos severos y
atípicos, así como la atención de las embarazadas y
recién nacidos deben ser realizados  por un equipo
multidisciplinario. Medicamentos que contengan
ácido acetilsalicílico deben ser evitados debido a
su efecto sobre las plaquetas. La Cloroquina no ha
demostrado efectividad en las artralgias durante la
etapa aguda(63).

El impacto económico de las epidemias  de
VCHIK  ha sido importante, en consultas médicas,
hospitalización y medicamentos. Las artralgias y/o
artritis causan ausencia laboral y disminución en
la calidad de vida(64,65). La rehabilitación es muy
importante en el cuidado de los casos crónicos
junto con estrategias destinadas a mitigar el dolor y
la discapacidad.

No hay vacunas disponibles comercialmente
para la inducción de inmunidad activa contra la
enfermedad, las investigaciones están en progreso.
Se estima que la inmunidad de la fiebre
Chikungunya en las personas que sufren la enfer-
medad es de por vida.

Prevención
Las únicas medidas disponibles en la actualidad

para evitar la enfermedad es el control de vectores
y las medidas de protección personal. La Sociedad
de Parasitología de Francia, la Sociedad de
Medicina del Viajero de Francia  y otras sociedades
científicas han elaborado 31 recomendaciones
sobre la protección personal de mosquitos y garra-
patas, la cual puede ser revisada en la referencia 66.

Protección personal contra vectores(66). 
La recomendación para el uso de repelentes

debe ir acompañada de las siguientes medidas:
1. Adaptar la frecuencia de aplicación de las

principales actividades humanas y de vec-
tores presentes en el área geográfica visita-
da o habitada.

2. Aplicar sobre la piel sana, sin tapar (inúti-
les debajo de la ropa).

3. No rociar directamente en la cara debido al

riesgo probado de irritación en los ojos, en
su lugar rociar las manos y luego aplicar
sobre la cara, evitando el contacto con las
zonas peri-mucosas y oculares.

4. Enjuagar la piel antes de dormir para evi-
tar la irritación y maceración de los plie-
gues cutáneos.

5. El repelente debe ser aplicado a los niños
por los adultos.

6. La aplicación del repelente debe ser colo-
cada 20 minutos después de aplicar el pro-
tector solar.

En las embarazadas es importante el uso de barre-
ras físicas y limitar la exposición, el uso de repelentes
será utilizado si los beneficios sobrepasan los riesgos.

Otras medidas de protección incluyen: el uso de
mosquiteros en los pacientes  en la etapa aguda de
la enfermedad y en las personas sanas para evitar la
picadura de los mosquitos, uso de mallas protecto-
ras en puertas y ventanas, uso de ropa protectora
(mangas largas y pantalones)(66,8).

Medidas de salud pública(8,19,66)

• Saneamiento ambiental, eliminación de
los criaderos de los mosquitos, elimina-
ción de las larvas, fumigación.

• Educación de los profesionales de la salud, la
comunidad y los medios de comunicación.

Recomendaciones  
En sitios donde hay reporte de casos(8,19,67)
• Notificación de los casos, según el

Reglamento de Salud Internacional. a los
organismos de salud Internacional (OPS,
OMS)

• Vigilancia epidemiológica incluyendo la
vigilancia  sindromática de casos severos y
atípicos.

• Monitoreo de la diseminación del virus
para detectar la introducción en nuevas
áreas geográficas

• Identificar los linajes del virus
Chikungunya circulante. 

• Establecer cohortes de pacientes  con
infección aguda para definir comporta-
miento clínico de la enfermedad.
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• Establecer normas para el manejo de
casos, criterios de hospitalización y defini-
ciones de casos, entre otros.

• Actividades de control de vectores  en la
zona afectada, extendida a los  aeropuer-
tos, escuelas, guarderías, hospitales.

• Comunicación y  movilización social a:
profesionales de la salud, comunidad (pro-
tección individual, eliminación de los cria-
deros de  del mosquito transmisor) y  via-
jeros  (información específica).

En países  en riesgo de introducción de la enfer-
medad(8,19,67)

• Activar los sistemas de vigilancia para
identificar y detectar precozmente la intro-
ducción de casos importados

• Medidas de saneamiento ambiental y con-
trol de los mosquitos vectores (Aedes
aegypti y A. albopictus)

• Sensibilización  de los profesionales de la
salud acerca de los síntomas, así como de
la evolución  y posibles complicaciones de
la enfermedad 

• Establecer laboratorios de referencia  para
la detección temprana de posibles casos.

• Educación o sensibilización de la comuni-
dad en relación a los síntomas de la enfer-
medad y al control de vectores

• Elaborar normas para la definición de
casos, criterios  diagnósticos y tratamiento
de la enfermedad, entre otros.

• En caso de presentarse una epidemia las
autoridades de salud deben trabajar en
conjunto con las Sociedades Científicas y
la Academia 

• Realizar  actividades de control de la epide-
mia sugeridas por la OPS, OMS y los CDC.

Conclusión
Se desconoce el impacto  que tendrá esta

infección en la salud pública, la tendencia  y su
distribución geográfica en las Américas, sin
embargo se estima que debido a la amplia dise-
minación de los vectores en la Región, pudieran
presentarse grandes epidemias tal como ha suce-
dido en otras partes del mundo donde la enfer-
medad se ha introducido en poblaciones vírge-

nes(11). Los expertos consideran que la fiebre
Chikungunya es una amenaza potencial de epi-
demia(68). Es necesaria una estrecha vigilancia
epidemiológica para el control de la enfermedad,
fortalecimiento de la red hospitalaria y de la
capacidad diagnóstica, además de la formación
de equipos multidisciplinarios para el cuidado de
los pacientes y estudio de la patología. El traba-
jo en equipo con las Sociedades Científicas y la
Academia es fundamental.

Nota: La autora  declara no tener conflicto de
intereses.
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La Educación Médica Basada en la
Competencia profesional (EMBC) es una orienta-
ción educativa que pretende dar respuesta a la
sociedad del conocimiento y demanda que la  ins-
titución educativa se acerque más a su responsabi-
lidad social. Ésta  se considera como una herra-
mienta útil para mejorar las condiciones de eficien-
cia, pertinencia y calidad de la educación médica
para que en un futuro también mejoren la calidad
de vida de la población y el desempeño de los sis-
temas de salud.

La EMBC, comprende la adquisición de la
competencia profesional que integran múltiples
componentes, como son las habilidades/destrezas,
actitudes y los conocimientos pertinentes; la orga-
nización de las estrategias de aprendizaje y los
métodos de evaluación alrededor de los dominios
de la competencia; la articulación de estándares
para el desempeño en cada competencia; y el énfa-
sis en el aprendizaje permanente, auto dirigido,  en
la  evaluación formativa y la autoevaluación.

La EMBC, se presenta como un  recurso de ade-
cuación para los planificadores de la educación
médica, docentes y estudiantes de ciencias de la
salud en el siglo XXI. Desde sus orígenes en el
movimiento de los resultados de aprendizaje, la
EMBC ha ido adquiriendo interés entre quienes

pensamos que nuestro actual paradigma curricular
es insuficiente. En la actualidad y a nivel global, se
reconoce a la EMBC como un enfoque educativo
que tiene el potencial para transformar la forma-
ción de los profesionales de la salud  de las próxi-
mas décadas.

Origen
Como sabemos, el paradigma predominante  en

la educación médica de los últimos 100 años, se ha
caracterizado por estar centrado en el sistema educa-
tivo, en la transmisión de contenidos, en el profesor
como fuente experta de información, en la evalua-
ción de contenidos mediante tareas y exámenes. Sin
embargo, la tendencia a la mundialización de dife-
rentes aspectos de la sociedad, entre ellos los labora-
les y educativos, han hecho necesario que se vincu-
len más estrechamente las necesidades sociales con
la enseñanza. La Organización de las Naciones
Unidas para la Educación, la Ciencia y la Cultura
(UNESCO) se ha planteado como uno de sus objeti-
vos propiciar el aprendizaje permanente y la cons-
trucción de las competencias profesionales adecua-
das para contribuir al desarrollo cultural, social y
económico de la sociedad del conocimiento(1,2).

La educación médica contemporánea enfrenta
entre otros desafíos, el lograr la formación de pro-
fesionales de la salud con capacidades y valores
para desempeñarse en la realidad compleja y cam-
biante de los diferentes países y regiones, y contri-
buir con éxito en la solución de los problemas de
salud que aquejan a nuestras poblaciones, al mejo-
ramiento de la calidad de vida y del desempeño de
los sistemas de salud. En el curso de las últimas
décadas, las transformaciones del trabajo en salud
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y de la estructura y funcionamiento del sector, han
generado una serie de presiones y nuevas expecta-
tivas hacía los profesionales de la salud, las cuales
tienen repercusiones en las demandas hacía las
escuelas y facultades de medicina(3).  

Para atender esas demandas, es necesario un
modelo educativo que fomente la práctica de la
reflexión sobre la experiencia, que permita produ-
cir un conocimiento crítico, transformador del ser
individual, que a su vez sea generador de un cam-
bio en el entorno. Se requiere, entonces, la acción
intencionada de las facultades de medicina para
superar las limitaciones de la educación médica del
siglo XX de cara al siglo XXI. Un cambio en el
modelo educativo, partiendo no sólo de modifica-
ciones al currículum, sino ejerciendo acciones diri-
gidas a generar la toma de una postura reflexiva
por parte de los docentes y estudiantes, sin olvidar
la importancia de los ambientes en donde se lleva
a cabo el proceso educativo(4,5).  

Si bien, las referencias a la Educación Basada
en Competencias para la formación profesional,
están presentes en la literatura médica desde la
década de los 70 del siglo pasado(6,7), el énfasis en
los objetivos y  las metas del programa educativo
se identifica  en la obra de Tyler (1949)(8) y Mager
(1997)(9) desde principios del siglo XX. Desde
entonces la educación basada en la competencia
profesional, ha resultado un constructo complejo,
en donde confluyen varios objetivos interrelacio-
nados y sobre el que se han realizado diferentes
mediciones sobre cambios conductuales(10,11).

El origen de la Educación Médica Basada en la
Competencia profesional (EMBC), como modelo
educativo, está en el surgimiento de la Educación
Basada en Resultados (EBR)(12-15) como  respuesta
a los criterios tradicionales, organizados en torno
a objetivos de conocimiento, con énfasis en el
proceso de instrucción, independientemente del
producto del programa educativo, la EBR destaca
los resultados del aprendizaje y del programa,
siendo estos  resultados lo que guían todas las
decisiones sobre el diseño e implementación
curricular en general. En ese contexto, la
Educación Médica Basada en la Competencia

profesional puede verse como un tipo de
Educación Basada en Resultados.

Los currículos basados en la competencia profe-
sional se han utilizado en  múltiples profesiones y
disciplinas, incluyendo quiropráctica(16), trabajo
social(17), educación(18), farmacología(19) y en otras
áreas de formación(20,21). En el campo de formación
de los profesionales de la salud, la Educación
Médica Basada en la Competencia profesional se ha
propuesto por más de cinco décadas(22), sin embargo
en los últimos años un número de fuerzas y tenden-
cias modeladoras ha dado lugar a un interés particu-
lar por la misma. La Escuela de Medicina de la
Universidad de Brown, sirve como modelo de una
de la primeras instituciones que cambió de paradig-
ma y adoptó el modelo de la Educación Médica
Basada en la Competencia profesional, a través del
proyecto denominado MD2000(23). 

Entre los argumentos a favor de EMBC, se iden-
tifican cuatro temas generales: 1. Un enfoque basa-
do en los resultados del aprendizaje; 2. El énfasis en
el desarrollo de habilidades/destrezas y actitudes a
través de conocimientos específicos como los com-
ponentes fundamentales de la competencia profe-
sional; 3. El énfasis en un currículum flexible como
alternativa a la formación rígida limitada por el
tiempo establecido en los programas educativos; 4.
La promoción de un enfoque centrado en el apren-
dizaje y por consecuencia en el estudiante(24,25). 

El siglo XXI, representa una era de mayor ren-
dición de cuentas y de escrutinio de las profesio-
nes, donde la educación médica debe garantizarle a
la sociedad que cada graduado está preparado para
una práctica profesional efectiva y de calidad, con
el desarrollo de las competencias o resultados de
aprendizaje previamente especificadas en el perfil
de competencia profesional. La educación médica
contemporánea tiene la necesidad y posibilidad de
cambiar su enfoque a favor del desarrollo de capa-
cidades y valores como herramientas cognitivas y
afectivas, por medio de contenidos y métodos de
aprendizaje en cada uno de los estudiantes. 

En un programa educativo, un estudiante puede
progresar más rápido o más lento que sus compañeros
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en un componente curricular. Teóricamente, un currí-
culum  con períodos flexibles puede ser más eficiente
y atractivo que uno basado estrictamente en el tiempo
asignado para el programa de formación, al adaptarse
a los diferentes ritmos de aprendizaje para el logro de
las competencias o resultados de aprendizaje(26,27). En
estrecha relación con la flexibilidad curricular, está el
concepto de un currículum y un proceso educativo
centrado en el estudiante. La EMBC estimula a los
estudiantes a asumir la responsabilidad de su progreso
y el desarrollo de su  propio aprendizaje, a través de un
camino transparente de hitos en su vía hacia la compe-
tencia profesional. Otra vez, en un sistema de EMBC
cada estudiante puede alcanzar estos hitos a diferentes
velocidades, al permitírseles la flexibilidad que nece-
sitan para ajustar el tiempo dedicado a cada tarea de
proceso de formación.

La Educación Médica Basada en la competen-
cia profesional, pone el énfasis en el producto final
y define qué es lo que se tiene que exigir a los
alumnos al final de su proceso educativo. Las com-
petencias profesionales determinan lo que se debe
enseñar y ayudan a diferenciar lo esencial de lo
superfluo(28). Para Harden R, el perfil de competen-
cia profesional y el plan de estudios del currículum
por competencia, se desarrollan en función de tres
grandes dimensiones o ejes del desempeño profe-
sional  que reciben el nombre en función de lo que
describen: 1. Aquello que el médico es capaz de
hacer. 2. Como el médico hace aquello que es
capaz de hacer. 3. Como hace el médico aquello
que es capaz de hacer de manera correcta consigo
mismo y el entorno(29).

Los principales fundamentos de la EMBC,
requieren una comprensión de la competencia
profesional del médico como un constructo multi-
dimensional, dinámico, contextual y en desarro-
llo. La perspectiva actual de la competencia pro-
fesional del médico es que involucra múltiples
dominios de capacidades y valores, en concordan-
cia con el trabajo de Epstein y Hundert(30), el tra-
bajo de Gardner de las  múltiples inteligencias(31,32)
y la teoría de la experiencia de Ericsson(33,34). Para
cada dominio de la competencia, hay un espectro
correspondiente de habilidades/destrezas y actitu-
des que se desarrollan en un contínuum que va

desde el novato al maestro, según lo descrito por
Dreyfus(35). En consecuencia, en lugar de un con-
cepto estático de competencia profesional que
postula a un médico que, una vez certificado para
practicar, es competente para siempre, se debe
hacer hincapié en el concepto de competencia
como un concepto cambiante y contextual(36). La
idea de "progresión de la competencia'' es una
concepción de la competencia profesional como
dinámica, que se desarrolla o se pierde en el tiem-
po y se sustenta en el contexto de la práctica pro-
fesional y del aprendizaje.

Modelo educativo para la formación profe-
sional

La Educación Médica Basada en la
Competencia profesional es una orientación educa-
tiva que pretende dar respuesta a la sociedad del
conocimiento. Se origina en las necesidades labo-
rales y sociales, y por tanto, demanda que la  insti-
tución educativa se acerque más a su responsabili-
dad social(37). 

La competencia de los profesionales de la salud,
se debe reflejar en la práctica diaria para el benefi-
cio de los individuos y las comunidades a las que
sirven. Por ello se considera que la competencia
profesional debe ser un hábito a lo largo de la
vida(38,39). Hábito que se desarrolla en forma progre-
siva y continua. En el proceso de adquisición de las
competencias, las fases son: novato, principiante
avanzado, competente, capaz, experto y maestro(40).
Así, cada competencia general ofrece un espectro
de dominio que va del novato al de maestro. 

En general, los estudiantes en la escuela de medi-
cina evolucionan de novato a principiante avanzado.
Al final de la residencia de postgrado, el médico se
convierte en competente (o por lo menos eso se
espera), y a lo largo de su vida profesional se carac-
terizará por ser un profesional capaz, algunos se
convertirán en expertos, y en forma eventual, otros
se convertirán en maestros en el grado de dominio
de una o más de las competencias propuestas(41,42).

De esta manera queda claro que la competencia
profesional es evolutiva. Los hábitos mentales, de
conducta y afectivos se van desarrollando al emplear
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una práctica clínica reflexiva. El proceso que se ini-
cia en la escuela de medicina siendo un novato, pro-
gresa en la residencia de postgrado donde se alcanza
una visión más integral del paciente, con la aplica-
ción de conocimientos más profundos y habilida-
des/destrezas y actitudes más desarrolladas. Ya en el
ejercicio profesional, un experto es capaz de hacer
juicios rápidos, basándose en el contexto de situacio-
nes de la vida real, consciente de su propio proceso
cognitivo (metacognición) y de la capacidad que
tiene de explicar el cómo reconocer situaciones clíni-
cas específicas, con lo que se logra un beneficio adi-
cional y la disminución de estrés durante las activi-
dades profesionales.

Además, la competencia profesional es contex-
tual, refleja la relación entre las habilidades/destre-
zas como componente cognitivo y actitudes como
componente afectivo del estudiante o médico en
formación y las actividades que desempeña en una
situación particular en el mundo real. Entre los fac-
tores contextuales frecuentes destacan: el sitio de
la actividad clínica, la prevalencia local de las
enfermedades, el nivel escolar de los pacientes, la
celeridad para acudir al médico, la cultura de salud
de los pacientes, y otra serie de características de
pacientes y médicos.

De esta manera, la Educación Médica Basada
en la Competencia profesional (EMBC), se define
como una en una aproximación educativa basada
en los resultados de aprendizaje para el  diseño,
implementación y evaluación de programas de
educación médica, usando como marco organiza-
cional a la competencia profesional. En la EMBC,
el fin y el centro del proceso educativo es el apren-
dizaje y en consecuencia  el estudiante, y por ello
es necesario reforzar el desarrollo del pensamiento
crítico del aprendiz, con la finalidad de que éste
cuente con herramientas cognitivas y afectivas que
le permitan discernir, deliberar y elegir libremente,
de tal forma que pueda comprometerse con la
construcción de sus propias competencias y de su
propio aprendizaje. El estudiante es quien produce
el resultado, o realiza el desempeño; el profesor
actúa como mediador del aprendizaje y modelo de
actuación. Centrar el proceso educativo en el
aprendizaje y por la tanto en el estudiante, facilita

la formación profesional permanente, auto dirigi-
da, así como la autoevaluación. Esto implica profe-
sionales competentes, comprometidos con la socie-
dad en la que viven como agentes de transforma-
ción, capaz de modificarla positivamente con una
contribución de calidad.

Ser competente o mostrar competencia profe-
sional en algo implica la integración de habilida-
des/destrezas, actitudes y conocimientos,  y no la
suma de éstos:

• Mucho de lo que los estudiantes aprenden
hoy, mañana será obsoleto. En cambio, las
habilidades/destrezas y actitudes como
metas del proceso educativo no envejecen,
sino que, por el contrario, se desarrollan y
aumentan.

• Las habilidades/destrezas, actitudes y
conocimientos relacionados con una disci-
plina son aspectos importantes que el estu-
diante debe llevar consigo a su práctica
permanente como profesional de la salud.

• Es necesario que las  instituciones educati-
vas se pongan de acuerdo para que los
estudiantes se formen en las
habilidades/destrezas y actitudes corres-
pondientes tanto a la educación, como al
mundo laboral. Proporcionándoles los fun-
damentos del aprender a aprender, pensar,
crear e innovar a lo largo de la vida.

Con ello queda claro, que el reduccionismo del
enfoque basado en objetivos ha llevado a un énfa-
sis exagerado en el contenido a expensas de las
habilidades/destrezas y actitudes, como aspectos
de orden más elevados de la práctica profesional.
La EMBC favorece un currículum organizado en
torno a las competencias (habilidades/destrezas y
actitudes), en lugar de largas listas de objetivos de
conocimiento.  Además, las listas independientes
de objetivos de conocimiento pueden crear un pro-
grama en que el aprendizaje no está integrado a tra-
vés del currículum. En el paradigma de la EMBC,
los elementos curriculares están diseñados para
lograr en el estudiante un aprendizaje constructivo
y significativo. Mediante el uso de la competencia
profesional como marco organizativo, los educado-
res médicos tienen la oportunidad de abordar estas
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cuestiones mediante el diseño de experiencias de
aprendizaje que continuamente incorporan los ele-
mentos del aprendizaje previo y destacan las capa-
cidades observables(43). 

Siempre hay que aclarar, que el currículum
basado en la competencia profesional no soslaya
los contenidos, pero si enfatiza su puesta en prácti-
ca. Las competencias profesionales mismas pasan
a ser las orientadoras de los conocimientos disci-
plinarios. La planificación y la organización de la
formación, estarán dadas por las competencias pro-
fesionales a desarrollar, más que por los contenidos
específicos. Tal enfoque promueve la ruptura con
la inercia pedagógica de las rutinas didácticas, la
segmentación de los cursos, de una evaluación
separada del proceso de aprendizaje, todo lo cual
ha conducido a una formación dirigida a salvar los
exámenes, más que aprender a prender. La EMBC,
le debe permitir al estudiante de grado y postgrado
aprender la teoría para aplicarla en la práctica; des-
arrollar las habilidades/destrezas y actitudes que
corresponden; y mediante sus principios curricula-
res (ser y convivir, saber, saber hacer y compren-
der) mejorar constantemente el desempeño a lo
largo de su vida profesional(44).

En la EMBC, adquiere supremacía el nivel de
los métodos y las actividades como estrategias de
aprendizaje sobre las técnicas tradicionales (indivi-
duales y grupales) que solo son un referente a ser
trascendido por un enfoque que ubica el conoci-
miento como algo inacabado y al que cada uno
accede de manera individual. Las técnicas son sus-
tituidas por actividades como estrategias de apren-
dizaje, la preocupación de muchos profesores por
dominar cada uno de los pasos de las técnicas, es
trascendida por la emoción de descubrir la versati-
lidad y profundidad que ofrecen los niveles supe-
riores de abstracción de las metodologías y estrate-
gias educativas. Así, en los procesos educativos
para la construcción de la competencia profesional,
se privilegian las experiencias educativas reales
sobre las experiencias de aula, las técnicas educati-
vas dejan su espacio para los métodos participati-
vos y el rediseño de las estrategias educativas para
aprovechar los procesos de la atención médica de
pacientes, transformándolos en experiencias de

aprendizaje con mayores alcances en aprendizaje
significativo. Se rediseñan las actividades de guar-
dias, revistas o rondas médicas, la consulta exter-
na; se redimensiona la historia clínica, los resúme-
nes clínicos, las notas evolutivas, los seminarios de
casos clínicos, etc. transformándolos en oportuni-
dades de problematización necesarias para la cons-
trucción de aprendizajes con sentido, autónomo y
de largo plazo.

La implementación de la EMBC representa un
acercamiento más dinámico a la realidad del
mundo circundante, que sólo puede ser acometido
desde el presupuesto de una visión holística e inte-
gral del papel del docente y del papel del estudian-
te con un activo rol de aprendizaje autónomo, per-
manente y disposición estable para la autoevalua-
ción. Así la competencia profesional se acerca a la
idea de aprendizaje total(45). La EMBC se refiere, a
una experiencia práctica y a un comportamiento
que necesariamente se enlaza a los conocimientos
para lograr los fines. Deja de existir la división
entre teoría y práctica porque de esta manera la teo-
ría depende de la práctica, e implica la exigencia de
analizar y resolver problemas y de encontrar alter-
nativas frente a las situaciones que plantean dichos
problemas, la capacidad de trabajar en equipos
multidisciplinarios y la capacidad de aprender a
aprender y adaptarse(46). 

La EMBC como modelo educativo, implica el
establecimiento y consolidación de profundas rela-
ciones entre los docentes, estudiantes y los centros
donde desarrollan su trabajo profesional, como
única forma de asegurar una retroalimentación que
permita definir las modificaciones pertinentes en el
diseño curricular  y que aseguren el desarrollo de
las competencias profesionales requeridas en cada
caso. En este modelo la particularización de la
enseñanza implica un cambio en la forma de abor-
dar el proceso educativo, donde el rol activo del
estudiante y sus presupuestos, metas y condiciones
desempeñan un papel determinante en el desarrollo
exitoso del proceso.

Las competencia profesional como constructo
viene a constituirse de esta manera, en un eje inte-
grador y armonizador del ejercicio de los distintos
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profesionales, en los distintos niveles del sector
salud, los cuales encuentran, a través de la compe-
tencia profesional las coincidencias del área, al
tiempo que permite sustentar el despliegue de los
atributos propios de cada una de las disciplinas del
conocimiento, respetando los espacios propios de
cada profesión y el nivel de formación(47). 

La EMBC se considera como una herramienta
útil para mejorar las condiciones de eficiencia, per-
tinencia y calidad de la educación médica para que
en un futuro también mejoren la calidad de vida de
la población y el desempeño de los sistemas de
salud. El proceso de formación y desarrollo profe-
sional en el área de la salud sustentada en la adqui-
sición de las competencias profesionales, abarca
también el desarrollo profesional continuo, y forta-
lece la necesidad del vínculo entre el nivel de grado
y postgrado(48). 

También en la educación médica de postgrado,
un siglo después de la fundación de los estudios
médicos de especialistas por  Osler, Halsted y otros
en Johns Hopkins, la  Educación Médica Basada en
la Competencia profesional promete ser el marco
definitorio para la formación médica de postgrado
en el siglo XXI(49). La EMBC en la residencia de
postgrado promueve el progreso de la competencia
de hito a hito en todos los aspectos esenciales de la
práctica profesional como especialista, y también
exige nuevos métodos de enseñanza, una mayor
flexibilidad en la organización de la secuencia de
experiencias de aprendizaje, evaluaciones más fre-
cuentes, supervisión significativa por profesores
expertos y un mayor compromiso de los docentes y
residentes  en el desarrollo de las habilidades/des-
trezas y actitudes – no sólo conocimiento – como
meta curricular.

La  formación de postgrado  por competencia
profesional, es un proceso colaborativo en el que la
responsabilidad es compartida entre profesor y
residente. Esta colaboración requiere que el resi-
dente sea un participante activo en la determina-
ción de su plan de aprendizaje, y que el profesor
ofrezca una retroalimentación formativa frecuente
y precisa(50). Las habilidades/destrezas y actitudes
críticas requeridas del residente de postgrado

incluyen la reflexión, el aprendizaje permanente,
auto dirigido y la autoevaluación. Epstein y cola-
boradores(51) han descrito la autoevaluación como
“el proceso de interpretación de datos sobre del
propio desempeño y la comparación con estánda-
res implícitos o explícitos''.

Los responsables de los estudios médicos de pos-
tgrado debemos asumir el reto de evolucionar a la
EMBC. Esta transición implica superar una serie de
desafíos. Comprender la importancia de implementar
un modelo de formación por competencia profesional
es sólo el comienzo del proceso de cambio. Aunque
la formación por competencia profesional es el obje-
tivo final, dada la diversidad de programas y centros
de formación, la transición desde el currículum tradi-
cional al currículum por competencia profesional,
probablemente incluya la presencia inicialmente de
modelos híbridos. El apoyo de la administración ins-
titucional y el liderazgo de las autoridades de los pos-
tgrados son elementos fundamentales para la imple-
mentación exitosa y garantizar que la  EMBC se con-
vierte en una realidad para la formación de postgrado
de los profesionales de la salud. 

En definitiva, la EMBC es un enfoque general
para fomentar el desarrollo profesional de los
médicos en cada etapa de su formación, desde el
pregrado hasta el desarrollo profesional continuo y
a través de la práctica. La EMBC debe  permitir a
los estudiantes lograr los resultados de aprendizaje
deseados mediante la integración y aplicación de
los componentes de la competencia exigidos para
el ejercicio de la profesión. Entre los aspectos cla-
ves de la EMBC, se incluye la adquisición de las
competencias profesionales que integran múltiples
componentes, como son las habilidades/destrezas,
actitudes y los conocimientos pertinentes; la orga-
nización de las estrategias de aprendizaje y los
métodos de evaluación alrededor de los dominios
de la competencia; la articulación de estándares
para el desempeño en cada competencia; y el énfa-
sis en el aprendizaje permanente, auto dirigido,  en
la  evaluación formativa y la autoevaluación(52). 

En resumen, las características  fundamentales
de  la  Educación  Médica  Basada  en  la
Competencia profesional son:
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• El desarrollo en los alumnos de un perfil de
competencia profesional integrador de múl-
tiples competencias, que incluyen habilida-
des/destrezas y actitudes, las cuales requie-
ren conocimientos generales y específicos.

• La organización de estrategias de aprendi-
zaje y métodos de evaluación basados en
el desarrollo del perfil de competencia
profesional.

• La creación de criterios de desempeño
para cada dominio de la competencia, para
fines de evaluación.

• El énfasis en el aprendizaje permanente y
auto-dirigido, en la autoevaluación y en la
evaluación formativa.

Rol del profesor
En la EMBC, que está centrada en el aprendiza-

je y en el estudiante, el profesor tiene un rol funda-
mental como mediador del proceso de aprendizaje
y modelo de actuación para la formación en valo-
res. Algunas actividades que deberá realizar el pro-
fesor en su rol de tutor son(53): 

• Organizar el aprendizaje como una cons-
trucción de competencias profesionales.

• Mediar el desarrollo de las habilidades /des-
trezas, actitudes y conocimientos  con base en
las actividades realizadas por los estudiantes.

• Hacer del currículum una serie de activi-
dades que puedan ser construidas por los
estudiantes.

• Determinar proyectos de trabajo para una
investigación dirigida.

• Precisar estrategias para plantear la ense-
ñanza como investigación.

• Diseñar actividades dirigidas a la utiliza-
ción de modelos, simulación de experi-
mentos, y al trabajo en distintos escenarios.

No es posible esperar una EMBC, si no se cuen-
ta con profesores que reúnan los atributos necesa-
rios para su desarrollo y evaluación. Un requisito
considerado indispensable es que el profesor tenga
apertura al cambio, y pueda romper con los para-
digmas educativos prevalentes.

Se postulan tres grupos de competencias docen-
tes básicas que deseablemente deben tener los pro-

fesores para la práctica de la EMBC: Académicas,
Didácticas y Administrativas.

• Competencia académica: dominio de los
contenidos propios de un área de conoci-
mientos.

• Competencia didáctica: educación centra-
da en los alumnos, abordaje sistémico de
las metas, contenidos, métodos, medios,
formas de enseñanza y de la evaluación
como un control importante de ese siste-
ma. Comprensión de la naturaleza humana
de la relación entre estudiante y profesor.

• Competencia administrativa: dominio de
las fases del proceso gerencial, desde la
planeación hasta el control, enfocado en
las acciones de enseñanza.

Las competencias anteriores deben enriquecer-
se con la formación pedagógica y el desarrollo de
otras competencias, entre las que se incluyen: tra-
bajo en equipo, liderazgo, uso racional y eficiente
de las TICs, ética en educación médica, desarrollo
profesional continuo propio, uso de una comunica-
ción empática y asertiva. Los educadores médicos
deben tomar el liderazgo al definir las herramien-
tas para evaluar las competencias, con el mismo
rigor que se usa en el laboratorio de ciencias bási-
cas o en los ensayos clínicos controlados.

Sobre la evaluación
En la EMBC, se entiende la evaluación de las

competencias profesionales como productos tota-
les, que impliquen la construcción individual y
colectiva y no como fragmentos. Metodologías
como la de problema-proyecto-producto a través
de portafolios, o la de estudios de casos, o la de las
prácticas supervisadas y acompañadas o los traba-
jos de grado, son ejemplos de productos terminales
que pueden especificar el logro de competencias
profesionales(54). 

La evaluación de las competencias profesiona-
les es un proceso de recolección de evidencias
sobre el desempeño de un estudiante con el propó-
sito de formarse un juicio sobre su desempeño a
partir del referente estandarizado e identificar
aquellas áreas que requieren ser fortalecidas
mediante la capacitación para alcanzar el nivel

MARIO J. PATIÑO TORRES

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 29 (4) - 2013  PÁGINA 217



EDUCACIÓN MÉDICA BASADA EN LA 
COMPETENCIA PROFESIONAL: UNA VISIÓN GLOBAL

requerido. En la evaluación por competencias profe-
sionales: se compara el desempeño individual con el
estándar; los evaluados conocen de antemano qué y
cómo se va a evaluar; los evaluados participan en la
fijación de metas; es un proceso planificado y coor-
dinado; se centra en las evidencias del desempeño
real en situaciones específicas; y el evaluador juega
un papel activo, como formador y orientador.

En la EMBC, la evaluación determina aquello
específico que ejecutará o construirá el estudiante,
y se basa en la comprobación de lo que el estudian-
te es capaz de hacer .  Para evaluar una competen-
cia profesional es necesario cumplir con una serie
de atributos mínimos, entre los que se encuentran:

• Definir los criterios de desempeño reque-
ridos.

• Determinar los resultados individuales que
se exigen.

• Reunir evidencias sobre el desempeño
individual.

• La calificación consiste en competente o
aún no competente.

• Preparar un plan de desarrollo para las
áreas en que se considerará no competente.

• Evaluar el resultado o producto final.
• La autoevaluación es un elemento clave

del proceso de evaluación.

En Norteamérica la tendencia de la aplica-
ción de la EMBC fue respaldada por el
Accreditation Council for Graduate Medical
Education (ACGME), y uno de sus fundamentos
fue el papel que juega la evaluación en ayudar al
médico a identificar y atender sus propias nece-
sidades de aprendizaje(56,57). En 1997, el ACGME
propuso el empleo de la evaluación de las com-
petencias profesionales o resultados de aprendi-
zaje como una herramienta de acreditación. La
primera fase de ese proyecto hizo explícita la
identificación de las competencias generales
aplicables a todos los médicos, independiente-
mente de su especialidad(58,59). 

En fin, el currículum para la EMBC está centra-
do en los indicadores de desempeño como criterios
de evaluación y en tiempos de aprendizaje-ense-
ñanza variables, al tenerse en cuenta el ritmo per-

sonal de aprendizaje, es decir, está centrado en el
desempeño y en las necesidades individuales.

Conclusiones
Las facultades y escuelas de medicina con la

responsabilidad de preparar a los médicos del futu-
ro inmediato, deben evaluar con periodicidad sus
currículos según las necesidades cambiantes de la
sociedad y del sector sanitario, tanto en sus metas
como en el grado de flexibilidad y en su duración,
con la finalidad de que los profesionales entren al
sistema de salud con las competencias profesiona-
les adecuadas. 

Por ello, para atender  los retos de le educación
médica en el siglo XXI, las facultades y escuelas
de medicina deben garantizar una formación de sus
egresados, en la que se potencie la adquisición de
la competencia profesional en términos de capaci-
dades (habilidades/destrezas), valores (actitudes)
como metas del proceso educativo, y los conoci-
mientos pertinentes. Formación, donde se plantee
como meta fundamental la capacitación de los
futuros profesionales de la salud para llevar a cabo
un aprendizaje activo, independiente y auto dirigi-
do a lo largo de su vida profesional. De manera
especial, las facultades de medicina deben adaptar
sus códigos deontológicos y perfiles de competen-
cia profesional, de acuerdo con los problemas sur-
gidos y las necesidades sociales, con los avances
científicos, con la aparición de nuevas tecnologías
y la implementación de nuevas intervenciones
médico sanitarias y su aplicación ética en el
paciente y las comunidades, en lo que se refiere a
su deber de proporcionar las condiciones necesa-
rias que garanticen la formación competente en
contextos adecuados de los profesionales de la
salud, para un ejercicio de calidad y con  seguridad
ante pacientes y sociedad(60). 

Para ese fin de la “adecuación” de las escuelas y
facultades de medicina, la Educación Médica
Basada en la Competencia profesional, es una mane-
ra crítica y reflexiva de ver el currículum, entendién-
dolo como la totalidad educativa en cuya espiral dia-
léctica confluyen diversos elementos desde el diag-
nóstico de necesidades sociales y variables del con-
texto, hasta las operaciones últimas del programa
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educativo, incluyendo sus sistemas de evaluación.
Visto así, el currículum se transformará en una opor-
tunidad ilimitada para la reflexión, la crítica y las
propuestas de mejoras.

La EMBC es una propuesta educativa incluyen-
te, holista e integradora que rescata vía el construc-
tivismo, el papel más activo del estudiante y del
profesor; y confronta la sistematización educativa
por objetivos, su fragmentación y sus alcances
menores en aprendizajes significativos y también
rescata la integridad del sujeto que desarrolla
determinada actividad profesional y en consecuen-
cia reorienta los enfoques de la educación institu-
cionalizada. La competencia profesional, es en
esencia la conjunción de la práctica y la teoría, lo
vocacional y lo general-académico, y significa un
desarrollo progresivo en el pensamiento y desem-
peño profesional.

La EMBC aspira al logro de aprendizajes
autónomos y auto dirigidos, en un modelo donde
las actividades y estrategias de aprendizaje ase-
guren que cada uno de los estudiantes vivan sus
propias experiencias, en un nivel donde el papel
del profesor como mediador del aprendizaje y
modelo de actuación, será dominar los procedi-
mientos metodológicos (estrategias participati-
vas) para organizar dichas experiencias y facilitar
la construcción de aprendizajes significativos por
los estudiantes. 

En los fundamentos de la EMBC, se defiende la
interacción entre tres conceptos fundamentales: el
conocimiento, el aprendizaje y las competencias,
como procesos complejos, interactivos, procesales
y significativos de la vida profesional. Por lo tanto
se deduce la formación profesional como parte de
una construcción hacia la autonomía a partir de un
proceso de formación de competencias profesiona-
les para la vida. De allí que conceptos como el
aprender a aprender, aprendizaje significativo y
aprendizaje metacognitivo; desarrollar competen-
cias de autoeficacia y agenciación para la transfor-
mación; reconocerse a sí mismo, reconocer al otro,
reconocer el contexto y transformarse en la acción,
son algunos de los conceptos teóricos que susten-
tan a la EMBC. 

La EMBC, es un modelo de aprendizaje/ense-
ñanza que explicita y destaca la evaluación de los
resultados de aprendizaje como el eje central de
acción educativa. Con este enfoque se forma a un
profesional dotado con las herramientas cognitivas
y afectivas para ser exitoso, capaz de mantenerse
vigente a lo largo de su vida profesional. La
Educación Basada en la Competencia profesional
en educación médica, constituyen un modelo edu-
cativo que posibilita una mejor articulación entre
gestión y el trabajo; entendida como una combina-
ción integrada de habilidades/destrezas, actitudes y
conocimientos que coadyuvan  a un desempeño
adecuado y oportuno en la práctica profesional.

La Educación Médica Basada en la
Competencia profesional, se presenta como recur-
so prioritario para los planificadores de la educa-
ción médica en el siglo XXI. Desde sus orígenes en
el movimiento de los resultados de aprendizaje, la
EMBC ha ido adquiriendo interés entre quienes
pensamos que nuestro actual paradigma curricular
es anacrónico. En la actualidad y a nivel global, se
reconoce a la EMBC como un enfoque educativo
que tiene el potencial para transformar la forma-
ción de los médicos de las próximas décadas. 
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Hombre  de 60 años, natural  de San Félix,
recluido y procedente del penal de Vista Hermosa,
quien consulta por disnea  y tos con expectoración
hemopurulenta de 3 meses de evolución.
Adicionalmente fiebre y pérdida  de peso marca-
do. Se realiza radiografía de tórax, que muestra
Hidroneumotórax, por lo cual se colocó tubo  en

cavidad pleural, que permite el drenaje de líquido
purulento. Se envía muestra para citoquimico,
citología y baciloscopia  con tinción Ziehl-
Nielsen, que confirma el diagnóstico clínico de
HIDRONEUMOTÓRAX TUBERCULOSO. Re-
cibió tratamiento antituberculoso con evolución
satisfactoria.

Med Interna (Caracas) 2013; 29 (4): 222 

Hidroneumotórax tuberculoso
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Resumen
La leucopenia establecida según la

Organización Mundial de la Salud (O.M.S.) se
define con valores de glóbulos blancos
<4.000mm3, lo que puede estar representado por
diferentes causas, evaluándose en este trabajo la
influencia de factores psicosomáticos como la
ansiedad y depresión. Métodos: Se realiza un estu-
dio de campo, de carácter exploratorio, transver-
sal, apoyado en una revisión documental. Se estu-
diaron 63 pacientes provenientes del servicio de
Medicina Interna del Hospital Vargas de Caracas
y de la consulta privada del Dr. Herman Wuani, a
quienes se les aplicó la escala de Hamilton para
depresión y ansiedad; posterior a esto se realizó
una hematología completa. Resultados: Se definie-
ron 3 grupos según los síntomas encontrados en la
escala de Hamilton, Grupo 1 con síntomas de
ansiedad, Grupo 2 con  síntomas de depresión y
Grupo 3 sin alteraciones psicosomáticas; todo esto
aplicado a pacientes de etnia blanca y mestiza,
perteneciendo el 28,57% (n = 18) al sexo masculi-
no y 71,42% (n=45) al sexo femenino. La media de
edad de los pacientes fue 29,14 años en el total de
la muestra. De los pacientes ansiosos, 20 resulta-
ron tener leucopenia (p<0,00000001), el resto de
pacientes tenían glóbulos blancos >4.000mm3 (6
ansiosos, 19 deprimidos y 18 sin alteraciones psi-
cosomáticas). Los pacientes con valores de linfoci-

tos < 40%: 1 ansioso, 9 deprimidos y 12 sin alte-
raciones psicosomáticas;  aquellos con linfocitos
> 40% eran: 25 ansiosos, 10 deprimidos y 6 sin
alteraciones psicosomáticas (p<0,000039). Con-
clusiones: El descenso de los glóbulos blancos fue
estadísticamente significativo en el grupo de
pacientes con ansiedad.

Palabras Clave: Ansiedad, Depresión,
Leucopenia.

Abstract
Leukopenia as established by the World Health

Organization (W.H.O.) is defined when the leukocyte
count is below 4.000/ mm3, which can have different
causes; in this study the influence of psychosomatic
factors such as anxiety and depression were evalua-
ted. Methods: This was an exploratory field study,
supported by a literature review. We studied 63
patients from the Internal Medicine service of the
Hospital Vargas de Caracas and the private practice
of Dr. Herman Wuani. The Hamilton Rating Scale for
depression and anxiety were administered after a full
hematology test was done. Results: According to the
symptoms found and after administering the scale,
there were 3 groups: group 1. anxiety symptoms,
group 2. depression symptoms and group 3 unalte-
red. The distribution for gender 28.57% (n = 18)
male and 71.42% (n = 45) female. The mean age of
the subjects 29.14 years. In anxious patients, 20 were
found to have  leukopenia (p<0.00000001), the
remaining patients had > 4.000mm3 (6 anxious, 19
depressed and 18 not psychosomatic). Patients with
lymphocytes < 40%: 1 anxious, 9 depressed and 12
without psychosomatic disorders, Patients with
Lymphocytes > 40%: 25 anxious, 10 depressed and

Leucopenia como hallazgo en pacientes 
con ansiedad y depresión

Eukaris del Valle Maurera Peña*, Herman Wuani*

* Trabajo Especial de Grado en Medicina Interna. Hospital Vargas de
Caracas, Venezuela
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LEUCOPENIA COMO HALLAZGO EN 
PACIENTES CON ANSIEDAD Y DEPRESIÓN

6 without psychosomatic disorders (p<0.000039).
Conclusions: The decrease in white blood cells was
statistically significant in the group with anxiety.

Key words: Anxiety, Depression, Leukopenia.

Introducción
La sociedad en la cual vivimos fue creada para

funcionar de manera diversa, pero los cambios con
sus permanentes avances en ciencia y tecnología, así
como la apertura de nuevos horizontes que cada día
parecen expandirse más, producen en las personas
una especie de atracción fatal inevitable hacia la ilu-
sión de una mejor calidad de vida, de mayor confort
y posibilidades. Sin embargo, a medida que los tiem-
pos avanzan y nos sumergimos en el siglo XXI,
nuestras sociedades se alejan cada día más de la posi-
bilidad de lograr lo que tanto anhelan: paz interior.

Es importante considerar la influencia que tiene
el medio ambiente social que nos rodea, son nume-
rosos los testimonios que avalan la tesis de que la
calidad de nuestras relaciones interpersonales tiene
un impacto enorme en la salud. Acontecimientos
como la pérdida del empleo, la tensión de una
nueva posición social o laboral, el divorcio, la
muerte de alguien muy cercano, el traslado a un
lugar distante, la soledad, el aislamiento y las difi-
cultades en las relaciones interpersonales, constitu-
yen un riesgo significativo para la salud(1).

Hacia los años 20 se observó que factores psico-
lógicos podían influir en los parámetros de respues-
ta inmune. Sin embargo, no es sino hasta 1969 cuan-
do se desarrolla el concepto que existe una integra-
ción importante entre el sistema nervioso central
(SNC), el sistema endocrino y la respuesta inmune(2).

En últimos años se han desarrollado nuevos
conceptos que relacionan más aún el sistema inmu-
nológico con el SNC. Si se analiza la superficie del
linfocito y la capacidad de esta célula para produ-
cir una serie de mediadores, de los cuales las linfo-
quinas son los más importantes desde el punto de
vista inmunológico, se encuentra que los linfocitos
también liberan neurotransmisores. Este es un
hallazgo muy importante porque significa que los
neurotransmisores no son exclusivos del SNC, sino

que también los hay en el sistema inmunológico.
Así, tanto los linfocitos como los monocitos libe-
ran adrenocorticotrofina, betaendorfina, somatos-
tatina, toda una serie de neurotransmisores que lo
relacionan con el SNC(2).

Según Marsiglia procesos depresivos y ansiosos
son muy frecuentes en la consulta del médico inter-
nista. Los trastornos funcionales, especialmente los
relacionados con varios aparatos o sistemas, obligan
a descartar estos desórdenes psiquiátricos que pue-
den quedar enmascarados o encubiertos por esa flo-
rida gama de manifestaciones físicas. Se piensa que
procesos psiquiátricos pudieran estar relacionados
con alteración de los glóbulos blancos y el hemogra-
ma. Razón que nos ayudará a comprender la rela-
ción entre el SNC y el tejido hematopoyético, ya sea
hormonal o por cualquier otro mecanismo, sabiendo
hoy en día que el cortisol, la catecolamina y la nora-
drenalina, cuando se liberan en exceso provocan
leucopenia con linfocitosis.

Los glóbulos blancos (leucocitos) son la defensa
del cuerpo contra los organismos infecciosos y las
sustancias extrañas. Para defender al cuerpo adecua-
damente, una cantidad suficiente de glóbulos blan-
cos debe estimular las respuestas adecuadas, llegar
al sitio en donde se necesitan y luego eliminar y
digerir los organismos y sustancias perjudiciales(4,5).

Al igual que todas las células sanguíneas, los
glóbulos blancos son producidos en la médula
ósea. Se forman a partir de células precursoras
(células madre) que maduran hasta convertirse en
uno de los cinco tipos principales de glóbulos blan-
cos: neutrófilos, linfocitos, monocitos, eosinófilos
y basófilos. Una persona produce aproximadamen-
te 100.000 millones de glóbulos blancos al día.

La cantidad de glóbulos blancos en un volumen
de sangre dado se determina automáticamente gra-
cias a un instrumento computadorizado de recuento
de células. Estos instrumentos proporcionan el
recuento total de glóbulos blancos, expresado en
células por microlitro (µL) de sangre, así como la
proporción de cada uno de los cinco tipos principa-
les de glóbulos blancos. El total de glóbulos blan-
cos, normalmente, oscila entre 4.000 y 10.000 mm3.
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Una cantidad muy elevada o muy baja de gló-
bulos blancos indica un trastorno. La leucopenia,
una disminución de la cantidad de glóbulos blan-
cos por debajo de los 4.000mm3, puede hacer que
una persona tenga mayor tendencia a las infeccio-
nes. La leucocitosis, un incremento de los glóbulos
blancos, puede ser una respuesta ante la presencia
de infecciones o de sustancias extrañas o bien efec-
to de un cáncer, de una herida, del estrés o del uso
de ciertos medicamentos. La mayoría de los tras-
tornos de las células sanguíneas se deben a altera-
ciones de neutrófilos, linfocitos, monocitos y eosi-
nófilos. Los trastornos relacionados con los basófi-
los son muy poco frecuentes(5).

Las principales causas de leucopenia según
incluyen(6):

1.- Depresión tóxica de la médula ósea:
• Virosis: Influenza, enfermedades erupti-

vas, parotiditis, dengue, hepatitis, mono-
nucleosis, linfocitosis.

• Toxina: Fiebre tifoidea y paratifoidea.
• Protozoarios: Paludismo y Kala-Azar.
• Infecciones: Septicemia, tuberculosis

miliar.
• Fármacos: Son numerosos los fármacos

que producen alteración (antibióticos,
analgésicos, antitiroideos, anticonvulsi-
vantes, sedantes y fármacos citotóxicos).

2.- Insuficiencia de la médula ósea:
• Trastornos metabólicos: Uremia, caque-

xia, deficiencia nutricional.
• Agentes ionizantes: Químicos, fármacos

citotóxicos.
• Neoplásico: Carcinomatosa, leucemia y

mieloma múltiple.
3.- Por insuficiencia generalizada o idiopática.
4.- Hiperesplenismo
5.- Afecciones hematológicas: Anemia hemolí-

tica y perniciosa.
6.- Autoanticuerpos circulantes.
7.- Colagenosis: Lupus eritematoso sistémico.
8.- Reacciones anafilácticas.

Además el estrés, ansiedad y depresión son cau-
sas de leucopenia según la Organización
Panamericana de la Salud (O.P.S.) (2004)(7), y afir-
ma que la epidemiología concuerda con la presen-

tada en el DSM-IV TR(8),  sabiendo que las mujeres
presentan una mayor probabilidad de desarrollar
episodios de depresión que los varones.

Monroy – Caballero y colaboradores, señalan
un conjunto de factores como causantes del estrés
crónico, los agentes que provocan una repuesta de
estrés crónico pueden estar vinculados con el des-
arrollo de enfermedades de mayor gravedad,
importancia y permanencia. Altos niveles de estrés
a largo plazo llegan a producir alteraciones psico-
lógicas y fisiológicas, provocando el fallo de cier-
tas funciones y órganos vitales(10).

El sistema inmunológico es otro factor que
podría agravar la condición del paciente, al verse
comprometido. Esto debido a que al aumentar los
niveles de estrés hay una reducción de la compe-
tencia inmunológica e involución tímica(10).

Irwin, del Instituto de Neurociencias de la
Universidad de California, también revisó los nue-
vos logros de la psiconeuroinmunología que per-
miten conocer la interrelación entre conducta e
inmunidad atribuible a los mediadores inmunes,
los mecanismos hipotálamo - hipofisoadrenales y
autonómicos que vinculan las respuestas del SNC
con el sistema inmune, las manifestaciones inmu-
nes de la depresión y el estrés y su riesgo en las
enfermedades inflamatorias e infecciosas(11).

Según Marsiglia con los nuevos aportes de la
psiconeuroinmunología se abre un nuevo camino,
muy promisorio, para la cabal interpretación de la
salud y la enfermedad y se ofrece una visión de la
mente, sana o patológica, como función cerebral
suprema. Este novel enfoque integrador, enfatiza-
ría el rol protagónico del SNC, por su influencia e
interconexión bidireccional con el sistema endocri-
no e inmune(12).

Respuesta del Sistema Nervioso Central y el
Sistema Inmune(2)

La respuesta inmune se divide en tres grandes
grupos. La primera es la respuesta dada por los lin-
focitos B, mediante la producción de inmunoglobu-
linas y anticuerpos, muy importante para destruir
agentes bacterianos, especialmente grampositivos

EUKARIS DEL VALLE MAURERA PEÑA Y COL.

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 29 (4) - 2013  PÁGINA 225



LEUCOPENIA COMO HALLAZGO EN 
PACIENTES CON ANSIEDAD Y DEPRESIÓN

pero también los gérmenes gramnegativos. Es decir,
esta respuesta mediada por anticuerpos es eficiente
contra las infecciones bacterianas.

Luego, está la respuesta celular, dada por los
linfocitos T, íntimamente relacionada con la pro-
gramación que ocurre en el timo. Estos linfocitos T
son los encargados de defender al individuo de las
infecciones virales y participan en el rechazo de
células tumorales, en la respuesta contra parásitos
y en los procesos autoinmunes.

Por último, está la barrera de los macrófagos y
los polimorfonucleares, que tienen una simbiosis
con los anticuerpos para liberar el organismo del
ataque bacteriano.

Estos linfocitos TH1 producen, principalmente,
interferón gamma e IL-2, lo que es muy importan-
te, porque tener una respuesta TH1 significa que el
individuo tiene garantizada una excelente respues-
ta contra los agentes infecciosos, especialmente
intracelulares, ya que la lucha corriente contra los
agentes infecciosos está dada por una respuesta
TH1, con producción de interferón gamma e IL-2.
En cambio, en el segundo tipo de respuesta, los lin-
focitos T progenitores se dirigen hacia la vertiente
TH2, lo que significa que producen principalmen-
te IL - 4 e IL - 10 y favorecen básicamente la res-
puesta de anticuerpos.

Influencia del Cortisol sobre los glóbulos
blancos(13)

El cortisol entra a las células blancas por difu-
sión y se une a su receptor, uniéndose a sitios espe-
cíficos en el ADN, produciendo un aumento en la
síntesis de ARN y de proteínas de acuerdo al tipo
de células blancas. Así las acciones fisiológicas de
los glucocorticoides incluyen regulación de la sín-
tesis proteica, metabolismo de proteínas, carbohi-
dratos, lípidos y ácidos nucleicos.

El cortisol mantiene la respuesta vascular nor-
mal a factores vasoconstrictores y se opone a los
aumentos de permeabilidad capilar característi-
cos de las inflamaciones agudas. Induce, además,
el aumento de los leucocitos polimorfonucleares,
produce desaparición de los eosinófilos circulan-

tes y disminuye la actividad de los linfocitos T.
El cortisol por esta vía altera la inmunidad celu-
lar y humoral. Además, los glucocorticoides inhi-
ben la producción y/o la acción de mediadores
locales de la inflamación como linfoquinas y
prostaglandinas. El cortisol responde en minutos
a una variedad de estrés físico y psíquico (trau-
ma, cirugía, ejercicio, ansiedad, depresión). La
hipoglicemia y la fiebre también son potentes
estímulos para la secreción de ACTH y conse-
cuentemente, de cortisol.

Las vías clásicas del estrés involucran inicial-
mente al hipotálamo que integra la información
procedente de las vías sensoriales y viscerales. El
hipotálamo activaría dos rutas paralelas: el eje sim-
pático-adreno-medular y el eje hipotalámico-pitui-
tario-adrenal(14).

Objetivos 
General
Conocer si existe relación entre los pacientes

con diagnóstico de ansiedad y depresión con el
número de glóbulos blancos.

Específicos
1. Determinar el número de glóbulos blancos

y hemograma en pacientes con ansiedad y
depresión mediante un examen de hemato-
logía.

2. Comparar las cifras de glóbulos blancos
entre los pacientes con diagnóstico de
ansiedad, depresión y  asintomáticas.

3. Buscar la prevalencia por edad y sexo.
4. Investigar donde predomina la linfocitosis:

en los pacientes con ansiedad o con depre-
sión.

Métodos
Tipo de Investigación
Es un estudio de campo, de carácter explorato-

rio, transversal, apoyado en una revisión documen-
tal. Se buscó la relación que existe entre el contaje
de glóbulos blancos y el SNC en patologías psico-
somáticas como ansiedad y depresión, atendidos en
consulta de Medicina Interna del Hospital Vargas
de Caracas y la consulta privada del Dr. Herman
Wuani en el año 2010 – 2011.
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Población y muestra
Se tomaron como muestra 63 pacientes con

diagnóstico de ansiedad y/o depresión. De la mues-
tra tomada se esperó un margen de error del 12,5%
con un error alfa de 0.05, esperando encontrar en
un 50% de la muestra leucopenia asociada en este
tipo de pacientes para poder establecer la relación.

Criterios de Inclusión
1. Pacientes de 20 a 50 años con diagnóstico

de ansiedad y depresión sin tratamiento.

Criterios de Exclusión
1. Pacientes con diagnóstico de ansiedad y

depresión en tratamiento.
2. Pacientes que no desean participar en el

estudio.
3. Pacientes con fiebre y manifestaciones

gastrointestinales.
4. Ocupación laboral, Médico.
5. Pacientes en tratamiento con quimiotera-

pia.
6. Pacientes con orinas oscuras.
7. Pacientes con abuso de alcohol y cirrosis

hepática.
8. Pacientes con artritis reumatoide.
9. Pacientes con enfermedades de trasmisión

sexual y abuso de drogas ilícitas.

Técnica e instrumento de recolección de
datos

El primer paso fue identificar pacientes con
ansiedad y depresión mediante el Test de Hamilton
basado en los criterios del DSM-IV-TR, tratándose
de una escala hetero - administrada por un clínico
tras una entrevista.
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En la escala de ansiedad, el entrevistador evalúa
de 0 a 4 puntos cada ítem, valorando tanto la inten-
sidad como la frecuencia del mismo. Se pueden
obtener, además, dos puntuaciones que correspon-
den a la ansiedad psíquica (ítems 1, 2, 3, 4, 5, 6 y
14) y la ansiedad somática (ítems 7, 8, 9, 10, 11, 12
y 13). Es aconsejable distinguir entre ambos al eva-
luar los resultados de la misma. Una mayor puntua-
ción indica una mayor intensidad de ansiedad. Es
sensible a las variaciones a través del tiempo o tras
recibir tratamiento.

La escala de Hamilton mide depresión, cuenta
con 21 ítems y la puntuación es sobre 84 puntos;
las opciones de respuesta son N = Nunca, A =
Algunas veces, B = Bastantes veces, C = Casi
siempre, S = Siempre. En sentido estricto esta
escala no tiene puntos de corte, ya que no tiene
finalidad diagnóstica y su utilidad se centra en
“cuantificar” la sintomatología depresiva en
pacientes ya diagnosticados de depresión. Como
criterio de inclusión en ensayos clínicos se suele
aceptar los puntos de corte ≥ 13 ó ≥ 18(15,16), en
dependencia de los objetivos del estudio. A efectos
de categorizar la intensidad/severidad del trastorno
depresivo, existen distintas propuestas(17,18).

Posterior al consentimiento del paciente, se
aplicó dicho test, y una vez establecido como can-
didato al estudio, se procedió a llenar la ficha de
datos y realizar el paraclínico de mayor validez en
este estudio, la hematología completa con frotis de
sangre periférico que nos permitió analizar el
hemograma y la fórmula a través de la observación
del investigador, bajo la supervisión del hematólo-
go Dr. Herman Wuani.

Resultados
Se reclutaron 63 pacientes a quienes se les aplicó

la escala de Hamilton de 21 ítems para medir los sín-
tomas psicosomáticos de ansiedad y depresión. Esto
nos permitió establecer al final del estudio tres gru-
pos según los resultados encontrados. Tabla 1.

De los 63 pacientes seleccionados, el 28,57% (n
= 18) correspondió al sexo masculino y el 71,42%
(n = 45) al sexo femenino (tabla2). La media de
edad de los pacientes fue 29,14 años en el total de

la muestra, sin embargo, en los diferentes grupos
encontramos que la edad promedio fue para el
grupo 1 de 29,26 años, en el grupo 2 de 30 años y
en el grupo 3 de 27 años, lo que atribuye a una poca
variabilidad en el promedio de edad de las perso-
nas encuestadas. 

El promedio de glóbulos blancos para el grupo
1 fue de 3.476,92 mm3, para el grupo 2 de
8.094,73 mm3 y para el grupo 3 de 7.482,22 mm3;
con un promedio general entre todos los pacientes
de 6.351,29 mm3. 

De igual forma se analizó el porcentaje de lin-
focitos, encontrando como promedio en el grupo 1
(60,50%), en el grupo 2 (41,32%) y en el grupo 3
(32,56%), con un promedio general de (44,79%),
todo esto analizado mediante el hemograma de
cada paciente. 

De los pacientes del grupo 1, 26 resultaron tener
menos de 4.000 mm3 de glóbulos blancos
(p<0,00000001), en tanto que ni en el grupo 2 ni en
el grupo 3 se encontró leucopenia. Esto representa
el 76,92% de los pacientes del grupo 1 y el 31,74%
del total de pacientes.

En los pacientes con linfocitos menores al 40%
se distribuyó: 1 ansioso, 9 deprimidos y 12 sin alte-
raciones psicosomáticas (34,92% del total de la
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Tabla 1. Grupo Diagnóstico
Diagnóstico Frecuencia Percentil
Ansiedad 26 41,30%
Depresión 19 30,20%
S/Alteraciones
Psicosomáticas 18 28,60%

Total 63 100,00%

Tabla 2: Distribución por sexo de los grupos 
estudiados

Hombres Mujeres
Grupo 1 

(Ansiedad) (%) 3 (16,67) 23 (51,11)

Grupo 2 
(Depresión) (%) 7 (38,89) 12 (26,67)

Grupo 3 
(Normal) (%) 8 (44,44) 10 (22,22)



muestra), y con linfocitos mayores al 40% fue de 25
ansiosos, 10 depresivos y 6 normales (65,07% del
total de la muestra; p = 0,000039).

Cuando se compara el porcentaje de linfocitos
en los 3 grupos se observó que: entre los grupos
ansiedad vs. depresión p=0,00078; entre los grupos
ansiedad vs. sin alteraciones psicosomáticas p=
0.0000071 y entre los grupos depresión vs sin alte-
raciones psicosomáticas p= 0,24.

Así mismo, al comparar el número de glóbulos
blancos entre los grupos ansiedad vs. depresión se
obtiene  p=0.00054,  entre ansiedad vs. grupo sin
alteraciones psicosomáticas  p=0,000498 y entre
depresión vs. grupo sin alteraciones psicosomáti-
cas, p= 0,99.  

En relación a ansiedad psíquica y ansiedad somá-
tica se observó  que prevaleció en el grupo 1 la
ansiedad psíquica con un promedio en hombres de
20,33 puntos y en mujeres de 19,73 puntos; mientras
que el promedio de puntos de la ansiedad somática
en mujeres fue de 17,91 y en hombres 14,33. El total
de puntos de ansiedad psíquica y somática fue de
34,66 para hombres y 37,65 para mujeres.

En el grupo 2,  el promedio de puntos de la
ansiedad psíquica en hombres fue de 21,14 y en
mujeres de 19,50; mientras que la ansiedad somá-
tica en hombres fue de 12,42 puntos y en mujeres
fue de 12,16. El total de puntos en este grupo para
hombres fue de 33,57 y en mujeres de 31,66. 

En el grupo 3, los puntos de la ansiedad psíqui-
ca en hombres fue 1,87 y en mujeres de 3,40. Los
puntos en la ansiedad somática  fue en hombres de
0,5 y en mujeres de 3,3; con un total de puntos pro-
medio en hombres de 2,37 y mujeres 6,7.

De los datos mencionados se calculó el prome-
dio de ansiedad psíquica de los 3 grupos siendo
15,01 y para la ansiedad somática fue de 11,50, con
un promedio total de 26,5 puntos en ansiedad y de
24,77 puntos para depresión.

Se establece relación entre glóbulos blancos y
ansiedad psíquica con un coeficiente de correlación

de 0,10, el cual es una regresión negativa: a mayor
puntaje de la escala menos glóbulos blancos, de
igual forma se menciona que el porcentaje de linfo-
citos y ansiedad psíquica es de 0,39 con una corre-
lación positiva, los glóbulos blancos y ansiedad
somática 0,27 siendo significativa, linfocitos y
ansiedad somática con una correlación de 0,38, por
último, la correlación de glóbulos y depresión es de
0,05, linfocitos y depresión < 0,001 los cuales no
resultaron significativos en este grupo.

Discusión
En el estudio se logró determinar que existe

relación entre la ansiedad y la leucopenia demos-
trada con datos estadísticamente significativos,
gracias a los ítems que establece la escala de
Hamilton y se pudo evaluar que muchos de los
pacientes cursan no sólo con alteraciones psicoso-
máticas, si no que se establece relación entre
ambas escalas. El verdadero entendimiento de
estos circuitos abre una interesante perspectiva a la
etiología y fisiopatogenia de las enfermedades sis-
témicas y psiquiátricas, así como también las deno-
minadas psicosomáticas.

En el grupo de pacientes con diagnóstico de
ansiedad predominó el sexo femenino mientras que
en el grupo depresión, la relación entre sexos fue
similar. Sin embargo, la presencia de leucopenia
fue estadísticamente significativa en el grupo de
ansiedad, además de cursar con linfocitosis. En el
grupo de depresión y el grupo de pacientes sin alte-
raciones psicosomáticas, no se encontró descenso
de glóbulos blancos ni linfocitosis significativa.

La leucopenia es un problema que compete al
médico internista en múltiples consultas y  general-
mente amerita estudios exhaustivos en diferentes
oportunidades para definir su causa, es por ello
importante tomar en cuenta la esfera psicosomáti-
ca para la evaluación de este tipo de paciente, espe-
cialmente en el caso de no tener una causa física
que los explique, sin dejar de lado el estudio sisté-
mico antes de establecer esta pauta. 

La prevalencia de leucopenia es un desafío en el
cual debe tomarse en cuenta, en el momento de eva-
luar las posibilidades diagnósticas y las respuestas
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emocionales ya que están relacionadas con el sistema
inmune, como se demostró en este estudio donde se
encontró 41,27% de relación entre ansiedad y leuco-
penia.

Actualmente al estudiar esta relación, se conoce
que existe evidencia que el sistema inmune puede
modular tanto la respuesta de los neurotransmisores
a nivel central como la respuesta del sistema endo-
crino. Esta interrelación entre esos tres sistemas
podría explicar, no sólo los cambios vistos posterior-
mente al impacto de un agente que genere estrés,
sino también los síntomas que se observan en
pacientes con depresión. Existe mucha controversia
en lo que refiere a la relación causal existente entre
el incremento en distintos procesos inflamatorios y
los cambios en la conducta que se observan en la
depresión y alteraciones psicosomáticas(1).

En este estudio se demostró la prevalencia de
ansiedad en mujeres más que en hombres en un
71%, de igual forma a través de la revisión de la
literatura se pudo demostrar que existen diferentes
estudios sobre la relación que se establece entre el
sistema inmune, endocrino y el SNC, dejando una
ventana a la investigación para próximos estudios
donde se pueda medir los niveles de cortisol en este
tipo de pacientes.

La investigación permite a los clínicos e investi-
gadores conocer mejor las formas de adaptación de
las personas ante diversas situaciones, además de
cómo fomentar y enseñar estrategias para estudiar la
leucopenia, ya que se demostró que existe relación
significativa entre ansiedad y leucopenia con linfoci-
tosis, sin evidenciar en este trabajo leucopenia en
depresión ni en personas sin alteraciones psicosomá-
ticas, por tal razón se debe establecer una ventana a
nuevos estudios.

La ansiedad es probablemente el tipo de psico-
patología que debe ser interpretada mediante test o
síntomas ya descritos para definir la forma psíqui-
ca o somática por lo que independientemente de la
forma presente, los test ya predeterminados nos
orientan que a mayor puntaje de la escala existe la
posibilidad de encontrar leucopenia y puede expli-
carse en parte como un efecto generacional.

También es necesario un mayor desarrollo de la
investigación que permita conocer la ansiedad y
eventualmente, comprobar si los criterios de ansie-
dad que hoy se utilizan con personas jóvenes son
igualmente válidos para personas de mayor edad.

Así mismo son necesarios estudios de valida-
ción, con muestras clínicas y no clínicas en un
grupo amplio de personas, para analizar el hemo-
grama como elemento principal, posterior al diag-
nóstico de ansiedad, utilizando entrevistas diag-
nósticas estructuradas como criterio externo, ya
que según los hallazgos encontrados a mayor sín-
tomas más probabilidades de presentar leucopenia.

Es importante considerar el impacto que pueden
tener los desórdenes psiquiátricos en la función
inmune. Los resultados encontrados de leucopenia
en ansiedad no pueden ser comparados por no
encontrar datos en la literatura internacional.
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Resumen
Introducción: La enfermedad renal crónica

(ERC) es un problema de salud pública y su inci-
dencia aumenta con el crecimiento y envejecimien-
to de la población.  Los pacientes en diálisis tienen
una alta mortalidad en comparación con la pobla-
ción general y las causas cardiovasculares preva-
lecen contribuyendo para ello múltiples factores de
riesgo como anemia, inflamación crónica y la ele-
vación del producto de calcio/fósforo (PCa).
Métodos: Se realizó un estudio observacional, des-
criptivo y transversal en 72 pacientes con ERC en
hemodiálisis, ambos géneros y edades entre 18-80
años. Se realizó  historia clínica y procesamiento
de hematología y química sanguínea. Se calculó el
calcio corregido a aquellos con albumina <4g/dL
y se determinó el PCa. El análisis estadístico se
realizó mediante el programa SPSS15.0. Los resul-
tados se expresaron en valores absolutos, relativos
y/o como Media ± Desviación Estándar y para
correlaciones se utilizó el coeficiente de
Correlación de Pearson, tomando como significa-
tivo un valor de p<0.05. Resultados: El 83,3%
fueron hombres de 52±13,6 años. La hipertensión
y la diabetes fueron las principales causas de ERC
con 25% y 20,8%, respectivamente. Los niveles
séricos de fosforo 7,7mg/dL y calcio 9,12mg/dL y
el PCa fueron de 71,80mg2/dL. La PCRus fue de
13,44±7,31mg/L. El índice de Pearson entre PCa y

PCRus p=0,126, así como también al correlacio-
nar la PCRus con el fosforo (p=0,237). Pero, al
determinar la relación lineal entre el calcio y la
PCRus se obtuvo un coeficiente negativo
(p=0,001) al igual que con los valores de hemoglo-
bina (p=0,007). Conclusiones: No se encontró una
relación directa ni significativa entre los niveles de
PCRus y el PCa, Fosforo, Fosfatasa Alcalina ni
Albumina se evidenció una relación negativa y sig-
nificativa con las concentraciones de calcio y
hemoglobina.

Palabras Clave: Enfermedad Renal Crónica,
producto fosfocálcico, proteína C Ultrasensible.

Abstract
Background: Chronic kidney disease (CKD)

is a public health problem and its incidence incre-
ases with aging. It is known that dialysis patients
have a high mortality compared with the general
population and prevalent cardiovascular causes
contributing to it multiple risk factors such as
anemia, chronic inflammation and rising product
of calcium/phosphorus (PCa). Methods: An
observational, descriptive, cross-sectional study
in 72 CKD patients on hemodialysis, both gen-
derss and ages between 18-80 years. A clinical
history and processing of hematology and blood
chemistry were done. Seric calcium was corrected
in those those with albumin <4g/dl. PCa was
measured. Statistical analysis was performed
using SPSS 15.0 software. The results were
expressed in absolute, relative and/or as mean ±
standard deviation. The Pearson correlation coef-
ficient was used, significant if p <0.05. Results:
83.3% were males aged 52±13.6 years.
Hypertension and diabetes were the main causes
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of CKD with 25% and 20.8% respectively. Serum
phosphorous was 7.7mg/dL and calcium 9.12
mg/dL, and the PCa was 71.80 mg2/dL. The HS-
CRP was 13.44 ± 7.31 mg/L. Pearson index was
used between PCa and HS-CRP p=0.126, as well
as to correlate with phosphorus p = 0.237. To
determine the linear relationship between cal-
cium and HS-CRP with a negative coefficient
p=0.001 as with hemoglobin values p=0.007 was
obtained. Conclusions: A direct and significant
relationship between levels of HS-CRP and PCa,
phosphorus, alkaline phosphatase and albumin
had a significant negative relationship with cal-
cium concentrations (p=0.001) and hemoglobin
(p=0.007) was evidenced.

Key words: Chronic kidney disease, calcium/
phosphorus product, High sensitive C-Reactive
protein.

Introducción
La enfermedad renal crónica (ERC) es conside-

rada un problema de salud pública a nivel mundial y
su incidencia viene en aumento a medida del creci-
miento y envejecimiento de la población. En
Venezuela la prevalencia de ERC en el año 2004 se
calculó en 308 pacientes por millón de habitantes y
la incidencia, en 54 pacientes por millón de habitan-
tes. La visión de nuestro futuro es de una proporción
de pacientes progresivamente más alta debido a que
las causas principales de ERC, tanto a nivel local
como mundial, son la hipertensión arterial (HTA) y
la diabetes mellitus (DM), y estas a su vez también
están en ascenso. Se calcula que en el mundo, para
este año, habrá cerca de 300 millones de diabéticos,
siendo esta enfermedad responsable de casi el 40%
de los pacientes que llegan a la etapa de diálisis o
trasplante.

Es importante tener en cuenta que de los
enfermos renales sólo la mitad son identificados
y sólo el 50% de estos son tratados adecuada-
mente. Como consecuencia de este patrón evolu-
tivo, las enfermedades renales tienen un alto
impacto social y económico para las naciones,
relacionado con la incapacidad de sectores pro-
ductivos de la población y los altos costos de las
terapias de sustitución de la función renal como
son la diálisis o trasplante.

Es conocido desde hace muchos años que los
pacientes en diálisis tienen una altísima mortalidad
en comparación con la población general y que la
causa cardiovascular es la más frecuente en esta
población. La mortalidad cardiovascular de
pacientes en hemodiálisis suele ser elevada (40-
50% de la población de enfermos renales cróni-
cos), siendo 10 a 20 veces superior al de la pobla-
ción en general(2-5). Contribuyen a ello tanto los fac-
tores de riesgo tradicionales como los emergentes,
así como aquellos relacionados a la insuficiencia
renal y al proceso de hemodiálisis, como anemia,
inflamación crónica, desnutrición, hipertrofia ven-
tricular izquierda y más recientemente, la eleva-
ción del producto de calcio y fósforo séricos como
marcadores específicos de enfermedadóseo-meta-
bólica-cardiovascular(3,6-10).

Distintos estudios de observación a largo plazo
han demostrado que las anormalidades del metabo-
lismo mineral (en el fósforo, el calcio sérico y el
producto fosfocálcico) se asocian con mayor morta-
lidad en pacientes en hemodiálisis, ya que presen-
tan extensas calcificaciones cardiovasculares cuan-
do se los compara con pacientes con función renal
normal con o sin enfermedad arteriosclerótica(11-14).

En la actualidad los biomarcadores cardíacos e
inflamatorios nos ayudan a estratificar el riesgo e
identificar los pacientes candidatos a posterior eva-
luación cardíaca(15-20). En los últimos años numerosos
trabajos han documentado la asociación directa entre
niveles elevados de proteína C reactiva ultrasensible
y riesgo cardiovascular en la población general(21,22).
Además, es ya conocido el papel directo de la prote-
ína C reactiva en el desarrollo, progresión e inestabi-
lidad de la placa ateroesclerótica(23,24).Finalmente, es
necesario un mayor grado de evidencia científica
para establecer una asociación entre el producto fos-
focálcico y los niveles de proteína C reactiva ultra-
sensible  en pacientes con ERC en programa de
hemodiálisis, como un marcador de riesgo cardio-
vascular u objetivo terapéutico a controlar.

Métodos
Se realizó un estudio observacional, descriptivo

y transversal; en una población de pacientes pertene-
cientes al programa de reemplazo renal sustitutivo
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de la Unidad de Diálisis del Hospital “Dr. Pedro
García Clara”, en Ciudad Ojeda, Estado Zulia,
Venezuela. Se incluyeron en la muestra 72 pacientes
con diagnóstico de Enfermedad Renal Crónica en
hemodiálisis, de ambos géneros y con edades com-
prendidas entre 18 a los 80 años, con más de 1 año
en el programa y con un tiempo máximo de 10 años
en terapia renal sustitutiva, cumpliendo esquema
hemodialítico 3 veces por semana.

Se excluyeron de la muestra los pacientes en
diálisis peritoneal, embarazadas, aquellos con pro-
cesos infecciosos activos en el último mes, con
serología positiva para Hepatitis B, C y/o VIH,
portadores de enfermedades malignas, con diag-
nóstico reciente de enfermedad cardiovascular
aguda (infarto de miocardio y/o angina de pecho),
antecedentes quirúrgicos o traumáticos hace menos
de 1 mes de evolución, aquellos que cumplen
hemodiálisis mediante catéteres venosos centrales
y finalmente, los actualmente hospitalizados.

A cada paciente se le realizó una historia clíni-
ca completa que incluyó evaluación antropométri-
ca. El estado cardiovascular actual de cada
paciente se evaluó mediante la obtención de los
siguientes datos: presión arterial (mmHg), fre-
cuencia cardíaca (lpm) y pulsos periféricos
(ppm). Así mismo, se les tomó muestra sanguínea
para procesamiento de la hematología completa,
perfil de coagulación y determinó los niveles séri-
cos de  urea (mg/dL), glicemia (mg/dL), creatini-
na (mg/dL), electrolitos séricos, proteograma,
fosfatasa alcalina (UI/L) y proteína c reactiva
ultrasensible, esta última mediante la utilización
del método inmunoturbidimétrico a través de un
equipo Wienerlab BT3000 Plus.

Se calculó el calcio sérico corregido a aquellos
pacientes con albumina sérica < 4 g/dL mediante el
uso de la ecuación descrita por Ladenson JM et
al.(26): (4-Albumina)*0.8 + Calcio Sérico. Con la
posterior determinación del producto fosfocálcico
(PCa), a través del producto matemático del fosforo
y el calcio sérico corregido, expresado en mg2/dL2.

Finalmente se creó mediante el programa esta-
dístico SPSS versión 15, la base de datos con las

variables y datos recogidos en la muestra, a los que
se les aplicó un análisis estadístico. Los valores
obtenidos se expresarán en valores absolutos, por-
centajes y/o como Media ± Desviación Estándar (M
± DE) cuando sea aplicable, y para hacer la correla-
ción entre los valores de Proteína C reactiva ultra-
sensible y Producto Fosfocálcico se utilizó el coefi-
ciente de Correlación de Pearson, tomando el 95%
como índice de confiabilidad estadística  (p < 0.05).

Resultados
La distribución por edad y sexo de los pacientes

con ERC en Hemodiálisis seleccionados se muestra
en la Tabla 1, observándose que el 83,3% eran del
sexo masculino con una media de edad de 52±13,6
años, con tiempo en meses dentro del programa de
hemodiálisis de 13-120 meses (53,7±31,2 meses)
(Tabla 1). Así mismo, la Hipertensión y la Diabetes
Mellitus son las principales causas etiológicas de
enfermedad renal crónica con un 25% y 20,8% res-
pectivamente. (Gráfico 1).

En cuanto a los datos clínicos de los pacientes
bajo estudio (Tabla 2) se determinó que la  mayo-
ría de nuestros pacientes presentan sobrepeso con
un IMC de 27,3±5,3 m2/kg y con una circunferen-
cia abdominal media de 98±14 cm. Se evidenció,
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Tabla 1. Distribución de la población según edad, 
sexo y tiempo en hemodiálisis

Género
Masculino Femenino Total

Edad (años) 50±7 54±8 52±13
Tiempo en HD

(Meses) 52±22 56±31 54±31

Gráfico 1. Principales etiologías de enfermedad 
renal crónica en la población estudiada



además, un predominio de la hipertensión arterial
sistólica (TAS: 158±27 mmHg) no controlada.

Los datos de laboratorio obtenidos (Tabla 3)
reportaron niveles séricos de hemoglobina que van
desde 6,5 - 11,9 g/dL; así como predominio de la
hipo-alfa lipoproteinemia con valores tan bajos de
HDL-Colesterol como 23 mg/dL. Es importante
resaltar que la totalidad de la muestra presenta nive-
les séricos de albumina mayores de 4 g/dL y niveles
normales de ácido úrico (4,27±0,75 mg/dL). Sin
embargo, el nivel sérico medio de fosfatasa alcalina
reportado es de 446 mg/dL (155-1679) estando este
en relación directa con las posibles alteraciones
óseo-metabólicas en nuestros pacientes.

Se determinaron así mismo, los niveles séricos
de fosforo 7,7 (2,7-12,9) mg/dL  y calcio  9,12 (6,2-
11,0) mg/dL. Se encontró una alta prevalencia de
hiperfosfatemia sérica en los pacientes bajo estudio.
Se calculó el valor sérico medio del producto fosfo-
cálcico en 71,80 (19,17-128,70) mg2/dL2. Estas
determinaciones están por encima de los límites
recomendados por la Fundación Nacional del
Riñón a través de sus normas K-DOQI (27) en un
70,8% de los pacientes estudiados.

La concentración sérica de Proteína C Reactiva
Ultrasensible (PCRus) media determinada es de
13,44±7,31 con límites que van desde 6,2 a 32,80
mg/L, obteniéndose en el 100% de la muestra valo-
res por encima de los valores de referencia (0-5
mg/L). Al clasificar los niveles séricos de PCRus
(Tabla 4) según el grado de inflamación logramos
obtener que más de la mitad de la población en estu-
dio (54,2%) presentó niveles superiores a 10mg/L.

La asociación existente entre los niveles séricos
de Producto Fosfocálcico (PCa) y PCRus obtenidos
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Tabla 2. Características antropométricas y 
hemodinámicas de la población

Peso (kg) 74±19

Talla (Kg) 1,63±0,13

IMC (kg/mt2) 27,3±5,3

CAbd. (cm) 98±14

PAS (mmHg) 153±27

PAD (mmHg) 81±16

FC (mmHg) 76±10

Tabla 3. Parámetros de laboratorio en la 
población estudiada

Pruebas de Laboratorio Media ± DE

Cuenta Blanca (cel/mm3) 6392±1818

Segmentados (%) 68,28±8,11

Linfocitos (%) 32,13±7,91

Hemoglobina (g/dL) 9,5±1,4

Hematocrito (%) 32±4

Plaquetas (cel/mm3) 197708±65621

Tiempo de Protrombina (seg) ‐ 
Control (14 seg) 17±1

Tiempo Parcial de Tromboplastina
(seg) ‐ Control (38 seg) 39±5

Glicemia (mg/dL) 97±23

Urea (mg/dL) 107±39

Creatinina Sérica (mg/dL) 4,17±1,42

Perfil Lipídico

Colesterol Total (mg/dL) 170±42

Triglicéridos (mg/dL) 123±93

HDL (mg/dL) 41±9

LDL (mg/dL) 108±27

Acido Úrico (mg/dL) 4,27±0,75

Proteograma Sérico

Proteínas Totales (g/L) 7,43±0,71

Albumina (g/dL) 4,9±0,60

Globulina (g/dL) 2,47±0,64

Relación Albumina/Globulina 2,15±0,68

Fosfatasa Alcalina (U/L) 446±369

Electrolitos Séricos

Sodio (mg/dL) 140±2,8

Potasio (mg/dL) 4,3±0,5

Calcio (mg/dL) 9,12±1,10

Fosforo (mg/dL) 7,73±2,95

Producto Fosfocálcico (mg2/dL2) 71,80±30,36

Proteína C Reactiva Ultrasensible
(mg/L) 13,44±7,31



en la presente investigación reflejan una correlación
estadísticamente no significativa (p=0,126). Así
como también al correlacionar la PCRus con el nivel
sérico de fosforo por separado (p=0,237). Pero, al
determinar la relación lineal entre los niveles séricos
de Calcio y la PCRus se obtuvo un coeficiente de
correlación de Pearson negativo estadísticamente
significativo (p=0,001). Al igual que con los niveles
séricos de Hemoglobina (p=0,007) Tabla 5.

Discusión
En Venezuela, las enfermedades renales consti-

tuyen un importante problema de salud pública, no
solo por la altas tasas de nuevos casos cada año,
sino porque un alto porcentaje de ellas sigue un
curso inexorable hacia la cronicidad y pérdida pro-
gresiva de la capacidad funcional, independiente-
mente de su etiología. Las complicaciones de la
Enfermedad Renal Crónica (ERC) como lo son la
insuficiencia renal (IR), enfermedad cardiovascu-
lar y muerte prematura, pueden ser prevenidas o
retardadas si es detectada y tratada en sus etapas

iníciales, disminuyendo de esta manera los eventos
cardiovasculares que ocurren antes y después del
inicio de la IR(1).

Con respecto a la distribución de los pacientes
seleccionados de la población en estudio, al igual
que los estudios otros estudios relacionados(23,24),
observamos un predominio del sexo masculino con
edades comprendidas entre los 20 y 70 años de
edad, los cuales presentaron un rango amplio de
meses con terapia renal sustitutiva bajo la modali-
dad de hemodiálisis.

La hipertensión y la diabetes mellitus fueron las
causas más frecuentemente encontradas en el diagnós-
tico de enfermedad renal crónica estadio 5, al igual
que los estudios nacionales e internacionales(1,12,14).

Los niveles de hemoglobina sérica media obteni-
dos en nuestra investigación fueron de 9,5g/dL, con
un rango de 6,5 - 11,9 g/dL; se comparan con estudios
previos, donde por cada gramo de disminución de la
hemoglobina por debajo de 9,0 g/dL, el riesgo relati-
vo (RR) de muerte cardiovascular (CV) aumenta de
3,4 veces. Constituyendo en pacientes con ERC, el
más frecuente y descuidado factor de riesgo para
muerte de causa cardiovascular, tal vez no debida-
mente valorizado por ser común y no estar clasifica-
do dentro de los tradicionales(9,13,14).

El fósforo sérico medio encontrado en nuestro
estudio fue de 7,73 mg/dL; muy superiores al ser
comparados con estudios previos, donde se deter-
minaron niveles tan bajos como 3,8 mg/dL(20).
Nuestros valores superiores de 5,0 mg/dl se aso-
cian significativamente con el incremento de mor-
talidad por enfermedad cardiovascular y de fractu-
ras en estos pacientes(2-6).

Así mismo, un 75% de la población presentó un
calcio sérico > 8,8 mg/dL; una de las recomendacio-
nes internacionales para pacientes con enfermedad
renal crónica estadio 5  es un hallazgo positivo, ya
que en estudios previos se ha demostrado que la
hipocalcemia es un factor independiente de riesgo
cardiovascular (CV) en esta población(2-5,9,11,27). Más
aún, cuando en nuestro estudio encontramos una
correlación estadísticamente significativa entre los
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Tabla 4. Niveles séricos de Proteína C Reactiva 
Ultrasensible de los pacientes con ERC en 
HD incluidos en el estudio

Proteína C Reactiva
Ultrasensible Número de pacientes (%)

< 5 mg/L 0 (0)

5‐10 mg/L 33 (45,8)

> 10 mg/L 39 (54,2)

Total 72 (100)

Tabla 5. Relación entre Proteína C Reactiva 
Ultrasensible y otras variables químicas 
sanguíneas estudiadas

Proteína C Reactiva
Ultrasensible (PCRus)

Correlación de
Pearson p

Producto Fosfocálcico ‐0,321 0,126

Fosforo Sérico ‐0,251 0,237

Calcio Sérico ‐0,637* 0,001*

Fosfatasa Alcalina ‐0,165 0,441

Hemoglobina Sérica ‐0,534* 0,007*

* La correlación es estadísticamente significativa (p<0,05)
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niveles de calcio sérico y la PCRus, conocido y bien
estudiado marcador de riesgo CV independiente.

El Producto Fosfocálcico encontrado en nuestro
estudio superó las recomendaciones de KDOQI(14,21,27)
en un 70,8% de la muestra con valores > 55 mg2/dl2.
A pesar de ser conocido que por cada 10 mg2/dL2 de
elevación de los niveles del producto fosfocálcico se
incrementa en un 11% el riesgo de muerte cardiovas-
cular(27). Así mismo, se encontró en estudios como los
de Block y colaboradores(14), en el cual el riesgo rela-
tivo atribuible a las alteraciones del metabolismo cal-
cio-fósforo fue incluso superior al de la presencia de
anemia o la subdiálisis.

Los valores obtenidos de PCRus en la presente
investigación están en un 54,2% de la muestra
superior a 10 mg/L, siendo la presencia de estos
valores elevados, un índice independiente de mor-
bimortalidad cardiovascular en pacientes con
ERC(14,17,23,24). Es por esto, que debido a que las con-
centraciones de PCRus alrededor de 5 mg/L son
consideradas un biomarcador de inflamación cró-
nica, dicho biomarcador debe ser objeto de futuras
investigaciones prospectivas y longitudinales en
nuestra población(23).

A diferencia de los resultados publicados por
Chien y colaboradores, no encontramos una rela-
ción directa entre los niveles de PCRus y las con-
centraciones séricas del PCa, Fósforo, Fosfatasa
Alcalina ni Albúmina. Aunque si, en relación nega-
tiva y significativa con las concentraciones séricas
de calcio y hemoglobina sin lograr mediante nues-
tra investigación explicar la relación existente
entre la inflamación crónica y las alteraciones
óseo-metabólicas(24).

Sin embargo, al igual que en anteriores estudios
publicados, la mayoría de los pacientes no han
logrado alcanzar las metas recomendadas por las
normas K-DOQI para el control de las alteraciones
óseo-metabólicas(24,1).

Conclusiones
Luego del análisis de los resultados y de la dis-

cusión planteada se observa que la mayoría de la
población estudiada fue del sexo masculino

(83,3%), con edades comprendidas entre los 23-73
años y con un promedio de 54±31 meses en terapia
renal sustitutiva. La hipertensión arterial sistólica
aislada con un promedio de TAS: 153±27 mmHg
fue el hallazgo más frecuentemente encontrado al
examen físico. Así como también, la diabetes
mellitus, hipertensión arterial y las etiologías mix-
tas son las tres principales causas de enfermedad
renal crónica encontradas en los pacientes con un
81,1% de la muestra estudiada.

Con respecto a la medición de los electrolitos
séricos, predominó la hiperfosfatemia en más de la
mitad de los pacientes incluidos con un promedio
de 7,73±2,95 mg/dL, niveles por encima de las
recomendaciones internacionales de control meta-
bólico en pacientes con ERC. Los niveles séricos
de calcio en la muestra en promedio se mantuvie-
ron dentro de los valores aceptados por las socieda-
des internacionales con un valor de 9,12±1,10
mg/dL, aunque con un 25% de la muestra con valo-
res por debajo de 8,8 mg/dL.

El producto fosfocálcico (PCa) presentó un
valor promedio de 71,80 mg/dL, lo cual, represen-
ta para el 100% de la muestra, un valor por encima
del límite superior establecido por la K-DOQI (<55
mg2/dL)(2). De igual forma, la concentración de pro-
teína C reactiva ultrasensible (PRCus) obtenida en
la población fue de 13,44±7,31mg/L demostrando
una vez más que nuestros pacientes con ERC, al
igual que estudios previos, son una población con
un estado de inflamación crónica.En cuanto a la
asociación entre el PCa y la PCRus, no encontra-
mos una relación directa ni estadísticamente signi-
ficativa entre los niveles de PCRus y las concentra-
ciones séricas del PCa, Fósforo, Fosfatasa Alcalina
ni Albumina. Aunque sí, en relación negativa y sig-
nificativa con las concentraciones séricas de calcio
(p=0,001) y hemoglobina (p=0,007). No se logró,
mediante nuestra investigación. explicar la rela-
ción existente entre la inflamación crónica y las
alteraciones óseo-metabólicas.
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Resumen
Los gases lacrimógenos (GL) son métodos de

control de manifestaciones públicas por los órga-
nos represivos, muy utilizados y efectivos global-
mente. El objetivo de esta revisión es actualizar
información técnica sobre los gases lacrimógenos,
añadiendo aspectos más recientes legales, éticos,
médicos y preventivos del uso y abuso de estos
agentes químicos durante las acciones de las fuer-
zas policiales y represivas. Las fuentes de informa-
ción secundarias seleccionadas son portales gene-
rales con el buscador Google, académicos (Google
académico), PubMed y de las organizaciones
gubernamentales y no gubernamentales, también
se incluyen hemerotecas de artículos periodísticos
sobre su uso desde 2000 hasta 2014.La exposición
aguda a (GL) se expresa con manifestaciones clí-
nicas de afección respiratoria, irritación de los
ojos y de la piel, requiriendo en la mayoría de los
casos medidas generales de atención fuera del
hospital. Sin embargo, en casos de personas con
co-morbilidades respiratorias, alérgicas, glauco-
ma y del corazón, acarrean mayores consecuen-
cias que requieren atención médica y hospitalaria.
Se han reportado fatalidades relacionadas al uso y
abuso de los agentes químicos. Desde el punto de
vista de salud pública existe controversia sobre su
uso, y definitivamente causan consternación en los
afectados y los abusos de su utilización en mani-

festaciones pacíficas. Se hace un listado de reco-
mendaciones ante exposiciones durante manifesta-
ciones, como prevenir intoxicaciones severas y dar
los primeros auxilios.

Palabras clave: gases lacrimógenos, armas
químicas.

Abstract
Tear gases (TG) are methods for public control

used by police forces.The objective of this review is
to update technical information about tear gas,
adding more recent legal, ethical, medical and pre-
ventive aspects of the use and abuse of these che-
micals during the actions of the police and repres-
sive forces. Selected secondary sources of informa-
tion are Google, Academic Google, PubMed and of
governmental and non-governmental organiza-
tions, also included are newspaper archives about
its use from 2000 to 2014. Acute exposure to (GL)
is expressed with clinical manifestations of respi-
ratory conditions, irritation of the eyes and skin,
requiring in most cases general ambulatory mea-
sures of care., However, in persons with respira-
tory, allergic, glaucoma and heart comorbidities,
they carry greater consequences requiring hospital
care. Fatalities have been reported related to the
use and abuse of chemical agents. From the view-
point of public health there is a controversy about
its use, and definitely cause consternation in the
affected in peaceful demonstrations. A list of
recommendations is made about how to prevent
severe intoxications and give first aid.

Key words: tear gas, chemical weapons.
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PREVENCIÓN Y MANEJO

Introducción
Los métodos físicos más usados para la conten-

ción de manifestaciones no pacíficas, cuando las
medidas de dialogo y disuasión no han logrado su
efecto, incluyen barreras de contención, escudos,
rolos, porras, caballos montados, proyectiles
(como bolsas de frijoles, plástico y balas de goma),
cañones de agua, pistolas y municiones vivas.
Todas estas medidas físicas están asociadas con
dolor e inmovilización, y hay un alto potencial para
lesiones de tejidos blandos y óseos. Las balas de
plástico y balas de goma, y por supuesto las muni-
ciones, pueden provocar lesiones mortales(1). 

A escala global el uso de los gases lacrimóge-
nos y otras armas químicas se ha aceptado, su uso
es cada día más frecuente, prácticamente se utili-
zan todos los días tanto en el control de las mani-
festaciones civiles como en el combate de los
delincuentes(2). 

Los gases lacrimógenos son armas químicas
utilizadas por los cuerpos policiales para controlar
o disolver manifestaciones públicas. La base para
el uso de productos químicos en los disturbios civi-
les es causar distracción, dispersión, acoso transi-
torio e incapacitación, y provocar el abandono de
la zona de los disturbios(1). 

Cuando los gases lacrimógenos son usados de
manera inadecuada e indiscriminada en contra de
ciudadanos que se expresan, marchan y manifies-
tan pacíficamente, se convierte en una violación de
los derechos humanos, vulnera la libertad de mani-
festación pacífica y de expresión, los cuales son
derechos fundamentales de los seres humanos. Son
los Artículos 19 y 20 de la Declaración de las
Naciones Unidas sobre los Derechos Humanos(3).

En un documento solicitado por la Unión
Europea, en varios países como Indonesia, Israel,
Kenya, Irlanda del Norte y Turquía se valora el uso
de las armas subletales (incluyendo gases y atomi-
zadores o sprays) y el abuso de los Derechos
Humanos, y concluyen que en la práctica se con-
vierten en puentes de atajo para el uso de las armas
más letales más allá de su uso inapropiado(4).

En muchas partes del mundo, se oyen voces que
reclaman el uso indebido de la fuerza y de los gases
lacrimógenos para contrarrestar manifestaciones y

marchas pacíficas; un importante número de bien
calificados académicos escribió una carta pública
publicada en la revista “Science”, donde critican el
exceso de las fuerzas policiales ante los hechos
ocurridos en Turquía el año 2012, donde se relatan
muertos, heridos, y miles de personas afectadas por
los gases lacrimógenos(5).

El uso de estas armas para disolver manifesta-
ciones públicas pacíficas está prohibido por la
Constitución Nacional y por estar suscritos a la
Convención sobre Armas Químicas de las Naciones
Unidas(6). El artículo 68 de la Constitución de la
República Bolivariana de Venezuela dice:"Los ciu-
dadanos y ciudadanas tienen derecho a manifestar,
pacíficamente y sin armas, sin otros requisitos que
los que establezca la ley. Se prohíbe el uso de armas
de fuego y sustancias tóxicas en el control de mani-
festaciones pacíficas. La ley regulará la actuación
de los cuerpos policiales y de seguridad en el con-
trol del orden público."

Además están establecidas muy claras las
Normas y Principios para el uso progresivo de la
fuerza policial, que regula el uso de las armas y los
gases lacrimógenos. El Consejo General de Policía
comunica en relación a los agentes químicos que los
funcionarios sólo podrán utilizar este recurso al
haber agotado todas las técnicas de solución pacífica
de conflictos. Su uso se hará de acuerdo a los princi-
pios de legalidad, proporcionalidad y necesidad(7,8).

En el último Boletín Internacional de la Orga-
nización No-gubernamental Provea (Programa
Venezolano de Educación-Acción en Derechos
Humano), publicado en enero del año 2014 comuni-
ca que en 2013 se registraron al menos 4.410 protes-
tas es decir alrededor de 12 protestas diarias en todo
el país. Las exigencias de quienes protestaron se
orientaron hacia: 1) Derechos laborales 1.791
(40,61%); 2) Demandas por seguridad ciudadana,
derechos de personas privadas de libertad, participa-
ción política, derecho a la justicia un total de 1.044
(23,67%) 3) Solicitud de vivienda digna 996
(22,58%) 4) Exigencias educativas 579 (13,12%)(9). 

Esta situación indudablemente causa preocupa-
ción, y más aún, cuando se analizan los últimos
acontecimientos ocurridos en los primeros días de
febrero del año 2014, a partir de las manifestacio-
nes estudiantiles en los estados Táchira y Mérida y
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luego generalizadas a otras regiones y sectores de
la población, los instrumentos de represión han
sido la fuerza física, el uso de proyectiles de "per-
digón" y las armas químicas. Hasta el momento de
escribir este artículo han ocurrido 14 muertes de
acuerdo a los medios de comunicación, 7, la mitad
de las víctimas, por tiros en la cabeza, y numerosos
lesionados con secuelas y miles han padecido los
efectos de las bombas lacrimógenas(10). 

Se observa como en Venezuela el incremento
del uso de esta forma de control y represión de
manifestaciones públicas, se ha realizado indiscri-
minadamente y con desproporción, sin tomar en
cuenta que en muchas de esas manifestaciones se
pueden encontrar personas discapacitadas, de edad
avanzada, embarazadas y jóvenes y se han produ-
cido lesiones físicas y muertes relacionadas al lan-
zamiento indiscriminado de las envases de los
agentes químicos(11,12).

Objetivo y metodología 
El objeto de este artículo de revisión es actuali-

zar información técnica sobre los gases lacrimóge-
nos, añadiendo aspectos más recientes legales, éti-
cos, médicos y preventivos del uso y abuso de
estos agentes químicos durante las acciones de las
fuerzas policiales y represivas. La 1ra. publicación
fue en el año 2003, que circuló libremente por la
red; la 2a. revisión renovada fue en el año 2010 y
divulgada en el portal de la Red de Sociedades
Científicas Médicas Venezolanas, como una Nota
epidemiológica. Para esta 3ra. nueva publicación,
se siguió la metodología de seguimiento y revisión
sistemática de la literatura. Como fuentes de infor-
mación se buscaron las nuevas publicaciones apa-
recidas desde el año 2010 hasta febrero de 2014,
tanto en los buscadores generales como en especia-
lizados (Pubmed), incluyendo un artículo de revi-
sión muy reciente de la literatura médica publicada
en diciembre del año 2013. También se considera-
ron publicaciones en periódicos e informes técni-
cos de las Naciones Unidas, Organización mundial
de la Salud, y Organizaciones No Gubernamenta-
les dedicadas a los derechos humanos que trataban
sobre el tópico(1,13,14). 

Es interesante notar como en las nuevas revisio-
nes hechas, se enfatiza en la necesidad de estar pre-
parados para estas contingencias, más frecuentes
en nuestro medio, en especial, para los médicos y

paramédicos en los establecimientos de salud quie-
nes deben estar preparados y equipados para la
descontaminación y el triaje efectivo, por lo tanto
deben estar debidamente equipados y son suminis-
tros de protección e higiene, así como los medica-
mentos e insumos básicos para asistir a los afecta-
dos. En cuanto a la exposición de químicos (gases)
los efectos más frecuentes son oculares, respirato-
rios y gastrointestinales, afortunadamente la mayo-
ría sin secuelas cuando son bien tratados temprano.
Los pacientes con enfermedades cardiovasculares
y glaucoma están con un alto riesgo para el des-
arrollo de complicaciones. Se mantienen las reco-
mendaciones sobre que hacer en el momento de
estar expuesto a los gases lacrimógenos(1,15). 

Breve recuento histórico del uso de los gases
lacrimógenos

Históricamente la aplicación de las armas quí-
micas en conflictos se remonta a los tiempos de los
atenienses y los espartanos en el mundo antiguo
(430 años AJC) que usaron gas sulfuroso. También
hay registros de su uso en otras guerras contra
Constantino y en las cruzadas, como humos asfi-
xiantes(1,16).

A partir del Siglo XX, durante la primera Guerra
mundial, los franceses usaron un agente lacrimóge-
no químico (Cloruro de Xililo) en un dispositivo
para arrojar a mano(2). Inmediatamente los alemanes
y los británicos incorporaron estas armas dentro de
su arsenal de guerra y se hace en gran escala a par-
tir de 1915, al evidenciar el efecto mortífero y de
terror que alcanza en las tropas enemigas. Se usó
primero el cloro gaseoso, que formaba grandes
nubes verdes tóxicas, que se podían identificar rápi-
damente. Luego apareció el Fosgeno, aún más mor-
tífero, sin color y con olor a “heno enmohecido”,
por lo tanto más difícil de detectar, aunque con
efectos más tardíos a las 24 horas. Se hicieron com-
binaciones del cloro y Fosgeno. En 1917 aparece el
gas mostaza que por su naturaleza contaminante, se
posa en el suelo en forma de líquido y se evapora,
siendo terrible para las trincheras de guerra. Fue tan
común el uso de las armas químicas que se usaban
junto a los proyectiles de artillería, aumentando la
mortalidad. Las imágenes de soldados ciegos, entre
otras lesiones producidas por diferentes productos
químicos, llevó a que en el tiempo se pudiese llegar
al Protocolo de Ginebra en 1925 firmado por 38
naciones para la prohibición del uso de sustancias

ALEJANDRO RÍSQUEZ P.

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 29 (4) - 2013  PÁGINA 241



USOS Y ABUSOS DE LOS GASES LACRIMÓGENOS Y LA SALUD: 
PREVENCIÓN Y MANEJO

asfixiantes, venenosas y otros gases y de métodos
bacteriológicos de guerra. Luego llegaríamos a la
Convención de Armas Químicas(6,16,17). 

Los gases lacrimógenos aparecieron posterior-
mente, el CS creados por Ben Corson y Roger
Stoughton, químicos norteamericanos, lo prepara-
ron en 1928, su nombre está dado por sus iníciales.
En 1956, los británicos (laboratorio CBW) lo pre-
pararon para controlar disturbios civiles. Más tarde
fue adoptado por el Ejército de los EEUU (1960) y
policías de otros países, debido a su poder de dis-
persión y control de manifestaciones públicas. El
CN conocido desde 1871,fue patentado y distribui-
do comercialmente a escala global con el nombre
de MACE, con los mismos usos para control de
civiles por sus efectos similares en la salud de las
personas. Más tarde se han hecho combinaciones
con el gas pimienta (que también viene en aerosol
o “spray”)(16,17).

Definición y usos
¿Qué son los gases lacrimógenos? y sus usos
Los gases lacrimógenos (GL) son substancias

químicas utilizadas, generalmente, por los órganos
de seguridad ciudadana, para el control de multitu-
des; y por ciudadanos en forma individual para la
defensa personal. Los gases lacrimógenos junto a
los rociadores pimienta, los tóxicos eméticos y
algunas sustancias sedativas, están entre los cono-
cidos agentes de control de disturbios. Realmente
no son gases lacrimógenos sino un irritante quími-
co en forma de polvo o gotas mezcladas en concen-
traciones variables (1-5%) en un solvente y aplica-
dos con un vehículo de dispersión(18).

Los gases lacrimógenos más frecuentes (CS,
CN y OC, ver más adelante) son agentes irritantes
muy efectivos e ideales para el control de manifes-
taciones. Los proponentes de estas armas químicas
refieren que, usadas correctamente, sus efectos
nocivos son transitorios y no dejan secuelas.
Manifestaciones clínicas importantes son poco
esperadas, no pasan de ser irritantes de los ojos y la
piel, los síntomas incluyen fotofobia, conjuntivitis,
edema periorbitario, laringoespasmo, formación de
bulas y edema subcutáneo. Todo puede ser mínimo
con una evacuación rápida del sitio de exposición
y un manejo de soporte del paciente intoxicado. El
tratamiento es básicamente sintomático y de sopor-
te con énfasis en descontaminación, monitoreo y

soporte de la función respiratoria(1,16).

El uso de los gases lacrimógenos en sucesos
recientes claramente demuestra que la exposición a
esta arma química es difícil de controlar y es indis-
criminada, es decir, no solo afecta a los manifestan-
tes que se intentan dispersar o controlar sino tam-
bién al resto de la población que se encuentre en los
alrededores como pasantes u observadores(19). 

El mal uso de los GL, llega al punto que grana-
das de GL han entrado por las ventanas de aparta-
mentos que nada tienen que ver con las manifesta-
ciones, se han disparado granadas de GL directa-
mente sobre las personas, se han causado lesiones
traumáticas severas y quemaduras por el choque
directo de las granadas con el cuerpo de las perso-
nas, han caído en bombas de gasolina con el grave
peligro de ignición, y se ha exagerado en el núme-
ro de envases y granadas lanzados en un mismo
sitio en poco tiempo y en lugares cerrados(10-12). 

Esto contraviene la instrucción que reciben los
agentes de seguridad que dice para la correcta uti-
lización de los agentes químicos: todo el personal
integrante de una unidad de intervención en opera-
ciones de control, mantenimiento y restablecimien-
to del orden público, que necesite emplear algún
tipo de agente químico, debe conocer que dicho
agente sólo puede ser usado por personal entrena-
do y que este puede causar incendios y que sola-
mente se debe usar en espacios abiertos(19). 

La Organización Mundial de la Salud y muchas
organizaciones humanitarias y defensoras de los
derechos humanos, cuestionan el uso de los GL y
pimienta debido a su alto riesgo de causar daños
permanentes e incluso la muerte, y catalogan a estas
armas químicas de mucho peligro para el humano,
aun cuando la Convención de Armas Químicas per-
mite su uso como “agentes antidisturbios”. El texto
“…Sin embargo, la heterogeneidad de cualquier
población que pueda estar expuesta a dicho quími-
co probablemente signifique que la dosis requerida
para incapacitar rápidamente a todos los individuos
sea letal para algunos de ellos…” 

La población, en general, tiene poca informa-
ción y muchos mitos sobre como actuar frente al
uso de los GL y en particular sobre sus efectos, muy
a pesar de constituir prácticamente parte “habitual”
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las frecuentes acciones de calle que terminan en una
confrontación con las autoridades represivas del
estado. Además, del número importante de víctimas
que padecen sus efectos nocivos, del gran número
de afectados que requieren asistencia médica y de la
no despreciable cuantía de hospitalizados a conse-
cuencia del mal uso y abuso de estas armas quími-
cas. Incluso, Amnistía Internacional ha denunciado
muertes relacionadas con el uso de los GL y otras
muertes denunciadas(20,21). 

La información toxicológica disponible es defi-
ciente en cuanto a los potenciales daños pulmonares,
carcinogénicos, reproductivos y genéticos de largo
plazo(2). Muchos países prohíben el uso de estas armas
químicas e incluso intentan incluirlas dentro de las
armas prohibidas bajo el Protocolo de Ginebra(22,23). 

Clasificación y mecanismos de acción(1)

¿Cuáles son los más usados?
De los irritantes químicos discapacitantes (más

de 15 conocidos) cinco son los usados con mayor
frecuencia en la Unión Europea y América:

• CS (clorobencilo-malononitrilo)
• CN (cloroacetofenona)
• CR (dibenzoxacepina)
• OC (oleoresin capsicum)
• PAVA (ácido pelargonico vinalylamida)
• DM (adamsite difenilamino-cloroarsénico)

Mecanismos de acción y características(1) 
El efecto irritante de estos agentes probable-

mente es resultado de la acción de los grupos
clorados y cianidicos con la añadidura de com-
ponentes alcalinos. Estos agentes interactúan
con los receptores nerviosos (canales de sodio)
mucocutáneos (CS) y otros con una directa esti-
mulación de los terminales nerviosos que liberan
sustancias inflamatorias (OC, PAVA). Otros tie-
nen efectos tóxicos (CN).

La evaluación de los efectos considera el clima
(viento, lluvia y temperatura ambiente), además
del sitio de la exposición; abierto o cerrado, los
efectos de los gases aumentan con el calor y la
humedad. Las características comunes para todos
los gases son las siguientes: 

• Rápida presentación y corta duración de
los efectos.

• Amplio espectro de seguridad entre la
dosis 50% discapacitante y la dosis 50%
letal al minuto de exposición (estudios
están basados en ensayos in Vitro y expe-
rimentación animal)

• En cuanto a la toxicidad el CN se conside-
ra el de menor riesgo de daños potenciales
y duración de la acción, seguido del DM
luego el CS que es 5 veces más potente y
duración de la clínica de alrededor de 10 -
30 minutos. El CR es el más potente y su
acción dura más de 1 hora y tiene una
potencia de 20 a 50 veces más que el CN.

Factores relacionados con la exposición a
gases lacrimógenos(19)

Condiciones preexistentes y características
de la persona expuesta:

Asma, enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca, enfermedad cardiovascular, hipertensión seve-
ra, niños, personas mayores de 60 años, enferme-
dades oculares, lentes de contacto.

Factores ambientales:
Espacio confinado o cerrado, poca ventilación,

alta temperatura y humedad.

Factor del agente:
Alta concentración, exposición prolongada y

repetida, toxicidad del producto usado.

Cuando se detona al aire libre una granada de
CS se genera una nube de 6 a 9 metros de diáme-
tro, concentrándose una mayor densidad en el cen-
tro de hasta 5.000 mg/m3 que se van dispersando
en la periferia. Las concentraciones son mucho
más elevadas en espacios cerrados y potencialmen-
te fatales por arriba de 50.000 mg/m3 en un 50%
de los casos.

Los gases CS y CN son los que con mayor fre-
cuencia utilizan las policías para dispersar protes-
tas. Estos son disparados como envases o granadas,
popularmente conocidas como “bombas lacrimó-
genas”; también por medio de latas de aerosol. El
CS es más fuerte pero se dispersa y disipa con
mayor rapidez. Dentro del manual de instrucción
se pueden usar de la siguiente manera: 
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1. Granada de descarga continúa
Aplicación: es un excelente dispositivo utiliza-

do contra personas fuera de control. Su lanzamien-
to puede ser manual o con escopeta.

Construcción: granada tipo cilindro, con agen-
te químico granulado y espoleta con palanca de
desprendimiento.

Funcionamiento: descarga irritante o humo
por las cuatro aberturas. Debido a la naturaleza
pirotécnica de la granada se recomienda su uso
solo en espacios abiertos.

2. Granada de descarga discontinua
Aplicación: es recomendada para situaciones

en las que se necesita una amplia dispersión de gas
CN o CS, (áreas abiertas). Puede ser utilizada en
forma manual o lanzada con escopeta.

Construcción: tres granadas individuales com-
primidas en un casquillo de aluminio, con una
carga de separación colocada en medio de las sec-
ciones. El incendio es efectuado por una espoleta.

Funcionamiento: la granada está dividida en
tres secciones, de la cual cada una descarga gas
irritante. Debido a la naturaleza pirotécnica de la
granada, se recomienda su uso solo en espacios
abiertos. Ambos gases CS y CN irritan las mem-
branas mucosas de los ojos, nariz, boca y tracto
respiratorio, y causan lagrimeo profuso, estornu-
dos, tos, etc.

El gas pimienta es un agente inflamatorio más
poderoso que produce inflamación de ojos, nariz y
boca. Sin embargo, necesita ser disparado directa-
mente al individuo para que sea efectivo. Esta
característica lo hace más útil para defensa perso-
nal contra humanos o animales, y menos usado
durante manifestaciones en forma líquida con
agua(19).

Características clínicas de la exposición
aguda a los GL(11)

• Ojos: lagrimeo profuso, sensación que-
mante, blefaroespasmo, fotofobia, edema
de la córnea. Se pueden complicar con
queratitis, erosión corneal y hemorragia
intraocular. Secuelas potenciales cataratas
y glaucoma.

• Tracto respiratorio: rinorrea severa,

estornudos, tos, disnea, faringitis, bronqui-
tis y traqueitis. Potenciales complicacio-
nes: bronco espasmo, hipoxemia, edema
pulmonar tardío. Secuelas: disfunción
reactiva de las vías aéreas o asma.

• Sistema cardiovascular: Hipertensión.
Complicaciones potenciales: falla cardía-
ca, hemorragia cerebral.

• Piel: rash, edema, eritema, ampollas.
Complicaciones: dermatitis irritativa,
edema facial, exacerbación de la dermati-
tis. Secuelas: dermatitis alérgica.

• Tracto digestivo: irritación bucal, saliva-
ción excesiva, odinofagia, dolores abdo-
minales, diarrea, náusea y vómitos.
Complicaciones: toxicidad hepática.

• Sistema nervioso: temblores, agitación y
ansiedad. Potenciales complicaciones: tras-
torno de ansiedad generalizado y/o  pánico

• Estos síntomas son aumentados por el
calor y la humedad. Estos signos y sínto-
mas duran de pocos minutos a algunas
horas, dependiendo del grado y tiempo de
exposición al gas.

• Inhalaciones intensas de CS en el tracto
respiratorio han demostrado su capacidad
de producir neumonitis química y con-
gestión pulmonar fatal. También se han
registrado casos de insuficiencia cardía-
ca, daño hepatocelular y muerte en adul-
tos. En casos de quemaduras por contacto
se han producido sensibilizaciones con
dermatitis por contacto. Algunos de los
agentes CS son potencialmente tóxicos a
nivel genético(1,19).

Prevención(1)

• El uso máscaras de gas, solo los actuales
diseños policiales o militares, es el método
de prevención más eficaz (tiene filtros con
carbón activado). Las mascarillas y los
cobertores ofrecen poca protección.

• Use mascarillas de ojos o lentes de nata-
ción.

• Prepare un neutralizador (agua potable con
5% de bicarbonato de sodio o mitad antiá-
cido en suspensión y mitad agua).

• Otro método, aunque menos efectivo, para
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prevenir los síntomas es reunir varios
pañuelos o trapos, empaparlos en vinagre
de cocina (ácido acético) y colocarlos den-
tro de una bolsa de plástico. 

• Si explota una bomba lacrimógena cerca
de Ud., coloque el pañuelo o bandana
sobre la nariz y respire a través de ella.
No se preocupe por sus ojos, ya que gra-
cias al flujo natural de lágrimas los resi-
duos químicos serán eliminados de mane-
ra espontánea.

• Evite asistir a marchas y concentraciones
con lentes de contacto ya que prolongan el
tiempo de acción de los GL y aumentan el
riesgo de ulceración de córnea.

• Muy importante al estar expuesto a los
gases lacrimógenos es no tocar los ojos ni
la piel y respirar sin bocanadas siempre a
través del pañuelo con vinagre o agua.

• Si es asmático o padece enfermedad obs-
tructiva pulmonar, insuficiencia cardíaca u
otra enfermedad debilitante avise previo a
sus compañeros o personas alrededor en
caso de exposición, de tal manera que pue-
dan ayudarle en caso de inhalación, darle
su medicación o llevarlo al centro médico
más cercano.

Conducta del paciente ante una exposición
aguda a los GL(1,11,15,17)

Mantenga la calma, respire normalmente y evite
tomar “bocanadas“ de aire. Camine con cuidado,
mirando siempre a su alrededor. En caso de no ver
utilice los brazos como guía. Nunca corra ciego
pues corre el peligro de caerse o accidentarse.

• Si se encuentra en un espacio cerrado salga de
inmediato o abra las puertas y ventanas para venti-
lar el área.

• Diríjase en contra del viento del lugar de la
explosión y retírese del área de la granada o enva-
se de GL lo más rápidamente posible, siempre evi-
tando estar frente al agresor.

• Manténgase en contra del viento lo más que
pueda para dispersar rápidamente el gas.

• Si tiene abundante lagrimeo no lo interrumpa
ya que ayuda a eliminar los químicos (no se toque
o frote los ojos recuerde que las manos están tam-
bién impregnadas de tóxico). Sonarse la nariz,

evite tragar y escupa si siente mal sabor y molestia
en la boca o garganta.

• Enjuague abundantemente el área afectada
con los neutralizantes o agua sin frotar. El frotar
puede diseminar los químicos alrededor y dentro
de los poros.

• Tan pronto pueda tome una ducha con agua
fría por 3 a 5 minutos y luego continúe con un baño
rutinario con jabón. Evite el agua caliente ya que
abre los poros y permite el paso del gas a su orga-
nismo y los baños de tina porque lo redistribuyen.
En caso de una contaminación muy severa use el
neutralizante como se indicó anteriormente.

• La ropa debe ser colocada al aire libre expues-
ta al viento para dispersar los últimos remanentes
del gas. Luego, las prendas deben ser lavadas sepa-
radas del resto de la ropa, primero con agua fría y
luego de manera habitual. Una vez realizado este
procedimiento podrán ser vestidas normalmente.

• Los gases CS son solubles en grasas (liposolu-
bles) por lo tanto nunca cubra su piel con gelatina
de petróleo (vaselina) o substancias similares para
protección. Una vez contaminado con GL no trate
el área con ninguna crema, gel o ungüento a menos
que sea un experto en la materia.

Tratamiento(1,15,17)

Primeros auxilios
• En los casos de intoxicación leve, es decir,

poco tiempo de exposición y en lugares
abiertos, el manejo es conservador: airea-
ción del ambiente donde se encuentre la
persona afectada y retirar la ropa contami-
nada arrojándolas a bolsas plásticas. La
piel debe ser lavada, aunque el contacto
con agua puede empeorar los síntomas
tegumentarios, una solución ligera alcalina
como la neutralizante ha sido recomenda-
da para aliviar la descontaminación de CS.
En caso de los ojos, si persisten los sínto-
mas después de un enjuague abundante se
puede usar un anestésico ocular y un par-
che. En caso de dermatitis de contacto se
recomiendan esteroides tópicos y antipru-
riginosos.

• En los casos de intoxicación intensa al gas
por inhalación o ingestión, como puede
ocurrir en lugares cerrados o muy próximos
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a la explosión de una granada o envase de
GL, el tratamiento debe ser muy cuidadoso.
Si la persona presenta signos y/o síntomas
agudos se debe dejar en observación hospi-
talaria indicándole oxígeno húmedo con
máscara o bigote, broncodilatadores y en
casos muy graves, ventilación asistida.

• Las personas con antecedentes de enfer-
medades respiratorias alérgicas, asma o
enfisema deben ser observadas cuidadosa-
mente por exacerbación de su condición.

El abordaje inicial debe ser  disminuyendo la
exposición del personal de salud ante los pacientes
expuestos a gases lacrimógenos. La mejor manera
de evitar exponerse es no entrar en las zonas de
exposición. Sin embargo, muchas veces el personal
de rescate y médicos y paramédicos entran y se
exponen a los gases para atender a personas afecta-
das. Durante el rescate lo ideal es dirigirse a zonas
contra el viento, fuera del área de peligro y elevan-
do al paciente lo más pronto posible, ya que los
gases son más pesados que el aire. Por lo tanto en
caso de ser posible los vehículos de transporte y
ambulancias deben escoger lugares altos. La expe-
riencia demuestra que los gases y la pimienta han
causado contaminación secundaria al personal de
salud, por lo tanto se recomienda el uso de guantes,
protectores de las muñecas y el cuello, y máscaras
quirúrgicas o tapabocas. Lo ideal es usar las más-
caras antigas apropiadas para labores de rescate y
atención de heridos o lesionados. El triaje inicial
permite la identificación de pacientes en riesgo,
incluyendo las personas que han perdido la cons-
ciencia o presentan signos de disnea, los adultos
mayores y con comorbilidades que pueden hacer la
persona más vulnerable.

Tratamiento específico de las personas con
síntomas de exposición a los gases

• La mejor forma de tratamiento sigue sien-
do un tópico controversial y se basa en la
actualidad en series de casos o estudios
muy limitados.

• Los ojos deben ser enjuagados por 10 a 15
minutos con solución salina (0,9%) y los
lentes de contacto retirados.

• Los pacientes no deben tocarse la cara o

frotarse los ojos. Se ha sugerido el uso de
propulsores de aire para eliminar cualquier
partícula remanente en la superficie del
ojo. Si se persiste la sintomatología ocular
referir a un oftalmólogo para evaluar por
raspaduras o lesiones.

• La mayoría de los expertos recomiendan o
lavado sistemático de la superficie de la
piel con agua y jabón. Sin embargo esta
estrategia es controversial, el CS intensifi-
ca la irritación con el agua.

• Las lesiones severas de piel se tratan con
los mismos métodos que la dermatitis
aguda irritante con corticosteroides y tera-
pia antihistamínica.

• En el caso de síntomas pulmonares como
espasmo bronquial, terapia corta incluye
oxígeno, beta 2 miméticos e ipatropium
nebulizado. Se recomienda en los casos de
edema pulmonar con síntomas respirato-
rios mantener al paciente hospitalizado por
24 a 48 horas.

• Los síntomas digestivos no requieren tra-
tamiento. 
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