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1. Política Editorial
La Revista Medicina Interna (Caracas) es el órgano
oficial 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 Venezola-nas (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 aparece en
cuatro números al año y publica manuscritos de gran
interés en el área de la Medicina Interna.

El Comité de Redacción 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 personalida-
des que fungen de árbitros y que son seleccionados por
la Junta Directiva Nacional y el Comité de Redacción.

Los manuscritos que publica pueden ser de autores
nacionales o extranjeros, residentes o no en Venezuela,
escritos en castellano o en inglés, que pueden ser remi-
tidos, pero de preferencia entregados a la redacción de
la revista.

Los manuscritos deben ser trabajos inéditos. Su acep-
tación por el Comité de Redacción implica que el
mismo no ha sido publicado ni está en proceso de
publicación en otra revista, en forma parcial o total. El
manuscrito debe ir acompañado de una carta de solici-
tud firmada por el autor principal y el resto de los auto-
res responsables del mismo. Al momento de su entre-
ga, el solicitante debe firmar una carta-acuerdo donde
reconoce el carácter inédito del manuscrito; en el
mismo documento, firmado por un representante de la
redacción de la revista, la Sociedad Venezolana de
Medicina Interna se compromete a responder en un
plazo no mayor de 60 días hábiles a partir de esa fecha,
sobre la aceptación o rechazo del mismo sometido a
consideración. En caso de ser aceptado, en la carta-res-
puesta se le especificará al autor, el volumen y el
número donde el artículo será publicado. El Comité de
Redacción al aceptar el manuscrito, no se hace respon-
sable del contenido expresado en el trabajo publicado.
Aquellos manuscritos que no se acojan a las considera-
ciones indicadas, que sean rechazados por lo menos
por dos árbitros que dictaminen sobre su calidad y con-
tenido, y que no cumplan con las instrucciones que se
mencionan a continuación, no serán publicados y
devueltos en consecuencia a los autores. Debe usarse el
formato word para todos los artículos.

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

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 relevante que puede ser total o
parcial, original en su concepción o contribuir con nue-
vas 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 mm. Debe enviarse un original y dos
copias con un máximo de 15 páginas, acompañado de
la versión impresa del artículo en un CD y tres copias
de cada figura. Todas las tablas y figuras deben ser
reportadas en el texto y organizadas en números arábi-
gos consecutivos.

Se aconseja el siguiente orden:
Título: Conciso pero informativo. Seguida-mente los
autores (aquellos 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 200 palabras. Debe sintetizar el tipo y propósitos
del estudio, métodos, resultados y conclusiones. Se
deben incluir no menos de tres ni más de diez palabras
clave, utilizando para ello los términos de Medical
Subject 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
bibliográficos, debe contener el fundamento lógico del
estudio u observación y mencionar las referencias
estrictamente pertinentes.

Métodos: Debe describir claramente los criterios de
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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 sin describir todos los datos, excepto los más
relevantes, detallados en las tablas o las ilustraciones.
Las tablas deben ser impresas en el texto, a doble espa-
cio e identificados con números arábigos. Las ilustra-
ciones deben estar dibujadas o fotografiadas en forma
profesional e identificadas con números arábigos. Las
fotos deben ser en blanco y negro, bien contrastadas y
con un tamaño que no exceda los 203 x 254 mm; las
micro fotografías deben señalar el aumento en que han
sido tomadas. 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 mmHg; los valores hema-
tológicos y bioquímicos, según el sistema internacional
de unidades (SI). No utilizar más de 8 tablas, ilustra-
ciones o fotografías.

Discusión: Haga énfasis en los aspectos nuevos e
importantes 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 generales, ni conclusiones o reco-
mendaciones, que no sean respaldadas por los resul-
tados del estudio.

Agradecimiento: A personas o instituciones por su cola-
boración 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. Para estilo de la cita
ver más adelante.

2.2.2. La presentación de casos clínicos (2000 pala-
bras o menos)
Debe ser breve y organizada de la manera siguiente:
introducción, 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 (6 000 palabras o
menos):
Son solicitados directamente por el Comité de
Redacción a los autores. 
Los originales podrán ser sometidos a revisión de árbitros
cuando el comité de redacción lo estime pertinente. A peti-
ción del autor, éste podrá corregir las pruebas de páginas.

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.

3.2. Patrias K. Nacional Library of Medicine.
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
(urbano@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. Glomerulone-fritis lúpica: Relación
entre severidad de la neuropatía y variables funciona-
les 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
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EDITORIAL Med Interna (Caracas) 2009; 25 (3): 152-153 

* Médico Internista, Presidente de la Sociedad Venezolana de Medicina
Interna

Mario J. Patiño Torres*

Integración Nacional de la SVMI: Modelo de Gestión

la medicina interna y el papel de los internistas como
agentes gestores del cambio a favor de una especialidad
en situación de privilegio, con acceso a un significativo
sector de la población y que, además, es necesaria, inte-
gradora, resolutiva e insustituible. 

En estas circunstancias sólo medidas de gestión de la
SVMI con proyección nacional, caracterizadas por la
definición de líneas de trabajo y la demostración de
resultados, pueden rediseñar la especialidad en la bús-
queda de innovación competitiva para mejorar resulta-
dos en términos de eficiencia, calidad, ética y seguridad.
Los modelos de gestión buscan objetivos de descentra-
lización de la responsabilidad, mejora de las relaciones
entre profesionales, usuarios y directivos. Se promueve
como esencia de la gestión el reducir la brecha entre efi-
cacia (lo que puede conseguirse) y eficiencia (los resul-
tados), mientras que la mejora de la calidad del trabajo
de los directivos pasa por cruzar el abismo entre el
mejor trabajo posible y el trabajo  rutinario.

Para la SVMI, una cultura institucional ganadora,
debe aspirar a gobernar el caos, haciendo de la antici-
pación, la flexibilidad, la responsabilidad y la transpa-
rencia los signos  de identidad que permitan a la orga-
nización comprometerse en el desafío de la innova-
ción permanente.

Comprometidos con  el invalorable legado  de
muchos hombres y mujeres en todo el país, médicos
internistas venezolanos, que durante ya más de 50 años
han construido la sólida historia de la Sociedad
Venezolana de Medicina Interna (SVMI), la visión de la
Junta Directiva Nacional de la Sociedad Venezolana de
Medicina Interna desde el año 2007, ha sido y seguirá
siendo la de una Sociedad plenamente desarrollada en
los catorce  (14) Capítulos que la conforman, con la
misión de promover un Plan de Gestión Nacional, con
nueve áreas de trabajo y sus respectivos programas:

La Medicina Interna (MI) es la especialidad médica
de más larga tradición. Los internistas nos formamos
bajo el principio de que ninguna enfermedad o proble-
ma clínico del adulto es ajeno a  nuestra incumbencia y
responsabilidad. Esta actitud favorece la participación
activa en la mayoría de los retos de la atención integral
de la población adulta: gestión sanitaria y clínica, crea-
ción, desarrollo y atención a nuevas áreas asistenciales.
El médico internista como garante de la atención inte-
gral en el entorno ambulatorio y hospitalario es decisivo
para favorecer una atención sanitaria centrada en las
necesidades globales de la persona y es capaz de mante-
nerse como referente ante enfermedades específicas o
nuevas. En la práctica de nuestra especialidad existen
diversos factores condicionantes como la variabilidad
en la práctica clínica, las crecientes expectativas ciuda-
danas, la gran innovación tecnológica y el marco políti-
co y socioeconómico de los servicios públicos, cuyo
manejo y control justifica la existencia necesaria de la
gestión de los recursos intelectuales, humanos, tecnoló-
gicos y organizativos para el mejor desempeño.

La Sociedad Venezolana de Medicina Interna
(SVMI) ha estado consciente, como institución, de la
crisis de identidad de la medicina interna. El desconoci-
miento de sus contenidos y características por la opinión
pública y las autoridades sanitarias han llevado al desen-
tendimiento de las partes y al recorte progresivo de fun-
ciones por la competencia de otras especialidades que
ofrecen una tecnología deslumbrante. Sin embargo el
nuevo y cambiante entorno social, económico y cultural
deben interpretarse como oportunidades de mejora para
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I. EDUCACIÓN.
a. Transformación curricular.
b. Recertificación.
c. Recurso de actualización en Medicina 

Interna. 
d. Acreditación. 
e. Educación Médica Continua. 
f. Educación a la Comunidad. 
g. Asesoramiento en investigación.
h. Calidad de Medicamentos. 

II. EVENTOS CIENTÍFICOS.
a. Comité científico nacional
b. Comités científicos  regionales.

III. PROMOCIÓN DE LA MEDICINA INTER-
NA.      
a. Relación con estudiantes de Pregrado y

Postgrado. 

IV. DOCTRINA Y REGLAMENTOS. 
a. Revisión y actualización pertinente de la

normativa.        
b. Compromiso Social. 

V. ASPECTOS LEGALES Y FISCALES.      
a. Gestión económica y manejo fiscal.

VI. COMITÉ DE MEDIOS DE INFOR-MACIÓN
Y COMUNICACIÓN (TIC).               
a. Revista Medicina Interna (Órgano

Oficial). 
b. Página Web: www.svmi.org.ve. 

c. Boletín Medicina Interna al día.
d. Desarrollo de Proyectos Editoriales. 

VII. GESTIÓN Y ORGANIZACIÓN.
a. Protocolizar la organización de activida-

des académicas, científicas, laborales y de
relaciones interinstitucionales.

VIII. RELACIONES INTERINSTITUCIONAL
CON CENTROS OFICIALES  Y SOCIEDA-
DES CIENTÍFICAS NACIONALES E
INTERNACIONALES.

IX. PREMIOS Y RECONOCIMENTOS. 

En cada uno de estos programas o líneas de gestión
se deben integrar los representantes de cada Capítulo
junto a un coordinador nacional, constituyendo equi-

pos de trabajo con autonomía de gestión, responsabili-
dad y transparencia en la rendición de cuentas. De esta
manera se abren espacios de participación para que
cada vez más los médicos internista en todo el país se
involucren activamente en las actividades de la
Sociedad, promoviéndose el sentimiento de pertinen-
cia de la institución y de pertenencia a la misma. Este
acercamiento de la SVMI no está limitado al médico
internista ya formado, sino a los futuros médicos inter-
nistas, por lo que el programa de “Promoción de la
Medicina Interna”, tiene la tarea de aproximar la
Sociedad a las Escuelas de Medicina de todo el país y
a todas las Residencias de Postgrado de medicina
interna universitarias y no universitarias, lo cual se
facilita con la incorporación de nuestros estudiantes
como miembros plenos de la SVMI.

Para desarrollar un Plan de Gestión Nacional los
directivos nacionales y regionales de la SVMI, como
responsables, jefes, gestores o líderes, son  quienes
deben marcar las líneas estratégicas, señalar los obje-
tivos, definir los proyectos, coordinar las tareas y eva-
luar los resultados con propuestas alternativas para
obtener objetivos pactados controlando las desviacio-
nes. Nuestro compromiso institucional, profesional y
social es, compartiendo gestión con ética, calidad, res-
ponsabilidad  y transparencia, ofrecer a todos los
miembros de la Sociedad, a las universidades, al siste-
ma nacional de salud público y privado y a la pobla-
ción general los mejores resultados posibles (efectivi-
dad), con medidas útiles (eficacia) y con los menores
inconvenientes y costes (eficiencia).

Pertenecer a las Juntas Directivas de la SVMI,
nacional y de sus capítulos, debe ser apreciado como
una oportunidad de servicio al colectivo de médicos
internistas del país, que quieren y deben reencontrarse
con su institución, y con ella con, el  sistema nacional de
salud, la docencia de pregrado y postgrado sin discrimi-
nar entre residencias universitarias y no universitarias,
la investigación y nuestras comunidades en cada rincón
del país donde haga vida profesional un miembro de
nuestra Sociedad. 

El reto es avanzar “Hacia la integración nacional de
la gestión de la Sociedad Venezolana de Medicina
Interna”, producto del esfuerzo colectivo,  de todos
aquellos que se han propuesto y han sido elegidos para
dirigir el destino de nuestra noble institución, para bien
de la medicina interna, los médicos internistas, el siste-
ma de salud y nuestras población. Para ello se cuenta
con un Plan de Gestión Nacional 
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Patología Venosa:
La Enfermedad Tromboembólica Venosa

(ETV) es una entidad común, sin embargo no se
diagnostica con la frecuencia debida. Las investi-
gaciones sobre sus factores de riesgo son útiles,
pero generan instrumentos de medición de difícil
aplicación clínica.

En todo paciente hospitalizado y/o encamado,
en riesgo de ETV, están indicados los cuidados
generales inherentes a la prevención básica de la
TVP, tales como, deambulación precoz, hidrata-
ción adecuada, compresión de los gemelos y evitar
la inmovilidad realizando cambios de posición fre-
cuentes (cada 2 - 3 horas) (IB) (1,2).

La profilaxis se basa en dos pilares fundamen-
tales: las medidas mecánicas y las farmacológicas.

• Métodos Mecánicos: La base fisiopato-
lógica de estos métodos es el aumento del
flujo y la minimización del éstasis veno-
so de los miembros inferiores. Los instru-
mentos útiles son Medias de Compresión
Graduada (MCG) y Dispositivos de
Compresión Neumática Intermitente
(DCNI), los cuales disminuyen la fre-
cuencia de TVP aunque no del EP.  En
comparación con las medidas farmacoló-

gicas, no producen mejores resultados,
razón por la cual deben ser utilizados en
combinación con estas. Se recomienda el
uso de métodos mecánicos como única
opción de profilaxis sólo en pacientes de
muy bajo riesgo o con peligro de sangra-
do importante (cirugía intracraneal o san-
grado activo). (IC) (3-5).

En todos los pacientes con riesgo de ETV está
indicado el uso de MCG y los DCNI (IA) (3-5).

a. MCG: este método incrementa el flujo
venoso en 20% a 30%, siempre que se
logre una compresión gradual inferior dis-
tal-proximal, con lo cual se obtiene una
reducción de TVP del 4% al 14% (5).

La selección e indicación de las MCG, debe
contemplar los siguientes parámetros:

• Medida del perímetro del tobillo, de la
zona más gruesa de la pierna y entre el ter-
cio medio y superior del muslo. (Escrito
claramente en el récipe)

• Tipo de Medias: para hombres o muje-
res. Hasta la rodilla, hasta el muslo y
hasta la cintura.

• Medida de Compresión: Ver tabla 1

Las razones de abandono por parte del paciente
son: dificultad para colocarlas y sensación de inco-
modidad (8%), eritema (21%), prurito (12%),
edema (11%) y rash (4%). Para minimizar estos
problemas se sugiere al paciente:
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• Lavar las medias antes de usarlas por pri-
mera vez.

• Colocarlas antes de levantarse de la cama,
con la media enrollada o doblada, a fin de
lograr la colocación progresiva para la
adecuada compresión.

• Utilizar guantes de algodón para su colo-
cación.

• En caso de úlcera varicosa deben colocar-
se luego de la cura. (La úlcera no es una
contraindicación ni limita su uso; por el
contrario, son útiles para la mejoría, cura-
ción y prevención de recurrencia) (6).

Contraindicaciones: enfermedad arterial carac-
terizada por ausencia de pulsos tibiales o pedios.
En estos casos debe medirse el índice tobillo/brazo
por eco doppler y omitir la indicación si es menor
de 0,8 – 0,9, aun en presencia de insuficiencia
venosa crónica (IIIC) (7).

• Métodos Farmacológicos: Existe una
gran cantidad de fármacos anticoagulantes
disponible, los cuales inhiben la formación
de fibrina a través de los mecanismos de
coagulación, cuya indicación depende de
los factores de riesgo individualizados por
paciente. Se resumen a continuación (8-16).

• Heparinas: Heparina No Fraccionada
(HNF) y Heparinas de Bajo Peso Molecu-
lar (HBPM): enoxaparina, fraxiparina, dal-
teparina, nadroparina.

• Antagonistas de la vitamina K: warfarina

• Pentasacáridos sintéticos: fondaparinux
• Inhibidores directos de la trombina: xime-

lagatran

Una mención especial merecen los individuos
que realizan viajes de más de 6 horas. Con base en
la orientación de la Organización Mundial de la
Salud (OMS), durante el viaje no está indicado el
consumo de café y alcohol, el uso de ropa que
comprima la cintura y los miembros inferiores
(IIIC). Se recomienda la movilización frecuente
(caminar cada hora), la compresión periódica de
los músculos gemelares y el aumento del consumo
de líquido (IC). En pacientes con riesgo conocido
de ETV podría considerarse el uso de medias
antiembólicas (IIbB) y/o la utilización de HNF o
HBPM en dosis únicas previas al viaje (IIaC) (17-21).

1.- PACIENTE CON PATOLOGÍA
MÉDICA

La estimación del riesgo en el paciente con
patología médica es difícil. Su estratificación debe
considerar la asociación entre las características
individuales y causas de hospitalización que son
riesgos sumatorios.

La tromboprofilaxis se debe basar en medidas
preventivas para ETV, lo cual requiere conocer los
factores de riesgo; estos se han investigado y clasi-
ficado en múltiples formas. Se seleccionaron dos
estimaciones que pueden ser útiles en la toma de
decisiones (Lutz y Zacai –basada en Arcelus, Lutz
y THRIFT-), con el objetivo de demostrar que aún
no se ha llegado a una conclusión definitiva en
cuanto a esta área y destacar que los sistemas de
estimación deben ser aplicados con racionalidad e
individualizando cada caso (Tabla 2).

La propuesta de Lutz y col 22 define dos grupos
de variables para la estratificación del riesgo de
cada paciente:

a) Exposición de riesgo:
• 3 puntos: Enfermedad cerebrovascular

isquémica con parálisis, descompensación
aguda de una enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica con ventilación asistida.

• 2 puntos: Cardiopatía isquémica, insufi-

SVMI, SVC, SVGO, SVTO, SVA, SVN, SVC, SVH

Tabla 1. Tipos de Compresión.

Clase
Compresión 
de Tobillo

Indicación

I (de 
descanso)

Baja: 
14 a 17mm Hg

Várices leves (dudosa utilidad
en insuficiencia venosa 
crónica)

II
Mediana: 
18 a 25mm Hg

Várices más severas y preven-
ción de recurrencia de úlceras
venosas

III
Alta: 
25 a 40mm Hg

Insuficiencia venosa severa y
prevención de la recurrencia
de úlceras venosas. (Son poco
toleradas por los pacientes).
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ciencia cardíaca clase III o IV de la NYHA,
descompensación aguda de una enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica sin ven-
tilación asistida, sepsis, infección o enfer-
medad inflamatoria con encamamiento.

• 1 punto: infección o enfermedad inflama-
toria sin encamamiento, presencia de una
línea venosa central.

b) Factor de riesgo predisponente:
• 0 puntos: Sin riesgo.
• 1 punto: Deshidratación, policitemia,

trombocitosis, varices, ETV, terapia hor-

monal de reemplazo, obesidad.
• 2 puntos: Edad mayor de
65 años, embarazo, anticoncepción
oral, síndrome nefrótico, enferme-
dad mieloproliferativa, dos riesgos
del puntaje 1 (Figura 1).

Las patologías médicas consi-
deradas de mayor riesgo son insu-
ficiencia cardiaca congestiva y
enfermedad respiratoria severa,
así como los pacientes con inmo-
vilización prolongada que tengan
uno o más factores de riesgo adi-
cionales como: edad mayor de 40
años, enfermedad neurológica
aguda, antecedentes de ETV, sep-
sis, enfermedad inflamatoria
intestinal y cáncer activo.

La profilaxis farmacológica de
ETV debe realizarse en pacientes
con patología médica, mayores
de 40 años de edad, inmoviliza-
dos por más de 3 días y con uno o
más factores de riesgo (IA) (23-25)

En pacientes críticamente
enfermos deben evaluarse los fac-
tores de riesgo previos a la condi-
ción crítica, el riesgo de sangrado
al momento del ingreso y la con-
dición crítica propia-mente dicha.
En estos pacientes se deben indi-
car medidas farmacológicas

Tabla 2. Clasificaciones de Riesgo para la ETV*

Variables en estudio Probabilidad

Área de evaluación Situación clínica específica
Radio de Odds
ajustado (IC 95%)

Trauma en los últimos 
3 meses

7.9 (1.1, 54.9)

Historia
documentada de

Cáncer activo el año previo 
(primario de SNC, mama, 
gastrointestinal, genitourinario)

2.8 (0.8, 9.5)

Signos presentes en la
Evaluación del ingreso

Temperatura al ingreso 
mayor de 38,5°C

1.9 (0.8, 4.5)

Edema en el Miembro 
Inferior al ingreso

3.0 (1.2, 7.3)

Inmovilización mayor 
de 72 horas

2.0 (0.8, 4.6)

Diagnósticos: Infección
Bacteriana

Celulitis
Neumonía
Sepsis

2.5 (0.6–11.3)
2.7 (1.2–5.8)
1.3 (0.3–4.7)

Paraclínicos
Contaje plaquetario
>350.103 mm)3

3.1 (1.4–7.0)

Uso inadecuado de la
Tromboprofilaxis
(días de hospitalización)

< 1/3
1/3 - 2/3
>2/3

1.0 (valor de Referencia)
1.1 (0.3, 3.4)
0.4 (0.2, 0.9)

Factores de riesgo
evaluados sin 

significancia estadística

Historia de ETV, otros diagnósticos
oncológicos, Cardiopatía isquémica
aguda, Insuficiencia Cardíaca
Congestiva, Insuficiencia renal 
crónica, Enfermedad Pulmonar
Crónica, Dialisis, Diabetes, 
obesidad, otras infecciones
bacterianas, Estadía en una 

unidad de cuidados intensivos,
paresia de miembros inferiores,
estancia de catéteres en los 
últimos 30 días.

*: Se incluyen variables estadísticamente significativas en el análisis multivariado 
consecuente de la comparación casos y controles del estudio de Zakai y col.

Figura 1.
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desde el ingreso (IA), siempre y cuando no exista
riesgo de sangramiento (25-28) en cuyo caso deben
indicarse medidas mecánicas hasta minimizar la
probabilidad de hemorragia (IC) (3-5).

La obesidad es otro factor de riesgo para ETV. El
metabolismo de las heparinas en el paciente obeso es
diferente al de aquellos no obesos, por lo cual las
indicaciones deberían modificarse, pero todavía no
hay suficientes evidencias para realizar recomenda-
ciones específicas. Por tanto, la profilaxis debe ser
individualizada según los factores de riesgo y la con-
dición clínica de cada paciente (29).

La profilaxis con HBPM y con HNF tiene el
mismo nivel de recomendación y se prefiere el uso
de la primera, por su facilidad de administración y
control (Tabla 3).

En el paciente con patología médica no está
completamente definido el tiempo estimado de
profilaxis (7 a 14 días) y se considera la adminis-
tración de anticoagulantes mientras el paciente se
encuentre inmovilizado y/o persistan los factores
de riesgo (IA) (1,2,30,31).

Se ha denominado profilaxis extendida a la
administración de tratamiento antitrombótico por
28 días o más. En la actualidad, existe evidencia
clínica de la utilidad de esta modalidad sin aumen-
to del riesgo de sangramiento mayor. Es por ello,

que puede ser razonable la indicación de profilaxis
extendida en pacientes de alto riesgo (IIaB) (31-33).

La indicacion de profilaxis en pacientes con
nefropatía debe ser cautelosa e individualizada
según su función renal. Es recomendable ajustar la
dosis si la depuración de creatina es menor de 30
cc/min (IC).

No se recomienda el uso profiláctico de antia-
gregantes plaquetarios en ETV (IIIB) (34-37).

2.- PACIENTE QUIRÚRGICO
Se debe individualizar a cada paciente, tomando

en cuenta la importancia del factor de riesgo perso-
nal, el tipo de procedimiento quirúrgico, tipo de
anestesia y duración de la intervención. Se propone
la siguiente clasificación de riesgo para desarrollar
ETV en el paciente quirúrgico (38-44) ( (Tabla 4).

2.1.- Inicio y Duración de la
Tromboprofilaxis.
La efectividad de la tromboprofilaxis es

mayor cuando se inicia en un tiempo cercano al
período operatorio.

SVMI, SVC, SVGO, SVTO, SVA, SVN, SVC, SVH

Tabla 4. Clasificación del Riesgo de ETV en el
Paciente Quirúrgico

- Riesgo bajo
- Pacientes <60 años de edad, sin 

factores de riesgo, sometidos a 
cirugía simple

- Pacientes <40 años de edad, sin 
factores de riesgo, sometidos a 
cirugía compleja**

- Riesgo moderado
- Pacientes de 40 a 60 años de edad,  

sin factores de riesgo, sometidos a 
cirugía compleja.

- Pacientes de 40 a 60 años de edad, 
con factores de riesgo sometidos a 
cirugía simple.

- Riesgo alto
- Pacientes >60 años de edad, sin 

factores de riesgo, sometidos a 
cirugía simple.

- Pacientes de 40 a 60 años de edad, 
con factores de riesgo, sometidos a 
cirugía compleja.

- Pacientes >60 años de edad 
sometidos a cirugía compleja.

- Pacientes con trombofilia,
cáncer e historia de ETV.
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Las HBPM no demuestran mejores resulta-
dos si se inician en el pre o en el postoperatorio.
Para minimizar el riesgo de hemorragia, es razo-
nable su administración 12 horas antes de la
cirugía o 6 horas después de realizada la inter-
vención (IIaB) (42,46,47,48,49).

También puede ser efectivo administrar fon-
daparinux 6 horas después del acto quirúrgico
(IIaB) (40).

Dependiendo del nivel de riesgo del paciente y
de su posibilidad de desarrollar ETV luego de su
egreso, puede ser útil seguir las siguientes pautas
de tromboprofilaxis (IIaC): (42,48). (Tabla 4).

2.2.- Cirugía General.
La deambulación precoz está indicada en cual-

quier paciente sometido a un procedimien-
to quirúrgico (IC).

• Pacientes de bajo riesgo: está indicada
únicamente la deambulación precoz (IB)
(40,50). (Tabla 5)

• Pacientes de riesgo moderado: es efecti-
vo aplicar profilaxis mecánica, sumado a
una de las siguientes opciones farmacoló-
gicas (IA): (40-44,51-71).

• Pacientes de alto riesgo: se debe indicar
profilaxis mecánica (medias de compre-
sión graduada y/o bombas de compresión
neumática intermitente) más una de las
siguientes opciones farmacológicas:(IA)
(40,43,44,51-7). (Tabla 6).

En pacientes con riesgo de hemorragia o con-

traindicación de anticoagulación, se recomienda
profilaxis mecánica (IA) (40-44,52-54).

2.3.- Cirugía Urológica
• En cirugía transuretral se recomiendan

deambulación precoz como única medida
profiláctica (IA) (40).

• En cirugía urológica compleja con indica-
ción de tromboprofilaxis y alto riesgo de
sangrado (prostatectomía suprapúbica y
radical), se recomienda el uso de profilaxis
mecánica (IA).

• En pacientes con factores de riesgo para
ETV que van a ser sometidos a cirugía
urológica compleja abierta, es beneficiosa
la tromboprofilaxis farmacológica con
HNF (IB) o HBPM (IC), en dosis similares
a las recomendadas para cirugía general en
pacientes de alto riesgo.

2.4.- Cirugía Laparoscópica
Debido al incremento de presión intra-abdominal

inherente al neumoperitoneo en la cirugía laparoscó-
pica, el momento de mayor riesgo para desarrollar
ETV es durante la intervención quirúrgica. No se ha
demostrado mayor incidencia de ETV en estos
pacientes una vez que se ha concluido en esta ciru-
gía, en comparación con los de cirugía abierta (75).

El nivel de complejidad de la cirugía laparoscó-
pica, en cuanto a la clasificación de riesgo,  no está
bien definido.

En pacientes sin factores de riesgo adiciona-
les para ETV es útil la deambulación precoz
(IB). (40,42-44,76-78).

Tabla 5.

Droga Dosificación

HNF 5.000 UI sc c/12h

Enoxaparina 20 mg sc c/24h

Dalteparina 2.500 UI sc c/24h

Nadroparina 7.500 UI sc c/24h

Fondaparinux 2,5 mg sc c/24h

Tabla 6.

Droga Dosificación

HNF 5.000 UI/8h sc

Enoxaparina 40 mg sc c/24h

Dalteparina 5.000 UI sc c/24h

Nadroparina 7.500 UI sc c/12h

Fondaparinux 2,5 mg sc c/24h
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En pacientes que requieran posición ginecológi-
ca y/o de Trendelenburg invertido, puede ser bene-
ficiosa la profilaxis mecánica durante la interven-
ción (IIaC) (42,55,79,80).

2.5.- Cirugía Bariátrica
Por su obesidad, estos pacientes presentan un

alto riesgo de ETV. Su volumen intravascular no
guarda relación lineal con el peso corporal total,
por lo cual el uso de heparinas, basado en el peso
corporal total, podría llevar a sobredosificación,
mientras que la administración de dosis fijas puede
causar subestimación de la dosis profiláctica ideal.
En esta condición, es conveniente medir el nivel
del Factor anti Xa, 4 horas luego de la primera
administración de HBPM, cuyo rango terapéutico
debe estar entre 0.6 y 1.0 UI/ml (42,71,81-84).

Es razonable administrar 30 ó 40 mg de enoxa-
parina cada 12 horas (IIaB) (40,82,85-87).

2.6.- Paciente Quemado
Aunque no existen pautas universales, todo

paciente quemado tiene indicación para trombo-
profilaxis (IC), lo cual incluye las medidas genera-
les para riesgo de ETV y la necesidad de conside-
rar los factores de riesgo adicionales de cada
paciente, a fin de individualizar la decisión tera-
péutica (Tabla 7).

3.- PACIENTE TRAUMATOLÓGICO
La tromboprofilaxis está plenamente justifica-

da en cirugía traumatológica y cada caso debe ser
analizado e individualizado, en función de sus
factores de riesgo. No se recomienda utilizar
medidas mecánicas como único método de pre-
vención de la ETV (48,88-98).

3.1. Reemplazo electivo de cadera
Todos estos pacientes son considerados de
alto riesgo para ETV y deben recibir trom-
boprofilaxis farmacológica (IA) (99-104).

Se recomienda el uso de HBPM, 12 horas antes
de la cirugía o entre 12 y 24 horas luego de la
misma, en las dosis recomendadas para pacientes
quirúrgicos de alto riesgo (IA). En pacientes sin
factores de riesgo adicionales a la cirugía, suspen-
der el medicamento a los 10 días; en presencia de
estos, mantener la HBPM por 28 a 35 días o hasta
que inicie la deambulación (99-104).

Puede ser beneficiosa la HNF en la prevención
de ETV en estos pacientes (IIaB) (105-108).

En pacientes con factores de riesgo adicionales
a la cirugía puede ser útil la AO y no debe suspen-
derse la heparina antes de lograr que el INR llegue
2, el cual debe mantenerse en rango terapéutico (2
a 3) (IIaB) (109,110).

La dosis inicial de AO es 5mg/día y al tercer
día se debe hacer un control de INR a fin de ajus-
tar las dosis subsiguientes, para mantenerlo en su
rango terapéutico.

En prevención de la ETV también está indicado
fondaparinux, en dosis de 2,5 mg/día s.c. 6 a 24
horas luego de la cirugía (IA) (111,112).

Puede ser útil la profilaxis mecánica, siempre
que se realice en combinación con la farmacológi-
ca. (IIaC) (3-5). En estos casos, podría ser razonable
la administración de aspirina (IIbB) (113).

3.2. Fractura de Cadera y Prótesis 
de Cadera y de Rodilla:
El riesgo de ETV en reemplazo total de

SVMI, SVC, SVGO, SVTO, SVA, SVN, SVC, SVH

Tabla. 7

Alto Compromiso 
de la superficie 
corporal y 
condiciones 
especiales

Riesgo
de ETV

Indicación GR y NE

Quemadura <20% Bajo

No se 
recomienda 

profilaxis 
farmacológica

IIIC

Quemadura 
entre 20 – 50%
Quemadura en 
las piernas
Injerto de las piernas

Moderado HBPM* IIaC

Quemadura >50%
Quemaduras 
eléctricas

Alto
HBPM*
HNF*

IIaC

(*) Dosificación según lo recomendado para pacientes de alto riesgo
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rodilla es mucho mayor (60-80%) que en reem-
plazo total de cadera (40-60%). En ambos casos,
los pacientes se consideran de alto riesgo y está
indicada la tromboprofilaxis farmacológica
(heparinas o fondaparinux), al igual que en el
punto anterior (IA) (40).

Puede ser útil la AO, 12 horas antes de la ciru-
gía, siempre que el paciente esté recibiendo hepa-
rina a las dosis indicadas para tromboprofilaxis, la
cual debe mantenerse hasta que el INR alcance el
rango terapéutico (2 a 3) (IIaB) (40,114,115).

Cuando se redactó el presente consenso, se rea-
lizaba un estudio fase III con rivaroxaban (10
mg/día v.o.). Una vez que se encuentre disponible,
podría considerarse su utilidad 6 a 8 horas luego de
la cirugía durante 10 a 14 días. (IIbB) (116).

3.3.Artroscopia de Rodilla
La artroscopia de rodilla es una cirugía diagnós-

tica y terapéutica de corta duración, la cual con-
templa resección de la plica, sinovectomías parcia-
les, meniscectomías parciales y cura operatoria de
condromalacia patelar.

En ausencia de factores de riesgo adicionales,
está contraindicado el uso de profilaxis farmacoló-
gica (IIIB) (40). En estos casos se recomienda movi-
lización precoz (IC) Puede ser recomendable la uti-
lización de medidas mecánicas (IIaB) (180-458).

Puede ser útil la tromboprofilaxis farmacológi-
ca en cirugía reconstructiva del ligamento por vía
artroscópica, aun sin factores de riesgo predispo-
nentes (IIaC), debido a que en esta intervención el
tiempo quirúrgico es prolongado y al realizar la
apertura de túneles intra óseos para la fijación de
los ligamentos ocurre mayor daño vascular (40,117).

3.4.Cirugía de Columna
El riesgo de ETV en cirugía de columna está

asociado con el abordaje anterior relacionado con
la manipulación de las venas ilíacas y cava inferior.
No se ha demostrado que la posición decúbito ven-
tral sea un factor de riesgo.

Otros factores que aumentan el riesgo de ETV

son: enfermedades malignas, déficit neurológico,
edad avanzada, antecedentes de ETV, prolongación
del tiempo quirúrgico y reducción pre y post ope-
ratoria de la movilización del paciente.

La deambulación precoz está indicada en
pacientes post-cirugía de columna (IC) (118). En
pacientes sin factores riesgo para ETV no se
recomienda tromboprofilaxis farmacológica
(IIIC) (40,118).

En pacientes con factores de riesgo para ETV y
sangramiento activo son útiles los métodos mecá-
nicos (IC) y, según la evaluación individual de
cada paciente, podría considerarse la administra-
ción de HBPM (IIbB) (40).

3.5. Pacientes politraumatizados
Estos pacientes presentan alto riesgo de des-

arrollar ETV, el cual es mayor del 50% si no reci-
ben tromboprofilaxis. El EP es la tercera causa de
muerte en aquellos que sobreviven el primer día.

En vista del alto riesgo de sangramiento, se
recomienda iniciar lo más pronto posible las medi-
das mecánicas y mantenerlas durante un mínimo
de 48 horas, si las condiciones del paciente lo per-
miten y no hay fracturas ni otras lesiones en miem-
bros inferiores. Una vez descartado el riesgo de
sangrado activo, se recomienda administrar trom-
boprofilaxis farmacológica (IB) (119-134).

Contraindicaciones para el inicio con HBPM:
• Sangrado intracraneal
• Hemorragia reciente y no controlada
• Coagulopatía mayor no corregida
• Trauma raquimedular incompleto, con

sospecha o comprobación de hematoma
epidural deben recibir tromboprofilaxis
farmacológica (IA) (108-113).

No se recomienda el uso del filtro vena cava
inferior como tromboprofilaxis inicial (IIIB)
(129,135-140)

La tromboprofilaxis se mantiene hasta que el
paciente egrese del hospital, y en fracturas de
pelvis, se administra hasta la recuperación de la
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movilidad activa y la desaparición de los facto-
res de riesgo.

No se recomienda la AO como tromboprofila-
xis, debido a su lento inicio de acción, su elevado
riesgo de sangrado, necesidad de monitoreo conti-
nuo de laboratorio y difícil reversión de sus efectos
en procedimientos quirúrgicos. (IIIC) (141).

En trauma raquimedular agudo puede ser bene-
ficiosa la tromboprofilaxis con HBPM o HNF, una
vez revisada la hemostasia (IIaB) (125,131,132,142-147).

3.6.Traumatismo Raquimedular Agudo
Todos estos pacientes se mantienen inmovili-

zados y entre un 60% y 100% cursa con ETV
asintomática, lo cual justifica la realización de
tromboprofilaxis (40).

La trombofilaxis farmacológica con HBPM o
HNF se debe administrar a las dosis recomendadas
para los pacientes quirúrgicos de alto riesgo y man-
tenerse durante la inmovilización (IB) (40).

En casos de inmovilización prolongada, puede
ser útil la AO, a dosis que permiten mantener el
INR en rango terapéutico (IB) (40).

En pacientes con riesgo de sangramiento se
recomiendan medidas mecánicas y al reducirse el
mismo, pueden ser sustituidas o acompañadas por
tromboprofilaxis farmacológicas (IC).

En casos de trauma incompleto de la médula
con evidencia de hematoma espinal, por tomo-
grafía o resonancia magnética, se debe iniciar
con tromboprofilaxis mecánica en lugar de far-
macológica (IC) (40).

No está indicado el filtro de vena cava inferior
como método inicial de tromboprofilaxis (IIIC) (40).

Para pacientes en rehabilitación posterior a
trauma raquimedular agudo está indicado conti-
nuar tromboprofilaxis farmacológica, hasta mini-
mizar los factores de riesgo (IC) (40).

En estos pacientes no está indicada la aspirina

como método único de tromboprofilaxis.

4.- PACIENTE OBSTÉTRICO 
Y GINECOLÓGICO

4.1.-Gestación y Puerperio
El riesgo de ETV se incrementa 5 veces

durante el embarazo (148-151), en cualquier trimestre
del mismo. Las evidencias reportan que durante
el puerperio hay aumento del riesgo de embolis-
mo pulmonar y  el riesgo de ETV es hasta 20
veces mayor (148,152).

La probabilidad de que ocurra ETV en la
pierna izquierda es cercana al 90%, posiblemen-
te porque durante el embarazo existe un exage-
rado efecto compresivo en la vena ilíaca
izquierda por la arteria ilíaca izquierda, en el
área de cruce de esos vasos (153).

Los cambios fisiológicos propios del embarazo
generan un estado protombótico o hipercoagulable,
ya que afectan los mecanismos de la coagulación.
Existen otros factores de riesgo, por lo cual se
recomienda tener en cuenta la posibilidad del diag-
nóstico de ETV, a fin de tomar las medidas tera-
péuticas adecuadas. La sintomatología de la ETV
durante el embarazo no es fácilmente diferenciable
de los síntomas propios de este período (Tabla 8).

Las trombofilias hereditarias y adquiridas se
consideran factores de alto riesgo para ETV. En la
siguiente tabla se presenta la probabilidad de estos
eventos en algunas de estas entidades durante el
embarazo (Tabla 9).

a. Consideraciones Farmacológicas
La Heparina No Fraccionada (HNF) y las

Heparinas de Bajo Peso Molecular (HBPM) no atra-
viesan la barrera placentaria (160-162). No se  han repor-
tado efectos teratogénicos ni mutagénicos (163-166).

Las HBPM poseen las ventajas de mejor biodis-
ponibilidad, menor riesgo de osteoporosis y de
trombocitopenia inducida por heparina (163-166). Lo
ideal es monitorear el Factor Xa cada 4 a 6 sema-
nas, cuyos niveles deben mantenerse entre 1 y 1,2
UI/mL. La muestra debe tomarse 4 horas luego de
la administración de la HBPM (164,165,167).

SVMI, SVC, SVGO, SVTO, SVA, SVN, SVC, SVH
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Deben tomarse en cuenta ciertas consideracio-
nes clínicas con respecto al uso de heparinas en la
embarazada. Los requerimientos de heparina duran-
te el embarazo aumentan debido al incremento de la
unión de la heparina a proteínas plasmáticas, el
volumen plasmático, la depuración renal de la
heparina y su degradación por la placenta, lo cual
disminuye su biodisponibilidad. Este hecho podría
tener implicaciones de ajustes en la dosis. (167,168).

Los derivados cumarínicos, como la warfari-
na, atraviesan la barrera placentaria  y son terato-
génicos, cuando se administran durante el primer
trimestre del embarazo (entre 6 y 12 semanas de
gestación), por lo que están contraindicados.
Además pueden producir sangrado y anormalida-
des funcionales del sistema nervioso central fetal
cuando se administran en cualquier trimestre del
embarazo  (164,165,169).

Estas consideraciones limitan el uso de warfari-
na en pacientes con relativa contraindicación para
administración prolongada de  dosis altas de hepa-
rina (portadoras de válvula cardíaca protésica).

En pacientes que reciben Anticoagulación
Oral (AO) y tienen un embarazo, se debe pasar a

Tabla 8

Cambios Fisiológicos Factctores de Riesgo

- Activación de la 
hemostasia, demostrable 
por aumento de los 
fragmentos F1+2 y Dímero-D

- Edad mayor de 35 años

- Multiparidad

- Obesidad

- Incremento de factores de 
coagulación II, VII, VIII, X

- Historia personal y 
familiar de ETV

- Aumento de generación 
de fibrina

- Reposo prolongado 
en cama

- Disminución de proteína 
S libre

- Trombofilia hereditaria*

- Resistencia adquirida de 
la proteína C activada.

- Trombofilia Adquirida**

- Reducción de actividad 
fibrinolítica

- Insuficiencia venosa 
crónica

- Éstasis venoso determinado
por: aumento de la distensibili-
dad vascular en el primer tri-
mestre y la disminución de la
velocidad del flujo (50%) en los
miembros inferiores en el tercer
trimestre y hasta 6 semanas
después del parto.

- Preeclampsia

- Parto prematuro

- Sepsis

- Parto instrumental 
traumático

- CesáreaΔ

- Paciente portadora 
de prótesis valvulares 
cardíacas

- Hiperestimulación 
ováricaΔΔ

- Injuria vascular asociada 
con el embarazo.

- Aumento de la actividad 
plaquetaria.

(*) Mutación de Factor V Leiden (5-9%), deficiencia de Antitrombina III (AT-
III) (0.02- 0.2%), deficiencia de Proteína C (0.2-0.5%), deficiencia de pro-
teína S (0.08%) hiperhosmocisteinemia (1-11%) y mutación de gen
Protombina G20210A (2-4%). Otras trombofilias: hipofibrinolisis, poli-
morfismos del PAI 1 46-46, Lipoproteína (a), MTHFR homocigota, hiper-
homocisteinemia o RPCa adquirida.

(**) Síndrome Antifosfolipídico (SAF): aumenta 7% las posibilidades de un
nuevo episodio.

(Δ) Implica un riesgo de ETV 25% mayor que el parto vaginal. En la cesárea
de emergencia el riesgo de ETV es superior que en las electivas y se equi-
para al de la cirugía ginecológica.152,154

(ΔΔ) Asociada a técnicas de reproducción asistida, puede relacionarse a cam-
bios procoagulantes y fibrinolíticos en el sistema hemostático, aumen-
tando el riesgo de ETV.155

Tabla 9. Prevalencia estimada de Trombofilia 
congenita y la asociación de riesgo de ETV durante 
el Embarazo en una población europea 156-159.

Factctor de Riesgo Prevalencia %
Radio

de Odds

Mutación del Factor V Leiden

Heterocigoto 2,0 – 7,0 9

Homocigoto 0,2 – 0,5 34

Mutación de Protrombina G20210A

Heterocigoto 2,0 7

Homocigoto Infrecuente 26

Deficiencia de
Antitrombina 
(actividad<80%)

<0,1–0,6 5

Deficiencia de 
Proteína C 
(actividad <75%)

0,2–0,3 5

Deficiencia de Proteína S
(actividad <65%)

<0.1–0.1 5
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HNF o HBPM tan pronto como se confirme la
gestación  (164-166).

Las heparinas y la warfarina no son excretadas
a través de la leche materna y por lo tanto su admi-
nistración es segura durante la lactancia (166,170).

El uso de aspirina en dosis baja (menos de 150
mg/día) resulta segura tanto para la madre como para
el feto, durante el segundo y tercer trimestre de ges-
tación, en especial, en mujeres con antecedente de
hipertensión inducida por el embarazo, restricción de
crecimiento intrauterino, patología arterial y SAF (170).

La aspirina inhibe la agregación plaquetaria
de manera irreversible y la desaparición de su
efecto demora de 7 a 10 días, lo cual se debe con-
siderar para el parto y para el uso de anestesia
epidural o raquídea (171).

b. Profilaxis
En pacientes con válvulas cardíacas mecánicas o

fibrilación auricular está indicada la terapia anticoa-
gulante para la prevención y tratamiento de la ETV y
del embolismo sistémico durante el embarazo (IB).

• En pacientes con un solo episodio ante-
rior de ETV, sin factores de riesgo adi-
cionales, está indicada la AO únicamente
en el puerperio durante 6 semanas, man-
teniendo un INR en rango terapéutico
(entre 2 y 3) (IB). Si el ETV fue conside-
rado idiopático y la paciente no recibe
terapia anticoagulante, se sugiere profila-
xis con HBPM o HNF durante
el embarazo más AO en el
puerperio (IIaC) (166,170,172-175).

• En pacientes con un episodio
anterior de ETV y factores de
riesgo adicionales o cuando se
considere que el evento previo
se relaciona con terapia hormo-
nal o embarazo anterior, se
puede administrar anticoagula-
ción profiláctica anteparto con
HBPM (dalteparina 5.000 UI
sc/24h o  enoxaparina 40 mg

sc/24 h) o HNF (5.000 UI sc/12h). (IIaB)
Durante el puerperio, se debe continuar
con AO durante 6 semanas, manteniendo
un INR en rango terapéutico (entre 2 y 3)
(IB) (166,172-175).

• En pacientes de alto riesgo, con o sin ante-
cedentes de ETV, se recomienda adminis-
trar HBPM (dalteparina 5.000 UI sc/12 h o
enoxaparina 40 mg sc/12 h) o HNF (5.000
UI sc/12h) (IB) (170,176-181).

La trombofilia hereditaria homocigota o heteroci-
gota con más de una trombofilia debe tratarse duran-
te todo el embarazo, mientras que la heterocigota sin
ETV previo requiere vigilancia por el obstetra y
hematólogo durante todo el embarazo y tratar sólo en
caso de ser necesario.

En la trombofilia adquirida sin antecedentes de
trombosis y asintomática se debe indicar aspirina a
baja dosis desde el inicio del embarazo hasta la
semana 34. (IC). Si hay historia de ETV, se reco-
mienda administrar HBPM (dalteparina 5.000 UI
sc/12h o  enoxaparina 40 mg sc/12h) o HNF (5.000
UI sc/12h) (IB) (170,176-181).

• En pacientes con válvulas cardíacas artifi-
ciales, historia de enfermedad cardíaca
reumática con o sin fibrilación auricular o
con ETV recurrente que reciben AO cróni-
ca, se debe indicar heparina, con ajuste de
dosis según la edad gestional o el peso cor-
poral (IB) (170,182,-189). (Tabla 10)

SVMI, SVC, SVGO, SVTO, SVA, SVN, SVC, SVH

Tabla 10. Dosificación

Según Edad Gestacional

Droga Primer Trimestre Segundo y Tercer Trimestre

Enoxaparina 40 mg/24h 40 mg/12h

Dalteparina 5.000-10.000 UI/24h 5.000-10.000 UI/12h

HNF 5.000 – 7.500 UI/8h 10.000 UI/8h

Según Peso Corporal

Droga <50 kg 50-90 Kg >90 kg Muy alto riesgo

Enoxaparina 20 mg/24h 40 mg/24h 40 mg/12h 0,5-1,0 mg/kg 12h

Dalteparina 2.500 UI/24h 5.000 UI/24h 5.000 UI/12h 5.000 UI/12h
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En pacientes con indicación de anticoagulación
durante todo el embarazo es razonable administrar
heparinas durante el primer trimestre, AO en el
segundo trimestre y hasta la mitad del tercero,
momento en que se reinicia la heparina (IIbC) (170).

La tromboprofilaxis con heparinas o AO
debe continuarse en el puerperio durante 6
semanas (IB) (190).

En todas la mujeres con ETV previa puede
sugerirse el uso de medias de compresión gradua-
da ante y post natal, previa evaluación del flujo
venoso profundo por eco-doppler (IIbB) (170).

c. Terapéutica
En pacientes con ETV aguda se recomienda

heparinas, bajo dos esquemas de dosificación:
general y en el embarazo temprano (IB) (154,191-193)

(Tabla 11).

Durante el resto del embarazo se debe mantener
la anticoagulación. Se prefiere el uso de HBPM
durante toda la gestación o, al menos, durante el
primer trimestre, luego del cual es razonable conti-
nuar con AO hasta la mitad del tercero, momento
en que se debe reiniciar la heparina (170).

Se recomienda descontinuar la heparina 24
horas antes de la finalización electiva del embara-

zo, en especial, al administrar anestesia epidural o
raquídea (IC). Otra conducta terapéutica puede ser
no suspender la HBPM si el parto es por vía vagi-
nal sin anestesia o cesárea con anestesia general.
En estos casos es necesario planificar una atención
multidisciplinaria (194,195).

En el puerperio inmediato, se debe reiniciar
la heparina 12 horas si se trató de un parto y 24
si se realizó una cesárea (IC) (194,195). Indicar AO
en el puerperio hasta completar 6 semanas o
más, si existen otros factores de riesgo. Se debe
mantener la heparina hasta lograr un INR en
rango terapéutico (IC) (170).

4.2.Cirugía Ginecológica
En cirugía de corta duración para enfermedad

benigna (menos de 30 minutos) sin factores de
riesgo, se recomiendan las medidas generales
descritas en el capítulo “Paciente Quirúrgico”

(IB) (196-202).

En cirugía mayor o compleja, benig-
na, sin factores de riesgo adicionales,
están indicadas las medidas para grupos
de riesgo moderado, descritas en el capí-
tulo “Paciente Quirúgico” (IB) (201-206).

En pacientes con enfermedad
maligna se recomienda aplicar las
medidas descritas para grupos de alto
riesgo en el capítulo “Paciente
Quirúrgico” (IA) (200,207-214).

-CONSIDERACIONES SOBRE
USUARIAS DE ANTICONCEPTI-
VOS ORALES Y TERAPIA DE

REEMPLAZO HORMONAL ANTES DE LA
CIRUGÍA GINECOLÓGICA

No hay estudios que confirmen el beneficio clí-
nico de suspenderlos antes de la intervención (215).
El estado de hipercoagulación inducido por los
anticonceptivos orales permanece por 4 a 6 sema-
nas luego de suspender la terapia (216). El riesgo de
tromboembolismo postoperatorio ha sido reporta-
do en 0.96% para usuarias de anticonceptivos ora-
les y en 0.95 % para no usuarias (217). El riesgo de

Tabla 11.

Esquema General

Enoxaparina 1 mg/kg/día

Nadroparina 0,1mL/10 kg/día

Dalteparina 101 UI/kg/día

HNF en bolus
5.000 UI o 80 UI/Kg seguido de
30.000 UI en 24h. Rango terapéutico de aPTT
(1.5-2.0) por 5 días.

Embarazo Temprano

Droga <50 kg 50-69 Kg 70-90 Kg >90 kg

Enoxaparina 40 mg/12h 60 mg/12h 80 mg/12h 100 mg/12h

Dalteparina 5.000 UI/12 h 6.000 UI/12 h 8.000 UI/12 h 10.000 UI/12 h



MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 25 (3) - 2009  PÁGINA 165

suspender los anticonceptivos orales de 4 a 6 sema-
nas antes de la cirugía debe ser balanceado con el
riesgo de un embarazo no esperado (lo cual conlle-
va a un riesgo mayor de ETV en las usuarias de
anticonceptivos orales).

5.- PACIENTE ONCOLÓGICO
La frecuencia de ETV en pacientes con cáncer

es 4 a 6 veces mayor que en aquellos sin esta pato-
logía e influye negativamente en la sobrevida. La
ETV es expresión de una enfermedad biológica-
mente más agresiva, constituye una de las compli-
caciones más comunes, puede comprometer el tra-
tamiento oncológico y empeora el pronóstico (218-224).

El riesgo de ETV varía según el tipo de cáncer
y es especialmente elevado en los pacientes con
tumores cerebrales  malignos, de cuello uterino  y
en adenocarcinomas de ovario, páncreas, colon,
estómago, pulmón, próstata y riñón (40,224-227).

Nuevos regímenes de quimioterapia con
acción antiangiogénica, tales como, talidomida,
lenalidomida y bevacizumab, han reportado alta
incidencia de ETV, por lo cual constituyen un
factor de riesgo adicional (224).

Los pacientes con enfermedad maligna activa
tienen un estímulo trombótico continuo y se cono-
ce que los mecanismos patogénicos de la trombo-
sis están relacionados con la actividad protrombó-
tica de la célula tumoral (224,228,229) (Tabla 12).

Los pacientes oncológicos que se someten a ciru-
gía tienen al menos 2 veces más riesgo de ETV pos-
toperatoria. Un 40% de los ETV sintomáticos puede
presentarse hasta 3 semanas posteriores a la cirugía y
un 46% de las muertes ocurridas en estos pacientes se
encuentra relacionada con EP. Los mecanismos pro-
bables se resumen en la siguiente tabla 13 (224,237-243).

El riesgo de EP fatal es 3 veces mayor en estos
pacientes, en comparación a los pacientes sin cán-
cer a quienes se les realizan procedimientos diag-
nósticos y terapéuticos similares (230,244-150).

El cáncer es un predictor independiente de la
falta de respuesta ante la terapia profiláctica anti-

trombótica (40,246,247).  Estudios preclínicos han vis-
lumbrado que las HBPM podrían tener propieda-
des antitumorales, por lo cual generarían algún
beneficio adicional en estos pacientes (224,251,252).

El tratamiento no quirúrgico del cáncer también
incrementa el riesgo de ETV. Además, aquellos que
reciben terapia citotóxica e inmunosupresiva tie-
nen un riesgo 6 veces mayor de ETV (253,254,255).

La incidencia de ETV en miembro superior
relacionada con el uso de catéter venoso central se
ubica entre un 2% y 4% y el riesgo de EP entre  un
15% y 25%. En pacientes asintomáticos, evaluados
por venografía, se ha demostrado que la frecuencia
de ETV en miembros superiores -en ausencia de
profilaxis- llega hasta un 18% (256).

5.1.- Aspectos Médicos:
• Condición ambulatoria sin factores de

riesgo adicionales para ETV no se reco-
mienda la tromboprofilaxis farmacológica
ni mecánica (IIIC) (40,224,257).

• Condición ambulatoria con factores de
riesgo adicionales para ETV: puede ser
razonable el uso de medias de compresión

SVMI, SVC, SVGO, SVTO, SVA, SVN, SVC, SVH

Tabla 12. Otros factctores de riesgo para 
desarrollar ETV (224,228-236).

- Edad: mayor de 40 años

- Raza: mayor en afroamericanos y menor en habitantes 
de las islas pacíficas de Asia.

- Comorbilidades: obesidad, diabetes, enfermedad 
pulmonar, insuficiencia cardíaca, enfermedades 
renales e infecciones.

- Historia previa de ETV

- Metástasis

- Inmovilización prolongada (más de 4 días)

- Cirugía mayor: con duración de más de 2 horas o 
cirugía abdominopélvica extensa

- Enfermedad residual posterior a la cirugía

- Quimioterapia

- Hormonoterapia

- Catéter venoso central

- Uso de factor estimulante de eritropoyesis.
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graduadas (IIbC)

• Quimioterapia, radioterapia, hormono-
terapia, sin factores de riesgo adiciona-
les para ETV: no se recomienda trombo-
profilaxis (IIIC) (40,224,257,258).

• Tratamiento con talidomida, lenalido-
mida, tamoxifeno y bevacizumab:
pudiera ser útil la administración de AO en
mini dosis, manteniendo un INR entre 1,3
y 1,9 (IIaC) (40,224,257,258).

• Enfermedad médica aguda: está indica-
da la tromboprofilaxis, según el siguiente
esquema: (IA) (25,40,224,232,251,257,258) (Tabla 14).

Aquellos pacientes que no puedan recibir
HBPM por 6 meses deben pasar a AO, mantenien-
do el INR entre 2 y 3 (2,5). Para el cambio de hepa-
rinas a AO, se sugiere el mismo esquema terapéu-
tico del paciente médico con ETV.

• El uso rutinario del filtro de vena cava no
está indicado (IIIC). Su colocación puede
ser razonable en pacientes con recurren-
cias de ETV que reciben dosis óptimas
de AO (valores ideales de INR) o que
tengan contraindicación de anticoagula-
ción (IIbB).

5.2. Aspectos quirúrgicos
El paciente oncológico con indicación quirúrgi-

ca es considerado un paciente con alto riesgo para
ETV, por lo tanto, se justifica la tromboprofilaxis,
la cual reduce la frecuencia de esta patología en un
50-80%. (224,257,259).

Los métodos mecánicos de tromboprofilaxis
reducen la incidencia de TVP, pero no la de EP. Por
esta razón, su aplicación como única médida de
tromboprofilaxis no está indicada (IIIC). Sólo en
pacientes con contraindicación de tromboprofilaxis
farmacológica puede ser razonable el uso de estos
métodos en forma exclusiva (IIbC) (224,257,259,261).

Las recomendaciones de tromboprofilaxis se
resumen en el siguiente esquema: (Tabla 15)

• En pacientes que reciban anestesia gene-
ral, la tromboprofilaxis debe iniciarse 2
horas previas al acto quirúrgico. (IA)

• En caso de anestesia distinta a la general,
se deben seguir las pautas del paciente qui-
rúrgico de alto riesgo.

• La duración de la tromboprofilaxis debe
ser de 7 a 10 días posterior al acto quirúr-
gico, siempre que el paciente no curse con
factores de riesgo adicionales. (IA).

• La tromboprofilaxis extendida (4 sema-
nas) está indicada en pacientes con cirugí-
as abdominopélvicas, de más de 2 horas de

Tabla 13. Dependientes del Tumor

Actividad Procoagulante:

- Cáncer Procoagulante: activa al factor X y parece ser
vitamina K dependiente.

- Factor Tisular: asociado a Coagulación Intravascular 
Diseminada

Trombosis Inducida por Actividad:

- Mediadores de adhesión/agregación plaquetaria

- Proteínas fibrinolíticas

- Citoquinas: FNT, Interleuquina 1, Factor de Crecimiento
del Endotelio Vascular (VEGF-por sus siglas en inglés-)

Reacciones locales y generales:

- Actividad procoagulante derivada de leucocitos

- Actividad procoagulante derivada de células endoteliales

- Actividad derivada de la inflamación: Reactantes de 
fase aguda y citoquinas

Terapia oncológica:

- Quimioterapia

- Terapia Hormonal

- Radioterapia

- Catéteres centrales

Éstasis venosa:

- Inmovilización prolongada

- Compresión mecánica por el tumor

- Compresión mecánica por adenopatías



MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 25 (3) - 2009  PÁGINA 167

duración, reposo prolongado (más de 4
días), estadíos avanzados, enfermedad
residual postquirúrgica, obesidad e historia
previa de ETV (IA).

6.- TÉCNICAS NEUROAXIALES
El manejo adecuado de la terapia anticoagulante en

pacientes que reciben una intervención  neuroaxial se
basa en identificar el momento adecuado para realizar
el abordaje neuroaxial para el inicio de la analgesia y/o
el retiro del catéter. La anticoagulación no es un con-
traindicación absoluta para estos procedimientos.

En pacientes sometidos a tratamiento con anti-
coagulantes, en combinación o no con antiagregan-
tes o AINEs, aumenta el riesgo de complicaciones
hemorrágicas, por lo cual debe evaluarse la rela-
ción riesgo/beneficio, antes de decidir el momento
de realizar el procedimiento en el neuroeje.

Posterior a una técnica anestésica o analgésica
peridural o subaracnoidea, una de las complicacio-
nes más temidas es el hematoma espinal porque
puede generar una lesión neurológica irreversible,
lo cual puede evitarse con prevención o diagnósti-
co precoz (antes de las 12 horas de instalación) (262).

La mezcla analgésica debe producir el menor
grado posible de bloqueo motor y sensitivo, a fin de
lograr una evaluación clínica adecuada a la breve-
dad posible. Se sugiere el uso de mezclas analgési-
cas que contengan opioides y soluciones de anesté-
sicos locales diluidos que permitan un monitoreo
frecuente y continuo de la función neurológica.

El diagnóstico precoz del hematoma espinal se
realiza mediante la evaluación clínica de los signos
neurológicos (motores y sensitivos), inmediata-
mente después de la invasión del neuroeje, cada 2
horas mientras se mantenga el catéter y durante las
24 horas siguiente luego de su retiro.

En el paciente anticoagulado es preferible el
abordaje subaracnoideo, ya que reporta una menor
incidencia de hematoma espinal en comparación
con la técnica epidural (1:320.000 vs. 1:190.000-
1:200.000) 326

CONSIDERACIONES PARA LA PRE-
VENCIÓN DEL HEMATOMA ESPINAL: (263-

265). La AO debe suspenderse 4 a 5 días antes de la
intervención neuroaxial, para la cual el INR debe ser
menor a 1,5.

SVMI, SVC, SVGO, SVTO, SVA, SVN, SVC, SVH

Tabla 14. -En ETV agudo y EP: está indicado el 
tratamiento anticoagulante (IA) (Tabla A y B*)
(40,220,221,224,257,258)

TABLA A

Droga Dosis

Dalteparina 200 UI/kg/24h sc hasta 6 meses

Enoxaparina

1mg/kg/12h sc hasta 6 meses
Reducir a la mitad en pacientes con depu-
ración de creatinina menor a 30cc/min
(1mg/kg/24h)

Tinzaparina 175UI/24h sc hasta 6 meses

Fondaparinux

Dosis c/24h sc, según peso, hasta 6
meses:
< 50 kg: 5mg  50-100 kg: 7,5 mg
>100kg: 10 mg

HNF
Dosis inicial: 80UI/kg
Mantenimiento: 18 UI/kg/h en bomba de
infusión. Ajustar según nomograma.

TABLA B

-ETV recurrente: está indicada la anticoagulación en el
evento agudo y mantenerla por tiempo indefinido

(Tabla*) (IA): (40,220,221,224,257,258)

Droga Dosis

Dalteparina 1 mg/kg/12h sc (IA)

Enoxaparina
200 UI/kg/24h sc durante un mes.
Administrar el 75% de la dosis durante
los 5 meses siguientes (IA)

Tinzaparina 175 UI/kg/24h sc durante 3 meses (IIaB)

Fondaparinux 2,5 mg/24h sc durante 6 meses (IIbB).

Tabla 15

Métodos Indicación

Métodos Mecánicos como método único IIIC

Métodos Mecánicos en conjunto con
métodos farmacológicos

IC

HNF: 5.000 UI/8h sc IA

Enoxaparina: 40mg/24h sc IA

Dalteparina: 5.000 UI/24h sc IB

Fondaparinux: 2.5mg/24h sc IIbB
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En pacientes con alto riesgo de ETV, al tercer
día de suspender el AO, puede ser útil la  anticoa-
gulación con HNF endovenosa, a dosis usual con
bomba de infusión. (IIaC) Seis horas antes del pro-
cedimiento invasivo debe suspenderse la HNF (262).

Los pacientes que han iniciado AO (una o dos
dosis) 24 horas antes de una cirugía o reciben tra-
tamiento con minidosis, igualmente deben tener un
INR menor de 1,5 antes de iniciar la intervención,
de lo contrario debe revertirse la anticoagulación o
diferir el procedimiento.

En pacientes de alto riesgo trombótico, con
cateter epidural continuo, que requieren AO en
minidosis, es necesario suspender la medicación
por 36 horas y lograr un INR menor de 1,5 para el
retiro del catéter.

En caso de que un paciente con catéter en el
neuroeje presente un INR mayor de 3, se debe omi-
tir la AO. Si hay sagramiento activo, la anticoa-
gulación debe revertirse.

En situaciones de emergencia, el efecto antico-
agulante puede ser revertido con la transfusión de
plasma fresco congelado y las inyecciones de vita-
mina K1. (Ver apéndice).

No se conoce la frecuencia de hematoma epidu-
ral asociado al uso de antiagregantes plaquetarios
(aspirina, ticlopidina, clopidogrel e inhibidores de
las glicoproteínas IIb/IIIa -GP IIb/IIIa-), por lo
tanto deben administrarse con precaución y se
recomienda suspenderlos, al menos, 10 días antes
del bloqueo neuroaxial.

En pacientes tratados con inhibidores de GP
IIb/IIIa, antes de un procedimiento neuroaxial, se
recomienda esperar 24 a 48 horas para el abcixi-
mab y 4 a 8 horas para eptifibatide y tirofiban.

En pacientes tratados con fibrinolíticos o trom-
bolíticos no está indicado el uso de técnicas neuro-
axiales, debido al alto riesgo de sangramiento,
especialmente durante las prime-ras 24 de horas de
tratamiento. No hay datos disponibles que permi-
tan clarificar el tiempo de espera para realizar una

punción en el neuroeje, luego de la suspensión de
estos fármacos. Algunos reportes sugieren esperar
10 días luego de la punción de vasos no comprimi-
bles. La medición del nivel de fibrinógeno (uno de
los últimos factores que se recuperan) pudiese ayu-
dar a tomar la decisión respecto a realizar una téc-
nica neuroaxial.

En pacientes con dosis profilácticas o terapéuti-
cas de HNF, debe diferirse la invasión neuroaxial
por una hora luego de haber recibido la última
dosis y reiniciarla una hora después de haber reti-
rado el catéter.

En caso de cirugía cardiovascular en pacientes
tratados con HNF, se deben tomar las siguientes
precauciones:

• Evitar la invasión neuroaxial en pacientes
con coagulopatías.

• La administración de HNF debe rea-lizar-
se una hora después de hacer la punción.

• Remover el catéter una hora antes de la
siguiente dosis de HNF o 2-4 horas des-
pués de la última dosis de HNF.

• Vigilancia constante del paciente en el
postoperatorio, para detectar precozmente
síntomas y signos de hematoma epidural.

• Usar concentraciones bajas de anestésicos
locales.

• La presencia de sangrado durante  la pun-
ción o de dificultad para realizar el blo-
queo en el neuroeje pudiese incrementar el
riesgo de hematoma epidural, por lo cual
la suspensión del procedimiento debe ser
una decisión multidisciplinaria, en función
del análisis riesgo/beneficio.

• La reversión del efecto de la HNF se logra
con protamina. (Ver apéndice)

En todo paciente que se someta a una técnica
neuroaxial, se debe realizar un recuento plaqueta-
rio, en especial, aquellos pacientes que reciben
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heparina por tiempo prolongado.

No se recomienda  realizar invasión neuroaxial
en pacientes con un contaje plaquetario menor a
100 x 109/l.

En pacientes tratados con HBPM no se reco-
mienda el monitoreo de los niveles antiXa, porque
no predicen el riesgo de sangrado y no proporcio-
na una pauta para el manejo de pacientes bajo blo-
queo neuroaxial.

En pacientes que reciben HBPM en dosis profi-
lácticas, se recomienda realizar la punción neuroa-
xial 10 a 12 horas luego de la última dosis. Si reci-
ben dosis terapéuticas, debe esperarse 24 horas.

Las técnicas neuroaxiales están contraindicadas
en pacientes que requieren una intervención qui-
rúrgica, en las 2 horas posteriores de haber recibi-
do la última dosis de HBPM.

La administración de HBPM, profiláctica o
terapéutica, debe diferirse por 24 horas luego de
una punción lumbar traumática.

En el postoperatorio, la HBPM profiláctica o
terapéutica debe reiniciarse 6 a 8 horas después de
la culminación del acto quirúrgico y la segunda
dosis debe administrarse 24 horas luego de la pri-
mera dosis post-operatoria. Los catéteres deben ser
removidos un mínimo de 10 a 12 horas luego de la
administración de la HBPM y la próxima dosis
debe administrarse, al menos, 2 horas post-remo-
ción del catéter.

Si el catéter epidural es removido de manera
inadvertida antes de las 12 horas de la última dosis,
se debe mantener un monitoreo frecuente de la fun-
ción neurológica del enfermo, durante12 horas.

Si por alguna razón la analgesia debe conti-
nuar por más de 24 ho-ras, se debe retardar la
inyección  de HBPM y utilizar otros métodos de
tromboprofilaxis, por ejemplo la compresión neu-
mática intermitente.

El riesgo de hematoma epidural con fondapari-

nux (inhibidor directo de la trombina) es descono-
cido, por lo tanto en pacientes tratados con este fár-
maco se sugiere seguir la recomendaciones hechas
para las HBPM.

Todas estas estrategias deben planificarse en el
preoperatorio para permitir un manejo óptimo de la
analgesia y de la tromboprofilaxis.

En una revisión realizada por el grupo de anes-
tesiólogos y cirujanos vasculares, participantes del
presente consenso, sobre el uso simultáneo de trom-
boprofilaxis con enoxaparina, AINEs intravenosos
y orales y catéter epidural para analgesia post-ope-
ratoria (mezcla de fentanyl y bupivacaina), no se
observaron hematomas epidurales, a pesar de que la
literatura reporta incremento de la frecuencia de los
mismos bajo estas circunstancias (266).

La administración aislada de antiagregantes pla-
quetarios no parece representar riesgo para el des-
arrollo de hematoma epidural durante el bloqueo
del neuroeje. Su uso concomitante con otros fárma-
cos que afectan los mecanismos de la coa-gulación,
tales como AO, HNF y HBPM, puede aumentar el
riesgo de sangrado y sus complicaciones.

Es importante recordar que el mecanismo de
acción de los AINEs, mediado por la COX-1, es
similar al de los antiagregantes plaquetarios, por
lo cual se asocian con aumento de sangramiento.
Sin embargo, en una experiencia clínica de los
autores de este capítulo del consenso, con analge-
sia multimodal con mezclas epidurales a base de
anestésicos locales y opioides con ketoprofeno y
ketorolac, durante 48 horas, no se observó hema-
toma epidural (267).

Todas estas consideraciones no reducen total-
mente el riesgo de hematoma espinal, por lo cual el
monitoreo clínico perioperatorio debe ser constante.

7.- DIAGNÓSTICO Y
TRATAMIENTO DE LA ETE
El diagnóstico de ETE (TVP o EP) debe incluir

una historia clínica completa, examen físico y estu-
dios complementarios (Figura 2 y 3). El tratamien-
to agudo de estas condiciones clínicas, englobadas

SVMI, SVC, SVGO, SVTO, SVA, SVN, SVC, SVH



PÁGINA 170 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 25 (3) - 2009

IV CONSENSO DE ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA. PARTE II

en lo que ahora se denomina
ETE, es igual y se debe iniciar lo
antes posible.

Se proponen los siguientes
flujogramas, como herramientas
para el diagnóstico sencillo y
complejo de TVP y EP (268).

Aunque la frecuencia de TVP
en miembros superiores es baja,
se debe sospechar en trombofilia,
ejercicio extremo de estos (trom-
bosis del esquiador) y anomalías
vasculares congénitas. Su diag-
nóstico se puede realizar con eco-
grafía doppler, cuya sensibilidad
es de 56-100% y su especificidad
es de 77-100%. La limitación de
este método radica en su variabili-
dad que depende del equipo y el
observador (270) (Tabla 16).

Infusión de heparina basada
en 20.000 UI en 500 mL, de tal
forma que  1 mL/h corresponde
a 40 UI/h. La infusión se inicia a
32 mL/h, luego de administrar
un bolus de 5000 UI.

Se recomienda seguir con
una infusión continua de HNF
con bomba de infusión, hasta
lograr mantener un nivel ade-
cuado de anticoagulación, es
decir, mantener un aPTT entre
1,5 y 2,5, según normograma
(IA) (271-274).

La administración de HNF
debe realizarse por infusión
continua y el requisito mínimo
es contar con una bomba de
infusión (271-274).

La HNF no suspenderse
hasta documentar 2 medidas de
INR en rango terapéutico (334-337).

En pacientes con insuficiencia renal crónica,

Figura 2.

Figura 3.
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con depuración de creatinina <30 mL/min e indica-
ción de tratamiento de ETE, es razonable el uso de
HNF y se prefiere a las HBPM  (IIaC) (275,276).

La resistencia a la HNF se define como la nece-
sidad de más de 35.000 UI para alcanzar un aPTT
adecuado y se describe en el 25% de los pacientes.
Los casos de resistencia a la HNF deben ser eva-
luado en conjunto con un hematólogo.

El riesgo de sagrado al usar HNF depende de la
cantidad total de heparina administrada.

Debe iniciarse AO en conjunto con la HNF,
en dosis de 5 mg/día v.o. (IA). A partir de este

momento, ajustar según los valores de INR, el
cual debe mantenerse en un rango terapéutico
(de 2 a 3) (277-284)

No hay evidencia alguna que justifique utilizar
niveles mayores de anticoagulación en grupos espe-
ciales, para mejorar su pronóstico en cuanto a com-
plicaciones propias de los fenómenos trombóticos o
a la aparición de fenómenos trombóticos futuros.

• HBPM más AO: Se debe administrar
HBPM en pacientes hospitalizados (IA) y
en pacientes ambulatorios. (IB) 347 En la
práctica clínica, el beneficio de las HBPM
radica en no requerir evaluación de los
niveles de anticoagulación y presentan
menor frecuencia de complicaciones (284-290).

La administración de una HBPM debe iniciarse
en conjunto con AO y seguir las pautas descritas
para la HNF. (IA) (277-284).

• Fondaparinux: Puede ser útil en el trata-
miento de ETE. (IIaB) (291,292).

• Fibrinolíticos: No está indicado el uso
rutinario de fibrinolíticos por vía sistémica
ni a través del catéter (IIIC) (293-302).

Puede ser razonable la administración de fibri-
nolíticos en pacientes con TVP masiva iliofemoral
y riesgo de gangrena.  (IIbC) (293,294,295).

En embolismo pulmonar (EP) puede conside-
rarse la administración de fibrinolíticos vía sisté-
mica en pacientes seleccionados y hemodinámica-
mente inestables. (IIbB), para lo cual se recomien-
dan períodos cortos de estreptokinasa, en dosis de
carga de 250.000 UI, seguidas de dosis de infusión
de 100.000 UI/h. También se puede administrar
tPA 100 mg en 2 horas (IIbB) (301,303).

No debe administrarse heparina con estreptoki-
nasa y es opcional luego de utilizar tPA (301,304).

Puede ser efectivo administrar heparina si el
tiempo de trombina baja de 30 seg, entre las 6 y 12
horas luego de suministrado el fibrinolítico. (IIaC)
En caso de no contar con el Tiempo de Trombina

SVMI, SVC, SVGO, SVTO, SVA, SVN, SVC, SVH

Tabla 16

Método
DX y tipo
de ETE

Proporción de Casos de cáncer no 
diagnosticado previamente (IC 95%)

Búsqueda Limitada Búsqueda Apliada

TAC abdominopélvica

Todos ETE 47,6 (40,0 -55,1) 66,1- (59,0-73,2)

Idiopáticos 49,4 (40,2 -58,5) 67,9 (66,1-77,8)

Ultrasonido abdominopélvico

Todos ETE 49,4 (40,2 -58,5) 61,9 (55,4 – 68,5)

Idiopáticos 54,2 (45,5-62,9) 63,5 (54,9 – 72,1)

Antígeno Carcinoembriónico

Todos ETE 47,8 (39,5 - 56,0) 53,2 (44,9-61,5)

Idiopáticos 66,7 (28,9 - 100) 83,3 (53,5 - 100)

Antígeno prostático específico

Idiopáticos 50,5 (42,7 – 58,3) 62,4 (54,7 – 70,1)

Todos ETE 51,0 (40,0- 62,0) 60,6 (49,6 – 71,7)

Nomograma de Dosificación para HNF

aPTT Bolus (ui)
Mantenimiento

(min)

Tasa de 
cambio
(ml/h)

Repetir
aPTT

<50 5.000 0 +3 6h

50 - 59 0 0 +3 6h

60 - 85 0 0 0 24h

86 -95 0 0 -2 24h

96 - 120 0 30 -2 6h

> 120 0 60 -4 6h
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(TT), se deben evaluar los niveles de fibrinógeno,
antes de iniciar con las heparinas. Se debe conside-
rar que niveles de fibrinógeno menores de 150
mg/dL con productos de degradación mayores de
400 µg/mL, se relacionan con un riesgo aumentado
de sangramiento en 2.5 a 5 veces (305).

En trombosis de miembros superiores no está
establecido el tiempo de tratamiento ni el esquema
terapéutico ideal. La trombolisis podría ser benefi-
ciosa en casos de bajo riesgo de sangrado y com-
promiso isquémico importante del miembro debido
a edema, siempre que se sospeche instalación
reciente de la trombosis (IIbC) (306,307).

• Trombectomía: No se recomienda la
trombectomía de rutina. (IIIC) Podría
ser útil en pacientes con trombosis ilio-
femoral masiva con riesgo de gangrena
(IIbC) (308-313).

• Filtros de vena cava: En general, no
deben utilizarse filtros de vena cava. (IIIA)
Puede ser útil su administración en EP a
repetición, falla de la anticoagulación y
para prevenir EP en caso de contraindica-
ción de anticoagulación (IIaB) (314,315).

La TVP en miembros inferiores requiere trata-
miento a largo plazo y depende de la estratificación
del riesgo:

a. Sin riesgo o riesgo mínimo detectable:
debe mantenerse 3 meses (IA) (282,283,316).

b. TVP Idiopática. Se debe mantener entre 6
a 12 meses (IA). En pacientes con un pri-
mer episodio puede considerarse terapia
de por vida (IIbA) (279,282,283,317-320).

c. Primer episodio de SAF en combinación
con trombofilia: se recomienda tratamien-
to por 12 meses (IC) y puede ser beneficio-
so  mantenerlo de por vida (319,321-327).

Debe mantenerse la AO con controles periódi-
cos de INR y educación al paciente respecto a la
importancia de cumplir su tratamiento, así como
evitar la automedicación, ingesta de productos

naturales y alimentos que puedan alterar el nivel de
anticoagulación. (Ver tabla en Apéndice)

7.1.- Tromboflebitis superficial 
aislada o espontánea

a. De segmento corto (< 20 cm): es infre-
cuente y se debe diagnosticar por Doppler.
Puede haber una enfermedad de base rela-
cionada con fenómenos trombóticos, por
lo cual hay que investigar las etiologías
potencialmente implicadas.

b. Asociada o no a várices: genera menos
complicaciones. Puede ser beneficioso el
tratamiento con antiinflamatorios locales o
sistémicos. (IIaC) En caso de que la trom-
boflebitis no esté asociada a várices, se
requiere descartar la presencia de trombo-
filia y malignidad (328).

c. Con extensión a safena: se asocia a TVP
con mayor frecuencia (24%) y de diag-
nosticarse trombosis en la safena, debe
descartarse el compromiso del sistema
venoso profundo.

Las evidencias respecto al tratamiento de la
tromboflebitis superficial aislada no son conclu-
yentes. Si es de segmento corto o con extensión a
safena, la terapia puede ser con HBPM o HNF,
durante 10 días a 4 semanas. (IIaB) No existen
niveles de recomendación ni de evidencia respecto
a las dosis (329-332).

El síndrome postflebítico es una de las compli-
caciones de la TVP y su prevención puede realizar-
se con medias elásticas de compresión graduada
entre 30 y 40 mmHg en el tobillo, durante 2 años.
(IIaB). 333 Está indicado el reposo con elevación
de miembros inferiores 30º por encima de la hori-
zontal, 30 minutos 3 veces diarias. (IC)
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MEDICINA INTERNA, 
EDUCACIÓN MÉDICA Y COMUNIDAD

Con motivo de celebrarse el "Día Mundial de
no fumar, 2009" promovido por la Organización
Mundial de la Salud, NOTICIAS EPIDE-
MIOLÓGICAS le ha dedicado su publicación
mensual a destacar la magnitud de este problema
de salud pública y la importancia de aplicar los
acuerdos y compromisos internacionales para
regular el uso y consumo de tabaco, así divulgar
las estrategias exitosas para combatirlo.

Para cumplir nuestro objetivo y apoyar las
acciones de salud pública de nuestro país, tomare-
mos prestados algunos documentos recién publica-
dos por la OMS-OPS y contamos con la colabora-
ción del Dr. José Félix Ruiz, Coordinador Nacional
del Programa de Prevención y Control del Tabaco
del MPPSPS y Miembro de la Fundación
Venezolana del Corazón, quien amablemente apor-
tó datos recientes del programa nacional.

¿Por qué el tabaco es una prioridad de salud
pública?: El tabaco es la segunda causa principal
de mortalidad en el mundo. Actualmente provoca
una de cada 10 defunciones de adultos en todo el
mundo (unos 5 millones de defunciones por año).
De mantenerse las pautas actuales de tabaquismo,
el consumo de tabaco provocará unos 10 millones
de defunciones por año para 2020, de las cuales, 7
millones de ellas estarían ubicadas en países de

ingresos económicos medios, como los de
Latinoamérica. La mitad de las personas que en la
actualidad fuman, o sea unos 650 millones de per-
sonas, morirán a causa del tabaco. De proseguir esa
tendencia, para 2030 la cifra aumentará hasta más
de ocho millones anuales. El consumo de tabaco es
un factor de riesgo para seis de las ocho principa-
les causas de defunción en el mundo.

Actualmente mil trescientos millones de perso-
nas en mundo son consumidores de cigarrillo. La
mitad de ellos morirán por algunas de las enferme-
dades provocadas o aceleradas por el consumo de
tabaco y todas estas muertes serán precoces por que
conocemos que al tabaquismo disminuye de 20 a 25
años la expectativa de vida de quien lo consume.

Sin embargo, se consume habitualmente en
todo el mundo debido a que se vende a bajo precio,
se comercializa de forma agresiva, no se toma con-
ciencia sobre los peligros que entraña y las políti-
cas públicas contra su consumo son incoherentes.
La mayoría de los peligros del tabaco no se eviden-
cian en la salud del fumador hasta años o incluso
décadas después de iniciarse el consumo. Es por
ello que, mientras éste aumenta en todo el mundo,
la epidemia de enfermedades y muertes conexas
aún no ha alcanzado su punto álgido.

Por desgracia, la epidemia avanza ahora hacia
el mundo en desarrollo donde, en el curso de los
próximos decenios, se producirá el 80% de las
defunciones relacionadas con el tabaco. Este cam-
bio de rumbo obedece a una estrategia de comer-
cialización mundial que permite a la industria taba-
calera llegar a los jóvenes y adultos del mundo en
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desarrollo. Además, como actualmente muchas
mujeres no consumen tabaco, la industria tabacale-
ra se dirige a ellas persuasivamente para acceder a
ese posible mercado nuevo.

En nuestro país, buena parte de las enfermedades
cardio y cerebrovasculares, respiratorias y relacio-
nadas con el cáncer, especialmente del pulmón, tie-
nen como promotor el Tabaquismo. Más de 100 mil
venezolanos fallecieron por el consumo o exposi-
ción al humo del tabaco en los últimos 10 años. 

En el mundo, cada 7 segundos fallece una per-
sona por consumir cigarrillos y 100 mil niños cada
día se inician en el consumo de productos del taba-
co. La exposición al humo del tabaco ha sido
declarada factor de alto riesgo para la producción
de cáncer del pulmón y no hay duda de que esté
relacionado con la producción de enfermedad
isquémica del corazón.

El hombre ha causado la epidemia de tabaquis-
mo, que es totalmente prevenible. Aun así, sólo el
5% de la población mundial vive en países que pro-
tegen como es debido a su población mediante
alguna de las intervenciones normativas clave que
han permitido reducir sustancialmente el consumo
de tabaco en los países que las han aplicado.

Los datos que se presentan a continuación
muestran cómo progresa la epidemia devastadora
del tabaquismo, describen la situación del control
del tabaco a escala mundial, y explican la manera
de frenar esta epidemia prevenible con un conjun-
to de seis políticas eficaces de control.

Hasta ahora conocemos que el consumo de
cigarrillos aumenta 3 veces el riesgo de enferme-
dad isquémica del corazón y de enfermedad cere-
brovascular e incrementa hasta 12 veces el riesgo
de enfermedad arterial periférica.

La exposición al humo del tabaco también
duplica los riesgos de sufrir estas enfermedades,
particularmente cuando la exposición ocurre en
bares, clubes o restaurantes.

Básicamente el tabaco es aterogénico. Provoca

alteraciones lipídicas, vasomotoras, inflamatorias
y procoagulantes que actúan acelerando el proce-
so aterogénico. Los componentes del tabaco pro-
vocan: aumento del colesterol total, aumento de
LDL colesterol y de su oxidación, aumento de  tri-
glicéridos y reducción de HDL colesterol. Existen
claras evidencias que relacionan el consumo de
cigarrillo y la exposición al humo de tabaco y sus
componentes químicos, sólidos y gaseosos con la
aparición y aceleración de la aterogénesis, así
como con el riesgo de enfermedades cardiovascu-
lares y cerebrovasculares: el Infarto del miocardio,
la enfermedad isquémicas cerebral y la enferme-
dad arterial periférica. Por lo tanto, todas las medi-
das que podamos desarrollar para detener el con-
sumo de estos productos, redundará en la reduc-
ción de la mortalidad, morbilidad y discapacidad
asociadas a las enfermedades cardiovasculares y
cerebrovasculares.

No debemos tener dudas en afirmar que el taba-
quismo es la causa de riesgo de muerte modifica-
ble y prevenible, más importante en el mundo.

Movimiento mundial para detener la epide-
mia del tabaquismo: Desde hace varios años la
Organización Mundial de la Salud reconoció el
tabaquismo como una epidemia mundial y propuso
un Convenio Marco para el Control del Tabaco que
finalmente fue adoptado en la ciudad de Ginebra-
Suiza el 21 de Mayo de 2003. Hoy 160 países for-
man parte del Movimiento Mundial para el Control
del Tabaquismo. Este ha sido el tratado mundial
con más respaldo logrado en la historia de la OMS.

Por cierto, Venezuela ratificó este Convenio
para el Control del Tabaco, en junio del año 2006
y está obligada a cumplir su contenido. La comu-
nidad internacional, por medio de este
Movimiento Mundial para el Control del
Tabaquismo, se propuso como objetivo: “proteger
a las generaciones actuales y futuras contra las
devastadoras consecuencias sanitarias sociales,
ambientales y económicas del consumo y de la
exposición al humo del tabaco”.

Para alcanzar este objetivo, el Convenio Marco
para el Control del Tabaco y la Conferencia de la

SAÚL PEÑA, JOSÉ FÉLIX OLETTA LÓPEZ, ANA CARVAJAL



PÁGINA 184 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 25 (3) - 2009

TABAQUISMO: UNA EPIDEMIA LETAL

Partes que lo conforman, ofrecen informes, reco-
mendaciones y directrices para su implementación.

De estas recomendaciones destacamos la
Protección contra la Exposición al Humo de
Tabaco, que de forma inequívoca es causa de mor-
talidad, morbilidad y discapacidad. La medida
efectiva para lograr esta protección es aquella que
establece Ambientes 100% libres de humo de taba-
co, tanto en lugares de trabajo, medios de transpor-
te, lugares públicos cerrados, así como bares, clu-
bes y restaurantes. Estos últimos ambientes son los
que han presentado mayor concentración de partí-
culas peligrosas para la salud entre quienes se
exponen al humo de tabaco.

¿Qué podemos hacer para contribuir al
Control de esta Epidemia Mundial de
Tabaquismo y para lograr que estas medidas
realmente se apliquen y logren sus objetivos?

Conocer, promover y monitorear la implemen-
tación de las medidas recomendadas en el
Convenio Marco para el Control del Tabaco, así
como participar en las iniciativas que impulsen
Normas para establecer Ambientes públicos 100%
libres de Humo de tabaco, en nuestros sitios de tra-
bajo y las localidades donde vivimos, entre otras
normas que en la actualidad se promueven.

Invitar a todo consumidor de cigarrillos a aban-
donarlo de inmediato y detectar si requiere de
ayuda y ofrecerla para recibir el tratamiento ade-
cuado. Proveer tratamiento conductual y farmaco-
lógico que deberíamos conocer para poder ayudar
a nuestros pacientes a dejar de fumar a corto plazo
y de forma prolongada o permanente.

Políticas eficaces: La estrategia MPOWER de
la OMS incluye las seis políticas más eficaces que
pueden poner freno a la epidemia de tabaco:

• Monitoring: Vigilar el consumo de tabaco
y las políticas de prevención

• Protecting: Proteger a la población de la
exposición al humo de tabaco

• Offering: Ofrecer ayuda para poder dejar
de consumir tabaco

• Warning: Advertir de los peligros del

tabaco
• Enforcing: Hacer cumplir las prohibi-

ciones sobre publicidad, promoción y
patrocinio

• Raising: Elevar los impuestos al tabaco

Política MPOWER Nº 1: Vigilar el consumo
de tabaco y las políticas de prevención. Es preci-
so impulsar la evaluación del consumo de tabaco
y sus efectos. Actualmente, la mitad de los países
del mundo - dos de cada tres en el mundo en des-
arrollo - no disponen siquiera de información
básica sobre el consumo de tabaco entre jóvenes
y adultos.

Política MPOWER Nº 2: Proteger a la pobla-
ción de la exposición al humo de tabaco

El consumo de tabaco está permitido en las ofi-
cinas públicas, los espacios de trabajo y otros luga-
res cerrados de más de la mitad de los países del
mundo, lo que representa cerca de las dos terceras
partes de la población mundial. La aplicación de
políticas que favorecen los lugares de trabajo libres
de tabaco en varios naciones industrializadas ha
permitido reducir su consumo entre los empleados
en aproximadamente 29%.

Política MPOWER Nº 3: Ofrecer ayuda para
poder dejar de consumir tabaco. Tres de cada
cuatro fumadores, conscientes de los peligros del
tabaco, quieren dejar de fumar. Sólo el 5% de la
población mundial dispone de servicios comple-
tos para el tratamiento de la dependencia del
tabaco. A los fumadores les resulta difícil aban-
donar su hábito sin ayuda, y la mayoría debe
recurrir a ella para superar su dependencia. Los
sistemas de atención de salud de los países son
los principales responsables de ofrecer el trata-
miento para la dependencia del tabaco.

Política MPOWER Nº 4: Advertir de los peli-
gros del tabaco. Las advertencias gráficas en los
paquetes de productos de tabaco disuaden de su
consumo, pero sólo en 15 países, que representan
el 6% de la población mundial, es obligatorio
incluir advertencias ilustradas que abarquen al
menos el 30% de la superficie principal.

Más del 40% de la población mundial vive en
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países donde no se impide el uso de términos des-
orientadores y engañosos en los paquetes, por
ejemplo, «light», «ligeros» y «con bajo contenido
en alquitrán», ninguno de los cuales significa que
se reduzca de hecho el riesgo para la salud.

Política MPOWER Nº 5: Hacer cumplir las
prohibiciones sobre publicidad, promoción y
patrocinio. Alrededor de la mitad de los niños del
mundo vive en países donde no se prohíbe la libre
distribución de los productos de tabaco. Estudios
comparativos a escala nacional, realizados antes y
después de prohibir la publicidad del tabaco, mues-
tran que tras las prohibiciones, su consumo ha dis-
minuido hasta un 16%.

Política MPOWER Nº 6: Aumentar las tasas o
impuestos al tabaco. En general, un aumento del
10% en los impuestos al tabaco disminuye su con-
sumo en un 4% en los países con ingresos eleva-
dos, y en cerca de un 8% en los de ingresos bajos
y medianos. Un aumento del 70% en el precio del
tabaco evitaría hasta una cuarta parte de todas las
muertes conexas entre los fumadores actuales.

Inclusión de advertencias sanitarias en los
paquetes de tabaco: Este año, la Organización
Mundial de la Salud ha centrado su campaña en la
inclusión de advertencias sanitarias en los paquetes
de tabaco que puede ser un medio muy eficaz para
ilustrar la dura realidad del consumo de tabaco y
reducir su consumo. El 29 de mayo,en Ginebra, la
OMS instó a los gobiernos a establecer la obliga-
ción de incluir en todos los paquetes de tabaco
advertencias gráficas que muestren imágenes de
enfermedades y sufrimientos causados por el con-
sumo de tabaco.

El llamado de la OMS se produjo en vísperas
del Día Mundial Sin Tabaco, que se celebró el 31
de mayo. La campaña de este año se centra en
lograr una reducción del consumo de tabaco
mediante la mayor sensibilización del público
acerca de los riesgos que entraña ese hábito.
Diversos estudios han demostrado que, incluso
entre las personas que consideran que el consumo
de tabaco es nocivo, son pocas las que conocen los
riesgos concretos que ese hábito supone para la

salud. Aun así, en la mayoría de los países las
advertencias sanitarias incluidas en los paquetes de
tabaco no contienen información para alertar a los
consumidores sobre esos riesgos concretos.

Por ejemplo, una encuesta realizada en China
en 2009 indicó que sólo el 37% de los fumadores
sabían que fumar provoca cardiopatías coronarias
y sólo el 17% sabía que provoca infartos. En una
encuesta realizada en Siria en 2003 se determinó
que sólo una pequeña proporción de estudiantes
universitarios identificaban correctamente a las
enfermedades cardiovasculares como riesgos aso-
ciados con fumar cigarrillos o fumar en narguile.
Los estudios realizados en otros países han dado
resultados similares.

El consumo de tabaco, que es la principal
causa prevenible de defunción, mata a más de
cinco millones de personas cada año. Es el único
producto de consumo legal que mata cuando se lo
utiliza de la manera prevista por el fabricante. Se
ha comprobado que la inclusión de advertencias
sanitarias eficaces, en particular las que incluyen
imágenes, motiva a los consumidores a abandonar
ese hábito y reduce el atractivo del tabaco para las
personas que aún no son adictas. Los resultados
de estudios realizados después de introducir
advertencias gráficas (imágenes y texto) en los
paquetes de tabaco en el Brasil, el Canadá,
Singapur y Tailandia indican sistemáticamente los
efectos positivos de estas advertencias.

«La inclusión de advertencias sanitarias en los
paquetes de tabaco es una estrategia sencilla, bara-
ta y eficaz que puede reducir considerablemente el
consumo de tabaco y salvar vidas», ha dicho el Dr.
Ala Alwan, Subdirector General de la OMS. «Pero
estas advertencias sólo son eficaces si indican cuá-
les son los riesgos. Las advertencias que contienen
imágenes de los daños que provoca el consumo de
tabaco son particularmente eficaces para indicar
esos riesgos y motivar cambios en el comporta-
miento, como el abandono o la reducción del con-
sumo de tabaco.» 

Sin embargo, sólo el 10% de la población mun-
dial vive en países donde es obligatorio incluir
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imágenes en las advertencias impresas en los
paquetes de tabaco. «Para sobrevivir, la industria
del tabaco necesita distraer la atención de los efec-
tos letales de sus productos», ha dicho el Dr.
Douglas Bettcher, Director de la Iniciativa de la
OMS Liberarse del Tabaco. «Esta industria dedica
muchos millones de dólares a realizar campañas de
publicidad, incluido el diseño cuidadoso de los
paquetes de tabaco, para atrapar nuevos usuarios o
disuadir a los fumadores de abandonar el consumo
de tabaco.» «La inclusión de advertencias sanita-
rias en los paquetes de tabaco puede ser un medio
muy eficaz para ilustrar la dura realidad del consu-
mo de tabaco», añadió el Dr. Bettcher.

Programa Nacional Antitabáquico: El taba-
quismo constituye una de las mayores causas de
muerte prematura y prevenible del  mundo. Las
enfermedades asociadas al uso de tabaco son el cán-
cer de pulmón y otros órganos (laringe, boca, estó-
mago, páncreas, vejiga, entre otros), la cardiopatía
isquémica y otros trastornos circulatorios y enfer-
medades respiratorias como la enfermedad obstruc-
tiva crónica pulmonar (EPOC). Así mismo, nume-
rosos trabajos científicos evidencian que tanto los
consumidores de tabaco como las personas que se
exponen al humo de tabaco ajeno, son víctimas de
los efectos  de más de 4.700 componentes químicos
conocidos en el humo del cigarrillo, causante de
patologías en los no fumadores, incluyendo cáncer
del pulmón, infarto agudo del musculo infarto del
miocardio y la muerte cardíaca.

De continuar el curso de la epidemia, se prevee,
según estudios de la OMS y OPS, que el tabaquis-
mo será la primera causa de muerte en todo el
mundo en el año 2030 y que producirá 10 millones
de muertes anuales.

En Venezuela, de acuerdo a reportes arrojados
por el MPPSPS para el año 2005, las enfermeda-
des del corazón, seguidas por el cáncer, constitu-
ían las dos primeras causas de muerte en adultos
en nuestro país. Ambas patologías están estrecha-
mente ligadas al consumo de productos derivados
del tabaco.

En relación con el chimó como producto deri-

vado del tabaco, produce cierta euforia, disminuye
el apetito y aumenta la capacidad de trabajo
.Chimó Venezolano, Alvarado.

Los resultados obtenidos de la encuesta mun-
dial de tabaquismo en jóvenes (EMTAJOVEN)
GYTS, aplicada en Venezuela entre 1990 y 2000
en encuestas urbanas públicas y privadas  y escue-
las rurales, con jóvenes del 6° al 9° grado, de eda-
des comprendidas entre 11 y 17 años, predominan-
do aquellos entre 12 y 14 años, (demostraron un
consumo de 8,9% de productos del tabaco distintos
al cigarrillo). 10,8 % para varones y 6,5% hembras. 

Dichas cifras fueron confirmadas por un grupo
de investigadores del chimó, quienes en un encuen-
tro realizado en el año 2008 consideraron que “en
nuestro país hay evidencias epidemiológicas que
señalan que existe un consumo progresivo de pro-
ductos derivados del tabaco en especial el chimó
en niños, niñas y adolescentes en el medio rural y
urbano contribuyendo al aumento de la morbimor-
talidad y discapacidades asociadas al tabaquismo.
Concluyeron que el tabaco no fumado o masticado,
como el chimó, en Venezuela, es un problema de
salud pública, tiene un alto índice de consumo
entre adolescentes escolarizados, es producido en
procesos industriales con características propias
entre sus componentes, manipulados para lograr
rápida absorción y efectos adictivos, provocando
entre sus usuarios frecuentes y continuas lesiones
tóxicas que progresivamente pueden conducir a la
aparición de lesiones malignas, especialmente en la
cavidad bucal.

Nuestro país, consciente de esta dramática rea-
lidad ratificó en junio de 2006 el Convenio Marco
para el control de Tabaco de la Organización
Mundial de la Salud, adoptado en la ciudad de
Ginebra- Suiza el 21 de Mayo de 2003, siendo su
texto publicado en la Gaceta Oficial Ordinaria N°
38.804 de fecha 01 de Noviembre de 2005, cuyo
objetivo es: “proteger las generaciones presentes y
futuras contra las devastadoras consecuencias sani-
tarias, sociales, ambientales y económicas del con-
sumo de tabaco y de la exposición al humo de taba-
co, proporcionando un marco para las medidas de
control de tabaco que habrán de aplicar las partes a
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nivel nacional, regional e internacional a fin de
reducir de manera continua y sustancial la preva-
lencia de consumo de tabaco y exposición al humo
de tabaco”. 

En el año 2007 se tomó el Estado Lara con unas
jornadas de sensibilización sobre los daños que
ocasionan el consumo de productos derivados del
tabaco enmarcadas en la celebración del 31 de
Mayo Día Mundial de No Fumar.

Metas para el año 2009 del programa del
MPPPSPS: Acción: Prevención del consumo de
productos derivados del tabaco (cigarrillos, y
chimó) 

1. Acción: Ambientes Libres de Humo de
Tabaco

2. Acción: Cesación Tabáquica
3. Marco regulatorio
El artículo 83 de la Constitución de la

República Bolivariana de Venezuela, que consagra
la obligación estatal de garantizar el derecho a la
salud como parte del derecho a la vida; luego el
artículo 1 letra f) del Convenio Marco para el
Control del Tabaco, el cual dice que los productos
de tabaco abarcan los preparados con esa planta
para ser fumados, chupados, mascados o utilizados
como rapé.

La Ley Orgánica de Protección al Niño y al
Adolescente (LOPNA) en su artículo 75 prohíbe la
promoción en cualquier medio de imágenes e
informaciones que inciten al uso de tabaco; y el
263 establece prisión para quien venda o suminis-
tre a niños y adolescentes productos que causen
dependencia física o psíquica. Por su parte, el artí-
culo 9 de la Ley de Responsabilidad Social en
Radio y Televisión (Resorte) prohíbe totalmente la
publicidad de cigarrillos y derivados del tabaco en
estos medios. 

En cuanto a los decretos presidenciales, el 849
impide a partir del 1º de enero de 1981 la transmi-
sión televisada de comerciales que induzcan al
consumo de cigarrillos y demás productos deriva-
dos de la manufactura del tabaco; mientras que el
decreto 996 estableció esa prohibición para las
emisoras de radio, desde el 1º de abril de 1981. 

El Gobierno Nacional, a través del Despacho de
Salud, ha dictado tres resoluciones que también
incluyen a los derivados del tabaco: la 109 (23 de
marzo de 2004), que estipula el registro de las
empresas procesadoras o comercializadoras y el
número de control para cada producto según marca,
formulación y presentación; la 011 (08 de febrero
de 2006), que regula los puntos y formas de venta
de tabaco y sus derivados; 012 (de la misma fecha)
prohíbe la colocación y promoción de cualquier
tipo de publicidad exterior que incite o estimule el
consumo de productos derivados del tabaco. 

Estrategias del Programa:
1. Monitorear el uso del tabaco y las políticas

de prevención;
2. Proteger a las personas del humo de tabaco. 
3. Ofrecer tratamiento para ayudar al aban-

dono del tabaco.
4. Alertar acerca de los daños que causa. 
5. Cumplir las medidas de prohibición de

publicidad, patrocinio y promoción del
tabaco.

6. Aumentar los impuestos al tabaco. 

La OPS ubica a Venezuela entre el pequeño
grupo de países (5%) que ha implantado políticas
exitosas para el control del tabaco y sus efectos, y
considera que el reto ahora es lograr que 100% de
los fumadores sean tratados tempranamente en los
servicios de salud, para que dejen de fumar. De
igual modo creen necesario fortalecer las estrate-
gias poblacionales, como lograr Ambientes 100%
Libres de Humo de Tabaco, actualizar el sistema de
advertencias sanitarias y regular los subproductos
del tabaco, como el chimó.

Investigación sobre tabaco en Venezuela:
La Encuesta Mundial sobre tabaquismo en

Jóvenes (EMTAJOVEN), sistema de vigilancia
basado en la escuela elemental, fue realizada en el
Estado Lara, Venezuela , por una coalición de
organizaciones. El instrumento incluye: actitudes,
conocimientos, conductas; acceso a productos,
propaganda y exposición al humo de tabaco en el
ambiente. Participación 85,7% (2000) y 79,3%
(2003). Prevalencias (%) 2000 vs. 2003 de: "pri-
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mer contacto con tabaco": sin cambios (22,8% y
22,8%); "Fumar su primer cigarrillo antes los 10
años": disminuyó en varones (21,5% y 16,7%);
"Fumadores actuales": sin cambio (8,4% y 8,3%);
"Fumadores que desean dejarlo": aumentó en
varones (62,6% y 84,7%); "Expuestos al humo de
tabaco en el ambiente en lugares públicos":
aumentó (43,9% y 50,7%); "Apoya prohibir fumar
en lugares públicos": sin cambios (> 80% ambos);
"Recibieron cigarrillos promocionales gratis":
aumentó (9,5% a 13,4%). "No tuvieron problema
al comprar": disminuyó en varones (97% y 74,3%)
y mujeres (95,9% y 90,3%). El tabaquismo se
mantiene sin cambios, lo que puede imputarse al
mercadeo y a la falta de efectividad de las leyes.
Los datos presentados permiten examinar políticas
y programas actuales a fin de ajustarlos a la reali-
dad. Tabaquismo.

La revisión se corresponde a una recopilación
de datos y literatura útil para el médico, se descri-
be su fuente y otros temas relacionados que se pue-
den consultar.
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Estratégica para Enfermedades Crónicas (Salud Cardio-vascular,
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Lara, Venezuela, años 2000 y 2003 (Cad. Saúde Pública, Rio de
Janeiro, 22(9):1893-9, set, 2006), disponible en: http://www.
emtajoven-venezuela.org. Documentos, temas y Publicaciones
sobre Tabaco a disponibles para consulta en la OPS:
(www.paho.org)
• Control de tabaco 
• Convenio Marco de la OMS para el Control de Tabaco

(CMCT)
• Medidas efectivas para el control de tabaco
• Día Mundial Sin Tabaco
• Datos, vigilancia, e investigación 
• Publicaciones y recursos 
• Industria de tabaco 
• Ambientes Libres de Humo
• Cómo contrarrestar los argumentos más comunes contra el

control de tabaco
• Convenio Marco de la OMS para el Control del Tabaco 
• Jóvenes en América Latina y el Caribe y Tabaco -

Resultados de la Encuesta Mundial sobre tabaquismo  en
Jóvenes.
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Med Interna (Caracas) 2008; 25 (3): 2

1. Leishmaniasis: Mujer de 32 años de edad que consultó por úlcera no dolo-
rosa en ala nasal de dos meses de evolución; biospia cutánea: Leishmaniasis.

GALERÍA DE IMÁGENES CLÍNICAS Med Interna (Caracas) 2008; 25 (3): 189 - 190

Leishmaniasis, Sarcoma de Kaposi, 
Eritema multiforme asociado a Fenobarbital

Eillen Macías, Tarik Saab, Ismery Cabello

Departamento de Medicina.
Complejo Hospitalario
Universitario “Ruiz y Páez”.
Ciudad Bolívar, Edo. Bolívar

Figura 2. Posterior a dos semanas de Glucanthime

Figura 1. Antes de tratamiento con Glucanthime
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3. Eritema multiforme asociado a Fenobarbital: Paciente femenina de 54 años de edad quién ingresó
a la emergencia por hemorragia subaracnoidea difusa y presentó movimienos tónico clonicos generalizados
por lo cual recibió Fenobarbital. A las 48 horas: lesiones eritematovioláceas generalizadas, pruriginosas, que
resolvieron al omitir el fenobarbital. La biopsia reveló un infiltrado inflamatorio mixto con predominio de
linfocitos a lo largo de la unión dermoepidérmica, e infiltrado linfohistiocitario perivascular. 

Figura 5. Eritema multiforme asociado a
Fenobarbital

Figura 6. Eritema multiforme asociado a
Fenobarbital

2. Sarcoma de Kaposi: Paciente femenina de 39 años de edad con diagnóstico de infección por VIH
desde hacía dos años sin tratamiento quien consulto por lesiones ampollares violaceas en miembros inferio-
res. La biospia cutánea mostró Sarcoma de Kaposi 

Figura 3. Sarcoma de Kaposi. Figura 4. Sarcoma de Kaposi.



MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 25 (3) - 2009  PÁGINA 191

RESUMEN:
Objetivos: determinar y establecer la utilidad de la
Cistatina C como marcador de enfermedad renal
en pacientes del Hospital General del Oeste “Dr.
José Gregorio Hernández” de Caracas, Venezuela.
Métodos: Estudio clínico evaluativo de cohortes
de 96 pacientes, 54 (56,25 %) mujeres y 42 (43,75
%) hombres. Se midieron los siguientes
parámetros: creatinina sérica, Cistatina C y
proteinuria en 24 horas. La depuración de
creatinina se midió por la fórmula de Cockcroft -
Gault y se compararon estos métodos diagnósticos
mediante coeficiente de correlación de Pearson y
se calculó sensibilidad, especificidad y valor
predictivo negativo. Resultados: Los métodos
diagnósticos para conocer la función renal
utilizados en este trabajo (creatinina sérica,
depuración de creatinina y proteinuria en 24
horas, fórmula de Cockcroft-Gault y Cistatina C)
resultaron estadísticamente significativos al
comparar poblaciones con o sin enfermedad renal.
Se realizaron mediciones de Cistatina C y se
evidenció que de 35 pacientes (36,4%) con
resultados anormales, 20 (57,14%) tienen
enfermedad renal crónica. La Cistatina C tiene
una sensibilidad de 83,3% y una especificidad del
79,2% (IC 69,1 a 100%). La creatinina sérica tuvo
una sensibilidad de 66,7% y especificidad de
84,7%, con IC de 75,2 a 93,7%. La fórmula de

Cockcroft Gault tiene una sensibilidad de 95,8% y
especificidad de 40,3%, con IC de 28,3 a 52,3% y
la depuración de creatinina tuvo una sensibilidad
de 100% y especificidad de 73,6%, con IC de 62,7
a 84,5%. Conclusión: La Cistatina C se comportó
como uno de los mejores indicadores (determinado
por el índice de validez) de la función renal
después de la depuración de creatinina para la
enfermedad renal crónica.

Palabras clave: Enfermedad renal crónica –
Cistatina C – Depuración de creatinina y
proteinuria en 24 horas – Creatinina sérica -
Fórmula de Cockcroft Gault.

ABSTRACT
Objectives:To assess the value of Cystatin C as a
marker of kidney disease in a group of patients
from the Hospital General del Oeste “Dr. José
Gregorio Hernández” from Caracas, Venezuela.
Methods:A clinical cohort study of 96 subjects,
54 (56,25 %) women and 42 (43,75 %) men. We
measured seric creatinine, Cystatin C, 24 hour
proteinuria and creatinine clearance; this last
was done applying the Cockcroft – Gault. All the
diagnostic methods were compared by Pearson´s
correlation and, also sensitivity,specificity and
negative predictive value were determined.
Results: The diagnostic methods used were
statistically significant in our study when we
compared two groups, one with kidney disease
and one without it. With Cystatin C we found 35
(36,4%) with abnormal results and from these,
20(57%) have chronic renal disease, so cystatin
was 83,3% sensitive and 79% specific. %). Séric
creatinina was 66,7% and specifity of 84,7%,

TRABAJO DE INVESTIGACIÓNMed Interna (Caracas) 2008; 25 (3): 191 - 202

Utilidad clínica de la Cistatina C como marcador precoz
de enfermedad renal crónica*

María Antonieta Gori Betancourt, María Fernanda Ollarves Carrero, Salvatore Verlezza

* Trabajo Especial de Grado para optar al Título de Especialista en
Medicina Interna, Postgrado de Medicina, Hospital General del Oeste,
Universidad Central de Venezuela, Caracas
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with a Confidence Interval of 75,2 to 93,7%.
Cockcroft Gault formula has a sensibilidad of
95,8% and specificity of 40,3%, CI 28,3 a
52,3%; creatinine cleareance  has a sensitivity
of 100% and specificity of 73,6%, with a CI of
62,7 to 84,5%. Conclusion: Cystatin C was one
of the best indicators of renal function after
creatinine clearance. 

Key words: Chronic kidney disease. Cystatin C.
Creatinine Clearance. 24 hr proteinuria. Cockcroft
Gault. Fórmula

INTRODUCCIÓN:
La evaluación precisa del nivel de función renal

es clave para la identificación y tratamiento de la
enfermedad renal crónica (ERC), pero las primeras
etapas de la ERC son silentes y no se detectan con
pruebas de rutina (1). La función renal declina pro-
gresivamente con el tiempo en la mayoría de las
enfermedades renales, lo que desemboca en com-
plicaciones como hipertensión, anemia, desnutri-
ción, enfermedad ósea, neuropatía y una pobre
calidad de Vida (2). Estudios clínicos han demostra-
do que, aún cuando la enfermedad renal no se
puede restablecer, el índice de deterioro puede dis-
minuir mediante intervenciones clínicas de control
de la presión arterial (3), restricción proteica en la
dieta o control de la glicemia (4).

Actualmente no hay consenso sobre la forma
ideal de medir la función renal (5). El primer pará-
metro utilizado para medir la función renal fue la
urea plasmática (o su equivalente, el nitrógeno
ureico en sangre). Desafortunadamente, aunque es
muy sensible para detectar alteraciones del filtrado
glomerular, es una mala medida de éste ya que su
producción depende en gran medida de la ingesta
proteica. Por otra parte, se reabsorbe en la zona
tubular de forma ligada funcionalmente a la reab-
sorción de agua variable. De esta manera, al des-
cender el volumen circulante efectivo, la reabsor-
ción de urea puede ser importante, y de hecho en
situaciones de depleción hidrosalina, la elevación
de la urea es superior a la de creatinina. También se
altera con una elevada ingesta proteica, sangra-
miento gastrointestinal, y otras situaciones. 

La creatinina es más específica para evaluar
las variaciones de la función renal y es la que habi-
tualmente se utiliza en la clínica. La producción de
creatinina es proporcional a la masa muscular, tam-
bién a la edad y al sexo, por lo que influyen en la
producción de creatinina, mientras que la dieta
tiene una influencia menor (1,2,5-7). La creatinina se
filtra libremente en el glomérulo, pero se secreta en
el túbulo renal de forma variable; de particular
importancia es el hecho de que al descender el  fil-
trado glomerular, aumenta la proporción de creati-
nina secretada respecto al total de creatinina excre-
tada en la orina; así, el filtrado glomerular  puede
ser inferior a lo que indica la creatinina o su depu-
ración. Otro problema asociado es el aumento pro-
porcional del metabolismo extrarrenal de la creati-
nina en la enfermedad renal, lo cual también
sobrestima el filtrado glomerular. Por último, el
método colorimétrico usado habitualmente para su
detección puede ser influido por ciertos cromóge-
nos como la glucosa (en situaciones de cetoacido-
sis diabética la pseudoelevación puede alcanzar el
20% por ejemplo) o la bilirrubina. Sin embargo, la
creatinina plasmática es muy poco sensible a las
reducciones iniciales del filtrado glomerular (FG),
pudiendo requerir reducciones superiores al 50%
antes de que la creatinina se eleve (3).  Otra limita-
ción importante es su relación con la masa muscu-
lar; así una creatinina plasmática que está dentro
del rango de normalidad puede indicar una filtra-
ción glomerular  normal en un adulto joven sano,
pero en un paciente anciano puede significar una
reducción de la función renal a la mitad.

Ya que la nefrona es el lugar donde tiene lugar
la filtración de la sangre, eliminando los productos
de desecho, como por ejemplo, la urea y la creati-
nina, los estudios complementarios que mejor
detectan las alteraciones en la función renal son los
que miden el FG  y por ello son los más útiles para
el seguimiento de los pacientes con enfermedad
renal (2). Para evitar variaciones en función del
tamaño del cuerpo es conveniente definirlo en rela-
ción con la superficie corporal (por 1,73 m2, la
superficie corporal media de los adultos jóvenes).
Con la edad, típicamente el FG declina 10
ml/min/1,73 m2 por década a partir de los 40 años,
y llega a ser de casi la mitad a los 80 años (3).
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Tradicionalmente, el FG se mide como la depu-
ración de una sustancia del plasma (2). La depura-
ción se puede entender como el volumen de plas-
ma que se limpia completamente de dicha sustan-
cia en la unidad de tiempo. Asumiendo que la sus-
tancia no sufra eliminación extrarrenal, reabsor-
ción tubular o secreción tubular: FG = (U-V)/P.
Aquí U será la concentración urinaria, V el volu-
men por minuto urinario, P la concentración plas-
mática media. Usualmente la sustancia con la que
se calcula la depuración es la creatinina.

La precisión de cualquier técnica de depuración
depende de una obtención de orina adecuada. La
recolección por 24 horas es incómoda y difícil de
realizar para la mayoría de los pacientes (2,3).
También se pueden introducir errores en su mane-
jo. La alta temperatura y un pH urinario bajo
aumentan la conversión de creatina a creatinina, de
forma que la creatinina urinaria medida puede
aumentar en un 20%.

La enfermedad renal crónica ha sido definida
como una tasa estimada de filtración glomerular
basada en la depuración de creatinina menor de 60
mL/min en individuos de 1.73 m2, lo cual repre-
senta una pérdida mayor de la mitad de la función
renal normal (9). Los estadios de la enfermedad
renal crónica se muestran en la  tabla 1(2)

La tasa de filtración glomerular (TFG) es una
medida directa de la función renal y se reduce antes
de la aparición de los síntomas de falla renal.
Aunque existen marcadores exógenos de función
renal, considerados como el “estándar de oro” para
medir la TFG, su disponibilidad es limitada y los

protocolos para su medición son inconvenientes,
por lo que aún se siguen utilizando las determina-
ciones de urea y creatinina en suero como indica-
dores de función renal. Sin embargo, estos marca-
dores endógenos no son capaces de detectar peque-
ñas disminuciones en la TFG; además, su análisis
está expuesto a interferencias con otras sustancias
endógenas (bilirrubina, triglicéridos, glucosa, ceto-
nas, ácido úrico) y algunos medicamentos.

Por ello se ha propuesto a la Cistatina C como
marcador de función renal. Esta es una proteína de
aproximadamente 13 kDa miembro de la familia
de los inhibidores de las cisteínas proteinasas (2,6-8).
Su producción es constante por todas las células
nucleadas y debido a su tamaño y naturaleza catió-
nica, se filtra libremente por el glomérulo (9). Una
vez en la luz tubular, la Cistatina C es reabsorbida
y completamente catabolizada por las células del
epitelio tubular en condiciones normales, de tal
forma que no se reincorpora al flujo sanguíneo ni
aparece en la orina (7). Los valores de normalidad de
las concentraciones plasmáticas de Cistatina C en
los adultos oscilan entre 0,60 y 1,50 mg/l, con lige-
ras variaciones según el método de determinación
utilizado. Su producción, y por tanto sus niveles
sanguíneos, no se deben modificar por la edad, el
sexo o la masa muscular (6,9). Todo ello hace que
pueda ser considerado un marcador más sensible y
específico que la creatinina para estimar de forma
indirecta la función renal (1,9).

La Cistatina C provee información pronóstica,
además de su rol como índice de función renal y
es una mejor medida del espectro fisiopatológico
de anormalidades que acompañan la enfermedad
renal (2,7). Esta hipótesis es soportada por múlti-
ples hechos: la asociación diferencial de los nive-
les de Cistatina C con todas las causas de morta-
lidad y mortalidad por enfermedad cardiovascu-
lar, la asociación similar de la concentración de
creatinina sérica y TFG con mortalidad, y la rela-
ción similar en las 3 medidas de función renal
con falla renal (1,4).

Las concentraciones de Cistatina C son más ele-
vadas en los mayores de 60 años como consecuen-
cia de la pérdida de función renal con la edad. El
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Tabla 1. Estadios de enfermedad renal crónica

Estadio
Tasa de Filtración glomerular - 

ml/min/1.73 m2

1 > 90

2 60-89

3 30-59

4 15-29

5 < 15
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hipotiroidismo hace descender los niveles de
Cistatina, mientras que el hipertiroidismo los
aumenta, independientemente de los cambios del
FG, al revés de lo que ocurre con la creatinina
plasmática. Se ha descrito un incremento de los
niveles de Cistatina C en pacientes con hepatopa-
tía que parece correlacionarse con la gravedad de
ésta; otros factores son el tabaquismo y la eleva-
ción de proteína C reactiva (5).  Algunos tumores
son capaces de sintetizar y segregar altas cantida-
des de Cistatina C. 

La relación entre la enfermedad renal crónica y
la mortalidad cardiovascular ha sido comprobada
desde hace tiempo y se demuestra en las estadísti-
cas de mortalidad de los registros de pacientes
nefrópatas (1,5,6,8,9). Además, en los últimos años han
aumentado las evidencias que confirman la rela-
ción continua entre el deterioro leve de la función
renal y el riesgo cardiovascular, relación que se
estrecha más aún a medida que la enfermedad renal
progresa hasta sus estadios finales (1,9).

El estudio Hypertension Detection and
Followup Program fue el primero en comprobar
que la presencia de valores de creatinina sérica
superiores a 1,7 mg/dl era un predictor muy poten-
te de mortalidad de cualquier causa a los 5 y 8 años
de seguimiento. Los resultados del estudio
Hypertension Optimal Treatment (HOT) confirma-
ron que concentraciones de creatinina sérica supe-
riores a 1,5 mg/dl se acompañaban de un aumento
significativo del riesgo relativo ajustado de aconte-
cimientos cardiovasculares y de mortalidad cardio-
vascular. De hecho, la capacidad de la creatinina
sérica fue comparable a la de otros factores de ries-
go cardiovascular bien establecidos, como la pre-
sencia de diabetes o antecedentes de infarto agudo
de miocardio en el estudio HOT. 

Una de las justificaciones del presente trabajo
es determinar si efectivamente los niveles séricos
de Cistatina C están incrementados en los pacien-
tes con TFG disminuida, estimada mediante los
métodos disponibles en el mercado (creatinina en
suero, depuración de creatinina) de tal modo que
pudiese convertirse en un ensayo sustitutivo.

Cuando se intenta hacer una evaluación de la
utilidad, la fiabilidad y la validez de la Cistatina
C como marcador de riesgo, se abren inevitable-
mente una serie de preguntas cuya respuesta no
es fácil. ¿Se trata simplemente de un mejor detec-
tor de disfunción renal precoz? ¿O señala un tras-
torno subyacente que induce un aumento de esta
molécula con independencia de la función renal
del paciente? ¿Podría la Cistatina C ser deletérea
por sí misma.

Hipótesis:
La Cistatina C es un marcador fidedigno de la

función renal en contraposición a la creatinina
sérica, la cual no se eleva hasta que la filtración
glomerular desciende por debajo del 50% del
valor normal.

La Cistatina C permite la detección precoz
de la enfermedad renal en sus grados iniciales,
lo cual favorece el inicio de las medidas secun-
darias de preservación de la función renal.

Objetivo general:
Determinar y establecer la utilidad de la

Cistatina C como marcador de enfermedad renal
en pacientes del Hospital “Dr. José Gregorio
Hernández”.

Objetivos específicos:
1. Determinar la utilidad de la Cistatina C

como predictor de enfermedad renal.
2. Comparar el uso del método patrón de oro

depuración de creatinina en 24 horas y cre-
atinina sérica, con la medición de Cistatina
C como marcador de función renal. 

3. Comparar el cálculo de depuración de cre-
atinina por la fórmula de Cockcroft-Gault
con la medición de Cistatina C sérica
como marcador de función renal.

Variables:
Para la visualización de las variables y opera-

cionalización de las mismas ver la Tabla 2.

Población y pacientes:
Se estableció un estudio clínico evaluativo de

cohortes. El estudio se realizó entre enero y octu-
bre de 2008. Se reclutaron para el estudio 96
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Tabla 2. Variables y operacionalización de variables

Variable Concepto Dimensión Indicador Subindicador

Edad
Tiempo transcurrido desde el 
nacimiento hasta el momento de 
elaboración del expediente

Años cumplidos
Se utilizaron intervalos 
de 35 a 70 años 

35 años hasta 
70 años

Sexo
Diferencia física y 
constitutiva del hombre y la mujer

Categoría genotípica y 
fenotípica del ser humano

Masculino o Femenino

Etnia
Se clasificaron los pacientes según los
rasgos predominantes

Categoría genotípica y 
fenotípica del ser humano

Negro, mestizo 
y caucásico

Índice de 
masa 
corporal

Se obtiene dividiendo el peso 
en kilogramos por la talla 
en metros cuadrados

Clínico Kg/m2

Sobrepeso:
25 - 29,9kg /m2
Obesidad grado I:
30 - 34,9 kg/m2
Obesidad grado II:
35 - 39,9 kg/m2
Obesidad grado III:
≥ 40 kg/m2

Hipertensión
Es la clasificación según 
los valores de la presión arterial en 
estadios, basados en el JNC VII 

Clínico

Hipertenso (estadío 1) TAS
140-159 o TAD 90-99 mmHg
Hipertenso (estadío  2)
TAS≥160  o TAD ≥100 mmHg

Si 
No

Diabetes
Mellitus

Desorden metabólico caracterizado
por hiperglicemia crónica

Químico
Diagnóstico documentado 
por médico. mg/dl

Si 
No

Dislipidemia

Trastorno en la concentración 
del colesterol y los triglicéridos de
causa hereditaria o secundaria a
otros procesos

Triglicéridos (TG) 
Colesterol total (CT) 
Colesterol 
HDL (HDL) 
Colesterol 
LDL (LDL)

CT >150 mg/dl 
HDL < 45 mg/dl < 55 mg/dl 
LDL >77 mg/dl

Hipertrigliceridemia
Hipercolesterolemia
Dislipidemia

Creatinina
sérica

La creatinina sérica es un producto de
degradación de la creatina 
muscular

Químico mg/dl
Normal < 1.2 mg/dl
Enfermedad renal 
> 1.2 mg/dl

Depuración 
de creatinina
y proteinuria
en 24 horas

Tasa que mide el proceso renal 
en el cual se filtra el líquido de la 
sangre a través de los capilares 
del glomérulo y del espacio 
urinario de la cápsula de Bowman

TFG normal o 
incrementada
Mayor de 90
TFG con disminu-
ción leve 60-89
TFG con 
disminución 
moderada TFG con 
disminución
Severa
Falla renal

Mayor de 90
60-89
30-59
15-29
Menor de 15 
ml/min/1.73 m2

Grupo A (mayor de 60
ml/min/1.73 m2)

Grupo B (menor de 59
ml/min/1.73 m2)

Cistatina C
Proteína de 13 kDa miembro 
de la familia de los inhibidores 
de las cisteínas proteinasas (2)

Químico

Rango de la evaluación 
0.195 mg/L a 
7.330 mg/L
Rango normal
0.53 a 1.02 mg/L

Mayor de 1.02 mg/L
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pacientes al azar, de uno u otro sexo, en edades
comprendidas entre 35 y 70 años, los cuales provi-
nieron de la consulta de medicina interna, nefrolo-
gía, hospitalización y emergencia del Hospital “Dr.
José Gregorio Hernández”, entre enero y octubre
de 2008. Posteriormente se dividieron en 2 grupos:
Grupo A, incluyó pacientes con alguno o varios de
los siguientes antecedentes: hipertensión arterial,
diabetes mellitus, síndrome metabólico, obesidad,
dislipidemia, litiasis renal y nefrectomía, pero sin
diagnóstico de enfermedad renal crónica (TFG >
60 ml/min/1.73 m2). El grupo B, incluyó pacientes
con los mismos antecedentes que el grupo A, pero
con diagnóstico de enfermedad renal crónica (TFG
< 59 ml//1.73 m2). Todos los pacientes del estudio
firmaron el consentimiento informado. 

Se excluyeron del estudio pacientes con pato-
logía tiroidea, hepatopatía, hábito tabáquico
acentuado, en diálisis, con artritis reumatoidea,
con neoplasias de cualquier tipo y pacientes con
infección urinaria. El tamaño de la muestra fue
opcional no probabilística.

Recolección de los datos:
Una vez seleccionados los pacientes para el estu-

dio se realizó su historia clínica y el examen físico,
incluyendo talla y peso. Se practicaron los exámenes
siguientes: creatinina sérica depuración de creatini-
na y proteinuria en orina de 24 horas. Una vez obte-
nidos estos resultados se les tomó la muestra de san-
gre para determinación de Cistatina C.

Medición de creatinina sérica:
La medición sérica de creatinina se realizó en

el laboratorio del Hospital General del Oeste “Dr.
José Gregorio Hernández”. Las muestras se reco-
lectaron posterior a la realización de historia clí-
nica completa del paciente, fueron centrifugadas
por el personal de guardia en el laboratorio, pos-
teriormente procesadas utilizando el método
colorimétrico (analizador Biener lab BT 3000
plus y Konelab 60i).

El rango de normalidad del laboratorio es de
0,600 – 1,100 mg/dL.

Medición de la depuración de creatinina y

proteinuria en orina de 24 horas:
Se realizó en el laboratorio del Hospital

General del Oeste “Dr. José Gregorio
Hernández”, división de nefrología. La orina fue
recolectada por 24 horas en un recipiente propor-
cionado por el laboratorio y se tomó muestra de
suero en tubo seco. El paciente debía descartar la
primera orina de la mañana, y luego recolectar la
totalidad de la orina durante un período de 24
horas incluyendo la primera orina de la mañana
siguiente. La muestra de sangre para determina-
ción de creatinina sérica se tomó en el momento
de entregar la muestra de orina.

El valor normal de depuración de creatinina en
adultos jóvenes (edad entre 20 y 30 años), es apro-
ximadamente 125 ml/min por 1.73 m2, este valor
va disminuyendo progresivamente con la edad (3).

Cálculo de la depuración de creatinina por la
fórmula de Cockcroft-Gault:

Esta es una fórmula ampliamente validada que
permite hacer una buena estimación de la tasa de
filtración glomerular en pacientes con función
renal normal y con enfermedad renal de leve a
moderada (2). El cálculo por medio de esta fórmula
fue realizado por las autoras utilizando Medcalc.

Depuración de creatinina = 
(140 – edad) * peso ideal * 0,85 (si es femenino)

(72) * creatinina (21)

Peso ideal fórmula:
Peso (Masculino) = 51.65+(1.85*(talla-60))
Peso (Femenino)  = 48.67+(1.65*(talla-60))
Unidades: peso en kilogramos, talla en centíme-

tros (22).

Medición de Cistatina C:
El N Látex Cistatina C es un kit para diagnósti-

co in-vitro, que contiene reactivos para la determi-
nación cuantitativa de la Cistatina C en suero huma-
no y en plasmas con heparina, por medio de inmu-
nonefeflometría con partículas intensificadoras
usando los Sistemas BN (BN ProSpec es una marca
de fábrica registrada de Dade Behring Marburg
GmbH en USA, Alemania y otros países) (1). Está
compuesto según lo presentado en la tabla 3.
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El principio de este método se basa en que par-
tículas de poliestireno cargadas con anticuerpos
específicos contra Cistatina C humana forman
agregados al mezclarse con las muestras que con-
tienen Cistatina C. Estos agregados van a dispersar
la luz incidente. La intensidad de la dispersión es
proporcional a la concentración de la correspon-
diente proteína en la muestra, y la medición se hace
mediante comparación con un estándar de concen-
tración conocida.

Para la medición se deben usar, en lo posible,
muestras frescas de sueros humanos (mantenidas
máximo siete días entre +2 y +8 °C) o almacena-
das congeladas o muestras de plasma con hepari-
na.  Si las muestras se congelan dentro de las 24
horas subsiguientes a su toma, es posible almace-
narlas por debajo de -20 °C hasta por tres meses,
siempre que se evite su repetida congelación y
descongelación. Las muestras de suero deben
estar completamente coaguladas y no deben con-
tener partículas o restos de fibrina después de la
centrifugación. Las muestras lipémicas o las
muestras congeladas, que presenten turbidez des-
pués de su descongelación, deben ser aclaradas
por centrifugación (10 min. a aprox. 15.000 x g)
antes de empezar con la determinación (10).

Se tomaron muestras de sangre en tubo seco a
96 pacientes que cumplieron los criterios de inclu-

sión de nuestro estudio y se procedió a centrifugar-
las y almacenarlas a -20 °C en el congelador del
laboratorio del Hospital “Dr. José Gregorio
Hernández”. Posteriormente enviamos las mues-
tras, respetando las normas de traslado (cadena de
frío), al laboratorio de referencia donde el personal
encargado realizó la determinación de Cistatina C.

Análisis estadístico:
Para el análisis de variables continuas y predic-

toras, como por ejemplo Cistatina C, que son varia-
bles cuantitativas, se utilizó la prueba de T de
Student. Igualmente para variables dicotómicas,
para comparación por ejemplo de las muestras con
y sin diagnóstico de enfermedad renal, se utilizó
también la prueba de T de Student.

Para analizar variables cualitativas o nominales,
como la etnia y los antecedentes patológicos de los
pacientes, se utilizó la prueba de chi cuadrado, con
un valor de significancia estadística del 5%. 

Resultados:
Se incluyeron en el estudio 96 pacientes, los

cuales recogieron la orina durante 24 horas para
procesar depuración de creatinina e inmediatamen-
te se les tomaron 2 muestra sanguíneas para creati-
nina sérica y Cistatina C respectivamente. A todos
se les midió la depuración de creatinina por la fór-
mula de Cockcroft - Gault y se compararon estos
métodos diagnósticos.

La distribución del sexo de los pacientes estu-
diados fue 42 mujeres (56,25 %), 12 tenían enfer-
medad renal crónica. De los 54 hombres (43,75 %),
12 tenían enfermedad crónica. A estos resultados se
les aplicaron pruebas estadísticas evidenciándose
que no existe diferencia estadísticamente significa-
tiva, por lo que la enfermedad renal crónica no
tiene diferencias entre sexos. Tabla 4.

En cuanto a los antecedentes patológicos de los
pacientes se incluyeron 65 (67,7%) hipertensos, de
los cuales 17 (26,1%) tenían enfermedad renal cró-
nica y se evidenció que no hay diferencia estadísti-
camente significativa entre ser hipertenso o no y
tener enfermedad renal crónica. Tablas 5 y 6.
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Tabla 3. Componentes del kit para procesar
Cistatina C

Código Cantidad Descripción

BEOQNM11 1.00
N LATEX CYSTATIN C KIT.  
Lote: 36730

BEOQLV07 1.00
N PROTEIN 5TD.UY 3X0.5 ML.
Lote: 049843E

BEOQUB19 1.00
CLEANER 5CS 6X5 ML.  
Lote: 169850

BEOUMT65 1.00
N DILUENT 5.0 LT.  
Lote: 1126989

BEOUMS65 1.00
N REACTION BUFFER 5.0 LT.
Lote: 1125488

BEOVIB31 1.00
N CUVETTE SEGMENTS 
BNII 60 X 5

BEOVIC11 1.00
N PREDILUTION WELLS 
BNII 1100 X 6
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Del total de pacientes estudiados habían 41
(42,7%) diabéticos a quienes se les aplicó Chi -
cuadrado de Pearson, encontrando que 11 pacien-
tes (26,8%) tenían enfermedad renal crónica, no
evidenciando diferencia estadísticamente significa-
tiva entre padecer o no la enfermedad y tener enfer-
medad renal crónica. Tabla 7.

El índice de masa corporal, específicamente la
presencia de obesidad, no resultó estadísticamente
significativo (p=0,078) para la presencia de enfer-
medad renal. Se encontraron 12 pacientes obesos
con enfermedad renal crónica (18,7%).  

El síndrome metabólico fue reportado en 23

pacientes (23,9%), de los cuales 5 (21,7%) tenían
enfermedad renal crónica, no encontrándose dife-
rencia estadísticamente significativa entre los gru-
pos de pacientes con síndrome metabólico con y
sin enfermedad renal crónica.

De los 28 pacientes (29,1%) con dislipidemia
incluidos en el trabajo, 7 (25%) tenían enfermedad
renal crónica no encontrando diferencia estadísti-
camente significativa con los pacientes sin enfer-
medad renal crónica. 

Los pacientes con nefrolitiasis 12 (12,5%) y los
pacientes con riñón único que eran 7 (7,29%) no
tuvieron diferencia estadísticamente significativa
para tener enfermedad renal con respecto a los
pacientes sin litiasis renal y/o con ambos riñones
funcionantes. Tabla 8.

Los métodos diagnósticos para conocer la fun-
ción renal utilizados en este trabajo creatinina séri-
ca, depuración de creatinina y proteinuria en 24
horas, fórmula de Cockcroft-Gault y Cistatina C
resultaron estadísticamente significativas al com-
parar poblaciones con o sin enfermedad renal. 

Tabla 4. Distribución de la muestra según sexo y
presencia o no de enfermedad renal crónica

Grupo Total

Sin 
enfermedad
renal crónica

Con 
enfermedad
renal crónica

Género
Masculino 30 12 42

Femenino 42 12 54

Total 72 24 96

Tabla 5. Relación de la presencia de enfermedad
renal crónica y patologías renales actuales.

Con enfermedad 
renal crónica

Sin enfermedad 
renal crónica

Variables Nº % Nº %

Nefrolitiasis 5 20,8 7 9,7

Nefrectomía 3 12,5 4 5,6

Tabla 6. Distribución de la muestra según presencia
o no de HTA y enfermedad renal crónica

Grupo Total

Sin 
enfermedad
renal crónica

Con 
enfermedad
renal crónica

Hipertensión 
arterial

Presente 48 17 65

Ausente 24 7 31

Total 72 24 96

Tabla 7. Distribución de la muestra según presencia
o no de DM y enfermedad renal crónica

Grupo Total

Sin 
enfermedad 
renal crónica

Con 
enfermedad 
renal crónica

Diabetes 
mellitus

Presente 30 11 41

Ausente 42 13 55

Total 72 24 96

Tabla 8. Distribución de la muestra según presencia
o no de nefrolitiasis y enfermedad renal crónica

Grupo Total

Sin 
enfermedad
renal crónica

Con 
enfermedad
renal crónica

Nefrolitiasis Presente 7 5 12

Ausente 65 19 84

Total 72 24 96
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Se realizaron mediciones de Cistatina C y se
evidenció que de 35 pacientes (36,4%) con resulta-
dos anormales, 20 (57,14%) tienen enfermedad
renal crónica. Tabla 9.

Se calculó la sensibilidad y especificidad para
cada uno de los métodos diagnósticos encontrán-
dose que la Cistatina C tiene una sensibilidad de
83,3% y una especificidad del 79,2% (IC 69,1 a
100%), el valor global de la prueba o índice de
validez fue de 80,2%, este índice índica la probabi-
lidad de clasificar a un paciente como sano y/o
enfermo cuando la prueba diagnóstica es o no posi-
tiva. La creatinina sérica tiene una sensibilidad de
66,7% y especificidad de 84,7%, con IC de 75,2 a
93,7%. La fórmula de Cockcroft Gault tiene una
sensibilidad de 95,8% y especificidad de 40,3%,
con IC de 28,3 a 52,3%, la depuración de creatini-
na tiene una sensibilidad de 100% y especificidad
de 73,6%, con IC de 62,7 a 84,5% y la proteinuria
tiene una sensibilidad y especificidad de 71% con
IC de 53% a 89% Tabla 10.

Discusión:
Las enfermedades renales tienen proporciones

epidémicas y junto a las enfermedades cardíacas,
cerebrovasculares y el cáncer constituyen una de
las mayores causas de mortalidad de las enferme-
dades crónicas. Ello se debe, en principio, al
número de pacientes que de forma progresiva
padecen insuficiencia renal en estadio 5 y que
requieren diálisis o trasplante y cuyo pronóstico
es comparable al cáncer metastásico. Además, se
sabe que la inmensa mayoría de estos pacientes
no progresan hasta la insuficiencia renal en esta-
dio 5, sino que fallecen sin llegar a esa situación.
Por consiguiente, la presencia de enfermedad
renal ha sido considerada como un factor inde-
pendiente de riesgo cardiovascular y es preciso
tener un conocimiento de la misma.

Uno de los aspectos más importantes que deben
conocerse de la insuficiencia renal oculta, es que
los pacientes con afectación renal tienen un alto
riesgo de mortalidad cardiovascular. Los pacientes
que llegan a diálisis tienen hipertrofia ventricular
izquierda y con mucha frecuencia insuficiencia
cardíaca y cardiopatía isquémica.

La importancia del deterioro de la función renal
y su correcta determinación se derivan del hecho
de que probablemente ello sea un índice de la salud
vascular del organismo, a lo que hay que unir el
hecho de que las personas con enfermedad renal
tienen generalmente un exceso de factores de ries-
go cardiovasculares como la hipertensión, la diabe-
tes o la hiperlipidemia.

Así pues, la importancia de la determi-
nación temprana de la enfermedad renal
crónica no solamente está basada en la
posibilidad de enlentecer la progresión,
sino también de identificar los factores de
riesgo cardiovasculares.

El desafío diagnóstico lo representan pre-
cisamente los pacientes con grados incipien-
tes de disfunción renal o con características
clínicas que condicionan la sensibilidad de la
creatinina para la detección precoz de la
reducción del FG.

MARÍA A. GORI B;  COL.

Tabla 9. Distribución de la muestra según resultado
de la Cistatina C y presencia o no de enfermedad
renal crónica

Enfermedad renal crónica

Cistatina C Presente Ausente Total

Anormal 20 15 35

Normal 4 57 61

Total 24 72 96

Tabla 10. Sensibilidad y especificidad de los marcadores 
de enfermedad renal crónica

Variables Se IC-95% Es IC-95%

Cistatina C 83,3 66,3 - 100,0 79,2 69,1 - 100,0

Creatinina sérica 66,7 45,2 - 87,6 84,7 75,2 - 93,7

Fórmula de Cockcroft-Gault 95,8 85,8 - 100,0 40,3 28,3 - 52,3

Depuración de creatinina 100 97,9 - 100,0 73,6 62,7 - 84,5

Proteinuria en 24 horas 71 53,0 - 89,0 71 60,0 – 81,0

Se: Sensibilidad. 
Es: Especificidad. 
IC-95%: Intervalo de confianza al 95%
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La determinación sérica de Cistatina C, parece
ser el marcador más adecuado para estudiar a esta
población. Esta proteína de bajo peso molecular
que posee actividad inhibitoria de proteinasas cis-
teínicas, es producida en forma estable por casi
todas las células humanas, no tiene interferencias
por inflamación, neoplasias ni peso corporal.
Presenta, además, filtración glomerular completa
con reabsorción y catabolismo tubular también casi
completos, mostrando una baja variación interindi-
vidual en sujetos sanos. Se concluye lo siguiente:

• La Cistatina C es un marcador endógeno
más sensible que la creatinina sérica para
detectar daño renal temprano. Es también
una prueba confiable para estimar la TFG
en personas asintomáticas que presentan
cifras de creatinina sérica normales y TFG
disminuidas, por lo que puede utilizarse
como prueba de rutina en pacientes que
tienen factores de riesgo para desarrollar
insuficiencia renal.

• La Cistatina C es una prueba totalmente
automatizada, rápida y no invasiva, carac-
terísticas que la hacen una herramienta útil
en la práctica clínica.

• La Cistatina C no es una prueba depen-
diente del género, ni de la edad. Además,
no es alterada por interferencia con otras
sustancias.

• El costo de medición de Cistatina C es más
elevado que el de creatinina, pero su valor
diagnóstico podría ser mayor.

En el presente estudio se comparan los métodos
diagnósticos para conocer la función renal (creati-
nina sérica, depuración de creatinina y proteinuria
en 24 horas, fórmula de Cockcroft Gault y
Cistatina C) resultando todas ellas estadísticamen-
te significativas al comparar poblaciones con y sin
enfermedad renal.

La depuración de creatinina resultó ser el
estudio más sensible (100%) para detectar la
enfermedad renal incipiente, seguida por la fór-
mula Cockcroft Gault (95,8%), la Cistatina C
(83,3%), la proteinuria (71%) y por último la
creatinina sérica (66,7%).

Al igual de lo encontrado por Adeera Levin, la
creatinina sérica es más específica para evaluar
las variaciones de la función renal (7). En nuestro
estudio ocupó el primer lugar, con un porcentaje
de (84,7%), el segundo lugar la Cistatina C
(79,2%), seguido por la depuración de creatinina
(73,6%), la proteinuria (71%) y la fórmula de
Cockcroft Gault (40,3%).

Según Lesley A. Stevens y col. la concentración
plasmática de Cistatina C puede ser considerada un
marcador más sensible y específico que la creatini-
na para estimar de forma indirecta la función renal
(2), mientras que en nuestra investigación evidencia-
mos mayor sensibilidad de la Cistatina C (83,3%)
sobre la creatinina sérica (66,7%), pero una menor
especificidad con un porcentaje de (84,7%) sobre
la Cistatina C (79,2%).

Básicamente la Depuración de creatinina sería
el método de primera elección para detectar enfer-
medad renal, seguida por la fórmula de Cockcroft
Gault y la Cistatina C y por último, la creatinina
sérica por su baja sensibilidad.

Se podría concluir que a pesar de que la fórmu-
la de Cockcroft Gault tiene una sensibilidad com-
parable con la Cistatina C tiene una baja especifi-
cidad, por lo que podrían existir resultados de fór-
mulas normales en 50.7% de los pacientes con
enfermedad renal, en contraposición de un error
diagnóstico de 20,8% de la Cistatina C.

A pesar que la sensibilidad de la depuración
de creatinina es del 100% , la especificidad es
equivalente a la de la Cistatina C y a esto debe-
mos recordar las complicaciones técnicas para el
entendimiento de la recolección de la muestra de
orina en 24 horas por parte del paciente, sumado
a lo engorroso de la toma de la misma, inconve-
nientes que minimizan la obtención de una mues-
tra óptima y un resultado certero de la depuración
de creatinina en 24 horas y estas son algunas de
las razones por las que en nuestro trabajo se reco-
mienda la detección de la Cistatina C como pre-
dictor de enfermedad renal. 
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Al igual que Vandana Menon y col. (1), en este
estudio se encontró una correlación significativa
entre la tasa de filtración glomerular calculada
mediante la fórmula de Cockcroft Gault, creatinina
sérica, depuración de creatinina y proteinuria en 24
horas, comparado con la Cistatina C como indica-
dor de la función renal.

En un estudio realizado por Shlipak Michael y
col. (11) comparando la utilidad de la Cistatina C con
la creatinina sérica, en pacientes sin enfermedad
renal crónica, se evidenció que los pacientes con
concentración de Cistatina C elevada, tenían enfer-
medad renal crónica preclínica.

En un meta análisis de estudios que compararon
concentraciones de creatinina y Cistatina C con la
medición directa de la tasa de filtración glomerular,
Dharnidharka y col. (20) encontraron que la medi-
ción inmunonefelométrica de Cistatina C, como se
usó en nuestro estudio, tenía una media de área
bajo la curva característica operador receptor de
0.93 (CI, 0.89 a 0.96) para predecir tasa de filtra-
ción glomerular, comparado con 0.84 (CI, 0.80 a
0.88) para creatinina. Estudios recientes también
han encontrado que la asociación de Cistatina C
con la tasa de filtración glomerular fue indepen-
diente de la edad y sexo, lo cual es una diferencia
con la creatinina. En el estudio de Perkins y cols se
concluyó que la concentración de Cistatina C pare-
ciera primariamente reflejar la tasa de filtración
glomerular y que ésta es mejor que la concentra-
ción de creatinina sérica. 

Pocos estudios incluyendo pacientes con enfer-
medades comórbidas avanzadas, comparan la
Cistatina C y la creatinina como predictores de tasa
de filtración glomerular y por lo tanto de enferme-
dad renal crónica; ya que estas pueden condicionar
la reducción de la masa muscular, nuestro estudio
incluye este grupo de pacientes con la finalidad de
evidenciar el valor predictivo de la Cistatina C
como marcador fidedigno de enfermedad renal
crónica, ya que no se modifica por el IMC.

Se ha informado que la utilidad clínica de la
Cistatina C como medio de evaluación de la tasa de
filtración glomerular radica en que su concentra-

ción sérica es independiente de la condición médi-
ca del paciente, permaneciendo aún en debate si se
ve influenciada por malignidad o tras el trasplante
renal.  Sin embargo, también se ha informado que
en el paciente hipertiroideo o hipotiroideo sin tra-
tamiento se obtienen resultados inconsistentes de
Cistatina C al compararse con la concentración de
creatinina sérica. Aunque se ha indicado que es la
creatinina en suero la que refleja verdaderamente
el estado de la tasa de filtración glomerular, aún
falta por aclararse esta afirmación. 

Dado que en el laboratorio clínico no es posible
adoptar los métodos de oro para la determinación
de la tasa de filtración glomerular y dado que el
control preanalítico de la recolección de orina de
24 h puede afectar el resultado verdadero, este tra-
bajo nos ha permitido concluir que al igual que la
estimación de la tasa de filtración glomerular utili-
zando la depuración de creatinina y proteinuria en
24 horas y la calculada a partir de la fórmula de
Cockcroft Gault y la creatinina sérica, el empleo de
la Cistatina C puede ser de utilidad para la  estima-
ción de la tasa de filtración glomerular.

Algunas de las limitaciones en nuestro estudio
fueron la no determinación de función tiroidea.
Adicionalmente, la poca disponibilidad de nefeló-
metros en el área metropolitana de Caracas, condi-
cionó retraso en el procesamiento de las muestras
de Cistatina C.

Finalmente a partir de nuestro trabajo con-
cluimos lo siguiente:

1. La prueba de Cistatina C tiene un índice de
validez del 80,2%.

2. La Cistatina C se comportó como uno de
los mejores indicadores (determinado por
el índice de validez) de la función renal
después de la depuración de creatinina
para la enfermedad renal crónica.

3. Las variables como: edad, hipertensión
arterial, diabetes mellitus, síndrome meta-
bólico, dislipidemia, obesidad, la nefroli-
tiasis y la presencia de riñón único no tie-
nen relevancia significativa con respecto
el padecer o no enfermedad renal crónica.

4. La Cistatina C es una prueba de alta sensi-
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bilidad y especificidad, con gran rapidez
en la realización de la prueba, baja com-
plejidad y la exactitud del resultado no
depende de factores externos modificables
por el paciente.

Referencias: 

1. Vandana Menon, MD, PhD; Michael G. Shlipak, MD, MPH;
Xuelei Wang, MS et al. Ann Intern Med. Cystatin C as a Risk
Factor for Outcomes in Chronic Kidney Disease. 2007; 147:19-27.

2. Lesley A. Stevens, M.D., Josef Coresh, M.D., Ph.D., Tom Greene,
Ph.D., and Andrew S. Levey, M.D. N Engl J Med. Assessing
Kidney Function — Measured and Estimated Glomerular
Filtration Rate. 2006; 354:2473-83.

3. Andrew S. Levey, M.D. N Engl J Med. Nondiabetic Kidney
Disease. 2002; 347:1505-11. 

4. Giuseppe Remuzzi, M.D., Arrigo Schieppati, M.D, and Piero
Ruggenenti, M.D. N Engl J Med. Nephropaty in Patients with
Type 2 Diabetes. 2002; 346:1154-51.

5. Lesley A. Stevens, M.D., and Andrew S. Levey, M.D. N Engl J
Med.  Chronic Kidney Disease in the Elderly – How to Assess
Risk. 2005; 352:2122-24.

6. Mark J. Sarnak, MD, MS; Ronit Katz, PhD; Catherine O.
Stehman-Breen, MD, MS; and the Cardiovascular Health Study.
Ann Intern Med.  Cystatin C Concentration as a Risk Factor for
Heart Failure in Older Adults2005; 142:497-505.

7. Adeera Levin, MD. Ann Intern Med. Cystatin C, Serum
Creatinine, and Estimates of Kidney Funcion: Serching for Better
Measures of Kidney Funcion and Cardiovascular Risk. 2005;
142: 586-588.

8. Michael G. Shilpak, M.D., M.P.H., Mark J. Sarnaj, M.D., el al. N
Engl J Med. Cystatin C and the Risk of Death and Cardiovascular
Events among Elderly Persons. 2005; 352: 2049-60.

9. Michael G. Shilpak, M.D., M.P.H., Ronit Katz, PhD; Mark J
Sarnak, M.D., Linda F. Fried, M.D., et al. Ann Intern Med.
Cystatin C and Prognosis for Cardiovascular a Kidney Outcomes
in Elderly Person without Chronic Kidney Disease. 2006;
145:237-246.

10. Erlandsen EJ, Randers E, Kristensen JH. Scand J Clin Lab Invest.
Evaluation of the Dade Behring N Latex Cystatin C assay on the
Dade Behring Nephelometer II System. 1999; 59:1-8.

11. Shlipak MG, Heidenreich PA, Noguchi H, et al. Ann Intern Med.
Association of Renal Insufficiency with Treatment and Outcomes
after Myocardial Infarction in Elderly Patients. 2002; 137: 555-62.

12. Mann JF, Gerstein HC, Pogue J, Bosch J,  et al. Ann Intern Med.
Renal Insufficiency as a Predictor of Cardiovascular Outcomes
and the Impact of Ramipril: the HOPE Randomized Trial. 2001;
134: 629-36.

13. Stevens LA, Levey AS. Ann Intern Med. Clinical Implications for
estimating Equations for Glomerular Filtration Rate. 2004; 141:
959-61.

14. Renal Data System. USRDS 2000 annual data report. Bethesda,
M.D.: National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney

Diseases, 2001. (Accessed March 18, 2008, al
http://www.usrds.org/adr_2000.htm).

15. Levey AS, Beto JA, Coronado BE, et al. Am J Kidney Dis.
Controlling the epidemic of Cardiovascular Disease in Chronic
Renal Disease: What do we Know? What do we need to learn?
Where do we go from here?.  1998; 32:853-906.

16. Levey AS, Coresh J Balk E, et al. Ann Intern Med. National
Kidney Foundation practice guidelines for chronic kidney disea-
se: evaluation, classification, and stratification. 2003; 139:137-47.

17. Levey AS, Eckardt KU, Tsukamoto Y, et al. Kidney Int.
Definition and classification of chronic kidney disease: a position
statement from kidney disease: improving global outcomes. 2005;
67:2089-100.

18. British Columbia Ministry of Health, Guidelines and Protocol
Advisory Committee. Identification, evaluation and management
of patients with chronic kidney disease. (Accessed April 2008, at
http://www.healthservices.gov.bc.ca/msp/protoguides/gps/ckd.)

19. María Mercedes González Cueva, María Dolores Albadejo Otón,
et al. Asociación Española de Farmacéuticos Analistas.
CistatinaC. 2005; 40-45.

20. Dharnidharka VR, Kwon C, Stevens G. Am J Kidney Dis. Serum
cystatin C is superior to serum creatinine as a marker of kidney
function. 2002; 40:221-26.

21. Cockcroft D, Gault MH. Nephron. 1976;  16: 31 – 41. 
22. Robinson JD, Lupkiewicz SM, et al.  Am J Hosp Pharm. 1983; 40:

1016-1019.
23. Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (ICMJE).

Requisitos de uniformidad para manuscritos enviados a revistas
biomédicas: Redacción y preparación de la edición de una publi-
cación biomédica.  Febrero 2006; 1-29.

24. David Moher, MSc, Kenneth F. Schulz, PhD, MBA, Douglas
Altman, DSc por el grupo CONSORT. Rev Sanid Milit Mex. La
declaración de CONSORT: Recomendaciones revisadas para
mejorar la calidad de los informes de ensayos aleatorizados de
grupos paralelos.  2002; 56 (1) Ene-Feb: 23-28.

25. Nickolas Thomas, Barasch Jonathan and Devarajan Prasad.
Current opinion in nephrology and hipertension.  Biomarkers in
acute and chronic kidney disease.  2008; 17:127-132.

26. Rule Andrew. Current opinion in nephrology and hipertensión.
Understanding estimated glomerular filtration rate: implications
for identifying chronic kidney disease.  2007.  2007; 16:242-249.

27. Lafayette Richard A. Current opinion in endocrinology   diabe-
tes.   Evidence-based rewiew of current treatment options for
chronic kidney disease-associated anemia in diabetes.  2006;
13:141-146.

28. Brosius III Frank C, MD, Chair FAHA, Hostetter Thomas H. MD,
et al. Circulation. Detection of chronic kidney disease in patients
with or at increased risk of cardiovascular disease.    2006;
114:1083-1087.

29. Rafael Leyva Jiménez, Cleto Álvarez Aguilar, María Guadalupe
López Molina.  Rev Med IMSS. Función renal en diabéticos tipo
2, determinada por fórmula de Cockcroft Gault y depuración de
creatinina. 2004; 41 (1): 5-10.

30. Esther Herrera-Pérez, Edgardo Vigueras-Rueda. Rev Mex Patol
Clin. Evaluación en el laboratorio clínico del empleo de la
Cistatina C como prueba sustitutiva de la depuración de creatini-
na. Enero - Marzo, 2004.Vol. 51, Núm. 1, pp 49-54. 



MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 25 (3) - 2009  PÁGINA 203

Med Interna (Caracas) 2008; 25 (3): 2

Introducción:
Durante la segunda mitad del siglo XX, la

Diabetes Mellitus (DM) se incrementó en forma
progresiva, y ha crecido en el mundo hasta los
niveles actuales que alcanzan la preocupante califi-
cación de pandemia.

La causa de este fenómeno radica en el incre-
mento de la expectativa de vida, el sobrepeso y
la obesidad, que se ascienden aceleradamente
por el aumento de las poblaciones urbanas y su
estilo de vida “moderno” con alimentación
inadecuada y sedentarismo.

La Federación Internacional de Diabetes (IDF)
ha estimado a nivel mundial que para el año 2007,
el 6 % de las personas adultas entre 20 y 79 años
tienen DM. Para el año 1985 se calculó la pobla-
ción diabética en el mundo en 30 millones de per-
sonas; para el año 2000 se había incrementado en
150 millones y para el 2025 se estima la existencia
de 380 millones. Esta organización, ha escogido
como tema “Día Mundial de la Diabetes” (14 de
Noviembre), para el período 2009-2013 “la
Educación en Diabetes y Prevención”. Para perso-
nas diabéticas este es un mensaje acerca de tomar
el control de la enfermedad y la salud a través de la
educación. Para los gobiernos es una llamada de
atención para implementar estrategias efectivas y

políticas para la prevención y atención de la DM,
salvaguardando la salud de los ciudadanos con y en
riesgo de diabetes (1).

En Venezuela tenemos seguramente más de un
millón de afectados por esta enfermedad que repre-
senta la sexta causa de mortalidad y que es impor-
tante fuente de morbilidad por sus complicaciones
agudas y crónicas como la ceguera, insuficiencia
renal crónica y amputaciones además de uno de los
más importantes factores de riesgo cardiovascular.

En nuestro país la lucha antidiabética tuvo ori-
gen oficial por parte del Ministerio de Sanidad,
desde 1975, con el decreto ministerial 140, dando
pasos progresivos con mucha decisión pero con
pocos recursos. Utilizaron como herramienta de
acción la creación de Unidades de Diabetes que
enfrentaría en forma técnica y multidisciplinaria la
prevención y atención asistencial del problema dia-
bético que ya se vislumbraba.

Hace diez años escribimos en nuestro libro
“Unidos contra la Diabetes”, el siguiente razona-
miento que hoy continúa vigente: “El progresivo
aumento de la DM, en la población venezolana,
entraña graves consecuencias para nuestro sistema
sanitario. Constituye una pesada carga para los ser-
vicios de atención médica y produce serios perjui-
cios socioeconómicos. Debido a su alta morbimor-
talidad se hace indispensable la coordinación de
esfuerzos entre todas las organizaciones sociales,
gubernamentales y privadas con el fin de reforzar
los aspectos preventivos, curativos y de rehabilita-
ción en aquellas personas con factores de riesgo o
con diagnóstico definido de DM. Hoy en día,
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observamos con inconformidad como en hospitales
generales, incluso con rango universitario, desde
una catarata hasta los problemas más severos rela-
cionados con la retinopatía y la prevención de la
pérdida visual por fotocoagulación, se realizan tar-
díamente o  nunca se accede a ellos por falta de
recursos instrumentales o de especialistas que asu-
man esta actividad. 

Igualmente sucede con la deficiente atención
ofrecida a los problemas cardiovasculares, renales y
de pié diabético, tales como rehabilitación quirúrgi-
ca, diálisis y transplante renal, rehabilitación y trata-
mientos ortopédicos, entre otros. Es por ello una
tarea  prioritaria la creación de más unidades de dia-
betes, pero también mejorar cualitativamente las
existentes para poder atender en forma más eficien-
te, con equipos multidisciplinarios y un plan de aten-
ción integral al paciente diabético, que incluyan la
actividad primordial del médico internista, endocri-
nólogo o diabetólogo, junto con enfermeras diabetó-
logas formadas para educar al paciente, así como
especialistas en las diferentes áreas medicoquirúrgi-
cas, con sensibilidad e interés en contribuir en la
lucha anti-diabética, para poder enfrentar con éxito
los retos que implican la prevención primaria, secun-
daria y terciaria de esta enfermedad (2).

La Unidad de Diabetes del Hospital Vargas
(UDHV) inició sus actividades el año 1976.
Reactivada, el año centenario del Hospital Vargas
(1991), ha venido desempeñando desde entonces
una labor continua, sin interrupción en su funcio-
namiento. Desde el año 1995, con nueva directiva,
estatutos y un plan de trabajo basado en el registro
de los pacientes y evaluación especializada multi-
disciplinaria según el caso. Provee educación tera-
péutica continua y progresiva, individual, grupal y
colectiva (charlas públicas mensuales), asistencia
médica oportuna, con fácil acceso al equipo tratan-
te,aporta apoyo social (suministro gratuito de insu-
lina “beca de insulina”, medicamentos orales,
inyectadoras, etc), estimula la auto vigilancia gli-
cémica y ofrece control periódico y gratuito con
hemoglobina glicosilada (A1c) (3).

En la última década del siglo pasado con los
estudios prospectivos de control y complicaciones

de pacientes con DM 1 (DCCT) (4) y pacientes con
DM 2 (UKPDS) (5), quedó demostrado que el exce-
lente control metabólico permite prevenir las com-
plicaciones crónicas producidas por la diabetes.

Con esta motivación y con nuestras estrategias
mencionadas iniciamos una evaluación de los pro-
medios mensuales y anuales de los valores de
hemoglobina glicosilada realizados a los pacientes
inscritos y en control en nuestra institución, cuyos
resultados y análisis correspondientes presentamos
en el presente estudio.

Metodología y Funcionamiento:
La UDHV, se encuentra ubicada en el ambiente

del Laboratorio “Dr. Gabriel Trómpiz”, del
Servicio de Medicina 2 del Hospital Vargas y rea-
liza sus actividades diarias, de acuerdo a la siguien-
te planificación:

1.- Registro e identificación (carnet) de los
pacientes diabéticos que se controlan en
los diferentes servicios de Medicina
Interna o Endocrinología.

2.- Apertura de historia clínica a los pacientes
referidos al Servicio de Medicina 2.

3.- Controles de consulta ambulatoria
(pacientes con DM del Servicio de
Medicina 2) dos veces por semana.

4.- Accesibilidad permanente al personal de
enfermera, bioanalista, secretaria y médico
para cualquier tipo de consulta de emer-
gencia.

5.- Accesibilidad permanente para consultas
educativas, que se inician en forma indivi-
dualizada desde la inscripción en la
UDHV, se refuerza en cada consulta médi-
ca, en grupos y en charlas mensuales a los
pacientes, familiares y público en general.

6.- Hasta el año 2004 se cumplió exitosamen-
te el plan oficial de subsidio de medica-
mentos (SUMED) que le permitió a los
pacientes adquirir medicamentos hipogli-
cemiantes orales, insulina, antihipertensi-
vos, estatinas, antibióticos, etc., de una lista
básica) con 80 % de descuento en el costo.

7.- Beca de insulina para entrega gratuita y
controlada para 150 pacientes con escaso
poder adquisitivo, hasta el año 2004.
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8.- Apoyo con medicamentos antidiabéticos o
insulina, inyectadoras, en forma irregular
desde el año 2004.

9.- Charlas educativas, con invitación a los
pacientes diabéticos, a sus familiares, y
público en general, realizadas todos los
últimos martes de cada mes (excepto feria-
dos), en horario de 10 a 11 a.m., en el audi-
torio principal del Hospital Vargas. De
acuerdo a un programa estructurado y pro-
gresivo.

10.- Suministros de material escrito y gráfico
tipo panfleto educativo.

11.- Actualización permanente de dos cartele-
ras informativas sobre diabetes para el
paciente y público en general que asiste al
Hospital Vargas.

12.- Colaboración en la atención médica de
pacientes que requieren asistencia inmedia-
ta o interconsultas especializadas, por com-
plicaciones agudas o crónicas reagudiza-
das, incluida la hospitalización inmediata
en Emergencia o Servicio de Medicina 2.

13.- Se ofrece gratuitamente control de
Hemoglobina Glicosilada (A1c) con perio-
dicidad cuatrimestral.

14.- Se ofrecen otros recursos de laboratorio
como microalbuminuria, funcionalismo
renal, glicemias capilares, entre otros.

15.- El paciente con el carnet de la UDHV,
puede obtener glicemias venosas en el ser-
vicio de Laboratorio del Hospital Vargas
sin necesidad de una solicitud médica.

16.- Se participa en la docencia diabetológica
para estudiantes de pre y postgrado, así
como personal de enfermería y otras pro-
fesiones.

17.- La UDHV participa en las actividades
anuales sobre el Día Mundial de la
Diabetes (14 de noviembre).

18.- Realiza Jornadas Científicas de actualiza-
ción médica continua sobre Diabetes.

19.- Promueve y facilita la adquisición para los
pacientes de glucómetros y cintas reactivas. 

20.- Se realiza investigación científica, especial-
mente en las áreas clínicas y terapéuticas.

En la primera etapa de nuestro estudio (1995-

1997) se realizó la determinación de Hb G (A1)
mediante el equipo Helena Titan Gel-PC
GlycoHeme (Helena Laboratorios, Beaumont,
Texas). Usando el método electroforético en agar
gel a pH 6,1; que provee una mayor separación que
la obtenida por electrofloculación en gel, de fácil
cuantificación y bajo costo. Tomando una muestra
de sangre venosa hemolisada aplicada al gel y
sometida al método electroforético a 60 voltios por
35 minutos. Al finalizar el período de electrofore-
sis se visualizan las bandas de proteínas y se hace
un registro de las mismas utilizando un densitóme-
tro Helena EDC. El porcentaje relativo de cada
banda es computado y se imprimen tanto los por-
centajes relativos como los valores absolutos para
cada banda. Al producirse el registro observamos
dos picos, el más grande corresponde a la hemo-
globina no glicosilada (AO) y el pico pequeño
representa la hemoglobina glicosilada (A1).
Siendo los valores normales esperados de 5.8% a
8.9%. Todos los estudios durante esta primera
etapa fueron realizados  por una sola profesional
del Bioanálisis (SC).

Desde el año 1998 hasta el momento actual uti-
lizamos un método diagnóstico para la determina-
ción de Hb (A1c), de cromatografía por intercam-
bio catiónico de baja presión, que permite separar
los subtipos de hemoglobina humana y sus varian-
tes a partir de sangre completa hemolizada.
Utilizamos el equipo DS5 (Drew), el cual permite
que las fracciones de hemoglobina separadas sean
monitorizadas por absorción de luz a 415 nm. El
cromatograma obtenido es registrado y almacena-
do por el computador interno. Un programa com-
putarizado analiza el cromatograma y genera un
reporte de resultado que se imprime. El procedi-
miento DS5 para la obtención de HbA1c está cer-
tificado por el National Glycohemoglobin
Standardization Program (NGSP) y está validado
por el Diabetes and control Complications Trial
(DCCT). Los valores de referencia para individuos
normales está establecido entre 4.0% a 6.0%.
Durante la década 1998-2008, los estudios de A1c
fueron realizados solamente por dos bioanalistas
(CM y LP), utilizando el mismo procedimiento.

De acuerdo con nuestros propios controles (per-
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sonas sanas no diabéticas), el promedio de los
valores de Hb A1 fue de 8,13 % (rango de 7,54 –
8,7 %). Los controles para A1c tuvieron un prome-
dio de 5,41 % (rango de 5,01 a 5,8 %).

Durante todo el estudio la conducción clínica y
terapéutica del mismo estuvo a cargo del mismo
investigador (LCh).

Resultados:
Desde el mes de Septiembre de 1995 hasta

Diciembre de 2008, hemos registrado en la UDHV,
5 937 pacientes con criterios bien definidos de
DM. En ellos se han realizado un total de 11 813
determinaciones de hemoglobina glicosilada.

Durante los primeros seis meses del estudio
(1995-96), de un total de 300 pruebas realizadas de Hb
A1c en 194 pacientes diabéticos (120 de sexo femeni-
no y 74 del sexo masculino) el promedio fue de 14,52
%. (Valor normal = 5,8% a 8,9%)

Desde entonces y con la certeza absoluta que
nos estaba demostrando estos malos resultados ini-
ciales del control metabólico en nuestros pacientes,
intensificamos la mejor asistencia, educación tera-
péutica y apoyo social en nuestro grupo de estudio.

Durante la presente década de labor continua,
los resultados obtenidos fueron los siguientes (ver
tabla y figura 1):

Para evaluar el cumplimiento de las metas suge-
ridas de control metabólico (ADA <7%) o las más

exigentes (<6,5 %), escogimos arbitrariamente el
mes de Junio, para evaluar los valores de A1c rea-
lizados durante un mes completo, comparamos el
año 2001 y el año 2008.

Para el año 2001, cuando se realizaron 1109
estudios de A1c encontramos un valor promedio
anual de 8,1 %. Al analizar el mes de Junio, en 134
pruebas de A1c realizadas en 65 (48,5 %) personas
diabéticas masculinas y 69 (51,49 %), el valor pro-
medio de A1c fue de 8,4 %. En este grupo de
pacientes, en 50 casos (37,31 %) se encontraron
valores de A1c > 9%. En 38 casos (28,35 %) se
alcanzó la meta ADA (<7 %) y en 30 casos (22,28
%) la meta <6,5 %.

En el año 2008, cuando se realizaron 831 estu-
dios de A1c encontramos un valor promedio anual
de 7,00 %. Al analizar el mes de Junio en el que se
realizaron 105 pruebas de A1c en igual número de
pacientes diabéticos, 38 (36,19 %) masculinos y 67
(63,8 %) del sexo femenino, encontramos un pro-
medio de A1c de 6,4 %. Encontramos 1 solo caso
(0,95 %) con A1c > 9% y 94 casos (89,52 %) que
alcanzaron la meta ADA (A1c <7 %). En 84 casos
(80,0 %) se observó que alcanzaron la meta mas
exigente de A1c <6,5 %. Es interesante destacar
que el único paciente con A1c >9%, quien tuvo un
valor de A1c de 20,3 %, tenía  una hemoglobinopa-
tía variante Hb fetal, con buen control glicémico en

Tabla 1. 

Nº de estudios realizados por año Resultados promedio 

2001 (n = 1109) 8,10%

2002 (n = 833) 9,20%

2003 (n = 741) 8,90%

2004 (n =1618) 8,10%

2005 (n = 1312) 8,2 %.

2006 (n = 905) 8,2 %.

2007 (n = 1246) 7,3 %.

2008 (n = 831) 7%.

Figura 1.
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ayunas y postprandiales, responsable de este valor
inusualmente elevado de A1c.

Discusión:
Después de muchos años de trabajar intensamente

en la atención de pacientes diabéticos en hospitales
públicos y privados, hemos constatado que a muchos
no se les realiza el diagnóstico a tiempo y no son edu-
cados ni reciben el tratamiento más adecuado.
Consideramos entre las variables más importantes que
inciden en esta situación: la ausencia de un programa
educativo estructurado para los pacientes diabéticos
atendidos en nuestras instituciones públicas así como
a sus familiares y a la población general. Por otra
parte, la problemática socioeconómica de la población
de menores ingresos, mayoritaria en nuestra sociedad
venezolana que carece de recursos económicos para
costear en forma adecuada y permanente los gastos
crónicos inherentes a medicamentos (hipoglicemian-
tes, insulinas, glucómetros, cintas reactivas, inyecta-
doras, antihipertensivos, estatinas, exámenes de labo-
ratorio, etc), así como muchos que se derivan de las
complicaciones agudas y crónicas.

Con mucha frecuencia otra de las debilidades
para lograr el adecuado control integral del pacien-
te diabético radica en la propia actitud del personal
asistencial, especialmente de los médicos tratantes
a los cuales no se les ha motivado ni preparado para
su actuación en equipo en la atención de enferme-
dades crónicas de alta exigencia como la DM.

Estos profesionales al observar pobres resulta-
dos en su intervención terapéutica tienden a asumir
actitudes pesimistas o conformistas, hay quienes
piensan que las complicaciones crónicas en nuestro
medio son inevitables y se inhiben de realizar su
mejor esfuerzo en corregir con eficiencia los nive-
les elevados de glicemia en ayunas y postprandia-
les en sus pacientes, y muchas veces no optimizan
sus conocimientos así como permanecen “en iner-
cia médica” en lugar de fomentar actitudes positi-
vas en cada relación médico-paciente que en forma
continua busque incansablemente el mejor control
metabólico posible.

Sin lugar a dudas, la falla principal radica en las
políticas sanitarias que no han podido enfrentar

adecuada y técnicamente estos retos, por lo que se
hace indispensable la activación de un “plan nacio-
nal de diabetes” que en nuestro criterio permita el
mejor control integral de los pacientes diabéticos y
para ello consideramos que nuestra experiencia en
la UDHV, fundamentada en la trilogía: atención
médica accesible y eficaz, educación terapéutica y
apoyo que ha demostrado ser efectiva para alcan-
zar las metas de control propuestas.

Nos ha entusiasmado demostrar “lo que quería-
mos demostrar”. Lograr óptimos niveles de control
metabólico en nuestros pacientes diabéticos trata-
dos en una institución pública como el Hospital
Vargas es una empresa factible. Estos resultados
que estamos seguros han permitido reducir nuestra
morbimortalidad hospitalaria por diabetes son muy
alentadores y debemos seguir insistiendo en este
esfuerzo compartido (figura 2).
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Resumen: 
La Malformación de Arnold-Chiari  fue descrita
por primera vez en Praga, en el año 1.891 por el
patólogo alemán Hans Chiari. Comprende un
grupo de raras malformaciones congénitas del
Cerebro, Cerebelo, y Médula Espinal en la base
del cerebro. Algunas de las manifestaciones
clínicas comprenden cefalea, vértigo, disfonía,
apnea, nistagmus, trastornos de la deglución y
ataxia. La intención de este reporte es describir el
espectro de síntomas comunes en una enfermedad
infrecuente de tratamiento neuroquirúrgico. 

Palabras Clave: Disfagia, Vértigo, Ataxia,
Malformación Arnold-Chiari.

Abstract:
Arnold-Chiari Malformation was described for the
first time in Prague, in 1891 by the German
pathologist Hans Chiari. It includes a group of
congenital malformations that affect the Brain,
Cerebellum, Spinal Cord and adjacent bone
structures. Some of the clinical manifestations of
Malformations include headache, vertigo,
dysphonia, apnea, nystagmus, swallowing
difficulties and ataxia. The aim of this report is to
show the spectrum of common manifestations in an
infrequent disease which is surgically treated .

Key words: Dysphagia, Vertigo, Arnold-Chiari
Malformation.

Introducción:
En 1891 Hans Chiari, realizando estudios en

cadáveres, hizo las primeras observaciones que le
permitieron relacionar la existencia entre malfor-
maciones a nivel del Sistema Nervioso Central y
las estructuras óseas adyacentes con manifestacio-
nes inespecíficas que no pudieron ser entendidas
claramente en esa época (1). Posteriormente, otros
autores aportaron descripciones más completas,
estableciéndose actualmente cuatro tipo de
Malformaciones de Arnold-Chiari, tituladas del I al
IV. La más común es la tipo II que se debe a com-
presión medular y de las Amígdalas Cerebelosas
dentro del canal espinal cervical en asociación con
Mielomeningocele. La tipo I es parecida a la II, sin
embargo el grado de malformación es menor y no
se asocia a Mielomeningocele. La tipo III se debe
a herniación completa del Cerebelo a través de un
defecto óseo del Agujero Magno, formando un
Encefalocele y Tipo IV una forma de Hipoplasia
Cerebelosa (2,3). 

Aunque no se comprende bien la causa de las
malformaciones, la Tipo I, se ha asociado a un
defecto mesodérmico que condiciona reducción de
las dimensiones de la Fosa Craneana Posterior y la
Herniación de Cerebro y Cerebelo a través del
Agujero Magno (4,5); puede persistir asintomática o
manifestarse insidiosamente durante la adultez; en
ocasiones los traumatismos cervicales y craneales
(6), la evidencian, y el síntoma más común es la
Cefalea Suboccipital recurrente, agravada por los
esfuerzos físicos, la tos o la maniobra de Valsalva
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(7), otros síntomas frecuentes son alteraciones ocu-
lares, mareos, inestabilidad para la marcha, disfa-
gia e incordinación motora (8). Las principales
manifestaciones otoneurológicas son hipoacusia
neurosensorial 41%(bilateral 68%), nistagmus
44% y dismetría 5% (9). Posterior a la descompre-
sión quirúrgica de la Malformación Arnold-Chiari
Tipo I, 90% de los pacientes experimentan mejo-
ría de sus síntomas y signos (10-12). Algunas series de
pacientes reportan mínima o nula mejoría poste-
rior a la cirugía (13,14). Han sido descritas múltiples
variaciones de la técnica quirúrgica, las cuales
varían de acuerdo al tipo de malformación. Se ha
empleado la Craniectomía Suboccipital,
Duraplastia y Laminectomía de C1  en combina-
ción  con otras técnicas (15). 

Mediante mediciones cinéticas a través de pro-
tocolos especiales de Resonancia Magnética
Cerebral que, permiten medir el flujo del líquido
cefalorraquídeo, algunos autores han tratado de
predecir la evolución postoperatoria de los pacien-
tes. Se determinó que el tener flujo normal de líqui-
do cefalorraquídeo preoperatorio, padecer de esco-
liosis o la existencia de cefalea frontal aumentan
3,6 veces el Riesgo Relativo para recurrencia de
síntomas. No se encontró diferencia significativa
en el pronóstico de pacientes con herniaciones
mayores de 10 mm ni en aquellos con
Siringomielia (16). El retraso en el diagnóstico puede
asociarse a secuelas irreversibles (17,18).

Caso Clínico:
Se trata de una paciente de 58 años de edad,

natural del Estado Lara y procedente del Estado
Miranda, quien desde 2005 estuvo medicada con
Cinaricina y Betahistidina por diagnóstico de
Enfermedad de Meniere. Desde esta fecha domina
su cotidianidad la astenia y el deseo constante de
reposar. Durante el año 2008 la inestabilidad inter-
mitente para caminar progresa, se asocia sialorrea
y tos al tragar líquidos y algunos sólidos. Con la
tos se iniciaba cefalea occipital opresiva, autolimi-
tada, de minutos de duración. 

El examen neurológico, realizado en varias
oportunidades, se caracterizó por la presencia de
alguna alteración, frecuentemente inconsistente

con los hallazgos previos, hubo diplopía al mirar
hacia hora 12, nistagmo horizontal disociado y
rápido en ojo derecho, ataxia, tendencia a caer
hacia la izquierda, Roomberg negativo, hipoacusia
neurosensorial bilateral a predominio derecho, ele-
vación simétrica del velo del paladar. 

El transito del esófago, mostró paso del contras-
te a los bronquios al tragar (Figura 1), durante la
videodeglutoscopia hubo entrada de partículas y
líquidos al vestíbulo laríngeo y a subglotis con tos
defensiva. La manometría esofágica concluyó dis-
fagia orofaríngea con patrón obstructivo e incoor-
dinación deglutoria. La Resonancia Magnética
Cerebral evidenció Malformación de Arnold-
Chiari tipo I (Figura 2). Se realizó Suboccipital,
Laminectomía de C1 y Duraplastia. La paciente
evolucionó satisfactoriamente, mostrando a las 72
horas completa tolerancia a la vía oral, desapari-
ción de la tos, nistagmo, ataxia y mareos.

Discusión:
Las Malformaciones de Arnold-Chiari son raras.

La persistencia de síntomas comunes e inespecíficos
como mareo, vértigo, astenia, tos crónica, deben lle-
var al clínico a revisiones  sistemáticas de las conclu-
siones diagnósticas previas, para permitir el diagnós-
tico de enfermedades raras o complejas. 
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Figura 1. Trago de contraste que evidencia paso del 
mismo desde el esófago hacia la vía aérea.
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Figura 2. Resonancia Magnetica Cerebral que muestra 
alteración en la unión Atloaxoidea, reducción 
de los diámetros a nivel del canal 
raquídeo y protrusión bulbar.


