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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 (4): 212-213 

* Vicepresidente de la Sociedad Venezolana de Medicina Interna

José Antonio Parejo*

2010: Año de la Recertificación

modo que podamos:
1. Disminuir razonablemente las crecientes bre-

chas de conocimiento que exhibimos.
2. Ajustar nuestras conductas al estado del arte en

la materia.
3. Minimizar la incurrencia en errores u omisio-

nes con impacto sobre la calidad de nuestras
prestaciones.

4. Fortalecer el prestigio social de la profesión
médica y contribuir a la formación de una per-
cepción pública mas considerada ante la even-
tualidad de eventos adversos.”

Mas adelante quedó reforzado el interés, por parte de
la Sociedad, de iniciar este mecanismo de evaluación que
será en un futuro cercano imprescindible, por vía legal,
para nuestro ejercicio médico y será además un derecho
irrenunciable de los pacientes que atendemos día a dia.

“Recertificar implica volver a certificar, implica
actualizar y revisar unos mínimos ya certificados. Su
resultante seria una mejor calidad de atención médica.
La actualización, la revisión de conocimientos, es buena
y deseable,en contraposición a que la no-actualización y
revisión de conocimientos no seria buena, no seria dese-
able. Esta connotación permite abordar el tema bajo una
perspectiva ética, de lo que es bueno o malo, de lo que
se debe hacer, de lo que debe asimilar como costumbre.”

Estos lineamientos fueron presentados en el XII
Congreso Venezolano de Medicina Interna y se propuso un
período de tiempo razonable para iniciar la Recertificación.

A pesar de los múltiples y variados objetivos que las
siguientes Juntas Directivas Nacionales se establecieron
dentro de sus planes de gestión, el interés por la recerti-
ficación  no decayó, pero sufrió retrasos en su planifica-
ción, por diferentes motivos, principalmente con respec-
to a los métodos idóneos para realizarla. 

Hacia el año 2001, en el seno de la Junta Directiva
Nacional presidida por el Dr. Héctor Marcano se planteó el
interés, cada día mayor, de la necesidad de la recertificación
en nuestra especialidad, y los mecanismos más idóneos para
realizarla en consonancia con la matriz de opinión, tanto a
nivel regional (Latinoamérica) como a nivel mundial.

El establecer un proceso de recertificación, coordi-
nado por la Sociedad Venezolana de Medicina Interna,
que tiene dentro de sus lineamientos el promover, actua-
lizar y exaltar el desarrollo científico de sus miembros,
lucía como  el camino natural. 

Por estos motivos se designó una Comisión integra-
da por importantes miembros de nuestra Sociedad: Drs.
Edgar Escalona, Gustavo Villasmil, Samir Kabbabe,
quienes tuvieron como objetivo final la elaboración de
un documento que expuso con claridad, y con sólido
soporte bibliográfico, las bases y fundamentos para la
correcta realización del proceso.

En el documento, actualmente disponible en la pagi-
na web de la SVMI, podemos leer:

“Persuadidos de la inevitabilidad del escrutinio
público con relación a nuestras prácticas y conscientes
de los esfuerzos que la sociedad y sus instituciones vie-
nen haciendo en aras de superar la secular condición de
"paciente" por parte del usuario sabedor de sus derechos
como ciudadano, venimos insistiendo en la perentorie-
dad de que los internistas nos demos a nosotros mismos
un mecanismo de diagnóstico, actualización y valida-
ción pública de nuestros conocimientos y prácticas de
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Dentro de los objetivos de la actual Junta Directiva
se dio prioridad al  relanzamiento de este proyecto, y
durante el XV Congreso Venezolano de Medicina
Interna, en la ciudad de Porlamar, se presentaron en la
Asamblea, las diferentes opciones que tendrán los
miembros de la SVMI para realizar su recertificación,
Estos lineamientos fueron aprobados por unanimidad. 

Se nombró la Comisión Nacinal de Recertificación
que tendrá a su cargo la puesta en marcha de este impor-
tante proyecto.

Es un proceso voluntario, donde el miembro de la
SVMI contará con cuatro opciones; 

1. Recertificación automática: referida a aquellos
miembros de nuestra sociedad, con más de veintiún años
como Internistas, en cargos  docentes o asistenciales y
siendo maestros, de múltiples generaciones. 

En un primer paso, la Comisión Nacional tendrá a su
cargo la nominación del grupo de médicos internistas
que serán recertificados de forma automática, por lo que
se solicitará a traves de los Capitulos la postulación de
aquellos miembros de la SVMI que se considere que
cumplen con los requisitos establecidos. 

Formando parte del programa del XVI Congreso
Venezolano de Medicina Interna, a realizarse en mayo
próximo, en la ciudad de Caracas, se hará entrega de los
diplomas a este primer grupo de médicos recertificados

2. Recertificación por currículo, que evaluará la
actividad del internista realizada en un lapso de tiempo
establecido (cada siete años), en base a un baremo, divi-
dido en tres categorías, que se ha tratado de hacer lo mas
amplio posible (abarcando diferentes aspectos en lo
asistencial, lo docente y lo científico).

Para cumplir con los requerimientos solicitados en
esta opción de recertificación, el médico interesado
deberá enviar por vía electrónica, o a través de correo

postal, un currículo actualizado que incluya aquellas
actividades que están sujetas a puntaje según el baremo,
incluido todo documento, certificado o diploma que lo
respalde. Una vez recibido en la sede de la SVMI, en un
lapso de tiempo de treinta dias hábiles, recibirá respues-
ta de la Comisión con el puntaje obtenido, y las obser-
vaciones a que hubiere lugar.

En el segundo semestre del 2010 se completará con
las opciones:

Examen vía Internet que constará de un grupo de
seiscientas preguntas aleatorias, cubriendo diferentes
campos del conocimiento médico, con énfasis en medi-
cina basada en la evidencia, para ser respondido en un
lapso de tiempo a determinar por la Comisión Nacional
de Recertificación, a traves de la pagina web.

Cursos aprobados por la SVMI, divididos en módu-
los, con soporte bibliografico actualizado, y con su pro-
pio sistema de evaluación. En la actualidad está marcha
un proyecto coordinado por el Dr. Ramón Castro, expre-
sidente de la SVMI, que será promocionado a través de
todos los medios disponibles, una vez estructurado.

Recertificarse, más allá del orgullo de demostrarnos
que nos mantenemos al día en los diferentes aspectos de
la Medicina Interna, es un paso imprescindible en el tra-
bajo diario, que nos califica con el más alto estándar
para la atención de los pacientes, y para los más sagra-
dos intereses de nuestra querida Venezuela.

A través del correo electrónico se enviará a cada
miembro de la SVMI el documento contentivo de los
pasos a realizar para iniciar y completar el proceso de
Recertificación.

Para la Comisión Nacional de Recertificación, es un
verdadero placer invitar a los miembros de la SVMI a
formar parte de los médicos interesados en recertificar-
se como Internistas.

JOSÉ ANTONIO PAREJO
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Definición:
La isquemia cerebral transitoria o ataque isqué-

mico transitorio (AIT) se ha definido tradicional-
mente como un súbito déficit neurológico focal,
que dura menos de 24 horas, de origen vascular y
confinado a un área del cerebro o del ojo perfun-
dida por una arteria específica. La descripción ini-
cial fue hecha por Thomas Willis en 1679 y en la
década de 1950 C. Miller Fisher describió los AIT
como ataques súbitos, espontáneos, con inicio y
resolución definida, que duraban usualmente 5 a
20 minutos. Los síntomas reflejaban disfunción de
una parte del cerebro, ojo o médula espinal, sin
evidencia de infarto. En la experiencia de este
autor el 25% de los eventos se asociaban a cefalea;
los movimientos involuntarios, la pérdida de la
conciencia o confusión, eran muy infrecuentes y
los tinnitus, mareos e inestabilidad usualmente no
eran AIT(1-4).

Brown y cols, estimaron que la incidencia de
AIT por compromiso de la circulación carotídea
era de 38 casos/100.000 habitantes/año y en la cir-
culación vertebrobasilar era de 14/100.000/año.
Estas cifras varían según las diferentes poblaciones
étnicas. Se presentan en hombres y mujeres de
todas las edades, aun cuando la mayoría de los
pacientes son mayores de 60 años(5).

El estudio de los AIT presenta dificultados entre
las cuales están: 

1. Tanto los profesionales de la salud como la
comunidad consideran los AIT benignos, mientras
que los Ictus isquémicos agudos son considerados
eventos graves. Esta visión es incorrecta. Los Ictus
y los AIT son parte de un espectro que involucra
una misma condición de isquemia cerebral. Sin
embargo, los AIT permiten una mayor oportunidad
de iniciar un tratamiento que puede impedir el des-
arrollo  de un infarto cerebral. Después de un AIT,
10-20% de los pacientes sufren un Ictus en los
siguientes 90 días y en 50% de estos pacientes el
Ictus ocurre en las primeras 24-48 horas(6,7).

2. La mayoría de los AIT no son reconocidos,
no son reportados y no son tratados. Sin embargo,
el diagnóstico diferencial de estos episodios ha ido
mejorando y así tenemos que las nuevas técnicas
de imagen pueden identificar con seguridad la
hemorragia cerebral, tumores y otros desórdenes
que pueden causar síntomas transitorios y son
diagnosticados como AIT. Al mismo tiempo, nue-
vos y efectivos tratamientos para prevenir discapa-
cidad y muerte por Ictus han emergido(8). 

Hasta el año 2.000, aproximadamente, la defi-
nición de AIT se basó en el criterio de la duración
del episodio de menos de 24 horas, a pesar de que
la mayoría de los pacientes tenían síntomas de
menos de una hora de duración. Típicamente los
AIT se asocian con una resolución completa de la
isquemia cerebral, ocurriendo tan rápidamente que
causan solamente síntomas transitorios y no se
produce un daño cerebral permanente. En contras-
te, el Ictus isquémico agudo causa un daño paren-
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quimatoso cerebral permanente. La similitud de
estos síndromes clínicos agudos hizo difícil dife-
renciarlos y se eligió el criterio arbitrario de la
duración de los síntomas. Es decir, se asumió que
si los síntomas duraban más de 24 horas se produ-
cía un daño parenquimatoso identificable. Para esa
época no existían tratamientos de aplicación inme-
diata, de manera que una definición más precisa
no era una prioridad(9).

Sin embargo, las estadísticas y los estudios de
neuroimagen fueron aclarando la situación.

La mayoría de las estadísticas revela que el 80%
de los AIT se resuelve en 60 minutos y muchos de
estos no duran más de 25 minutos. Levy demostró
que la probabilidad de que los síntomas de un AIT
que dure más de una hora se resuelvan en las siguien-
tes 24 horas es menor de un 15%(10). En el estudio de
trombolisis del National Institute of Neurological
Disorders and Stroke (NINDS), se observó que los
pacientes en el grupo placebo que tenían síntomas
neurológicos prominentes que no se recuperaban en
menos de 1 hora o que no mejoraban rápidamente en
3 horas, tenían menos de 2% de probabilidad de recu-
perarse completamente en las próximas 24 horas(11).

La definición tradicional de AIT sostenía que si
los síntomas neurológicos de la isquemia cerebral
focal se resolvían rápidamente, no ocurría un daño
cerebral. Sin embargo, la mayoría de los estudios con
neuroimágenes reportaron una incidencia de 15-20%
de infarto cerebral en el territorio vascular correspon-
diente a los síntomas de los pacientes. Si la duración
de los síntomas era mayor, el porcentaje de lesiones
cerebrales en la tomografía axial computarizada de
cráneo (TC) era mayor(12). Con el advenimiento de la
resonancia magnética (RM) se hizo más evidente
que un porcentaje sustancial de pacientes que experi-
mentaban AIT quedaban con lesiones cerebrales per-
manentes. Si se usaba la técnica de RM por difusión,
prácticamente la mitad de los pacientes con AIT pre-
sentaban lesiones cerebrales permanentes, especial-
mente si los AIT eran prolongados(13).

Así, la evolución de la lesión isquémica cerebral
dependía tanto de la severidad como de la duración
de la hipoperfusión cerebral. Estudios en animales

indicaban que pequeños focos de daño neuronal
permanente pueden ocurrir con episodios relativa-
mente breves de isquemia focal severa. Por lo tanto,
se hizo evidente que una lesión cerebral permanen-
te no es un fenómeno “todo o nada” después de una
isquemia cerebral transitoria. Hay un continuo que
va desde un episodio de isquemia leve y transitoria
que no causa muerte neuronal, pasando por episo-
dios moderados que causan pérdida neuronal aisla-
da hasta episodios severos que causan infartos cere-
brales, con la formación de cavidades rodeadas de
glías e infiltración de macrófagos(14).

Si se usa la definición de 24 horas de duración
para los AIT, los clínicos no se sienten urgidos a
actuar esperando la resolución de los síntomas. Si
se usa el criterio de las 24 horas, todos los pacien-
tes candidatos para trombolisis tendrían AIT. Por lo
tanto, los clínicos dudarían en tratar los pacientes
esperando 24 horas para ver si se resuelven los sín-
tomas. Sin embargo, en experimentos animales se
ha demostrado la efectividad de un tratamiento si
es aplicado precozmente y un retraso de minutos
suele ser crucial. Aun cuando, la efectividad del rt-
PA es buena y segura hasta los 180 minutos, es
mejor en los primeros 90 minutos.

Se hacía entonces necesaria una nueva defini-
ción de AIT basada fundamentalmente en que estos
pacientes no tienen evidencia objetiva de infarto
agudo en la región afectada del cerebro o retina.
Con la nueva definición, los pacientes que tienen
síntomas focales transitorios por isquemia cere-
bral, y quienes en la evaluación diagnóstica, se
encuentra que tienen un infarto agudo, no pueden
ser clasificados como un AIT, independientemente
de la duración de los síntomas(15).

En base a lo anterior, se ha propuesto una
nueva definición de AIT como un breve episodio
de disfunción neurológica causado por una
isquemia focal cerebral o retiniana, con sínto-
mas clínicos que duran menos de una hora y sin
evidencia de un infarto cerebral agudo(16).

Esta nueva definición elimina el criterio arbitra-
rio de las 24 horas, como la máxima duración de
los síntomas, por un criterio más ajustado a la dura-
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ción típica de un AIT. Además, la exclusión de un
infarto cerebral agudo es lo que distingue un AIT
de un Ictus. Esta definición evita asignar un tiem-
po límite para la duración de un AIT. Por ejemplo,
un episodio clínico de dos horas que causó un
pequeño infarto cerebral puede ser diagnosticado
como un Ictus más que como un AIT, mientras que
un episodio idéntico, sin evidencia de un infarto
agudo, porque el estudio de neuroimagen fue nega-
tivo, puede ser diagnosticado como un AIT.

Una limitación de esta nueva definición es que
los pacientes que son sometidos a evaluaciones más
extensas pueden ser clasificados de una manera dife-
rente que aquellos que son sometidos a menos explo-
raciones. A medida que avancen las técnicas neuro-
diagnósticas y se hagan más ampliamente disponi-
bles, mejorará la seguridad diagnóstica(17).

Actualmente está indicada una RM o TC de
cráneo urgente, sin contraste,  en todo paciente
con síntomas sugestivos de isquemia cerebral.
Así podemos identificar infartos agudos y anti-
guos, también causas vasculares (malformacio-
nes arterioenosas o aneurismas) y causas no vas-
culares (tumor o hematoma subdural) que pueden
semejar un AIT. La TC descarta una hemorragia
y es usada exitosamente en estudios de terapia
trombolítica. La RM tiene mayor sensibilidad y
permite calcular el tiempo de evolución del infar-
to pero es más cara y menos disponible. La RM
con técnica de difusión ayuda a aclarar si se trata
de un AIT o un infarto cerebral(18).

Patogenia
Un AIT debe ser considerado una oclusión

tromboembólica de un vaso sanguíneo que irriga el
cerebro. La oclusión arterial se resuelve cuando el
émbolo es lisado o la circulación colateral compen-
sa lo suficiente para que los síntomas del paciente
desaparezcan(19-21). Así, un AIT puede ser considera-
do como un Ictus isquémico que se resuelve espon-
táneamente. Su mayor importancia es que denota
un cambio de la enfermedad vascular subyacente a
un estado que representa un alto riesgo para des-
arrollar un Ictus. El AIT se asocia más comúnmen-
te a la enfermedad cerebrovascular ateroescleróti-
ca, pero también puede ser  secundaria a cardioem-

bolismo o tromboembolismo, originándose en vas-
culopatías no ateroescleróticas (Tabla1).

Las dos causas usuales de AIT son la embolia
cerebral proveniente de una placa en el árbol arte-
rial extracraneal (carotídeo o vertebrobasilar) y la
embolía cardíaca. Menos frecuentemente, están los
factores hemodinámicos que ocasionan un AIT en
un territorio arterial cerebral donde ya existe una
estenosis por ateroesclerosis. Esto puede ocurrir
por hipotensión arterial transitoria producto de
arritmias cardiacas o medicamentos antihipertensi-
vos(22). El comportamiento de una placa carotídea
puede diferir de un paciente a otro. Las placas no
son depósitos estáticos de lípidos en la pared arte-
rial que crecen lentamente, sino que están en un
estado dinámico, fluctuando en asociación con fac-
tores tales como la velocidad del flujo sanguíneo y
la hemorragia intraplaca. En el mismo paciente,
una placa puede estenosar lentamente en años,
mientras que otra placa puede evolucionar rápida-
mente para ocluir en solo meses(23).

Las causas de AIT debidas a cardioembolia
provienen de prolapso valvular mitral, válvulas
protésicas, foramen oval permeable, fibrilación
auricular y cardiopatía isquémica.

Diagnóstico
Usualmente los síntomas se resuelven antes que

el paciente llegue al sitio donde recibirá atención
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Tabla 1: Entidades asociadas a un AIT

Tipo de patología

·         Anomalías del tabique interauricular

·         Prolapso valvular mitral

·         Trombos cardiacos

·         Fibrilación auricular

·         Ateroma aórtico

·         Ateroma carotídeo

·         Ateroma intracraneano

·         Disección arterial

·         Hipotensión arterial

·         Síndromes de hiperviscosidad



médica, y el diagnóstico de AIT es inferido de la
historia suministrada por el propio paciente o los
observadores. El diagnóstico diferencial es más
amplio que el de Ictus. Un tercio de los  pacientes
no son bien diagnosticados pues hay varias condi-
ciones que semejan un AIT(24) (Tabla 2):

Características clínicas: El diagnóstico de
AIT se debe cuestionar si el paciente o los obser-
vadores no pueden precisar el inicio y resolución
del episodio. Como se mencionó anteriormente, la
duración de los eventos suele ser de unos pocos
minutos a unos 20 minutos. En general, si dura
más de una hora se trata de un Ictus menor. Por
otra parte, si dura pocos segundos probablemente
no se trate de un AIT(25).

Raramente un AIT en la circulación posterior
puede ser ocasionado por torsión, flexión o exten-
sión del cuello, si la arteria es comprimida por una
estructura ósea. Un AIT usualmente no es provoca-
do por cambios posturales o actividades; sin
embargo, una estenosis de la arteria carótida inter-
na o un vaso intracraneal puede asociarse con un
AIT caracterizado por una sacudida de un brazo,
debido a una caída súbita de la tensión arterial, que
produce una hipoperfusión distal a la estenosis(26).
Si bien el vértigo es un síntoma de isquemia en la
circulación vertebrobasilar (VB), su aparición soli-
taria usualmente es secundaria a enfermedad no

vascular y más bien corresponde a laberintitis pri-
maria o vértigo posicional (Tabla 3)(27).

En general, los síntomas neurológicos del AIT son
de máxima severidad al inicio. Este es súbito, la reso-
lución del AIT puede ser gradual en el término de
varios minutos. Una migración o marcha de los sínto-
mas de un sitio a otro del cuerpo en varios minutos es
atípica y sugiere más bien migraña o convulsión.

Los síntomas de AIT corresponden a disfunción
de un área del cerebro perfundida por una arteria(28).
Los síntomas neurológicos que sugieren disfunción
de múltiples áreas del cerebro o todo el cerebro
simultáneamente, usualmente no son debidos a un
AIT, particularmente si los síntomas son provoca-
dos por cambios posturales, los cuales más bien
reflejan un síncope o pre síncope(29).  En los casos
de pre síncope o síncope, el episodio puede acom-
pañarse de visión borrosa bilateral, es prominente
el mareo u otra sensación inespecífica en la cabe-
za. Puede haber pérdida breve de la conciencia o
colapso, es infrecuente la debilidad focal o hipoes-
tesia. No ocurre actividad comicial y puede aso-
ciarse con dolor torácico o palpitación. 

Durante un AIT muy pocos pacientes colapsan,
presentan movimientos involuntarios o pierden la
conciencia. Tales eventos probablemente son
secundarios a convulsiones. Una excepción, es la
sacudida del brazo por AIT, lo cual es relativamen-
te raro. En la migraña el inicio de los síntomas neu-
rológicos usualmente precede a la cefalea y esta es
característicamente hemicránea y pulsátil, los sín-
tomas visuales son bilaterales y frecuentemente
positivos, como son los escotomas centellantes, los
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Tabla 2: Diagnóstico diferencial de AIT 

Tipo de patología clínica

·         Migraña

·         Amnesia global transitoria

·         Convulsiones parciales simples o generalizadas

·         LOE que produce síntomas transitorios

·         Desórdenes metabólicos

·         Laberintitis

·         Síncope o pre síncope

·         Síntomas monoculares transitorios: Arteritis de
células gigantes, hipertensión maligna, glaucoma, papi-
ledema y otros desórdenes orbitarios o retinianos no
vasculares.

·         Reacciones de conversión

Tabla 3: Síntomas no aceptados como evidencia 
de AIT

Síntomas

·         NO FOCALES: Pérdida de la conciencia, mareos,
astenia, confusión mental, pérdida de la visión asociada
con reducción del nivel de conciencia, incontinencia uri-
naria o fecal.

·         CUALQUIERA DE LOS SIGUIENTES SÍNTOMAS 
SI ES AISLADO: Vértigo, diplopía, disfagia, pérdida del
balance, tinnitus, síntomas sensitivos confinados a una
parte de un miembro o de la cara, escotomas centellean-
tes, amnesia, disartria aislada
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cuales pueden ser seguidos por visión borrosa o
pérdida de la visión(30).

Cerca del 25% de los pacientes presentan cefa-
lea, particularmente con AIT en la circulación
VB, en este caso, localizada en la nuca o región
occipital(31).  Un AIT en la circulación carotídea
puede asociarse con dolor ocular unilateral o
cefalea ipsilateral al hemisferio afectado. Sin
embargo, esta cefalea no es la queja principal,
pero si la es, aumenta la posibilidad de que la
migraña sea la causa de los síntomas neurológicos
transitorios. En el AIT no ocurren usualmente
vómitos, fotofobia y fonofobia. Ocasionalmente
puede plantearse un diagnóstico diferencial con
un tumor cerebral o un hematoma subdural. En
estos casos, los síntomas evolucionan o empeoran
lentamente y tienen tendencia a acumularse  a tra-
vés del tiempo. Los síntomas no tienen un inicio
súbito y pueden aparecer y desaparecer. Puede
haber trastornos conductuales o confusión y la
cefalea se incrementa gradualmente.

Los AIT siempre deben diferenciarse de un epi-
sodio de hipoglicemia. Se debe tener en cuenta que
esta ocurre primariamente en diabéticos que usan
Insulina. Los síntomas no se inician súbitamente
sino que evolucionan gradualmente. La confusión
y la obnubilación pueden ser sutiles. Puede haber
déficit neurológico focal(32).

Cambios transitorios en la cognición, memo-
ria o pensamiento, usualmente no son debidos a
un AIT. En tales circunstancias, una convulsión
es más probable. Además, pacientes mayores de
60 años, pueden tener eventos aislados de amne-
sia que pueden persistir por varias horas y corres-
ponden a una amnesia global transitoria. Durante
uno de los episodios, el paciente aparece confun-
dido e intenta repetidamente volver a orientarse.
Están ausentes otros signos neurológicos tales
como trastornos del lenguaje o pérdida visual.
Esta condición, que puede ser secundaria a un
evento vasoespástico o metabólico ocasionando
una disfunción hipocampal, no debe ser diagnos-
ticada como AIT. En estos casos el pronóstico es
bueno. Raramente el paciente puede tener uno o
más episodios recurrentes, pero no parece estar

asociado a un riesgo elevado de desarrollar un
Ictus isquémico(33,34).

AIT CAROTIDEO: Los síntomas de AIT en
la circulación anterior difieren de los de la circu-
lación posterior (tabla 4). Una de las fuentes de
confusión acerca del territorio vascular afectado
puede ser debida a la variación anatómica en el
origen de la arteria cerebral posterior, la cual en el
20% de los casos, es rama de la arteria carótida
interna (ACI).

La Amaurosis fugax (AF) o ceguera monocu-
lar transitoria es el síntoma más específico de
AIT en la circulación carotídea(35). La causa
usual es la embolia de la arteria central de la
retina o una de sus ramas. Es una fuerte eviden-
cia de una severa enfermedad ateroesclerótica
de la arteria carótida interna ipsilateral. Los
pacientes describen la AF como una pérdida
indolora de la visión por un ojo, expresada
como una cortina que desciende sobre el campo
visual o como visión borrosa. Puede ocurrir una
pérdida completa de la visión. Algunos pacien-
tes con una pobre perfusión del ojo informan de
una pérdida de la visión provocada por una
súbita exposición a la luz brillante, lo cual se
debe presumiblemente a un brusco aumento de
la demanda metabólica que sobrepasa la reserva
vascular. Esto es usualmente observado en
pacientes con severa estenosis u oclusión de la
ACI o de la arteria oftálmica. Los ataques de AF
duran unos pocos segundos o minutos(36).

La mayoría de los pacientes no son vistos
durante el ataque. El examen de la retina durante el
episodio puede demostrar un émbolo de fibrina-
plaquetas dentro de una arteria retiniana. Estas
lesiones intraarteriales blanquecinas se observan
raramente, pues se lisan antes que el paciente
pueda ser examinado. Un émbolo de colesterol
(placa de Hollenhorst) es encontrado más frecuen-
temente debido a que estos émbolos persisten por
más tiempo(37). Ellos son más refringentes y se
encuentran en la bifurcación de las arterias retinia-
nas. La fuente usual de estos émbolos, que no son
más que fragmentos de detritus ateroesclerótico, es
una placa ulcerada de la ACI o de la aorta. A veces,
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una placa de Hollenhorst puede ser encontrada
durante el examen de un paciente que niega cual-
quier síntoma visual. La presencia de émbolos reti-
nianos está asociada con factores de riesgo de ate-
roesclerosis y un riesgo aumentado de muerte por
Ictus. También puede observarse un area pálida en
el fondo del ojo, por infarto de una rama de la arte-
ria retiniana(38).

La migraña retiniana u ocular es un importante
diagnóstico diferencial a considerar, especialmente
en jóvenes. En este caso, los síntomas son atribui-
dos a vasoespasmo. A diferencia de la AF estos ata-
ques pueden acompañarse de fotofobia y otros
fenómenos positivos. La visión central no se pier-
de. Además, la mayoría de los ataques se asocian a
cefalea. Ocasionalmente la migraña retiniana
puede ser inducida por el ejercicio.

AIT VERTEBROBASILAR: Los AIT en el
territorio VB son más difíciles de diagnosticar. En
particular, mareos, “tontera” u otras sensaciones
vagas en la cabeza, cambios en la claridad del pen-
samiento, colapso súbito o pérdida de la conciencia
son frecuentemente adscritas a un AIT (Tabla 5).

Los síntomas de AIT en la circulación VB son
secundarios a disfunción del tallo cerebral, cerebe-
lo, diencéfalo o aspectos mediales y posteriores de
los hemisferios cerebrales. El vértigo y los sínto-
mas visuales bilaterales son las dos manifestacio-
nes más comunes. Los pacientes que consulten por
estos dos síntomas transitorios, deben ser interro-
gados cuidadosamente, buscando la presencia
simultánea de otros síntomas neurológicos pues

esto refuerza la probabilidad de AIT(39).

Los síntomas motores o sensitivos pueden ser
unilaterales, cruzados o bilaterales. La parestesia
de los labios, la lengua, mucosa bucal y ambos
lados de la cara puede desarrollarse con isquemia
transitoria en el tallo cerebral pero no con eventos
en la circulación carotidea(40).

El síndrome de robo de la subclavia, una rara
pero posible causa de isquemia VB, ocurre con una
estenosis severa u oclusión de la porción proximal
de la arteria subclavia izquierda. Por angiografía se
ve que el flujo sanguíneo que circula por la arteria
subclavia derecha es desviado hacia abajo a la arte-
ria subclavia izquierda, provocado por un ejercicio
vigoroso del brazo izquierdo, de manera que este
pueda ser perfundido.

Examen físico: La mayoría de los AIT se
resuelven antes que el Clínico vea al paciente y
usualmente el examen neurológico es normal. El
examen físico provee claves que apoyan el diag-
nóstico de AIT y su probable causa. Por ejemplo, la
evaluación del oído puede suministrar evidencia de
una causa no vascular del vértigo. La persistencia
de un daño neurológico indica que el paciente ha
sufrido un Ictus o que está presente una causa no
vascular de esos síntomas. Si el paciente es visto
durante un AIT, el déficit neurológico debe coinci-
dir con los síntomas. Los signos vitales dan infor-
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Tabla 4: Síntomas de AIT en la circulación 
carotídea

Síntomas-Signos

·         Amaurosis fugax ipsilateral (ceguera monocular
transitoria)
·         Debilidad contralateral, parestesia de la cara y/o
torpeza del brazo el cual es usualmente más afectado
que la pierna

·         Hemianopsia homónima contralateral

·         Afasia (con isquemia en el hemisferio dominante)

·         Disartria  

Tabla 5: Síntomas de AIT  en la circulación 
vertebrobasilar

Síntomas

Pérdida visual bilateral (visión borrosa)

Vértigo

Debilidad, parestesia, torpeza o incoordinación

Debilidad y/o parestesia unilateral (contralateral) 

Incoordinación o ataxia de un miembro (ipsilateral)

Bilateral

Cruzado (cara ipsilateral y miembros contralaterales)

Marcha atáxica

Diplopia

Disartria
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mación acerca de la salud general del paciente y la
presencia de factores de riesgo, tales como hiper-
tensión arterial. La asimetría de la TA y la amplitud
del pulso entre los dos brazos sugieren una posible
estenosis severa u oclusión de una arteria subcla-
via. La presencia de un pulso irregular, un soplo
cardiaco o cardiomegalia constituyen una eviden-
cia importante para un AIT o un síncope cardiogé-
nico como la causa de los síntomas neurológicos.
La presencia de un soplo cervical, especialmente
ipsilateral a la arteria carótida interna sintomática,
también apoya el diagnóstico de AIT. 

Evaluación 
Estudios epidemiológicos y clínicos han gene-

rado datos que permiten recomendaciones basadas
en evidencias. En esta revisión se usarán la defini-
ción de clases y niveles de evidencia de la
American Heart Association (AHA) y de la
American Stroke Association (ASA)(42).

• Una Historia Clínica detallada es el méto-
do diagnóstico más útil. Permite identifi-
car la causa potencial y la distribución de
la isquemia cerebral focal. Además, sirve
de guía para solicitar exámenes especiales
en casos seleccionados.

• Los exámenes usuales de laboratorio
(hematología completa, bioquímica san-
guínea, PT, PTT, perfil lipídico) son útiles
para descartar causas metabólicas y hema-
tológicas de los síntomas neurológicos
(clase IIa nivel de evidencia B)(43).

• El electrocardiograma puede revelar una
fibrilación auricular o un infarto del mio-
cardio reciente (clase I nivel de evidencia
B). El Holter o monitorización cardiaca
prolongada es útil en pacientes con un
origen incierto de sus síntomas luego de
realizar un electrocardiograma y estudios
de neuroimagen (Clase IIa nivel de evi-
dencia B)(44).

• Los estudios de neuroimagen: los pacien-
tes con sospecha clínica de un AIT deben
tener un estudio de neuroimagen en las pri-

meras 24 horas de iniciados los síntomas.
La imagen de RM que incluya una secuen-
cia de difusión es la modalidad diagnósti-
ca preferida. Este estudio permite confir-
mar la isquemia focal en lugar de otro pro-
ceso como la causa del déficit del pacien-
te, mejora la seguridad del diagnóstico de
la localización vascular y la causa del AIT
y evalúa la extensión de un daño cerebro-
vascular preexistente. Si la RM no está
disponible, debe realizarse una TC de crá-
neo sin contraste (Clase I nivel de eviden-
cia B). La RM especialmente con técnica
de difusión, tiene más sensibilidad y espe-
cificidad para diagnosticar precozmente
un infarto cerebral que una TC. De esta
manera se confirma si los síntomas se
debían o no a un AIT (Clase  I nivel de evi-
dencia B)(45-49).

• Imágenes de los vasos supra-aórticos: El
estudio vascular por ultrasonido Doppler es
importante para descartar especialmente
una estenosis de la arteria carótida interna
como causa del AIT (Clase I nivel de evi-
dencia A). Las imágenes vasculares, tanto
un Doppler como una, tienen una sensibili-
dad de un 83 á 86% para una estenosis
mayor de un 70%. La angioTC o la angio-
resonancia de las arterias vertebrales y las
arterias del cuello, puede revelar disección
o estenosis. Si solamente se realizan estu-
dios no invasivos antes de la endarterecto-
mía, debe haber hallazgos concordantes en
dos de esos estudios no invasivos. El dop-
pler transcraneal (TCD) puede excluir la
presencia de estenosis vascular intracraneal
(Clase I nivel de evidencia A). La angiogra-
fía convencional es generalmente reservada
para la confirmación de los hallazgos de los
estudios no invasivos especialmente en
caso de sospecha de estenosis vascular
intracraneal (Clase IIa nivel de evidencia
B)(50-55).

• Otros estudios se realizarán según lo indi-
que la clínica. Por ejemplo, el ecocardio-
grama transtorácico y transesofágico. Este
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último es útil para identificar foramen oval
permeable, placas ateroescleróticas del
arco aórtico y enfermedades valvulares
(Clase IIa nivel de evidencia B)(56-58).

Pronóstico
No todos los eventos vasculares transitorios tie-

nen el mismo pronóstico. Los pacientes con amau-
rosis fugax tienen un mejor pronóstico que aque-
llos que tienen síntomas hemisféricos focales y
estos se comparan en riesgo a los AIT de la circu-
lación posterior, aun cuando estos últimos han sido
menos estudiados. Los síntomas neurológicos
severos, tales como una hemiparesia o eventos que
duren más de una hora, parecen ser más graves que
episodios más breves que duren menos de 10
minutos o que presenten  síntomas menores. Un
AIT asociado a una estenosis importante de la arte-
ria carótida interna extracraneal tiene un alto ries-
go de desarrollar un Ictus. Varios eventos ocurrien-
do en un intervalo corto de tiempo, típicamente
definido como 3 o más en 24 horas (AIT in cres-
cendo) son particularmente preocupantes. Un AIT
que es suficientemente severo para llevar a un
paciente a consultar a una emergencia también es
especialmente peligroso. Estos eventos hablan de
una considerable inestabilidad de la enfermedad
arterial subyacente(59-61).

Hay también evidencia que el riesgo de sufrir
precozmente un Ictus luego de un AIT depende de
la patología subyacente. Por ejemplo, un meta-aná-
lisis de 1709 pacientes en 4 estudios poblacionales
mostró que el riesgo de Ictus a los 7 días fue 4% y
a los 30 días fue de 12,6%, en pacientes con atero-
esclerosis de arterias grandes comparado con 0% y
2% respectivamente, en patologías de arterias de
pequeño calibre(62). Un estudio poblacional recien-
te, de pronóstico de pacientes con AIT y estenosis
carotidea sintomática igual o mayor de 50%, repor-
tó un riesgo de Ictus de 20% en las 2 semanas pre-
vias a la endarterectomía y otros estudios han enfa-
tizado el alto riesgo de Ictus si la endarterectomía
es retardada(63).

Los estudios de neuroimagen también parecen
tener valor pronóstico. Un estudio de pacientes con
AIT que presentaban un infarto reciente en una TC

de cráneo realizada en las primeras 48 horas del
evento podía ser altamente predictiva de recurren-
cia de un Ictus (Odd Ratio 4,06)(64). Una RM puede
ser de mayor utilidad clínica y tiene un valor pro-
nóstico mayor. En un estudio en el cual combina-
ron RM, con técnica de difusión, con característi-
cas clínicas en pacientes con AIT de más de una
hora de duración, resultó un predictor independien-
te de posteriores eventos isquémicos cerebrales
(OR 5,02). Otros 2 estudios mostraron que la recu-
rrencia de Ictus era de un 33% a los 90 días si la
RM con técnica de difusión, realizada en las prime-
ras 24 horas de ocurrido el evento, revelaba un
infarto cerebral reciente o si habían infartos múlti-
ples recientes(65).

Lovett y cols encontraron que el riesgo de un
Ictus a los 7 y a los 30 días  de ocurrido un AIT, era
de 8,6 y 12% respectivamente. Además, en su estu-
dio, un AIT se asociaba a un riesgo aumentado de
infarto del miocardio y muerte vascular(66,67).

Uno de los estudios más grandes fue realizado
en el norte de California en 1.707 pacientes con
diagnóstico de AIT establecido por sus médicos
tratantes. Durante un período de 90 días de ocurri-
do el evento, 1 de cada 9 pacientes sufrió un Ictus;
la mitad de los Ictus ocurrieron en los primeros 2
días. Un 2,6% de los pacientes fueron hospitaliza-
dos por un evento cardíaco y 2,6% murieron. Se
identificaron varios factores de riesgo para des-
arrollar un Ictus: Edad, diabetes mellitus, duración
de los síntomas mayor de 10 minutos, hemiparesia
o disartria durante el episodio. El riesgo de padecer
un Ictus en los primeros 90 días, en pacientes con
FA, fue de 11%. Dos estudios poblacionales peque-
ños encontraron porcentajes similares de Ictus
luego de un AIT(6).

En un estudio de 198 pacientes, el riesgo de
Ictus a los 90 días del AIT fue de 10%. Otro estu-
dio poblacional reportó 4% de riesgo de Ictus en el
primer mes entre 184 pacientes enrolados en pro-
medio a los 3 días de ocurrido el AIT. El riesgo de
Ictus también fue alto en el North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NAS-
CET). Para los pacientes con un AIT no retiniano
atribuido a una estenosis de la carótida interna
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entre 70-99% el riesgo de Ictus a los 90 días exce-
de a un 25%. El riesgo de Ictus luego de un AIT
retiniano es aproximadamente la mitad comparado
con un AIT no retiniano(68-70). 

Identificación de pacientes de alto riesgo: Los
pacientes con AIT, son un grupo muy heterogéneo
en términos de síntomas, factores de riesgo, patolo-
gía subyacente y pronóstico precoz. La efectiva apli-
cación de las medidas de prevención secundaria
depende de la identificación de los pacientes con
alto riesgo de desarrollar un Ictus luego de un AIT(71).

Johnston y cols, identificaron 5 factores de ries-
go independientemente asociados con un alto ries-
go de Ictus en una cohorte de pacientes atendidos
en una emergencia luego de un AIT: 1. Edad:
mayor de 60 años (Odd Ratio 1,8). 2. Duración de
los síntomas: más de 10 minutos (OR 2,3). 3.
Debilidad motora (OR 1,9). 4. Disartria (OR 1,5).
5. Diabetes mellitus (OR 2,1)(6,61).

La asignación de 1 punto por cada factor de
riesgo fue útil para estimar el riesgo de padecer un
Ictus a los 3 meses, el cual, si no existían factores
de riesgo, varió de 0% a 34% en aquellos pacientes
con 5 factores de riesgo. Los síntomas sensitivos o
visuales aislados se asociaron con un bajo riesgo
de Ictus y otros factores tales como: género, etnia,
diagnóstico previo de cardiopatía isquémica, HTA,
tabaquismo y uso de antiplaquetarios o anticoagu-
lantes al momento de presentar el AIT, no predije-
ron un Ictus precoz. 

Actualmente, para estratificar los pacientes se
usa el puntaje ABCD2, el cual tiene más valor de
predicción e incorpora elementos de los puntajes
previos. El ABCD2 es un acrónimo derivado de
palabras inglesas que se describirán a continua-
ción: Edad (Age) 60 años o más, 1 punto. Tensión
arterial (Blood pressure) igual o mayor de 140/90
mmHg, 1 punto. Clínica de debilidad unilateral, 2
puntos o  Clínica de dificultad para hablar sin debi-
lidad, 1 punto. Duración igual o mayor de 60 minu-
tos, 2 puntos o Duración de 10 a 59 minutos, 1
punto. Diabetes, 1 punto. En estudios de validación
combinada en cohortes, el riesgo de sufrir un Ictus
en los dos primeros días luego de un AIT fue de 0%

en pacientes con puntajes de 0-1, 1,3% para
pacientes con puntaje de 2-3, 4,1% para pacientes
con puntaje de 4-5 y 8,1% para pacientes con pun-
taje de 6-7 (Tabla 6). El ABCD2 no incorpora los
hallazgos de las neuroimágenes las cuales han
demostrado tener valor pronóstico(72-74). 

¿Debe hospitalizarse al paciente con un AIT o
se puede evaluar ambulatoriamente? Hay que indi-
vidualizar el caso. 

• Si el paciente es de alto riesgo, es decir,
tiene un puntaje ABCD2 igual o mayor de
3, debe hospitalizarse para evaluación y
tratamiento precoz (Clase IIa nivel de evi-
dencia C).

• Si el paciente es de bajo riesgo, es decir,
tiene un puntaje ABCD2 0-2, puede eva-
luarse ambulatoriamente.

Tratamiento
Varios tratamientos han probado ser efectivos

en prevenir un Ictus en la fase aguda después de un
AIT y son los siguientes: 

• TERAPIA ANTIPLAQUETARIA: En
pacientes con AIT no cardioembólico, se
recomienda el uso de agentes antiplaqueta-
rios en lugar de los anticoagulantes orales
para reducir recurrencias y otros eventos
vasculares (Clase I nivel de evidencia A).
La terapia antiplaquetaria se asocia con
una reducción de 28% de riesgo relativo
(RR) de Ictus no fatales y 16% de Ictus
fatales. La monoterapia con aspirina, la
combinación de aspirina y dipiridamol y la
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Tabla 6: AIT: Riesgo de Ictus a los 2 días de acuerdo
al ABCD2

Factor de riesgo Puntaje

Edad > 60 años 1

TA A 140/90 1

Debilidad unilateral 2

Dificultad para hablar 1

Duración 10-59 min 1

Duración > 60 min 2

Diabetes Mellitus 1

Riesgo segun puntos O-1: 0%; 2-3;1,3%; 4-5: 4,1%; 6-7: 8,1



monoterapia con clopidogrel son todas
opciones aceptables como terapia inicial
(Clase I nivel de evidencia A). Algunos
estudios han demostrado un modesto
beneficio sobre la aspirina tanto de la com-
binación de aspirina y dipiridamol (Clase I
nivel de evidencia B), como del clopido-
grel (Clase IIb nivel de evidencia B). La
combinación de aspirina y clopidogrel se
recomienda si hay una indicación específi-
ca, como es un síndrome coronario agudo
o la colocación de un stent. En pacientes
que presenten un AIT mientras reciben
aspirina no hay estudios que apoyen el
aumento de la dosis o la sustitución por
otro antiplaquetario. La reducción relativa
del riesgo de Ictus isquémico recurrente
con aspirina en los datos acumulados del
International Stroke Trial y del Chinese
Acute Stroke Trial fue 30% a los 14 días.
Hay también evidencia que la combina-
ción de aspirina y clopidogrel podría ser
efectiva en la fase aguda. En el estudio
MATCH, se observó una tendencia hacia
un beneficio con la combinación de aspiri-
na y clopidogrel en los pacientes aleatori-
zados en la primera semana de ocurrido el
Ictus, pero el beneficio global fue contra-
rrestado por la hemorragia cerebral, la cual
se presentaba en promedio a los 18 meses.
Estas observaciones sugieren que la rela-
ción riesgo-beneficio de la aspirina combi-
nada con clopidogrel es satisfactoria com-
parada con monoterapia, si se inicia pre-
cozmente y se usa por pocas semanas o
meses después del evento inicial. Esta
opción de tratamiento se asoció a promiso-
rios resultados en el estudio CARESS en
pacientes con estenosis carotidea reciente-
mente sintomática. La dosis óptima de
aspirina no es conocida. La reducción de
los porcentajes de eventos vasculares es
similar con dosis de aspirina que van de 75
á 1300 mg al día. El riesgo de Ictus y even-
tos vasculares es similar con dosis altas y
bajas, pero las dosis bajas tienen la venta-
ja de menos hemorragias y síntomas gas-
trointestinales. En estudios de Prevención

Secundaria en pacientes que han padecido
un Ictus, las tienopiridinas: el clopidogrel
y la ticlopidina son algo más efectivas que
la aspirina (una reducción del riesgo relati-
vo de eventos vasculares serios de un 8-
9%). La producción de neutropenia, exan-
tema, diarrea y púrpura trombocitopénica
trombótica ha disminuido el uso de la
ticlopidina. El clopidogrel no tiene estos
efectos(75-80).

• TERAPIA ANTICOAGULANTE: En
pacientes con FA persistente o paroxística, la anti-
coagulación oral a largo plazo reduce el riesgo de
Ictus isquémico. Se recomienda una dosis de war-
farina ajustada para llevar el INR a 2,5 con un
rango entre 2-3 (Clase I nivel de evidencia A).
Otras indicaciones de la warfarina son: válvulas
protésicas, valvulopatía mitral reumática, IM con
trombo mural y miocardiopatía dilatada con frac-
ción de eyección igual o menor de 38%. Si existe
una intolerancia a los anticoagulantes orales se
recomienda el uso de aspirina en dosis de 325
mg/día (Clase I nivel de evidencia A). En pacientes
que han tenido un AIT pero que no tienen fibrila-
ción auricular (FA), la anticoagulación oral con
warfarina no ha demostrado ser superior a la aspi-
rina en reducir el riesgo de muerte o Ictus isquémi-
co recurrente. En 21 estudios controlados con pla-
cebo probando varios agentes anticoagulantes en
pacientes con Ictus isquémico agudo no cardioem-
bólico, no hubo un beneficio global del uso de anti-
coagulantes, pues el beneficio de prevenir recu-
rrencias de Ictus fue sobrepasado por el aumento
de la hemorragia cerebral. Se desconoce el benefi-
cio del uso de heparina luego de un AIT en pacien-
tes con FA. En un estudio pequeño que incluyó 449
pacientes, una heparina de bajo peso molecular, no
redujo el riesgo de Ictus recurrente atribuido a una
FA durante los primeros 14 días. En otro estudio
constituido por 3.169 pacientes similares, usando
heparina no fraccionada, se redujo el riesgo de
Ictus a los 14 días en más de un 50%, pero un
aumento de hemorragia cerebral eliminó este bene-
ficio. Sin embargo, el beneficio en el AIT podría
ser mayor puesto que en estos casos el riesgo de
hemorragia cerebral es menor. Para ayudar en la
toma de decisiones de la anticoagulación para pre-
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vención primaria en pacientes con FA no valvular
se han diseñado estratificaciones de riesgo de sufrir
una embolia (Tabla 7). Los pacientes con FA no
valvular que presenten un AIT o un Ictus isquémi-
co deben ser considerados de alto riesgo y deben
recibir anticoagulantes(81-84).

• ENDARTERECTOMIA CAROTÍDEA
Y TERAPIA ENDOVASCULAR: Las
recomendaciones de la endarterectomía por
Clase y nivel de evidencia son las siguien-
tes: es beneficiosa en pacientes que han
tenido un AIT y presentan una estenosis de
la arteria carótida interna entre un 70-99%.
El beneficio de la endarterectomía se obtie-
ne en centros con gran experiencia quirúrgi-
ca en los cuales las complicaciones periope-
ratorias son iguales o inferiores a un 6%
(Clase I nivel de evidencia A). Es de un
beneficio menor si la estenosis es de un 50-
69% y aquí la cirugía está indicada en casos
seleccionados, dependiendo de factores
tales como edad, género, comorbilidades y
gravedad de los síntomas iniciales (Clase I
nivel de evidencia A). Por otra parte, en un
meta-análisis de estudios aleatorizados y
controlados que incluyeron 5.893 pacientes,
comparando endarterectomía carotídea vs
tratamiento médico, el beneficio de la ciru-
gía fue mayor en pacientes aleatorizados
durante las 2 primeras semanas de ocurrido

el evento isquémico y disminuyó rápida-
mente a medida que aumentaba el retardo.
Para pacientes con una estenosis igual o
mayor de 50%, el número de pacientes
necesarios para tratar, de manera que la
cirugía previniera un Ictus ipsilateral en 5
años, era de 5 pacientes aleatorizados
durante las 2 semanas siguientes al AIT vs
125 pacientes aleatorizados después de 12
semanas. Así pues, para pacientes neuroló-
gicamente estables que hayan presentado
un AIT, el beneficio de la endarterectomía
es mayor si es realizada en las 2 primeras
semanas del evento (Clase IIa nivel de evi-
dencia B). La angioplastia carotídea y colo-
cación de stent está recomendada en
pacientes  con contraindicaciones para rea-
lizar una endarterectomía carotídea, en
pacientes con estenosis en sitios quirúrgica-
mente inaccesibles y en pacientes con rees-
tenosis después de realizar una endarterec-
tomía carotidea (Clase IIb nivel de eviden-
cia B). En los pacientes con enfermedad
vertebrobasilar extracraneal, está indicado
el tratamiento endovascular si continúan
sintomáticos a pesar del tratamiento médico
(Clase IIb nivel de evidencia C). Los
pacientes que presentan ateroesclerosis
intracraneal y permanecen sintomáticos a
pesar del tratamiento médico pueden ser
sometidos a terapia endovascular, aun cuan-
do esta debe ser considerada experimental
(Clase IIb nivel de evidencia C)(67,85-88).

• TRATAMIENTO DE LOS FACTORES
DE RIESGO DE ENFERMEDAD VAS-
CULAR: El estudio FASTER (Fast
assessment of Stroke and Transient ischae-
mic Attack to prevent Early Recurrence)
es un estudio, aleatorizado, de tratamiento
de pacientes en la fase hiperaguda luego de
un AIT. FASTER es un estudio 2 por 2 con
diseño factorial en el cual se compara aspi-
rina + clopidogrel vs aspirina sola y sim-
vastatina (40 mg/día) vs placebo, en
pacientes que han tenido un AIT o un Ictus
menor en las 24 horas previas. El trata-
miento es por 1 mes y el principal resulta-
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Tabla 7: FA no valvular: estratificación de riesgo 
CHDS2

Puntos Nivel de riesgo Tasa de Ictus Tratamiento

0 bajo 1%/año Aspirina

1 Bajo-moderado 1,5%/año Asp/Warf

2 moderado 2,5%/año Warfarina

3 Alto 5%/año Warfarina

4 Muy alto >7%/año

ICC, HTA, > 75 años o DM: 1 pto. Ictus o AIT: 2 ptos

Pacientes  > 75 a: INR 1,6-2,5

Considerar riesgo de sangrado, accesibilidad a INR y 
preferencias del paciente 



do es un Ictus recurrente. El estudio se
detuvo precozmente debido al bajo reclu-
tamiento (500 pacientes) y al uso frecuen-
te de estatinas por los pacientes, previo al
AIT. Los resultados no fueron concluyen-
tes; sin embargo, hubo una reducción no
significativa en el riesgo de Ictus a los 90
días con la aspirina + clopidogrel y un
aumento no significativo del riesgo de
Ictus en los pacientes que recibieron sim-
vastatina, sin interacción entre las 2 inter-
venciones. Los pacientes que presenten un
AIT y tengan cifras elevadas de colesterol,
enfermedad coronaria concomitante o evi-
dencia de un origen ateroesclerótico deben
hacer cambios en su estilo de vida, cam-
bios dietéticos y recibir una estatina (Clase
I nivel de evidencia A). El nivel de LDL-
colesterol debe ser <100 mg/dl y menor de
70 mg/dl para pacientes con múltiples fac-
tores de riesgo (Clase I nivel de evidencia
A). Pacientes con AIT y HDL-colesterol
bajo pueden ser considerados para trata-
miento con niacina o gemfibrozil (Clase
IIb nivel de evidencia B). La medicación
antihipertensiva reduce el riesgo de Ictus
luego de un AIT (Clase I nivel de eviden-
cia A); este beneficio se ha observado aun
en pacientes no hipertensos (Clase IIa
nivel de evidencia B). El régimen de trata-
miento óptimo no ha sido establecido. Sin
embargo, los datos disponibles soportan el
uso de diuréticos y la combinación de diu-
réticos y agentes inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECAs)
(Clase I nivel de evidencia A). En los
pacientes diabéticos se recomienda un
control más riguroso de la TA y los lípidos
(Clase IIa nivel de evidencia B). La mayo-
ría de los pacientes requerirán más de una
clase de agente antihipertensivo para un
buen control de la TA. Los IECAs y los
antagonistas de los receptores de angioten-
sina son más efectivos en reducir la pro-
gresión de la enfermedad renal y son reco-
mendados como medicamentos de primera
línea en pacientes diabéticos (Clase I nivel
de evidencia A). Se recomienda el control

glicémico lo más cercano a los valores
normales para reducir las complicaciones
microvasculares (Clase I nivel de eviden-
cia A). La hemoglobina glicosilada debe
ser llevada a un nivel igual o menor a 7%
(Clase IIa nivel de evidencia B). Aun
cuando no ha sido probado el beneficio de
los cambios en el estilo de vida en la pre-
vención del Ictus luego de un AIT, estu-
dios observacionales revelan una disminu-
ción del riesgo al controlar el peso corpo-
ral, dejar de fumar, hacer ejercicio regular-
mente y un consumo moderado de
licor(61,90-95).

Óptima prestación de servicio
La óptima prestación de servicios a los pacien-

tes con AIT está influenciada por el reciente des-
arrollo de estratificaciones de riesgo de los pacien-
tes y el resultado de estudios terapéuticos. Los sis-
temas de salud que ofrecen atención de emergencia
hospitalaria a los pacientes con AIT, podrían consi-
derar referir a una consulta externa especializada a
aquellos con bajo riesgo. En el Reino Unido (UK)
los pacientes son atendidos a las 2 semanas, lo cual
es peligroso en aquellos de alto riesgo de padecer
un Ictus. Por ejemplo, entre 210 referencias conse-
cutivas con sospecha de AIT a una consulta exter-
na de atención permanente, en Oxford, UK, el
tiempo promedio de la cita fue de 9 días. Durante
este retardo, 11 pacientes (5,2%) sufrieron un
Ictus, de los cuales 9 fueron muy incapacitantes(96).

El proyecto Early use of Existing PREventive
Strategies for Stroke (EXPRESS), un sub estudio
del Oxford Vascular Study, investigó el impacto de
la evaluación urgente y tratamiento inmediato de
pacientes con AIT en una clínica especializada
comparado con la evaluación rutinaria realizada
ambulatoriamente por médicos de cuidados prima-
rios. El riesgo de Ictus a los 90 días en pacientes
referidos a la clínica de estudio cayó de 10,3% a
2,1% con la evaluación y tratamiento más rápidos.
Un segundo estudio evaluó el impacto de una clí-
nica hospitalaria con acceso las 24 horas para
pacientes con AIT. El porcentaje de Ictus a los 90
días fue de 1,24%, mientras que el porcentaje de
Ictus que ocurrirían aplicando el puntaje ABCD2
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era de 5,96%. Estos 2 estudios soportan la evalua-
ción urgente de los pacientes con AIT(97,98).

La evaluación óptima debe incluir estudios de
imagen carotidea y eventual referencia para endar-
terectomía precoz. Sin embargo, en muchos países
la evaluación es muy lenta y no permite una ade-
cuada prevención del Ictus. Por ejemplo, un estu-
dio poblacional, que incluyó  todos los pacientes
que presentaron AIT retiniano o hemisférico y que
tenían doppler carotideo, demostró que de los 85
pacientes que tenían estenosis sintomática entre
50-99%, 49 fueron sometidos a endarterectomía,
pero en solo 3 (6%) la cirugía fue realizada en las
2 primeras semanas de presentado el evento y solo
21 (43%) fueron sometidos a cirugía en las prime-
ras 12 semanas(99,100).

Dado que los pacientes con AIT y puntajes de
alto riesgo tienen un 30% de probabilidad de sufrir
un Ictus mayor en los 3 meses siguientes al evento,
la hospitalización es costo-efectiva, aun si la pre-
vención aguda fuese inefectiva, debido a que
potencialmente se puede administrar trombolisis
inmediata si se presenta un Ictus precozmente. El
beneficio de la trombolisis en la primera hora de
iniciado un Ictus es sustancial y el beneficio del
tratamiento en los primeros minutos puede ser dra-
mático. De modo que la hospitalización mejora la
evaluación y la iniciación de la terapia. Es bueno
enfatizar que las Unidades de Ictus ofrecen una
opción costo-efectiva más beneficiosa(101).

Estos datos hablan del enorme trabajo que es
necesario hacer para mejorar el servicio de salud
para que la prevención del Ictus  luego de un AIT
sea efectiva.

Educación a la Comunidad 
La educación de la comunidad sobre los sínto-

mas del AIT y la necesidad de evaluación y trata-
miento precoces es deficiente. En un estudio se
contactaron telefónicamente 11.400 personas y se
realizaron 10.112 entrevistas para investigar el
conocimiento del público sobre el  AIT. Solo 8,7%
entendieron correctamente su definición y solo
8,6% pudieron identificar correctamente un sínto-
ma de AIT. El mejor conocimiento de la definición

se asoció a edad avanzada, género femenino, etnia
blanca y alto nivel educacional y de ingreso econó-
mico. En este estudio, de los 2,3% de los pacientes
que recuerdan un AIT diagnosticado por un médi-
co, 36% vieron al médico después de 24 horas de
ocurrido el evento(102).

Datos del estudio de Oxfordshire, muestran que
de 377 pacientes atendidos en una clínica especia-
lizada, 50% de los pacientes con AIT buscaron
atención médica y lo hicieron después de 24 horas,
solo 10% acudieron a una emergencia, 90% acu-
dieron a su médico de atención primaria y 40% de
los que buscaron atención consideraban que sus
síntomas representaban una emergencia(103).

Datos del Asymptomatic Carotid Atheroescle-
rosis Study (ACAS) revelaron que hubo un retar-
do, aun en pacientes de alto riesgo y educados, en
buscar atención médica urgentemente. Solo con-
sultaron 32% de los pacientes que experimentaron
AIT dentro de 3 días del inicio y 20% en las pri-
meras 24 horas(104).

Parte del problema con la educación a la comu-
nidad es la amplia variedad y la naturaleza inespe-
cífica de las potenciales manifestaciones clínicas.
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RESUMEN:
Objetivos: Evaluar el trabajo  del Internista en el

ambulatorio. Evaluar: cohortes de población sobre los
cuales ejerce su práctica, si los    pacientes acuden a su
consulta por diferentes tipos de patologías,  porcenta-
je de pacientes que hospitaliza, en qué porcentaje
resuelve la o las patologías del paciente sin intercon-
sulta con subspecialista, si su práctica es de índole
continua, cuáles son las causas más frecuentes por las
cuales es requerido como Consultante en su sitio de
trabajo y finalmente si la atención que presta es inte-
gral. Métodos: Se aplicó una encuesta sobre la base de
entrevistas  contentiva  de 7 preguntas. Se aplicó a  50
Internistas, 30 del Distrito Metropolitano de Caracas y
20 del interior del país. Resultados: el 100% de los
entrevistados atiende pacientes desde la adolescencia
hasta la senectud. Adolescentes 12%. El 100% de las
respuestas señala que los  pacientes consultan por muy
diversas patologías; solo hospitalizan el 6,16% de los
enfermos,  resuelven el 79,74 % de los casos, sin inter-
consultas, Un alto porcentaje  (86%) de los  que remi-
ten al subespecialista vuelven a  su control; el 100% de
los encuestados fue requerido como consultante.
Evaluación Preoperatoria (84%). Diabetes Mellitus
(68%), Hipertensión Arterial (46%), enfermedades
complejas de difícil diagnóstico (34%) y enfermedades
multisistémicas no identificadas (24%) fueron las cau-
sas más frecuentes de las interconsultas. En su prácti-
ca   atienden el paciente, la familia y su relación con la
comunidad en un 74 % y en 26 % su acción se ejerce
los dos  primeros. Se realiza la discusión del trabajo

abordando la relación de la práctica de la Medicina
interna y los cuidados primarios tomando en conside-
ración los resultados del trabajo. Conclusión: la
incorporación del Internista en los servicios ambulato-
rios de Venezuela  es un importante factor de la prác-
tica médica en nuestro país.

Palabras clave:Internista,medicina ambulato-
ria, cuidados primarios. 

ABSTRACT
Objective: To  evaluate the Internist’s  performan-

ce  in the ambulatory settiung, which are the age of the
patients groups who consult, their pathologies, what is
the proportion of them who are hospitalized, which
percentage is resolved by the Internist without the con-
sultation  with a subspecialist, Also to assess the main
causes for his other specialists to ask for the Internist´s
consultation and finally, if his practice is a compre-
hensive one. Methods: A. The survey was  applied to
fifty Internists (50); 30 of them whose practice is per-
formed in the city of  Caracas and 20 who work in
other states of the country. Results: 100% of the
Internists   treated patients from 12 years and older:
12% were adolescents; 100 % of the Internists  ans-
wers pointed out that the patients  consulted because
of  different pathologies; they hospitalize only 6,16 of
the   patients; they resolve 79,74 of the pathologies of
their patient by themselves , a very high percentage  of
the patients (86%) that  are referred  to a subespecia-
list return to their consultation.   These were the cau-
ses for consultation: preoperative evaluation (84%),
Diabetes Mellitus(68%), Hypertension (46%),
Complex diseases of difficult diagnosis (34%),
Multisystemic Diseases not identified (24%); 74 % of
the Internists are consulted by patients, families and

Med Interna (Caracas) 2009; 25 (4): 230 - 240 

Vigencia del Internista en el Sistema de Salud actual.
A propósito de una investigación sobre el Internista en 

Medicina Ambulatoria  
Carlos A. Moros Ghersi*

* Internista-Ex Presidente SVMI.Ex Rector UCV  Trabajo presentado en el
XV Congreso Venezolano de Medicina Interna,Porlamar,Edo. Nueva
Esparta, Mayo 2009. Ponencia Central     



their relation with their community,   24 % of them
only see  the patient and the family. Conclusion:
Internists in Venezuela are an important part of the
medical care in the ambulatory setting.  

Key words: Internist , ambulatory medicine,  pri-
mary care.

INTRODUCCIÓN 
De acuerdo a la Organización Mundial de la

Salud(OMS), un sistema de salud “engloba todas
las organizaciones, instituciones y recursos cuyo
principal objetivo es llevar a cabo actividades
encaminadas a mejorar la salud”. La mayoría de
los sistemas de salud, agrega,  comprenden el sec-
tor público, privado, tradicional e informal. Acorde
a la OMS, “las cuatro funciones principales de un
sistema de salud se han definido como: la provi-
sión de servicios, la generación de recursos, la
financiación y la gestión”(1).

José Félix Oletta y colaboradores sobre la base de
estudios por ellos realizados(2), amplían el concepto y
señalan que el sector salud o sistema de salud se defi-
ne como “el área de programación específica de la
nación en función pública, en coordinación con el sec-
tor privado, en concordancia con las necesidades reales
del individuo y de las comunidades, en materia de pro-
moción, defensa y restitución de la salud y de las nor-
mas legales que la consagran como derecho social”.

Más adelante especifican que  la atención sani-
taria en el contexto del sistema de salud compren-
de “las instituciones, las personas y los recursos
implicados en la prestación de atención a la salud a
los individuos..”. Esta tarea la consideran depen-
diente de las políticas de salud de la nación y de un
sistema regulador que es el Estado. 

La atención sanitaria en Venezuela está integra-
da por  instituciones públicas y privadas, lo cual se
correlaciona con la acepción de la OMS, antes des-
crita, sobre la valorización de los diversos sectores
que integran la integridad del sistema de salud.

En nuestro XIV Congreso de Medicina Interna,
celebrado en Maracaibo en 2007, en su interven-
ción en la Ponencia Central, publicada luego en la

revista “Medicina Interna” Oletta en 1993, puntua-
lizó que en Venezuela había en el sector público
para ese año, las siguientes instituciones: 245
Hospitales y 4000 ambulatorios dependientes del
Ministerio Popular para la Salud y Protección
Social que constituyen el 60,8% de las totales del
país. El Instituto Venezolano de los Seguros
Sociales (IVSS) tenía 33 Hospitales y 83
Ambulatorios para conformar así el 25% de todas
las instituciones existentes y el 13% restante radi-
caban instituciones dependientes de diversos orga-
nismos públicos.  

Señaló además, la existencia de un sector priva-
do, que en efecto, tiene una importante potenciali-
dad, con Clínicas de diversas magnitudes que se
distribuyen en todo el territorio nacional.

En nuestro país, como en prácticamente todas
las naciones, se han establecido durante décadas,
los niveles de atención, que se consideran junto
con la regionalización, el resultado de la racionali-
dad  ya  que implica una jerarquización de los ser-
vicios de acuerdo a su complejidad, ubicación,
recursos disponibles, acceso y tipo de problema  a
resolver(4). Se han establecido así tres niveles de
atención: Primero, Segundo y Tercer Nivel.

En cada uno de ellos se deben aplicar los postu-
lados de Levell y Clark de promoción, restauración
y rehabilitación de la salud, que deben guardar una
intensidad y una proporción entre ellos, según el
caso de salud, el nivel de atención, el grupo pobla-
cional y otros. 

El Primer Nivel se caracteriza por ser ambula-
torio, sin distinción de edad, sexo  y motivo de con-
sulta. Se espera que en este nivel se resuelva el
80% de los casos sin ser remitido a instancias de
mayor complejidad. El 20% no solucionado es
remitido al segundo nivel.

El Segundo Nivel, es ambulatorio y hospitala-
rio, con distinción de los problemas con base en
la edad, al sexo y motivo de consulta. En este
Nivel debería ser resuelto el 15% de los casos. O
sea, que en los niveles primero y segundo, la tesis
es que encuentren solución satisfactoria a 95 de
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cada 100 casos clínicos que atiende el sistema de
atención sanitaria. 

Al Tercer Nivel, que es  preferentemente hos-
pitalario y eventualmente ambulatorio con apli-
cación de procedimientos diagnósticos y terapéu-
ticos especiales que implican costos elevados,
debería llegar el 5% de los pacientes cuyas pato-
logías, no han podido ser atendidas a cabalidad
en los niveles anteriores. 

Posiblemente no existe un país en el mundo,
señalan Van der Stuyft y De Vos donde  la definición
de los niveles y su interacción funciona a la maravi-
lla. Señalan diversos obstáculos, entre ellos la nece-
sidad de una formación más adecuada de  los recur-
sos humanos y la falta de poder resolutivo(5).  

Es un hecho, que en Venezuela, estos niveles no
funcionan de manera eficiente, lo cual ha ocurrido
también en otros países de América Latina(6). La
falta de eficacia se constata con el grave problema
de los Hospitales de Tercer Nivel, cuyos servicios
de emergencia se encuentran atiborrados, conges-
tionados, ya que a ella ocurren numerosos pacien-
tes, cuyas patologías podrían ser atendidas y
resueltas en niveles inferiores. Se ha mencionado
que un alto porcentaje solicita servicios médicos en
las emergencias hospitalarias del Distrito
Metropolitano que no son reales emergencias, sino
patologías de diversas naturalezas solucionables, si
funcionaran debidamente los niveles de atención,
lo cual provoca el entorpecimiento de las funciones
a las cuales están destinados los  Hospitales de
Tercer Nivel.

Por supuesto, en esta problemática hay que
tomar en cuenta  los aspectos sociales y socioeco-
nómicos de la población, los recursos materiales de
los niveles de atención, la organización estructural
del sistema de salud y los recursos médicos hecho
que hemos  citado anteriormente.

La atención ambulatoria cobró  singular impor-
tancia muy especialmente después de la
Declaración de Alma Ata de 1978(7). En efecto, en la
Conferencia Mundial que tuvo lugar en la ciudad de
Alma-Ata en la actual República de  Kazakhstan, se

suscribió (con la adhesión de Venezuela), la ya
mencionada Declaración , en la cual se estipuló el
requerimiento de obtener “Salud para todos en el
año 2000”. Dos aspectos fundamentales es necesa-
rio recalcar como consecuencia de la mencionada
declaración. En primer término, tal como anota
Rondón(5), se produjo una decisión política: lograr
para todos los pueblos del mundo un nivel de salud
que les permitiera llevar una vida social y económi-
camente productiva y en segundo lugar una  meta:
alcanzar ese propósito para el año 2000.

La constatación de que la mayoría de los países
no disponía de   una estructura ni de un funciona-
miento en salud que les permitiera cumplir tales
cometidos, hizo necesario añadir a la declaración
política y a la meta, una estrategia que transforma-
ra los servicios de salud para poder obtener el fin
deseado . A esta estrategia se le conoce con el nom-
bre de Atención Primaria de Salud (APS). EL
requerimiento de aplicar la APS como estrategia
para  transformar los sistemas nacionales de salud,
se consideró  vital e imperativa para que dichos sis-
temas  pudieran lograr la adquisición de las carac-
terísticas siguientes: Equidad, Cobertura Univer-
sal, Eficiencia y  Participación social. 

La participación comunitaria, la acción inter-
sectorial, la tecnología apropiada y la descentrali-
zación constituyen los fundamentos para la aplica-
ción de la estrategia de atención primaria, que
deben estar acompañadas de una efectiva descen-
tralización. La descentralización constituyó un
punto esencial en la organización de  los Sistema
Locales de Salud(6). Otros programas basados en
ese proceso  fueron la Municipalización de la
salud, las microempresas de salud y  los Servicios
Autónomos.

El análisis de cualquiera de ellos revela que  la
atención ambulatoria reviste especial importancia.
Peter Berman(8) considera que la organización de los
servicios ambulatorios de salud es el determinante
decisivo del desempeño del sistema sanitario.  

Para que este tipo de  atención cumpla con los
objetivos deseados, debe contar con dotación
material adecuado y con recursos profesionales,
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entre ellos los recursos médicos, debidamente
entrenados.

La Sociedad Venezolana de Medicina Interna
(SVMI), ha considerado desde hace varias déca-
das que el Internista es un especialista con capa-
citación comprobada para actuar en el sistema
público de atención ambulatoria, dado que como
consecuencia de las características de su práctica
se producirán sin duda, cambios importantes en el
funcionamiento de los niveles de atención y por
ende en la aplicación formal de la estrategia de la
atención primaria. 

Efectivamente, la Medicina Interna en nuestro
país, hasta ahora,  ha tenido su más relevante acti-
vidad a nivel público, en los Hospitales de III
Nivel, donde realmente surgió y se desarrolló en
sus primeras etapas, específicamente  a nivel de las
Cátedras de Clínica Médica de hospitales universi-
tarios en la UCV y otras instituciones,  y fue en
ellas donde se instauraron   los primeros cursos
universitarios de la especialidad(9,10). Su acción en
dichos hospitales la ha llevado a cabo en  las Salas
de Hospitalización, en la Emergencia y en las
Consultas Externas de este nivel de atención.
Igualmente ha tenido similares actividades en las
Clínicas privadas en las áreas descritas.

El Internista en funciones asistenciales, docen-
tes y de investigación en esas instituciones ha cum-
plido un relevante papel, ampliamente reconocido.
De su seno surgió un contingente importante del
personal para la consolidación de los servicios de
Terapia Intensiva, aparte del excepcional rol que ha
desempeñado en los servicios de emergencia. 

Podemos señalar que en la actualidad, la labor
del Internista en los Hospitales públicos y en las
Clínicas privadas,  lo ha convertido en un recurso
médico de primer orden en el trabajo diario de esas
organizaciones y así es apreciado por el resto de los
médicos que en ellas trabajan.

No obstante, es un hecho cierto que los
Internistas de Venezuela si, bien desarrollan una
intensa actividad en Medicina Ambulatoria en
Hospitales del Tercer Nivel  y en Clínicas Privadas,

no han sido  utilizados debidamente en el sistema
ambulatorio de otros niveles de atención. 

La SVMI ha  mantenido una lucha constante e
ininterrumpida para lograr esos objetivos ,como  lo
demuestran muy diversas acciones emprendidas:

1) Diligencias ante el Ministerio para el rees-
tablecimiento de la Dirección de Medicina
Interna, con la finalidad de formular pla-
nes nacionales, entre ellos los atinentes a
Medicina Ambulatoria, con la participa-
ción del Internista.  

2) Proposiciones concretas en Reuniones,
Seminarios y Congresos.

3) El manifiesto interés que ha tenido en
abordar el tema de la incorporación del
Internista en los Ambulatorios en las
Ponencias Centrales de los Congresos
Nacionales en los cuales dedicó una de
ellas al “Internista en el Ambulatorio”, en
el V Congreso. Celebrado en Barquisimeto
en 1988(11).

4) Realización de planes especiales en
ambulatorios con participación de
Internistas como los realizados por los
Luis Navarrete en el Estado Bolívar(12),
Enrique J. Barreto  en Cumaná(13) y la
experiencia de la Atención Médica
Progresiva en Mérida(11). 

5) Artículos en la Revista Medicina Interna
sobre el tema, en los cuales se han expues-
to las experiencias de otros países, en la
incorporación de Internistas en la atención
ambulatoria.

6) Diversos documentos de las Juntas
Directivas.

No obstante, hasta el momento los resultados no
han sido satisfactorios.

Como puede evidenciarse a través de la Revista
Medicina Interna, hay muy diversos trabajos en los
cuales se ha expuesto las propiedades inherentes a
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la práctica de la especialidad, e incluso se ha defi-
nido el Perfil del Internista(13). No obstante, dado
que  la vigencia del Internista en el sistema actual
de salud  de nuestro país, se basa  en la certeza de
que su práctica profesional incidirá de manera más
notoria en la mejoría del sistema de salud  si se
expande la acción de la Medicina Interna y se logra
su incorporación al sistema ambulatorio público de
niveles diferentes al Hospital, consideré imperati-
vo realizar un trabajo de investigación que permi-
tiera a la Sociedad tener  un soporte, si los resulta-
dos del estudios confirmaran su posición ,para
lograr demostrar en forma fehaciente la experticia
del Internista en Medicina Ambulatoria del adulto.

Así, llevé a cabo la investigación que a conti-
nuación expongo: 

Objetivo General: Evaluar las características
del trabajo de los Internistas de Venezuela en la
práctica ambulatoria de la especialidad.

Objetivos específicos
Evaluar : 
1) Sobre cuáles cohortes de población ejerce

su práctica.

2) Si la atención que presta a esos pacientes está
en relación o no a una determinada patología.

3) La frecuencia del requerimiento en su prácti-
ca, de la hospitalización de pacientes.

4) La  efectividad de su acción como Internista
en cuanto a la posibilidad de resolver la o
las patologías del paciente sin recurrir a
interconsultas con otros subespecialistas.

5) Si su práctica ambulatoria tiene la caracte-
rística de atención continua.

6) Si es solicitado   en su  centro de  trabajo
como Internista  por otros médicos, y en
qué casos ese requerimiento ha ocurrido.

7) Si su ejercicio como Internista abarca la
persona, la familia y la relaciones del
paciente con la comunidad en la cual se
desenvuelve. 

Métodos
Se seleccionaron 50 Internistas de Venezuela.

De ellos, 30 con ejercicio de su  práctica profesio-
nal en el Distrito Metropolitano  que comprende
Municipio Libertador y Municipios del Estado
Miranda  y 20 que la llevan a cabo  en los Estados:
Aragua, Carabobo, Lara, Anzoátegui, Monagas,
Sucre, Nueva Esparta, Bolívar, Táchira, Mérida,
Falcón y Zulia. 

Se aplicó una encuesta sobre la base de entre-
vistas, la cual constó de las siguientes preguntas: 

1) ¿Atiende Ud pacientes desde la adolescen-
cia hasta la senectud?

2) ¿Si la Respuesta es afirmativa; cual es el
porcentaje de adolescentes en su consulta? 

3) ¿Los pacientes que atienden la consulta
externa que Ud realiza, ocurren a la misma
por diferentes  patologías?

4) ¿Que porcentaje de los pacientes que Ud
atiende en su consulta, requieren ser hospi-
talizados?

5) ¿En que porcentaje de los  pacientes   que
Ud atiende y que no requieran interven-
ción quirúrgica, su acción como Internista
le permite la resolución de la o las patolo-
gías que presenta sin la remisión a una
subespecialidad?

6) ¿Cuando el paciente  es remitido por Ud a
una subespecialidad,   continúa luego en
control por Ud ?– Diga si la proporción es
alta, media o baja.

7) ¿Cuales son las causas más frecuentes, por
las  cuales es Ud requerido como Internista
por los otros médicos de su centro de trabajo?

8) ¿Su acción como Internista abarca el pacien-
te, la familia y su relación con la comunidad?

Resultados 
1) Atiende Ud pacientes desde la adolescen-

cia hasta la senectud?
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¿Si la Respuesta es afirmativa; cual es el
porcentaje de adolescentes en su consulta?

2) ¿Los pacientes que atienden la consulta
externa que Ud realiza, ocurren a la misma
por diferentes  patologías?  

3) ¿Que porcentaje de los pacientes que Ud
atiende en su consulta, requieren ser
hospitalizados?

4) ¿En que porcentaje de los  pacientes   que
Ud atiende y que no requieran interven-
ción quirúrgica, su acción como Internista
le permite la resolución de la o las patolo-
gías que presenta sin la remisión a una
subespecialidad?

5)   ¿Cuando el paciente  es remitido por Ud a
una subespecialidad,   continúa luego en
control por Ud ?– Diga si la proporción es
alta, media o baja.

6) ¿Cuales son las causas más frecuentes, por
las  cuales es Ud requerido como Internista
por los otros médicos de su centro de trabajo?  

Causas de consultas con porcentajes infe-
riores a  10% 

7) ¿Su acción como Internista abarca el
paciente, la familia y su relación con la
comunidad?

Conclusiones
1) Los 50 Internistas encuestados, llevan a cabo

su práctica profesional acorde a la definición de
Internista sustentada por la Sociedad Venezolana
de Medicina Interna, es decir que atienden pacien-
tes desde la adolescencia a la senectud y  no discri-
minan enfermos en relación a su motivo de consul-
ta. El porcentaje de adolescentes que  atienden
revela  un promedio de 12,6 % que si bien consti-
tuye un hecho importante en la acción del
Internista, parece revelar también que el adolescen-
te es atendido mayormente por Pediatras 

2) Se evidencia eficacia y eficiencia en la prác-
tica médica de los encuestados en su atención a
pacientes que consultan  por muy diversas patolo-

CARLOS A. MOROS GHERSI

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 25 (4) - 2009  PÁGINA 235

Si: 100%

Promedio de adolescentes: 12%

Si: 100%

6,16 %  

79,74 %   

Alta:   86%

Media: 10%

Baja: 4%

Evaluación preoperatoria 84%

Diabetes Mellitus 68%

Hipertensión Arterial 46%

Enfermedades complejas  de difícil diagnóstico 34%

Enfermedades multisistémicas no identificadas 24%

Hiperlipidemia                                            Infecciones 

Patología del Embarazo                             Sindromes dolorosos

Afecciones cardiovasculares                      Cefaleas 

Enfermedades Respiratorias                    
Problemas 
hematológicos

Enfermedades Reumáticas                       
Pacientes quirúrgicos
complicados

Problemas endocrinos                                Politraumatizados

Problemas de Neurooftalmología               Fiebre 

Pacientes de tercera edad                          Problemas oncológicos 

Enfermedades crónicas                             
Trastornos del 
equilibrio 

Control peri y postoperatorios                     
Para que atienda sus
familiares 

De ellas, las más frecuentes fueron

Patología del Embarazo                             

Afecciones cardiovasculares                      

Infecciones

Enfermedades Reumáticas                        

Si, sobre los tres factores 74%

Sólo hasta la familia 26%
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gías en el campo de la Medicina Interna, conclu-
sión que se sustenta en dos resultados fundamenta-
les: un porcentaje  promedio de 79,74 % en los
cuales resuelven la o las patologías que el paciente
presenta sin la interconsulta o remisión al subespe-
cialista y en el bajo porcentaje promedio de pacien-
tes hospitalizados: 6,18 %.

3) Todos los Internistas encuestados fueron
requeridos como Médicos de Adultos por los
demás profesionales de sus centros de trabajo.

A) Llama la atención que la evaluación preo-
peratoria  ocupa el primer lugar (84%) , de
los requerimientos que les fueron hechos,
lo cual significa un avance impresionante
en el ejercicio de la especialidad dadas las
dificultades que existieron (y que existen
en algunos sitios de acuerdo a la encuesta)
para la valorización del Internista como el
médico por excelencia para la mencionada
evaluación.

B) Diabetes Mellitus, Hipertensión Arterial,
Otras enfermedades sistémicas no especifica-
das ý problemas de dífícil  diagnóstico ocu-
pan los  otros primeros  lugares, en las otras
interconsultas solicitadas.

4) Las encuestas revelaron que la atención que
presta el Internista a sus pacientes es de índole
continua, ya que una elevada proporción, el 84%
de los enviados por él a una subespecialidad,
retorna a su consulta para continuar sus controles
sucesivos. Además el porcentaje es bajo sólo en el
4% de los casos. 

5) La atención que presta el Internista a sus
pacientes es integral en  lo atinente a su relación
con el paciente, la familia y la comunidad en un
74% de los promedios y en el 26% lo es sólo, en lo
tocante al paciente y a la familia.

6) Otra conclusión importante que apareció
espontáneamemnte  en las respuestas, dado que no
fue objeto de las preguntas, señala   que el 95 % de
los encuestados atienden en sus centros de trabajo,
casos de emergencias médicas.   

7) Conclusión de la encuesta en relación a la
atención ambulatoria de la encuesta y los cuida-
dos primarios.

Al evaluar en forma global el servicio médico
que practica el Internista , en el ambulatorio de
acuerdo a los resultados de la encuesta se puede
concluir lo siguiente:

Es un especialista que en su atención al pacien-
te adulto o adolescente, no lo discrimina por el
motivo de consulta, tiene una capacidad de resolu-
ción en prácticamente e un 80 % de los casos, hos-
pitaliza muy pocos pacientes, hay continuidad en la
atención y la misma es integral , las cuales son las
características de la definición universal de los cui-
dados primarios. En efecto Thomas Bodenhei-
mer(15) señala que el poder ser el primer contacto
del paciente con el sistema de salud, lo cual obvia-
mente implica que no se discrimina pacientes por
motivo de consulta,  continuidad del servicio que
se presta, integralidad y coordinación  en la prácti-
ca profesional son las características de los cuida-
dos primarios ,  configurando así su posibilidad de
ser médico del primer contacto con el servicio de
salud. Paul Lombardo(16), Jefe del Departamento de
Médicos  asistentes en Educación en Stony Brook
University, considera que el cuidado primario es
definido más que por quien lo presta, por las carac-
terísticas que tiene, ratificando la posibilidad de ser
el primer contacto y demás atributos puntualizados
antes, enfatizando que atiende las necesidades de a
población, de las subpoblaciones y pacientes. 

Por su capacidad de ofrecer cuidados prima-
rios, tal como es el resultado de nuestro trabajo,
lo cual ha sido evidenciado en otras naciones, ha
propiciado incluso, como ha ocurrido en Estados
Unidos innovaciones en los cursos de postgrados
para la mayor eficiencia del Internista en cuida-
dos primarios(17,18).

Aplicación del trabajo realizado como base
para la vigencia del Internista en el actual siste-
ma de salud del país.

De acuerdo a los planteamientos antes descritos
y en el contexto de las conclusiones derivadas de la
encuesta realizada debemos analizar las perspecti-
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vas del Internista en el actual sistema de salud de
nuestro país. 

En primera instancia debemos señalar que en el
transcurso de estos últimos diez años se han produ-
cido cambios en el Sistema de Salud de Venezuela.
En efecto, al lado del sistema de atención sanitaria
arriba especificado e integrado por 245 Hospitales
y 4.000 Ambulatorios se ha instaurado un sistema
paralelo conformado por Barrio Adentro(2) , cuyo
propósito ha sido la mejoría de la atención prima-
ria de salud, con la prioridad del beneficio para el
primer nivel de atención, el cual ha tenido un alto
presupuesto, considerado incluso como superior al
que se le otorga al denominado tradicional sistema
de salud al cual hemos hecho referencia. 

No obstante,  de acuerdo al estudio del Dr. Jorge
Díaz  Polanco, revisado por Oletta y col   “la cober-
tura de ese sistema paralelo de salud, sólo alcanzó
el 17% de la población que requiere servicios de
salud, a pesar de la asignación ilimitada de recur-
sos financieros”, lo cual significa en la práctica que
el sistema institucional tradicional mantiene una
alta cobertura en la atención de la población.

Díaz Polanco(19) señala en otra publicación, que
“el uso de la llamada red convencional, supera en
gran medida el que se hace de la red (Misión Barrio
Adentro y Consultorios Populares”. 

Por otro lado, gravitan sobre el Sistema de
Salud otros factores: la centralización de los servi-
cios de salud, la creación  de carreras de Medicina
paralelas a las que dictan las Escuelas de Medicina
de  las Universidades, ya que si bien existen en la
actualidad 12 Escuelas de Medicina
que producen 2.000 a 2.500 médicos por año,  cifra
que satisface los médicos que el país requiere,
acorde a la OMS, se han fundado por parte del
Ejecutivo, dichas carreras- sin consulta a las
Universidades- que pretenden formar 100.000
médicos entre 2007 y 2015 a un promedio de
10.000 médicos por año(20). Además, está en estudio
una nueva Ley de Salud.

En todo caso, podemos señalar que en lo que a
atención sanitaria se refiere, persisten diversos pro-

blemas de los ya mencionados, entre los cuales se
pueden anotar los atinentes a la integración y
capacidad resolutiva de los niveles de atención
en el sector público el cual se caracteriza por la
poca capacidad resolutiva de los niveles inferio-
res de atención con congestionamiento de los
Hospitales en sus secciones de emergencia y con-
sultas y con defectuoso funcionamiento de la
referencia y contrarreferencia y está vigente el
requerimiento de la imperativa búsqueda de
recursos humanos médicos para la eficacia y efi-
ciencia de los diferentes niveles en el marco de
su imprescindible dotación material. 

Por lo antes expuesto, el Internista posee las
siguientes características especiales para la aten-
ción sanitaria en Venezuela :

1- Puede actuar en los tres niveles de atención. 
2- Atiende pacientes de la adolescencia a la

senectud.
3- Las personas que atienden su consulta ocu-

rren a la misma por diferentes patologías.
4- Su formación académica es de muy alto

nivel, lo cual explica que soluciona el 80
% de los pacientes que atienden su consul-
ta y sólo hospitaliza el 6,16 % de los casos.

5- Su acción es continua por cuanto la mayo-
ría de los pacientes que configuran el 20 %
de aquellos que son enviados a un subes-
pecialista vuelven a control con ellos

6- Su práctica es integral porque atiende a la
persona, la familia y la comunidad en una
elevada proporción 

7- Tiene amplia actividad como médico
Consultante del Adulto, como lo demuestran
su requerimiento por parte de otros colegas.

No hay duda que con esas características el ren-
dimiento del sistema de salud mejoraría considera-
blemente. La capacidad resolutiva del sistema en
los diferentes niveles de atención sería mucho más
eficaz en lo que a adultos se refiere y funcionaría la
referencia y la contrarreferencia, obviamente si se
realiza una debida reestructuración y dotación de
los servicios. Además, cuando la acción médica se
traduce en la solución de los problemas  su efecto
desde el punto de vista económico sería indudable-
mente positivo. Si la solución de los diversos pro-
blemas de los pacientes en un 80 %, en nivel ambu-
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latorio y las referencias sólo constituyen el 20% , si
el porcentaje de pacientes que se hospitaliza es
6,19%, esos resultados tienen connotaciones de
costo/beneficio de elevada magnitud como ya lo
reportó Kaswan(21). De singular importancia es la
continuidad de la atención y su esfuerzo en realizar
una atención integral que llegue a la familia y a la
comunidad.   

Por ello, creo que se evidencia una verdadera
certeza de la vigencia del Internista en el sistema
de salud actual del país y en las perspectivas del
futuro pero que  se hace necesario poner en acción
una serie de estrategias para hacerlo posible, entre
ellas las siguientes: 

1) Se requiere , expandir y amplificar la acción
del Internista en los Hospitales del Tercer Nivel. Se
continuarían así los principios fundamentales que
propiciaron la puesta en marcha de los Postgrados
de Medicina Interna en nuestro país. 

2) En relación a su participación en el primer
nivel de atención, dado que el mismo  está  caracte-
rizado por ser Ambulatorio sin distinción  de edad,
sexo y motivo  de consulta, el Internista no podría
abarcar toda la población y aunque por las propie-
dades de su práctica lo haría con alta calidad en lo
que a adultos se refiere, se considera que es un nivel
para médicos generales o de familia. A pesar de
compartir ese criterio, hemos señalado algunos pla-
nes experimentales de Internistas en el primer nivel
de atención.  En algunos  países, entre ellos Cuba(22),
se utilizó en dicho nivel, la tríada : Internista,
Pediatra, Gìnecoobstetra, pero sin duda esta alterna-
tiva implica altos costos . En todo caso, el Internista
por la cualidad de su práctica sería extremadamen-
te útil en labores de Coordinación y Asesorías.

3)  En lo atinente al segundo nivel que es
Ambulatorio y Hospitalario con distinción de los
problemas   en base a la edad , sexo y causa de con-
sulta y donde explícitamente se dispone la apari-
ción de especialidades, la Medicina Interna consti-
tuiría un bastión de primer orden para mejorar la
eficacia y la eficiencia de los niveles de atención
del sistema de salud del adulto y es inexplicable
que en Venezuela no se hayan programado planes
y programas con la intervención del Internista en

este nivel tanto para su aplicación directa  como
recurso humano médico en  la población y como
Coordinador en labores    asistenciales de docencia
e investigación, y en labores de asesorías.

Para cumplir con esos objetivos, la Medicina
Interna, cuenta con los siguientes recursos huma-
nos: la Sociedad Venezolana de Medicina Interna
tiene en la actualidad 1.500 miembros y existen 17
Postgrados Universitarios localizados en la
Universidad Central de Venezuela(6), Universidad
de Los Andes(2), Universidad del Zulia(3),Univer-
sidad de Carabobo(2), Universidad de Oriente(2),
Universidad Centro Occidental Lisandro
Alvarado(1) y Universidad Nacional Experimental
Francisco de Miranda(1), de los cuales han egresado
hasta ahora de 80 a 100 Internistas por año.

Funcionan además, muy diversas residencias no
universitarias de Medicina Interna. 

La viabilidad de esta propuesta será siempre per-
tinente, cualquiera que sea el futuro en lo que respec-
ta a las políticas de recursos humanos médicos en
Venezuela. Esta conclusión lleva ineluctablemente al
requerimiento de lograr que los Internistas sean debi-
damente valorados y utilizados para el beneficio del
país como ha ocurrido en otras naciones por las
implicaciones que ese proceso tiene en la cobertura,
equidad y calidad de la atención. Sería inexcusable
que ante esa evidencia, no se tome el camino de
aprovechar esos recursos en los cuales el Estado ha
hecho y mantiene aportes sustanciales. 

Aunque la SVMI ha mantenido una constante y
titánica lucha para hacerlo posible considero como
corolario del trabajo realizado  mencionar las
siguientes recomendaciones:

1) Es absolutamente necesaria, la innovación en
vías y estrategias en la continuidad de la acción de
la Sociedad Venezolana de Medicina Interna para
lograr la ansiada meta de que hemos esbozado en
las conclusiones, especialmente a través del
Comité de Promoción de la Medicina Interna de la
sociedad, instaurado por la actual Junta Directiva.  

Dado que la Sociedad ha implementado además
una serie de elementos  comunicacionales que
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incluyen la vía electrónica, para difundir las carac-
terísticas de la práctica de la Medicina Interna y
posee además una revista “Medicina Interna”, se
hace necesaria, la utilización en forma creciente de
esos y de otros medios para difundir la experticia
del Internista en el ambulatorio. Además, en el
entorno de la problemática planteada de la actual
situación del sistema de salud, al cual hemos hecho
referencia, es imperativa la continuidad de la polí-
tica de aproximación a los organismos de salud que
expresen nuestra posición sobre la utilización del
Internista en el sistema de atención sanitaria, espe-
cíficamente en los niveles de atención en los cua-
les no desempeña en la actualidad un rol determi-
nante: el sistema ambulatorio.

Ello  debe comprender el establecimiento de
cargos para Internistas en esa red ambulatoria
dentro de una planificación integral que incluya
estructuras de coordinación que hagan el trabajo
eficiente, así como la definición de salarios acor-
des al desempeño de los requerimientos de recur-
sos materiales  y otros elementos implicados en la
interrelación.

Es realmente importante, que se establezca por
la acción de la sociedad, una política hacia esa
meta por parte de los organismos de salud, la cual
genere promoción de las actividades y organiza-
ción de la red con referencias y contrarreferencias.

2) Se hace necesario profundizar en el concep-
to de cuidados primarios como una cualidad de la
práctica de la Medicina Interna en el seno de la
sociedad, especificando expresamente  que esa
cualidad se debe precisamente al equilibrio armo-
nioso que mantiene la especialidad entre la exce-
lente formación académica de los Internistas que es
la que le imprime la calidad de los servicios que
presta y por ende su capacidad resolutiva en los
diversos niveles de atención con la posibilidad por
si misma de prestar una  atención continua e inte-
gral, con las implicaciones que tales hechos conlle-
van en lo que se refiere a equidad  y cobertura. Los
cuidados primarios tienen aplicación en los tres
niveles de atención en nuestro país  como lo
demuestra fehacientemente el trabajo de investiga-
ción que   se publica en este artículo, en el cual se

evaluó el trabajo del Internista en ambulatorios del
tercer nivel; por consiguiente al afirmar que el
Internista realiza cuidados primarios no entraña
que es un médico de determinado nivel de aten-
ción, sino que es una cualidad de su práctica que
puede aplicarse en cualquiera de ellos en
Venezuela  y en muchos otros países . En algunas
naciones como Inglaterra , tal como anotan Vandr
Stuift y de Vos(5), hay una estratificación de niveles
muy estricta, de manera que el paciente debe de
manera imperativa acudir al primer nivel para
poder atendido en el segundo o tercer nivel lo cual
cambia la aplicación de los cuidados primarios. 

3) Dado el interés de ser baluartes de la aten-
ción ambulatoria,  es pertinente, realizar las modi-
ficaciones estructurales  dentro de los planes que se
llevan a cabo para la transformación de los currícu-
los de los postgrados de Medicina Interna, de
manera que las experiencias educativas de los resi-
dentes en los organismos de la red ambulatoria
adquieran una presencia sustancial en dichos pos-
tgrados y permitan así incrementar la eficacia y la
eficiencia del Internista a egresar.

4) De igual manera, es importante continuar los
planes experimentales con la participación de
Internistas en los diversos niveles de atención,
como los que se han mencionado en esta ponencia
que han cubierto incluso el primer nivel. Su gene-
ralización a los postgrados implicaría un cambio
fundamental y una experiencia con notable reper-
cusión y apoyo indiscutible a las solicitudes de
interrelación con los organismos de salud por parte
de la SVMI.  
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Aspergilosis cutánea
Necrolisis epidérmica tóxica 
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Figura 1. Aspergilosis cutánea

1. Aspergilosis cutánea: Paciente femenina, 31 años con, LLA común y neutropenia febril severa.
Durante su hospitalización presenta lesión eritematosa en región infraclavicular derecha que en 72 h evolu-
ciona a úlcera redondeada de 3 cm con fondo necrótico; biopsia: invasión por hifas ;cultivo Aspergillus fla-
vus.  Evolución: mejoría de úlcera con Voriconazol por 10 días. 

Figura 2. Necrolisis epidérmica tóxica

2. Necrolisis epidérmica tóxica: Paciente masculino de 48 años quien consultó por astenia y disfagia de una
semana de evolución. había recibido previamente Piroxicam y tenía drogadicción. Al examen se evidenciaron  lesio-
nes eritematosas y violáceas en cara y cuello, en 48 horas evolucionaron a vesículas confluentes con esfacelación
de la epidermis en 60% de superficie corporal; también afectación de mucosas.Se sospechó Necrolisis epidérmica
tóxica y la  biopsia cutánea confirmó el diagnóstico . Se indicó inmunoglobulina intravenosa durante 5 días, hiper-
hidratación y cura diaria de lesiones. Evolución satisfactoria en 3 semanas.
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TRABAJO DE INVESTIGACIÓN

RESUMEN:
Objetivo: Estudiar la prevalencia de algunos de
los signos que se presentan en forma anormal con
el envejecimiento del Sistema Nervioso   por
medio de la exploración de la sensibilidad y los
reflejos. Métodos: Se estudiaron la sensibilidades
superficial y profunda y los reflejos  osteotendino-
musculares en 200 sujetos mayores de 65 años, sin
enfermedades neurológicas, cardiovasculares o
psiquiátricas, Se utilizó el estadístico Kappa  inte-
robservador para cada modalidad. Se clasificaron
los hallazgos como  normales, alterados y ausen-
tes. Se aplicaron escalas para la sensibilidad y los
reflejos y se realizó el cálculo estadístico por
tablas de contingencia 2x2, chi cuadrado, con
rango de confiabilidad de 95%. Resultados: la
edad fue 65-74 años en 73% y más de 75 en 27%.
En sensibilidad térmica y posición segmentaría no
hubo anormalidad, pero 37% tenían anormalidad
en la discriminatoria. La estereognosia fue anor-
mal en el 16,4% y 29,6 % de acuerdo a los grupos
de edad respectivamente. La vibratoria mostró
una disminución de 4,54  hasta 6,96 seg., en
miembros inferiores  (p < -0,05)  y  diferencia sig-
nificativa en los miembros inferiores. Hubo anor-
malidad para todos los reflejos osteotendinosos,
mayor porcentaje en el patelar y aquiliano (21 y
44% respectivamente) y comparados entre si y el
grupo de edad con diferencia estadísticamente

significativa. Conclusión: los resultados deben
considerarse propios del envejecimiento.

Palabras clave: cambios neurofisiológicos ,
adulto mayor, Sensibilidad, Reflejos

ABSTRACT:
Objective: to study the prevalence of some abnormal
neurologic signs  of aging by exploring sensitivity and
reflexes. Methods: We studied the superficial and deep
sensitivity  and the muscle stretch reflexes in a sample
of 200 subjects older than 65 years without neurolo-
gic, cardiovascular or psychiatric disease.The kappa
statistic was applied  for each group of signs. We clas-
sified the findings in normal, abnormal and absent. A
scale  for  sensitivity and reflexes was used .Statistic
analysis was done by 2x2 tables of contingency and
chi square with a CI of 95 %. Results: the men aged
65 to74 years were 73 %  of the sample and older than
75 was 27% In thermic sensibility and segmental posi-
tion there were no abnormalities. Discriminatory sen-
sitivity was abnormeal in 37% stereognosis was
abnormal in 16,4%  and 29, 6% in the age groups res-
pectively . Palesthesia was decreased by 4,54 to 6,96
seconds in the lower  limbs (p  0,05 ) with a significant
statistical  difference . There  were abnormalities  in
all the reflexes predominantly  in the knee-jerk and
ankle- jerk  (21 and 44% respectively) and compari-
son with the age groups was statiscally significant.
Conclusion: the prevalence of changes in sensitivity
and muscle stretch reflexes in subjects more older than
65 years in this study ought to be considered part of
the aging process.

Key words: Neurophysiologic changes, aging,
sensitivity, muscle stretch reflexes.

Med Interna (Caracas) 2009; 25 (4): 242 - 247 

Cambios neurofisiológicos en el adulto mayor: 
sensibilidad y reflejos

Jenny Martínez Pravia, Argelia Soto Marín, Israel Montes de Oca, Mario Patiño

* Servicio de Medicina II. Cátedra “B” Hospital  Universitario de
Caracas,Venezuela 



INTRODUCCIÓN 
Dos elementos constituyen los rasgos principa-

les del envejecimiento: la declinación biológica y
las enfermedades características de la edad(1,2,3). El
sistema nervioso central ha sido uno de los órganos
estudiados y donde mas divergencias se presentan
para delimitar que es lo “normal” en un adulto
mayor. La prevalencía exacta de los signos físicos
anormales en el envejecimiento del sistema nervio-
so es desconocida. Debido a las divergencias
encontradas en la literatura) sobre cuáles signos
neurológicos pueden ser considerados “normales”
en los adultos mayores(4,5,6,7,8), se hace necesario rea-
lizar un estudio uniforme con una metodología y
técnicas de exploración apropiadas, que permitan
dar luz a este aspecto controversial del proceso de
envejecimiento. Este trabajo tiene como objetivo
estudiar la prevalencía de determinados hallazgos
neurológicos como sensibilidad y reflejos en un
grupo de adultos mayores.

Métodos
Se tomó una muestra de 200 sujetos mayores

de 65 años de ambos sexos, del área hospitalaria,
consulta  externa  o de la comunidad. Se excluye-
ron aquellos con enfermedad diabética, cerebro-
vascular, neuropatía periférica de cualquier etio-
logía, pacientes en coma, enfermedad de la médu-
la nerviosa, enfermedad psiquiátrica. Se explora-
ron en forma sistemática y bilateral las siguientes
variables: sensibilidad térmica, discriminatoria,
sentido de las posiciones segmentarias, estereog-
nosia y vibratoria, además de los reflejos osteo-
musculotendinosos bicipital, tricipital, estilora-
dial, cúbitopronador, abdominales, mediopubia-
no, patelar y aquiliano. Al inicio de la investiga-
ción se determinó  el estadístico kappa para calcu-
lar la variabilidad interobservador entre los dos
(2) investigadores para cada una de las modalida-
des estudiadas (tabla Nº1).

Se realizó un segundo cálculo en el transcurso
de la recolección de la muestra del presente traba-
jo(9). Para registrar los hallazgos se denominaron
como presentes los encontrados normales; altera-
dos los encontrados ya sea en aumento o en dismi-
nución y ausentes cuando no hubo ninguna res-
puesta(10,11). Para la sensibilidad discriminatoria los

hallazgos se registraron en base al tiempo que
tardó el individuo en sentir la vibración(12). Se utili-
zó la escala del 0 al 4 para medir la actividad refle-
ja(11,13,14). Los datos se asentaron en un formato tabu-
lario. La tabulación de los datos se hizo con respec-
to a los siguientes grupos de edad: de 65 a 74 años
y de 75 años y más. Se realizaron los cálculos esta-
dísticos por tablas de contingencia 2x2, se calculó
chi cuadrado, t de student para las diferencias de
medias en el estudio de la sensibilidad vibratoria y
se determinaron las respectivas probabilidades con
un rango de confiabilidad del 95%.

Resultados 
De la muestra estudiada, el grupo de 65 a 74

años constituye el 73% y el de 75 años o mas el
27%. En cuanto a la condición en el momento de la
evaluación se encuentra que el 9,8% del primer
grupo se encontraba sin evidencias de enfermeda-
des contra el 3.17% del segundo grupo como se
muestra en la tabla Nº2.

En la exploración de la sensibilidad térmica y
el sentido de las posiciones segmentarías no se
encontró ninguna anormalidad. En el grupo de 65
a 74 años se encontró un 37% de anormalidad en
la sensibilidad discriminatoria y 61% en el grupo
de 75 años y mas (p< 0,05) (grafico Nº1). En la
estereognosia el grupo de 65 a 74 años se encon-
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Tabla 1 . Estadístico Kappa

Exploración                                                               Kappa 1   Kappa  2

Sensibilidad Térmica                                                             1 1

Sensibilidad Discriminatoria                                     0,87 0,88

Posición Segmentaria                                                               1 1

Estereognosia                                                                           1 0,88

Sensibilidad Vibratoria SUPS                                        0,88   1

Sensibilidad Vibratoria INFER                                             1 1

Reflejo Aquiliano                                                             0,65 0,76

Reflejo Patelar                                                                    0,75 0,76

Reflejo Mediopubiano                                                   0,88 0,76

Reflejo Osteom. Abdominal                                   0,88   0,76

Reflejo cúbitopronador 0,53 0,87

Reflejo Bicipital                                                                 1 0,87
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tró un 16,4% de anormalidad contra el 29,6% del
grupo de 75 años y mas (p= 0,06) (grafico Nº2).

Los resultados de la exploración de la sensi-
bilidad vibratoria muestran diferencias entre los
miembros superiores cuando se comparan con
los miembros inferiores, para ambos grupos de
edad. La media para miembros superiores estu-

vo entre 9,38 segs hasta 11,43 segs y en los
miembros inferiores fue de 4,54 segs hasta 6,96
segs (p<0,05).

Se encontró diferencia significativa al compa-
rar el grupo de edad en la exploración de la sensi-
bilidad vibratoria distal en los miembros inferio-
res (grafico Nº3).

En la exploración de los reflejos osteomuscu-
lotendinosos se encontró anormalidad significati-
va en los reflejos cubitopronador y estilorradial
(8,9 % vs 24%) entre el grupo de 65 años a 74
años y el de 75 años y mas, respectivamente.
Igualmente para el reflejo mediopubiano se

PÁGINA 244 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 25 (4) - 2009

Tabla Nº 2  Características de la muestra

Edad                                 65 a 74 años   75 años y mas

Sexo                           
64 hombres (43,8%)   30 hombres (55,56%)

82 mujeres (56,16%)  24 mujeres (44,44%)

N                                                                            146 (73%) 54(27%)

Condicion                                                             n- % nº - %

Sano                                                       17 (9,8%) 2 (3,17%)

Hta                                                           47 (27,2%) 16 (24,6%)

Cancer                                                    16 (9,2%) 6 (9,2%)   

Cardiop.isq.                                    15 (8,7%)  5 (7,7%)

Insuf.card.                                         14 (8,1%)  5 (7,7%)

Eboc                                                          11 (6,4%) 4 (6,2%)

Catarata                                               9 (5,2%) 2 (3,1%)

Osteoart                                               8 (4,6%) 1 (1,5%)

Neop. hemat.                                         4 (2,3%)  5 (7,7%) 

Arritmias                                             4 (2,3%)  1 (1,5%) 

Otras                                                    28 (16,2%) 18 (27,7%)

Total                                                                             173 65

Gráfico 1. Sensibilidad discriminatoria anormal 
según grupo de edad

Gráfico 2. Distribución de estereognosia anormal 
según grupo de edad

Gráfico 3. Comparación de la sensibilidad vibratoria en segudos 
entre miembros superiores e inferiores según grupo 
de edad



encontró anormalidad significativa entre los gru-
pos de edad comparados (21,23% vs 37,03%).

El mayor porcentaje de anormalidad se encon-
tró en los reflejos patelar y aquilianos (21% y
44% respectivamente), no encontrándose diferen-
cias estadísticamente significativas para los gru-
pos de edad (grafico Nº 4). Sin embargo compa-
rando los reflejos patelar y aquilianos entre si con
respecto al grupo de edad, se observó diferencia
estadísticamente significativa (grafico Nº 5).

Discusión
El objetivo primordial del presente estudio fue

determinar la prevalencia de alteraciones del exa-
men neurológico en una población de adultos

mayores. En la exploración del sentido de las
posiciones segmentarías diferimos de lo encon-
trado por Kaplan(15) quien asevera que en los suje-
tos mayores de 60 años disminuye la habilidad
para percibir la posición de las articulaciones y
coincide con los estudios donde no se encontra-
ron anormalidades en estas modalidades de
exploración sensorial(1,2). 

A diferencia de otros estudios(16), se encontró
alteración del 43,5% en la exploración de la sensi-
bilidad discriminatoria para el grupo total. Los
resultados aportados en esta investigación con res-
pecto a la sensibilidad vibratoria solo demuestran
que se encuentra disminuida en los miembros infe-
riores para cualquiera de los grupos de edad estu-
diados y es mas acentuada en los grupos mayores
de 75 años. Es importante destacar estos hallazgos,
ya que en neuropatías periféricas donde se ha
demostrado lesión de los cordones posteriores de la
medula espinal, los primeros cambios ocurren en la
sensibilidad vibratoria(8,1,7,9).

La exploración de las diferentes modalidades
sensoriales y los reflejos osteomusculotendinosos
ha demostrado tener sus dificultades en el
momento de desarrollarlas en un individuo ancia-
no. Se requiere de paciencia y que el sujeto
conozca y entienda los procedimientos a los cua-
les será sometido, para lograr su mejor coopera-
ción. Tal vez esta actitud frente al adulto mayor
sea una de las principales dificultades y divergen-
cias entre los múltiples estudios que se han reali-
zado en esta etapa y son cada vez mas los explo-
radores que se detienen en este aspecto para darle
mas confiabilidad y validez al resultado de una
investigación. Se ha demostrado que al lograr
relajación y utilizar métodos de reforzamiento o
maniobras de distracción, las  pruebas tienen
mejores resultados(5,8,18,19). Con respecto a los refle-
jos patelar y aquiliano donde la prevalencia anor-
mal encontrada fue de 21% y de 44% respectiva-
mente, estas cifras no son tan elevadas compara-
das con otros trabajos, donde se describe hasta de
un 70% de prevalencía(7,17).

Se sabe que algunos estudios indican que en
el 3 al 10% de las personas normales se puede
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Gráfico 4. Comparación de reflejos patelar y aqui-
liano según el grupo de edad

Gráfico 5. Comparación entre reflejos patelar y 
aquiliano según el grupo de edad
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demostrar la anormalidad de 1 o más de estos
reflejos(13).

Estudios electromiográficos han demostrado
que la transmisión del impulso nervioso está
enlentecida en el sistema nervioso central por
efectos de la edad. Cobb y Bauer(4) encontraron
progresión de la pérdida de mielina en los cordo-
nes espinales por efecto de la edad y un incremen-
to en la degeneración axonal. Estos cambios fue-
ron más conspicuos en los cordones posteriores
de la médula espinal. Los cambios encontrados en
estudios electromiográficos supuestamente resul-
tan de un lento proceso de denervación y reiner-
vacion que ocurre únicamente como resultado del
envejecimiento del sistema nervioso periférico (6).

Los estudios de revisión más recientes,
demuestran la importancia de abordar una  pers-
pectiva integral del sistema nervioso periférico(20),
lo cual serviría de comparación para estudios pos-
teriores más completos con  muestras de pobla-
ción de otras edades.

Los métodos de evaluación de sensibilidades
actúan orientados a estudios específicos de nervios,
con el objeto de crear y establecer diferencias con
el sexo, edad, altura e índice de masa corporal(21).

En relación a la sensibilidad dolorosa en
pacientes  adultos mayores, merece estudios mas
específicos, lo cual no se realizó en este estudio,
porque a medida que aumenta la edad, aumenta
también la variación en la  neurofisiología de la
población en diferentes edades por lo cual se hace
indispensable continuar este tipo de estudio para
precisar mejores diagnósticos y pronósticos(22).

Conclusiones 
El presente estudio representa la determina-

ción de la prevalencia de los distintos cambios
neurofisiológicos, realizado por el examen clínico
en una población de adultos mayores y que mues-
tran un  primer abordaje, para un estudio más
extenso posteriormente.

Lo que debe quedar claro con este trabajo  es
que no se debe establecer a priori que la disminu-

ción y cambios de la sensibilidad   y de los refle-
jos  en las personas de mayor edad existen como
efecto del envejecimiento solamente; deben estu-
diarse  otros factores, explorarse  con otros  méto-
dos de reforzamiento y agotar los esfuerzos para
diagnosticar causas tratables de neuropatía perifé-
rica en el adulto mayor, que puedan no tener
manifestaciones clínicas muy evidentes en el
momento de realizar una exploración  y que des-
pués de un  diagnostico diferencial  pueden apli-
carse. Los cambios encontrados en el presente tra-
bajo deben considerarse propios del envejeci-
miento, considerándose igualmente que para futu-
ros estudios se debe  ampliar el examen neuroló-
gico de los más variados síntomas y signos pro-
pios del adulto mayor.
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TRABAJO DE INVESTIGACIÓN

RESUMEN
Introducción: Las alteraciones del metabolismo

de los carbohidratos son frecuentes en personas
infectadas con VIH, como consecuencia de cambios
inflamatorios crónicos inducidos por el virus, efec-
to de la HAART y factores de riesgo clásicos como
sobrepeso, obesidad, obesidad abdominal y predis-
posición genética. Objetivos: Describir las altera-
ciones en la glicemia e insulinemia a través de 2
mediciones consecutivas en un período de 6 meses,
en pacientes con infección por VIH provenientes de
la consulta del Instituto de Inmunología del IVSS de
Caracas,Venezuela y establecer si existe relación
entre dichas alteraciones y el tiempo de diagnóstico
de infección por VIH, el esquema de tratamiento
antirretroviral recibido, tiempo de  su uso y con
variables antropométricas como índice de masa
corporal, circunferencia abdominal y porcentaje
masa grasa. Métodos: estudio  observacional, ana-
lítico y prospectivo, realizado entre febrero y octu-
bre de 2007. Se midió la glicemia e insulina, se cal-
culó el índice HOMA y se tomaron medidas antro-
pométricas, se estadió a los pacientes por contaje de
linfocitos CD4+ y se obtuvieron los antecedentes
familiares de diabetes, en 2 oportunidades con
intervalo de 6 meses. Resultados: Se incluyeron 77
pacientes que completaron las 2 etapas del estudio,
la mayoría recibiendo HAART.  Se observó hipergli-
cemia en ayunas en 10,38%, y DM en 1,3%, siendo

estas alteraciones más frecuentes entre usuarios de
INTR + INNTR, aún cuando no pudo demostrarse
significancia estadística.  Se identificó insulinoresis-
tencia en 20% de los sujetos.

Palabras clave: VIH, hiperglicemia, diabe-
tes mellitus, insulinoresistencia, HAART, IP,
INTR, INNTR.

ABSTRACT
Background: Carbohydrate metabolism abnor-

malities are frequent in AIDS patients  as a conse-
quence of chronic inflamatory changes caused or
induced by the virus, the efect of HAART and the
classic risk factors such as overweight,
obesity,central obesity and genetic predisposition.
Objectives: to describe the alterations of glycemia
and insulinemia by 2 consecutive determinations in
a period of 6 months in patients infected by HIV
who consulted at the ambulatory setting of the
Instituto de Inmunología IVSS, Caracas,
Venezuela. We wanted to determine if there was a
relation between these changes and the following
variables: type and  duration of antiretroviral tre-
atment, body mass index, abdominal circunference
and percentage of lean body fat. Methods: this was
an observational, analytic and prospective study
done between february and october 2007. On two
occasions the following measurements were per-
formed: blood sugar and insulin, Home Model
Assessment (HOMA) index and the above mentio-
ned anthropometric evaluations were done; CD4+
was also measured  and family history of diabetes
was obtained. Results: We included the 77 patients
who completed both stages of the study; most of
them were under HAART. Fasting hyperlycemia
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was found in 10,38% and DM in 1,3 % , more fre-
quentely in users of INTR+INNTR, although
without statistical significance. Insulinresistance
was identified in 20% of the subjects.

Key words: HIV, hyperglycemia,diabetes,insu-
lin resistance, HAART, IP, INTR, INTR.

INTRODUCCIÓN
En la actualidad la infección por VIH/SIDA es

una pandemia global, calculándose que alrededor
de 40 millones de personas en todo el mundo están
infectadas(1).  Según el Joint United Nations Pro-
gramme (UNAIDS), en el 2003 hubo 3 millones de
muertes secundarias al SIDA(2).

En Latinoamérica y el Caribe se habían
registrado 1,66 millones de casos hasta el año
2003; en nuestro país según UNAIDS existían
para ese año 100.000 adultos infectados, con
una prevalencia de 0,7% y ya había cobrado la
vida de 4.100 personas.

Entre 1995 y 1996 se introdujo en los Estados
Unidos el tratamiento combinado de los tres prin-
cipales grupos de fármacos antiretrovirales: inhibi-
dores de proteasa (IP), inhibidores nucleósidos de
la transcriptasa reversa (INTR) e inhibidores no
nucleósidos de la transcriptasa reversa (INNTR);
también conocido como terapia antiretroviral de
gran actividad (HAART, por sus siglas en inglés).
Ésta ha resultado en considerable reducción de la
replicación viral, mejoría de la función inmune, de
la calidad de vida y disminución de la morbilidad y
mortalidad relacionadas con el VIH(3,4).  

La exposición prolongada a estos agentes, ha
sido asociada a efectos adversos: dislipidemia,
disminución de la grasa periférica y adiposidad
central (síndrome de lipodistrofia), hiperglice-
mia, insulinoresistencia, diabetes mellitus tipo
2,  hipertensión, anormalidades de la coagula-
ción y acidosis láctica(5).  Existe además el temor
de que dichos cambios metabólicos puedan
generar una epidemia de enfermedades cardio-
vasculares en estos pacientes(6,7).

La etiología de las modificaciones en la distri-

bución de la grasa corporal y de las alteraciones
metabólicas parece ser multifactorial, incluyendo
no sólo efectos colaterales de la medicación, sino
también de la propia infección por el VIH(8) o gér-
menes oportunistas y otros factores dependientes
del huésped, como los hábitos alimentarios, la
inactividad física y la predisposición genética(9).

En Francia en 1999, Vigouroux informó una
prevalencia de insulinoresistencia del 44% entre
usuarios de HAART(10).  En 2005, Brown y colabo-
radores al comparar 710 hombres no infectados
con 568 seropositivos, la mayoría recibiendo
HAART, demostraron que el 14% de éstos últimos
tenía DM, versus el 5% de los individuos contro-
les, lo que representa un riesgo 4 veces mayor de
desarrollar la enfermedad(11). En una revisión publi-
cada ese mismo año, Grispoon reporta que la DM
está presente en el 7% de los infectados con lipo-
distrofia y que más del 35% tiene intolerancia a la
glucosa, comparado con sujetos sanos, pareados
por edad e índice de masa corporal(12). 

En 2006, el grupo de Jacobson observó que la
hiperglicemia en ayunas estaba presente en el 4%
de un total de 477 pacientes VIH positivos(13).  En
México, Castro identificó  9% de alteraciones de la
glucosa entre 211 pacientes de ambos sexos, sero-
positivos(14).

Considerando el efecto de cada grupo de fár-
macos en particular, los inhibidores de proteasa
(IP) han sido los más asiduamente relacionados.
El estudio de Carr, en 1999 evidenció una preva-
lencia de intolerancia a la glucosa de 16% y de
diabetes en 7% entre usuarios de IP(15).  Salehian y
colaboradores publicaron en 2005, la prevalencia
de  DM en grupos minoritarios de EEUU, con
infección por VIH y bajo tratamiento con IP,
reportándola en 12%(16).

La insulinoresistencia es considerada el primer
paso hacia la intolerancia a la glucosa y eventual-
mente la diabetes tipo 2; se ha demostrado que ocu-
rre temprano después de iniciar regímenes que con-
tienen IP(17).  La patogenia incluye alteración del
flujo de ácidos grasos libres, acumulación de lípidos
intramiocelulares, reducción de niveles de adiponec-
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tina, reducción en la expresión de PPAR γ en adipo-
citos subcutáneos, reducción de la expresión en las
membranas celulares de los transportadores de glu-
cosa GLUT 4(18) y de la secreción de insulina por las
células β del páncreas(19), especialmente la primera
fase de liberación de esa hormona.  Estos efectos
han sido demostrados aún en voluntarios sanos reci-
biendo IP por Lee y colaboradores(20).

Aunque inicialmente se pensaba que los IP pro-
ducían resistencia a la insulina como efecto de
clase, existe variabilidad al evaluar cada droga en
particular; así una simple dosis de indinavir reduce
en 34% la captación de glucosa mediada por insu-
lina, ritonavir en 15%, lopinavir/ritonavir en 13%,
mientras que el amprenavir tiene poco efecto(21) y el
atazanavir no afecta la insulinosensibilidad(22). 

En cuanto a los inhibidores nucleósidos de
transcriptasa reversa (INTR), en el 2005 Brown y
sus colegas, demostraron que sólo la exposición
acumulativa a este grupo de medicamentos, fue
significativamente vinculada a bajos valores del
índice de insulinosensibilidad QUICKI y a un
aumento de los valores de insulina en ayunas(23).
Los mecanismos involucrados incluyen: inducción
de atrofia grasa periférica, inhibición de la polime-
rasa de ADN mitocondrial(24), disminución de la
diferenciación de los adipocitos(25), acumulación de
ácidos grasos en hígado y músculo, aumento de los
niveles circulantes de factor de necrosis tumoral α
y de interleuquina 6. 

Los inhibidores no nucleósidos de la transcrip-
tasa reversa (INNTR) tienen sólo un leve efecto
adverso en el perfil lipídico, y no están conectados
con el desarrollo de resistencia a la insulina(22).
Hasta la fecha se desconoce el efecto que el inhibi-
dor de fusión, un nuevo tipo de fármaco antiretro-
viral, pueda tener en el metabolismo glucídico.

En discordancia con lo anteriormente expuesto,
Bonfanti y colaboradores publicaron un estudio
donde compararon 1263 pacientes con VIH con
1922 VIH negativos, y aún cuando el primer grupo
tenía valores más elevados de glicemia en ayunas,
triglicéridos y más bajos niveles de lipoproteína de
alta densidad, no hubo diferencias estadísticas,

para ninguno de los componentes del síndrome
metabólico, entre los individuos bajo tratamiento
antiretroviral y los que nunca lo habían recibido(8). 

Nuestro propósito fue describir los cambios de
glicemia e insulinemia que  pueden presentar los
pacientes con VIH, determinar algunos de los ele-
mentos o condiciones que influyen en la aparición
de trastornos del metabolismo glucídico, cuyo punto
final sería la diabetes y comorbilidades asociadas,
que confieren un mayor riesgo cardiovascular(25), y
que pueden afectar considerablemente su sobrevida.

Métodos
El presente es un estudio observacional, longi-

tudinal y prospectivo, realizado entre febrero y
octubre de 2007, mediante entrevistas y medición
de parámetros clínicos y de laboratorio semianua-
les.  Previa aprobación por el Comité de Ética del
Hospital “Dr. Domingo Luciani”, de El Llanito,
Caracas, se obtuvo el consentimiento escrito de
todos los participantes.

El universo de estudio estaba constituido por
todos los pacientes mayores de 18 años de edad,
con serología VIH positiva, registrados en el
Instituto de Inmunología IVSS San Bernardino.
Para el cálculo de la muestra,  se utilizó la fórmula
de Sierra Bravo. Se excluyó a los pacientes que
recibían medicamentos no antiretrovirales que pro-
ducen hiperglicemia y a quienes reportaron diag-
nóstico previo de DM. 

Previo ayuno de 8 horas, se realizó medición
de glicemia por el método de deshidrogenasa de
hexoquinasa – glucosa - 6 fosfato (Dimension
RXL®) y de insulina, a través de ensayo inmuno-
métrico (Immulite®).

En cada entrevista se tomaron medidas antropo-
métricas: peso, talla, circunferencia abdominal. Se
obtuvo el porcentaje de grasa corporal con el uso
del sistema de bioimpedancia eléctrica(26,27)

(Báscula Tanita®, modelo 2001, registrada bajo el
número 119147 Sencamer).

El índice de masa corporal (IMC) se determinó  y
se expresó según la clasificación de OMS de 1998(28).
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La circunferencia abdominal se agrupó considerando
los límites recomendados para la población latinoa-
mericana por la Internacional Diabetes Federation(29).
El porcentaje de grasa corporal se expresó de acuer-
do a lo establecido por González y cols(30).

A cada paciente se le calculó el índice
HOMA(31,32), según lo establecido en Consenso
Nacional de Diabetes tipo 2, del 2003(33).  Se apli-
caron los criterios de la ADA(34), para clasificar los
resultados de glicemia y se siguieron esas pautas.

Los pacientes fueron agrupados según estadio
de infección/ enfermedad de acuerdo a las reco-
mendaciones de CDC(35).

Análisis estadístico
Los datos recolectados se procesaron y analiza-

ron mediante el paquete estadístico SPSS
(Statistical Package for the Social Sciences) ver-
sión 7.5, para Windows.  Para el análisis inferen-

cial se empleó la prueba de Chi Cuadrado (χ2) a un
nivel de significación del 5% (p = 0,05), también
se calculó el estadístico de Pearson para Chi
Cuadrado y el estadístico exacto de Fisher.

Resultados
En la tabla 1 se resumen las variables demográ-

ficas, epidemiológicas y  antropométricas de los
pacientes  incluidos en el estudio, tanto en la evalua-
ción inicial como en el control.  Además se presen-
tan los promedios de glicemia, insulina y HOMA
obtenidos en las dos mediciones.  Aun cuando exis-
ten variaciones en los promedios de las diferentes
variables entre las dos evaluaciones estas carecen de
significancia estadística (datos no mostrados).

Los pacientes se clasificaron a según sus valores de
índice de masa corporal,  y tanto en la evaluación ini-
cial como en el control más del 50% correspondía a la
categoría normal y el 34% tenía sobrepeso (gráfico 1). 

En relación al porcentaje de masa grasa, en
ambas evaluaciones (gráfico 2), la mayoría de los
pacientes presentaba valores que permitían agru-
parlos en el rango normal.  Al considerar la circun-
ferencia abdominal, el mayor porcentaje pertenecía
al grupo normal.
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Tabla 1.  Datos clínicos, demográficos y de laboratorio de 
pacientes VIH + en la entrevista inicial y en el control

Características Inicial Control
Número 92 77

Género

Masculino No. (%) 78  (84,8) 63 (81,9) 

Femenino No. (%) 14  (15,2) 14 (18,1)

Edad (Años) * 42,42  ± 8,57

Peso (Kg.) * 70,88  ± 15,25 72,38  ± 14,67

IMC (Kg./m2) * 24,30  ± 4,08 24,71  ± 3,73

Circunferencia Abdominal (cm.) * 87,86  ± 10,48 89,31  ± 10,62

Porcentaje de Masa Grasa * 20,33  ± 8,25 21,29  ± 7,74

Glicemia (mg/dl) * 92,68  ± 9,96 90,77  ± 14,52

Insulina (μU/l) * 9,04  ± 6,75 8,08  ± 5,61

HOMA* 2,10  ±1,72 2,03  ±1,59

Tiempo de Diagnóstico (Años) * 7,94  ±5,27

Uso de antiretrovirales No.( %)

SI 85  (92,4) 71  (92,2)

NO 7  (7,6) 6  (7,8)

Tiempo de Tratamiento (Años) * 2,47  (±2,57)

Esquema de Tratamiento No. ( %)

INTR + IP 44  (47,8) 32  (41,6)

INTR + INNTR 31  (33,7) 31  (40,3)

INTR 8  (8,7) 5  (6,5)

INTR + INNTR +IP 2  (2,2) 2  (2,6)

Inhibidor de Fusión 0  (--) 1  (1,3)

Categoría Clínica No. (%)

Categoría A 3  (3,3) 0  (0  )

Categoría B 81  (88,0) 76  (98,7)

Categoría C 8  (8,7) 1  (1,3)

Niveles de linfocitos T CD4+ No. (%)

> 500 cls/mm 25  (27,1) 30  (38,9)

200 – 500 cls/mm 56  (60,8) 39  (50,6)

< 200 cls/mm 11  (11,9) 8  (10,3)

Antecedentes Familiares de Diabetes  No. (%)

SI 32  (34,8)

NO 60  (65,2)

* Resultados expresados en media y desviación estándar.  IMC: Índice de
masa corporal. INTR: Inhibidor nucleósido transcriptasa reversa. INNTR:
Inhibidor no nucleósido transcriptasa reversa. IP: Inhibidor de proteasa.



Tanto en la evaluación inicial como en el con-
trol, más del 85% de los pacientes pertenecía al
grupo normal de glicemia en ayunas, (gráfico 3).  A
través del cálculo del HOMA se pudo determinar
que más del 20% de los sujetos son insulinoresis-
tentes (gráfico 4).

La correlación lineal se aplicó a los valores de
los 77 pacientes que completaron ambas etapas del
estudio. (tabla 2) lográndose demostrar asociación
fuerte y estadísticamente significativo sólo entre
glicemia y las variables antropométricas peso e
índice de masa corporal

De los sujetos con hiperglicemia, todos recibían
tratamiento antiretroviral: 2 se encontraban bajo
regímenes basados en la combinación inhibidor de
proteasa (IP) e inhibidor nucleósido de transcripta-
sa reversa (INTR), y 6 bajo esquema que incluye
INTR con inhibidor no nucleósido de transcriptasa
reversa (INNTR). No se observó glicemia en ayu-
nas alterada entre los pacientes bajo los otros
esquemas de tratamiento, ni en quienes no estaban
recibiendo fármacos antiretrovirales .

Al aplicar el estadístico exacto de Fischer, para
establecer la correlación entre la presencia de gli-
cemia en ayunas alterada y el esquema de trata-
miento antiretroviral que recibía el paciente, se
obtuvo un valor de p de 0,0582 para la combina-
ción INTR + INNTR; mientras que para la asocia-
ción de IP + INTR la p fue de 0,3696 (gráfico 5).
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Gráfico 1. Clasificación de los pacientes infectados 
por VIH, según índice de masa corporal OMS

Gráfico 3. Clasificación de los pacientes infectados por 
VIH, según resultados de glicemia en ayu-
nas, por pautas de la ADA

Gráfico 4. Comparación de los pacientes VIH + con gli-
cemia en ayunas y HOMA alterados  

Tabla 2.  Resumen de la correlación entre glice-
mia en ayunas y variables independien-
tes consideradas en el estudio

Variables
Coeficiente de

Correlación
Significación
estadística

Glicemia  – Peso 0,274 0,016 *

Glicemia  – IMC 0,234 0,041 *

Glicemia – Porcentaje de
masa grasa

0,182 0,114

Glicemia – Antecedentes
familiares de DM

0,090 0,762

Glicemia – Tiempo 
diagnóstico

0,009 0,937

Glicemia – Tiempo de 
tratamiento

-0,092 0,440

* Significativo p ≤ 0,05

Gráfico 5. Comparación entre esquemas de tratamien-
to antiretroviral y presencia de hiperglice-
mia en ayunas

GLICEMIA E INSULINEMIA EN PACIENTES CON SINDROME DE
INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA DEL ADULTO



Sólo presentaron HOMA > 2,5 los pacientes
que recibían la combinación INTR + INNTR y
quienes se encontraban bajo tratamiento con el
esquema INTR + IP; aún cuando el valor de p
fue mayor a 0,05 (gráfico 6).  No se demostra-
ron asociaciones con significancia estadística
entre el resultado del HOMA y  variables antro-
pométricas, estadio de infección, tiempo de
diagnóstico y tratamiento.

Discusión
De acuerdo a los criterios de la ADA, casi el

90% de los pacientes incluidos en el estudio,
tenía valores de glicemia dentro de límites nor-
males.  Se observó hiperglicemia en ayunas en
10,4%, y DM en tan sólo 1,3%.  Se pudo deter-
minar que 6,25% de quienes se trataban con IP
+ INTR presentaron hiperglicemia; mientras
19,35% de los tratados con INTR + INNTR se
comportaron de igual manera.

Estos resultados son similares a los reportados
por Castro y colaboradores, en 211 pacientes VIH
positivos en México, donde 9% exhibieron altera-
ciones de la glucosa y se diagnosticó diabetes en
3%(14). En ambas investigaciones la hiperglicemia,
fue más frecuente en el grupo tratado con la com-
binación INTR + INNTR, aunque la diferencia
careció de significancia estadística.

En el estudio de Brown(11), que incluyó 568
infectados por VIH, 411 recibiendo HAART, la
prevalencia de DM fue de 14% en este grupo de
pacientes, mayor a la reportada en esta investiga-
ción, sin embargo, es necesario destacar que el

período de seguimiento fue de 4 años y que el 94
% de los sujetos estaba siendo tratado con regíme-
nes que incluía ritonavir combinado con otro IP,
mientras que en el presente trabajo, sólo 41,6%
recibía tratamiento basado en IP.

Por otra parte, se pudo demostrar que del total
de 77 pacientes que completaron las dos evaluacio-
nes, 22,1% tenía insulinoresistencia.  Este resulta-
do es inferior al derivado de los estudios de
Hadigan y colaboradores, quienes reportan resis-
tencia a la insulina en más del 35% de 71 pacientes
VIH positivos, (de ellos 70% eran usuarios de
IP)(36). Pero el resultado obtenido en esta investiga-
ción, es similar, al documentado en el estudio
mexicano anteriormente citado.

Una posible explicación para la menor frecuen-
cia de hiperglicemia e insulinoresistencia entre los
pacientes evaluados en este trabajo, especialmente
en el grupo tratado con combinación de IP + INTR,
es que la mayoría de ellos recibe lopinavir/ritona-
vir, y ya fue demostrado por Lee y colaboradores
que este fármaco incrementa los triglicéridos en
ayunas, pero tiene menor efecto en la insulinosen-
sibilidad(20). Por otra parte, en la mayoría de las
investigaciones consultadas las muestran presentan
promedios de índice de masa corporal y circunfe-
rencia abdominal mayores, elemento que también
puede ocasionar un incremento en la frecuencia
reportada de alteraciones en el metabolismo glucí-
dico. 

En el presente  estudio no pudo demostrarse
correlación estadísticamente significativa entre
los valores de glicemia y otras variables como
duración del tratamiento antiretroviral, contaje de
linfocitos T CD4+, tiempo de diagnóstico de la
infección y antecedentes familiares de DM.
Pudiera plantearse como causa de esta baja aso-
ciación el pequeño número de pacientes con gli-
cemias en ayunas anormales, así como la corta
duración de la investigación.

Se señaló correlación entre valores de glicemia
y el índice de masa corporal y peso, lo que sugiere
que en pacientes con VIH, los factores de riesgo
clásicos para diabetes también ejercen un papel
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Gráfico 6. Comparación entre esquemas de tratamien-
to antiretroviral y presencia de insulinoresis-
tencia



GLICEMIA E INSULINEMIA EN PACIENTES CON SINDROME DE
INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA DEL ADULTO

importante en la patogenia de las alteraciones
metabólicas.  No formaba parte del objetivo de esta
investigación identificar si los cambios en esas
variables antropométricas son el resultado del esti-
lo de vida de los pacientes, o aparecen como con-
secuencia de la ganancia de peso asociada a la res-
tauración de la función inmune y por ende del tra-
tamiento antiretroviral.

Es importante hacer referencia al hecho que, el
TTOG sólo permitió identificar a un individuo con
diabetes y a ninguno con intolerancia a la glucosa en
los 11 pacientes a quienes  se aplicó.  Recientemente
la Asociación Latinoamericana de Diabetes (ALAD)
recomienda no realizar esta prueba a personas bajo
tratamiento antiretroviral(37).

Deben reconocerse como limitaciones de este
trabajo, el corto período de seguimiento de tan sólo
6 meses, si se compara con los estudios internacio-
nales donde por lo general, se evalúan por 2 años.
Además el reducido tamaño del grupo sin trata-
miento antiretroviral, que impide establecer com-
paraciones en relación con el efecto exclusivo de
los fármacos. 

Conclusiones
1.  Las alteraciones del metabolismo de los

carbohidratos son problemas crecientes
entre las personas que viven con VIH. 

2. La adecuada determinación de factores
predisponentes, la realización de apropia-
das pruebas para identificarlos y la toma
de acciones encaminadas a reducirlos,
tales como cambio en el estilo de vida, uso
del tratamiento adecuado y oportuno, y
cuando sea estrictamente necesario modi-
ficaciones en el esquema antirretroviral
son elementos que deben considerarse cla-
ves en la atención de estos pacientes, para
así evitar la aparición de complicaciones
cardiovasculares y metabólicas que pue-
dan reducir la sobrevida de los individuos.

Recomendaciones
1. A los pacientes con VIH y criterios de recibir

tratamiento antiretroviral, se les debe determinar
glicemia e insulina en ayunas y calcular el índice

de HOMA ( para detectar insulinoresistencia) antes
de iniciar HAART y luego regularmente durante su
evaluación, además de considerar otros parámetros
metabólicos.
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PRESENTACIÓN DE CASOS CLÍNICOS

RESUMEN
La infección por Streptococcus dysgalactiae

subsp equisimilis es causa frecuente de faringitis,
artritis e infecciones de piel y tejidos blandos;
excepcionalmente se ha descrito como causa de
endocarditis infecciosa. Se presenta el caso de un
paciente masculino de 42 años quien ingresa al
Hospital Vargas de Caracas con fiebre, astenia,
dolor en hombro derecho con limitación funcional
y dolor en hipocondrio derecho; a las 48 horas se
evidencia soplo mesosistólico en foco mitral, hemo-
rragias en astillas y lesiones de Janeway, por lo que
se plantea Endocarditis Infecciosa, y se inicia tra-
tamiento con Vancomicina + Gentamicina. Los
hemocultivos muestran crecimiento de
Streptococcus equisimilis en ambos frascos; el eco-
cardiograma transtorácico evidencia una vegeta-
ción en valva posterior de válvula mitral. Luego de
48 horas de inicio de tratamiento remite la fiebre.
El ecocardiograma control a los 14 días mostró la
desaparición de la vegetación en la válvula mitral.
El paciente recibió tratamiento por 6 semanas.

Palabras clave: Streptococcus dysgalactiae
subsp equisimilis, endocarditis, ecocardiograma,
vegetación.

ABSTRACT
Streptococcus dysgalactiae subsp equisimilis is

frequent in patients with pharyngitis, arthritis and
skin infections; it rarely causes infective endocardi-
tis. We describe a 42 year-old male patient complai-
ning of fever, malaise, right shoulder pain and right
upper quadrant pain who was admitted to the
Hospital Vargas, Caracas, Venezuela. After 48
hours his physical examination revealed mesosysto-
lic murmur at the apex, splinter hemorrhages and
Janeway lesions, suggestive of Infective
Endocarditis Blood cultures identified Streptococcus
equisimilis; transthoracic echocardiogram revealed
a vegetation over the posterior leaflet of mitral
valve; the patient was treated with Vancomycin +
Gentamycin..  After 48 hours of treatment the   fever
subsided.  A transthoracic echocardiogram after 14
days showed no vegetations. The patient was treated
during 6 weeks.

Keywords: Streptococcus dysgalactiae subsp equi-
similis, endocarditis, echocardiogram, vegetation.

INTRODUCCIÓN
La lesión prototípica de la endocarditis infeccio-

sa, la vegetación, es una masa constituida por pla-
quetas, fibrina, microcolonias de microorganismos y
células inflamatorias(1).  La infección compromete
con mayor frecuencia las válvulas cardíacas, pero
también puede ocurrir en el septum ventricular, el
endocardio mural ó dispositivos intracardíacos.

En países desarrollados, la incidencia de endo-
carditis se ubica entre 2 y 7 casos por 100.000
habitantes por año(1,2).  Es tres veces más común en
hombres que en mujeres, y el 25-50% de los casos
ocurre en mayores de 60 años(2). El riesgo aumenta
con la edad, el uso de drogas endovenosas, válvu-
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las protésicas, procedimientos que causan bacterie-
mia y cardiopatías congénitas(1).  

Entre las manifestaciones clínicas destacan: fie-
bre (80-90%), soplo cardíaco auscultable en la pre-
sentación (30-45%) ó eventualmente detectado
durante la evolución (85%); insuficiencia cardíaca
congestiva (30-40%), escalofríos y diaforesis (40-
75%), anorexia, pérdida de peso o malestar (25-
50%). Otras menos frecuentes incluyen: síntomas
neurológicos (20-40%), embolismos arteriales (20-
50%) y manifestaciones periféricas como nódulos
de Osler, hemorragias subungueales, lesiones de
Janeway y/o manchas de Roth (2-15%)(1,2,3).

Según la evolución temporal de la enfermedad,
puede clasificarse  en endocarditis aguda ó subagu-
da La endocarditis aguda cursa con fiebre héctica,
causa daño rápido de estructuras intracardíacas así
como en sitios extracardíacos a través de disemina-
ción hematógena . Esta entidad progresa a la muer-
te en el 100% de los casos no tratados(1,2).  

Los agentes causales más frecuentes son:
Streptococcus ß-hemolítico, Staphylococcus
aureus, Streptococcus pneumoniae,
Staphylococcus lugdunensis y Enterococcus spp(1).

La endocarditis subaguda es una entidad de
curso indolente u oligosintomático, que causa daño
cardíaco estructural lento ó ninguno a largo plazo;
es gradualmente progresiva y rara vez se disemina.
Los microorganismos identificados con mayor fre-
cuencia incluyen: Streptococcus viridans,
Enterococcus spp., Staphylococcus coagulasa
negativo, grupo HACEK (Haemophilus,
Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella y
Kingela), especies de Bartonella, Coxiella y
Staphylococcus aureus(1).

El Streptococcus dysgalactiae subsp equisimilis
es un estreptococo ß-hemolítico del grupo C que
ocupa un número importante de nichos ecológicos
en animales y humanos(4). Este microorganismo
puede causar infecciones como faringitis y artritis;
rara vez se identifica como agente causal de endo-
carditis infecciosa(3,4,5).

CASO CLÍNICO
Paciente masculino de 42 años de edad quien

inicia enfermedad actual el 08/03/2009 cuando
comenzó a presentar fiebre cuantificada en
40ºC, de carácter continuo, que atenuaba par-
cialmente con la administración de
Acetaminofén. El 14/03/2009 se asociaron  náu-
seas, hiporexia y astenia, así como dolor en
hombro derecho y articulación coxofemoral
ipsilateral con limitación funcional. El
22/03/2009 se agrega dolor en hipocondrio
derecho que se exacerba con la inspiración pro-
funda, y cambio en el patrón de la fiebre a pre-
dominio nocturno acompañada de escalofríos,
motivo por el cual acude a nuestro centro hospi-
talario e ingresa.

El paciente niega hospitalizaciones o patologías
previas. Refiere hábito tabáquico calculado en 2,3
paquetes/año y consumo de OH ocasional. Destaca
como antecedente epidemiológico la adquisición
de mascota doméstica (perro), 8 semanas previo al
inicio de sintomatología.

Al examen físico de ingreso el paciente presen-
ta PA 130/70mmHg, FC 88/min, FR 16/min. Se evi-
dencia palidez conjuntival; a nivel cardiopulmonar
no hay alteraciones; dolor a la palpación profunda
en hipocondrio derecho, con signo de Murphy
negativo. En la esfera articular se aprecia dolor a la
palpación de hombro derecho, sin evidencia de flo-
gosis, con limitación para la movilidad activa.
Resto del examen físico sin alteraciones.

Exámenes paraclínicos de ingreso:
GB14.000/mm3, Neut 90,4%, Hb 11,4 g/dL,

Hct 34%, VCM 91,2 fl, HCM 30,1 pg, plaq
375.000/mm3, Na+ 130,8 mEq/L. Se realiza ECG
en el que se evidencia taquicardia sinusal. En Rx
tórax se aprecia hipertensión venocapilar, con
silueta cardíaca redondeada, sin cardiomegalia.
Uroanálisis sin alteraciones.

El paciente ingresa con los diagnósticos de: sín-
drome febril en estudio, planteando como posibles
etiologías absceso hepático y síndrome poliarticu-
lar; anemia normocítica normocrómica e hipona-
tremia hipoosmolar euvolémica.
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Previa toma de muestras para hemocultivos se
inicia tratamiento con Ceftriaxone  2 g EV OD +
Metronidazol 750 mg EV cada 8 horas.  El pacien-
te persiste con fiebre de predominio nocturno
luego de 48 horas.  El ecosonograma abdominal,
que fue normal.

El 28/03/2009 se evidencia al examen físico car-
diovascular soplo mesosistólico en foco mitral
grado II/IV, no irradiado. De igual forma se obser-
van en piel: hemorragias en astillas en lecho ungueal
de 4to dedo de mano izquierda (fig.1) y máculas eri-
tematosas tipo petequias, en cara palmar de 5to dedo
de la misma mano (lesiones de Janeway, fig. 2).
Paciente persiste con dolor de mo-derada a fuerte
intensidad en hombro derecho y se agrega dolor en
rodilla ipsilateral con limitación funcional.  

Se plantea diagnóstico de Endocarditis Infecciosa,
y se indica Vancomicina 1g EV cada 12 horas +
Gentamicina 60 mg cada 8 horas. A las 48 horas se
evidencia remisión de la fiebre. 

El 30/03/2009 se recibe resultado de hemoculti-
vos que reporta crecimiento de Streptococcus equi-
similis en ambos frascos. El 31/03/2009 se realiza
ecocardiograma transtorácico en el que se evidencia
vegetación en valva posterior de válvula mitral,
insuficiencia mitral moderada, hipertrofia concéntri-
ca de ventrículo izquierdo, con FE 57,8%.

El paciente evolucionó satisfactoriamente,
remitiendo la clínica descrita de forma progresiva
en un período de 4 semanas. 

A los 14 días de tratamiento antibiótico se rea-
liza ecocardiograma transtorácico control que evi-
dencia desaparición de vegetación de válvula
mitral. El paciente recibió tratamiento por un total
de 6 semanas. 

DISCUSIÓN
El Streptococcus dysgalactiae subsp equisimilis

(SDSE) es el estreptococo ß-hemolítico del grupo
C que coloniza y causa infección en humanos con
mayor frecuencia. Este germen ha sido aislado de
faringe, nariz y tracto genital de portadores asinto-
máticos(6,7); también de  animales domésticos como
caballos, ganado vacuno, cerdos y pollos(5).

La infección por estreptococos del grupo C
puede ser endógena, cuando ocurre en huéspedes
predispuestos por la edad (neonatos, ancianos),
alcoholismo, abuso de drogas endovenosas, diabe-
tes mellitus, terapia inmunosupresora con corticos-
teroides o drogas citotóxicas y malignidad.
También puede ser exógena, cuando proviene de
una fuente animal(5).

En una revisión de 31 casos de infección por
estreptococo del grupo C se observó que la mayor
parte de los pacientes padecía de alguna patología
concurrente como enfermedad cardiopulmonar
(26%), diabetes mellitus (20%), condiciones der-
matológicas crónicas (20%), malignidad (20%),
inmunosupresión (19%), abuso de alcohol (13%),
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Figura 1. Hemorragias en astillas              

Figura 2. Lesiones de Janeway



insuficiencia renal o hepática (10%) y uso de dro-
gas endovenosas (6%)(8).  

En ocasiones la infección en humanos ha per-
mitido la ubicación de la fuente animal; en una
revisión de 88 casos de bacteremia por estreptoco-
cos del grupo C, la exposición previa a animales
fue documentada en 24% de los casos(9).

Este microorganismo también ha sido causa de
brotes epidémicos nosocomiales. En un estudio
publicado en el año 2007 se reporta el primer brote
de infección nosocomial por SDSE en Brasil; entre
enero 2002 y diciembre 2004, este germen fue ais-
lado en 67 de 207 cultivos de secreción de heridas
infectadas de pacientes internados en el  Hospital
de Dermatología Sanitaria en el Estado de Paraná.
La prevalencia del SDSE aumentó de 26% en 2002
a 42% en 2004, convirtiéndose en el germen aisla-
do más frecuente superando los casos identificados
de Pseudomona aeruginosa(10).

La transmisión ocurre por contacto directo,
aunque la sobrevida es corta fuera del animal.
Puede ser portado en las manos, inhalado, llevado
directamente a la nariz o aerolizado por flatos(7). 

El SDSE produce entre el 2% y el 6% del total
de casos de faringitis(11); se ha descrito glomerulo-
nefritis postestreptocócica luego de la infección
por este agente, así como artritis reactiva, pero no
hay evidencia de fiebre reumática(3). 

Se ha identificado como agente causal de celu-
litis, infección de heridas quirúrgicas, erisipela,
impétigo y úlceras cutáneas; es frecuente en el sitio
de safena donante en casos de bypass arterial coro-
nario y en condiciones asociadas con alteración en
el drenaje venoso o linfático. También produce
artritis con mayor frecuencia en articulaciones con
alteraciones reumatológicas; en una revisión de 18
casos de artritis séptica producida por este germen,
condiciones predisponentes, reumáticas o no, fue-
ron identificadas en 72% de los pacientes(5).

La endocarditis causada por estreptococos del
grupo C es poco frecuente, con menos del 1% de
los casos totales de endocarditis y el 8,4% de los

producidos por estreptococos ß-hemolíticos [5].
En una revisión de 4.705 casos de endocarditis
infecciosa, 166 (3,5%) fueron causados por estrep-
tococos ß-hemolíticos, 8  de los cuales pertenecían
al grupo C(12).  

El agente antimicrobiano de elección es la peni-
cilina(4,13,14); otros agentes con buena actividad in
vitro incluyen cefazolina, vancomicina, eritromici-
na, penicilinas semisintéticas y cefotaxime.  Sin
embargo, a excepción de vancomicina, la experien-
cia clínica con antibióticos diferentes a penicilina
no es extensa. Se ha demostrado un sinergismo
bactericida marcado con el uso de penicilina más
gentamicina, independientemente de la tolerancia a
la penicilina.  La adición de gentamicina o rifampi-
cina a un antibiótico ß-lactámico o vancomicina se
recomienda en pacientes con infecciones severas
como endocarditis, meningitis, artritis séptica o
bacteremia en huéspedes neutropénicos(5). Se debe
mantener tratamiento por un mínimo de 4 y hasta 6
semanas(2,3).

En una revisión de 88 casos de bacteremia por
estreptococos del grupo C, los pacientes con endo-
carditis (24 casos) presentaban un curso subagudo,
con un promedio de duración de los síntomas de
17,4 días; se observó embolismo al sistema nervio-
so central, ojo, miembros o pulmón en 10 casos; un
tercio de los pacientes falleció. La respuesta a la
monoterapia con ß-lactámicos fue pobre, lo que
condujo a los autores a favorecer el uso de combi-
naciones bactericidas (penicilina + gentamicina).
Cuatro pacientes requirieron cirugía para reempla-
zo valvular por insuficiencia cardíaca(9). 

Por el contrario, en otra revisión de infecciones
por estreptococos del grupo C en la que 20 casos de
endocarditis fueron identificados, la presentación
fue típicamente aguda, con mayor tendencia a
comprometer válvulas normales y con una tasa de
mortalidad elevada (entre 40% y 50%). Más de la
mitad de los pacientes desarrollaron complicacio-
nes cardíacas, incluyendo destrucción de valvas,
abscesos miocárdicos, alteraciones de la conduc-
ción e insuficiencia cardíaca severa. En más de la
mitad de los pacientes se observaron émbolos sis-
témicos en bazo, riñón, miocardio y sistema ner-
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vioso central. Los pacientes que recibieron terapia
antimicrobiana combinada requirieron reemplazo
valvular con menor frecuencia que aquéllos trata-
dos sólo con penicilina(8).

Según nuestro conocimiento, este es el primer
caso de endocarditis infecciosa por Streptococcus
dysgalactiae subsp equisimilis publicado en
Venezuela.
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