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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



DECLARACIÓN DE PRINCIPIOS DE LA JUNTA DIRECTIVA
DE LA SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA,

A LA COMUNIDAD NACIONAL, CON EL OBJETIVO DE
DECLARAR EL DIA 18 DE ABRIL, COMO DÍA NACIONAL

DEL MÉDICO INTERNISTA

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

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

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

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

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

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

SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA

Medicina Interna



Este año 2016 la Sociedad Venezolana de
Medicina Interna cumple 60 años. Sesenta años
cargados de historia y compromiso con nuestro
país. Desde el inicio, nuestros pioneros estaban
conscientes de la invaluable importancia que tenía
el dar a conocer y difundir la esencia holística y la
doctrina de la Medicina Interna como especialidad
médica encargada de la atención integral de la
población adulta. La construcción de este sólido
patrimonio histórico y moral se inició en 1956 con
la fundación de la SVMI, y tuvo entre sus primeros
logros la creación y organización de los primeros
postgrados de la especialidad. La misión de nues-
tra Sociedad en educación médica de postgrado ha
sido orientar la formación del Médico Internista
que el país necesita, médicos capaces de atender de
manera integral, en los diferentes niveles de aten-
ción del sistema nacional de salud, la extensa gama
de problemas del adulto, así como la promoción de
la salud y prevención de la enfermedad, desde la
adolescencia hasta la senectud, con competencia
profesional por su alta formación académica, capa-
cidad resolutiva, sólidos principio éticos y morales
basados en los valores de la democracia, el  huma-
nismo, profesionalismo médico y la justicia social. 

En sus 60 años de historia, la Sociedad
Venezolana de Medicina Interna ha sido garante de
la formación del Médico Internista responda a las
necesidades cambiantes de la sociedad nacional y
global, a través de la búsqueda, la revisión perma-
nente y la creación de propuestas para la transfor-
mación curricular. En la última década se ha traba-

jado con perseverancia para la implementación en
nuestras residencias de postgrado universitarias y
asistenciales, de un nuevo currículo orientado al
desarrollo de la Competencia Profesional, teniendo
como referente el Perfil de Competencia Profesio-
nal del Médico Internista Venezolano. 

Se trata de un proceso de adecuación de la forma-
ción de postgrado a las tendencias de la educación
médica contemporánea, para atender los desafíos que
nos plantea el nuevo milenio de demostrar nuestra
contribución al mejoramiento de la salud y calidad de
vida de la población, así como al mejoramiento del
desempeño del sistema nacional de salud.   

Para ese proceso de adecuación se han tomado
en cuenta, los principales problemas de salud que
debe abordar nuestra especialidad, así como los
modos de actuación que deben adquirir nuestros
egresados para poder solucionarlos, de modo que
les permitan atender con pertinencia a su responsa-
bilidad social. 

Para este año se presentará ante la Asamblea
Ordinaria de la SVMI en el marco del XXII
Congreso Nacional el Perfil de Competencia
Profesional del Médico Internista 2016, producto
del trabajo colaborativo del Comité Nacional de
Educación Médica de la SVMI y de las universida-
des nacionales, y que representa la imagen del
especialista en Medicina Interna para este momen-
to y lugar, modelo que servirá de referencia para la
valoración de la calidad de la formación y elabora-
ción de criterios de desempeño nacional. Recurso
por medio del cual avanzaremos hacia la
Transformación Curricular de todos los Postgrados
de Medicina Interna del país. 
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La Visión de la Sociedad Venezolana de
Medicina Interna en la última década ha sido la de
“una sociedad científica plenamente desarrollada en
todo el territorio nacional que contribuya permanen-
temente al fomento de la excelencia en la práctica
del médico internista venezolano, a través de una
formación competente, su perfeccionamiento profe-
sional, actualización permanente y recertificación
periódica. Al resguardo de la dignidad, bienestar y
protección social de sus miembros. Y a la promo-
ción de la salud pública con la educación de la
comunidad para un estilo de vida saludable y pre-
vención de enfermedades, así como con la edifica-
ción de un Sistema Nacional de Salud construido
sobre los principios fundamentales del profesiona-
lismo, la democracia, el pluralismo y la justicia
social para satisfacer las necesidades de nuestra
población adulta del país”. Visión, que en la actual
gestión reafirmamos en su vigencia, por estar afron-
tándose tiempos difíciles, en los que nuestro país
está inmerso en una crisis económica, política,
social y en materia de salud sin precedentes, con
carencias de medicamentos e insumos desde las áre-
as más sencillas hasta las más complejas. Nuestros
pacientes están expuestos a la muerte o a la discapa-
cidad por la no disponibilidad de tratamientos ade-
cuados para sus padecimientos crónicos o agudos. Y
por si fuera poco, todo esto viene acompañado de
desabastecimiento de alimentos, productos básicos
y un ambiente de inseguridad generalizado del que
no escapan las instituciones hospitalarias o dispen-
sadoras de salud en todos sus niveles. Todo esto,
comprometiendo por una parte la salud como dere-
cho fundamental de nuestros ciudadanos, y por otra
el bienestar, así como las condiciones mínimas para
un trabajo digno por parte de todo el personal invo-
lucrado en la prestación del servicio de salud.

Ante esta situación de desinstitucionalización y
profundo deterioro nacional,  la SVMI a sus 60
años, reitera su compromiso como corporación
para aportar soluciones desde la academia, con un
trabajo colaborativo y bien hecho a través de un
Plan de Gestión Nacional altamente estructurado
que contiene 11 “Áreas de Trabajo” que buscan de
manera organizada, contribuir a la formación de
nuestros médicos en todas las etapas, desde el pre-
grado hasta el desarrollo profesional continuo, ade-
más promoviendo la excelencia con la recertifica-
ción, los programas de educación médica continua,
talleres, proyectos editoriales, jornadas de estu-

diantes, jornadas de egresandos, jornadas de resi-
dentes, eventos científicos nacionales y regionales,
programas de investigación, educación a nuestra
comunidad, estrechando las relaciones con las dife-
rentes sociedades científicas del país y del mundo,
donde destaca la relación con el Colegio America-
no de Médicos (American College of Physicians).
Reconocimos la labor de estudiantes, residentes e
internistas mediante una política de premios y
reconocimientos, preocupándonos y ocupándonos
del bienestar social de sus miembros. Difundimos
información científica de calidad y actualidad a
través de la página web, de nuestras redes sociales,
el boletín Medicina Interna al día y especialmente
la Revista Medicina Interna que también ha sido
plataforma para plasmar en sus editoriales y en su
sección de “Medicina Interna, Educación y
Comunidad” la posición institucional y nuestras
propuestas ante los numerosos problemas de salud
pública que aquejan a nuestro país. 

Desde el 2010 asumimos otro reto, a través de
la ejecución de un ambicioso proyecto de investi-
gación clínico epidemiológica nacional, el EVES-
CAM (Estudio Venezolano de Salud Cardio/
Metabólica), etapa inicial de un proyecto más
amplio como el PROSAVE (Proyecto de Salud en
Venezuela). El EVESCAM nos a permitirá llenar el
vacío de datos que existe en el país en lo relativo a
los diagnósticos que permitan establecer la rela-
ción entre la prevalencia de los diferentes factores
de riesgo cardiometabólicos con el estilo de vida
de nuestra población, y de esa manera contribuir al
diseño políticas públicas de salud adecuadas a
nivel nacional que permitan afrontar desde la pre-
vención las principales causas de morbilidad y
mortalidad en Venezuela. 

Ahora más que nunca necesitamos reafirmar,
asumir y compartir la Declaración de Maracaibo,
contrato social del Médico Internista venezolano,
el cual fue promulgado inicialmente en el año 2007
y ratificado el año 2015. El “Decálogo de la
Declaración de Maracaibo” que debe acompañar a
todos y cada uno de los miembros de la SVMI des-
de sus estudiantes de pregrado, postgrado y sus
especialistas, contiene en cada uno de sus diez (10)
enunciados la esencia de nuestro Contrato Social
con la población venezolana. El decálogo une los
principios de equidad, calidad, beneficencia y res-
peto a las personas.

MARITZA DURÁN CASTILLO
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SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA – 2016: 
SESENTA AÑOS DE LOGROS

En la Sociedad Venezolana de Medicina Interna
durante sus 60 años de historia y logros, ha estado
consciente que el país exige de nosotros compro-
miso, respeto, profesionales competentes para tra-
bajar en los diferentes niveles de nuestro sistema
de salud, centrados en las necesidades del paciente
independientemente de su credo, raza, posición
política o estatus socioeconómico. 

Estos retos han sido asumidos con integridad y
la actual Junta directiva Nacional se compromete a
seguir proyectándolos en las próximas generacio-

nes con la misma dedicación, altruismo y pasión
con la que nuestros Maestros emprendieron esta
tarea. Para ello ratificamos como nuestra Misión
promover y consolidar el desarrollo de la Medicina
Interna en Venezuela en sus aspectos asistenciales,
docentes, de investigación, político y sociales,
como una especialidad dedicada, con una visión
holística, al cuidado integral de la salud del adulto
desde la adolescencia hasta la senectud, fundamen-
tado en una sólida formación científica, humanísti-
ca, ética y con compromiso social.
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Este capítulo dedicado a nuestra revista al cum-
plirse 60 años de la fundación de la SVMI, nos
lleva a un largo e interesante camino  sobre nuestra
especialidad, ya que los tópicos publicados desde
el año 1985, cuando salió a la luz, demuestran cuán
rica y variada es la Medicina Interna, y, también, el
gran esfuerzo que hemos hecho desde la SVMI
para mantenerla viva, interesante, pedagógica y
una tribuna para múltiples trabajos de la especiali-
dad como veremos mas adelante. La práctica de la
Medicina Interna y sus cambios, también se refleja
claramente en nuestra Revista.

La SVMI publicaba hasta 1984 un Boletín, de
pocas páginas, cuyo objetivo era publicar diferentes
tópicos de la Medicina Interna, pero durante la pre-
sidencia de nuestro recordado y brillante Dr. Carlos
Moros Ghersi (+), la Junta Directiva se dió cuenta
que debíamos cumplir con el anhelo de publicar una
revista médica con todas las características que
dichas publicaciones deben reunir. Todas las Juntas
Directivas de la SVMI desde 1985 le han dado su
incondicional apoyo a la Revista, aunque se presen-
taron  algunas vicisitudes financieras y durante los
años 1987 y 1988, sólo pudimos publicar 2 núme-
ros por año, en vez de los acostumbrados cuatro
números anuales por falta de recursos.

Desde el comienzo, tuvimos la ayuda de Rafael
Vargas Arenas (+), prematuramente fallecido,

quien fue un baluarte de excepcional importancia
en la historia de nuestra publicación, no sólo por el
aporte de calificados artículos, sino por su valiosa
colaboración en cuanto a la revisión de trabajos, a
la conformación de los Índices Acumulativos, a sus
iniciativas sobre normas y a otras valiosas accio-
nes. Su experiencia fue de gran ayuda en la etapa
en la cual participó en el Comité. Al recordarlo,
rendimos tributo a su memoria.

En 1984, año en el cual finalizó su gestión como
Rector de la Universidad Central de Venezuela, fué
electo  Presidente de nuestra Sociedad para el perío-
do 1984-1986, el Dr. Carlos Moros Ghersi. Los
otros miembros del primer Comité Editorial y de
Redacción de la Revista, además del Dr. Moros
Ghersi, fueron Eva Essenfeld de  Sekler, Luis López
Gómez, Marcos Tróccoli, y Roberto Ochoa. El
Consejo Consultivo Permanente quedó integrado
por los Presidentes de los Capítulo.

Es así, que el primer número de la Revista  vió
la luz en Abril de 1985, y como muy bien lo expre-
só el Dr. Moros, estábamos conscientes de las difi-
cultades que surgirían, y lo cuesta arriba, que sería
mantener su continuidad, pues muchas publicacio-
nes médicas previas en el país, habían  fracasado,
principalmente por falta de material  de publica-
ción. Este último escollo aún persiste y a veces
hace difícil la publicación de algunos números,
aunque se completan luego para imprimirlos.

Nuestra Revista tuvo la suerte de que coincidió
cercanamente en el tiempo con el inicio de los

EDITORIAL Med Interna (Caracas) 2016; 32 (1): 4-8

La Revista Medicina Interna  en los 60 años de la fundación de
la Sociedad Venezolana de Medicina Interna

Eva Essenfeld de Sekler*

* Médico Internista, Ex-presidenta de la SVMI, Editora desde 1998 .
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Cursos de Postgrado, gracias a la labor del
Ministro Arnoldo Gabaldón (+), lo cual consolidó
de manera formal la Especialidad en Venezuela, y
necesariamente la llevó a través de la docencia, la
investigación y la asistencia a todo el territorio
nacional. Los Cursos de Postgrado se fueron incre-
mentando  y en la medida que se fueron creando
los diferentes curricula, fueron surgiendo publica-
ciones incorporadas a la Revista  para que todos los
Internistas de Venezuela tuviesen la oportunidad de
publicar sus trabajos y experiencias, siguiendo las
normas establecidas.

En mayo de 1984, encontré, revisando las actas
de las reuniones de Directiva que el Presidente, Dr.
Moros Ghersi propuso la publicación de la Revista,
ya que la SVMI tenía 28 años de fundada y carecía
de una publicación propia. Era un reto formidable!
Pero la alegría de encararlo y lograrlo fue aún mayor.

En Julio del mismo año contactamos a la
Imprenta de la Escuela Técnica Don Bosco pero
desde un año después, y hasta 2003 la edición fue
realizada por Antonio Cárdenas; en Octubre de
1984 se había firmado un contrato con la empresa
Evenproca para que nos ayudara en la consecución
de recursos y lentamente se fueron consiguiendo
anuncios de la industria farmacéutica.

Se invitó a través de nuestra Sociedad tanto en
Caracas, como en los Capítulos, la necesidad de
dar el más decidido apoyo a la Revista y se mani-
festó el prestigio que ella constituiría como tribuna
de los diferentes tópicos propuestos. Muchos fue-
ron los conceptos importantes emitidos en los
Editoriales de las revistas. Un ejemplo es el  edito-
rial Medicina Interna y Subespecialidades, (Vol.
2, Nº 2) que constituye un importante documento
sobre la interrelación de ambos conceptos y los
problemas que representa la evasión de los espe-
cialistas Internistas hacia otras especialidades.
Debería ser leído por todos aquellos Internistas que
tengan interés en este  tan discutido tema.

Mas adelante se publicaron varios editoriales al
respecto y ellos han sido el instrumento de la Junta
Directiva Nacional para integrar a los Internistas
del país y formar una colectividad médica y cientí-

fica informada del acontecer de la Medicina Interna
nacional, orgullosa de su identidad y dispuesta para
la innovación y el progreso. Muchos editoriales
versaban sobre importantes temas para el Internista,
no siempre favorables, y como ejemplo está el
Editorial  del Volumen 1. Nº 2 , que analiza las des-
favorables consecuencias que trajo a nuestra espe-
cialidad la desaparición abrupta y sin motivos de la
Sección de Medicina Interna (dirigida durante su
existencia por el Dr. Israel Montes de Oca).

Muy importante es la sección Medicina
Interna, Educación Médica y Comunidad, donde
se plasman problemas doctrinarios, pedagógicos,
de principios y de docencia que sirven de enlace a
los aspectos del quehacer médico diario. En el
Volumen Nº 2, en esta sección está publicado un
largo e importante artículo escrito por el Dr. Carlos
Moros Ghersi sobre la Educación de Postgrado de
Medicina Interna en Venezuela y los cambios
curriculares. En los recientes números se han publi-
cado una serie de temas relacionados con el Cambio
del Diseño Curricular con la magnífica labor del Dr.
Mario Patiño Torres y se han ido logrando impor-
tantes cambios al respecto en  nuestra Facultad.

Nuestra Sociedad y nuestra Revista siempre
han permanecido ligadas a la Educación de nues-
tras universidades, y al respecto el Dr. Carlos
Moros Ghersi  escribió un  Artículo de Revisión
sobre la Educación de Postgrado de Medicina
Interna en Venezuela y los cambios curricula-
res, donde hizo énfasis en  los sesenta años del
inicio de los postgrados universitarios en la
UCV y en Venezuela. Nuestra querida Univer-
sidad Central de Venezuela y otras universidades
autónomas han estado presentes a través de
muchas publicaciones en la Revista sobre todo en
cuanto se refiere a la enseñanza de Postgrado,
pero también de pregrado.

También se ha dado gran importancia en esta
sección a las Actividades del American College of
Physicians (ACP), capítulo venezolano, al cual la
Sociedad está ligada desde hace más de 20 años.
El Capítulo Venezuela del ACP es nuestra princi-
pal Institución hermana, compuesta por 142.000
Internistas con sede en Philadelphia, y hemos
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mantenido una estrecha relación. Hemos realizado
Congresos en conjunto, hemos recibido importan-
tes conferencistas enviados por esa institución y la
historia de su relación con la SVMI está publicada
en dos de los números de la Revista.

Las secciones de la Revista  que se mantuvieron
y siguen vigentes fueron los Artículos de
Revisión, muchos de los cuales provenían de las
conferencias de los Congresos de la SVMI (prime-
ro cada 2 años, y luego  anuales) y constituyen la
oportunidad de mantener una educación médica
continuada. 

Debemos resaltar que en nuestra Revista, en su
2º volumen la Dra. Gloria Echeverría de Pérez
publicó el primer artículo de Revisión sobre
Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida del
Adulto, seguido luego de muchos sobre el tema,
como podemos ver en la Revista .

Durante la Presidencia del Dr. Eddie Kaswan,
en noviembre de 1985 se realizaron Las Terceras
Jornadas de Egresandos en Medicina Interna.
Estas Jornadas se habían comenzado a presentar
anualmente en 1980 y eran una demostración de que
los esfuerzos aunados de profesores y alumnos en la
realización de su Tesis Especial de Grado, le permi-
tiría al graduando obtener el Título de Especialista
en Medicina Interna, otorgado por la Universidad
correspondiente y reflejaban una oportunidad de
intercambio entre los diferentes hospitales y la crea-
ción de diferentes vínculos, así como los tópicos que
interesaban a los cursantes.

En la sección Trabajos de Investigación son
publicados muchos de esos trabajos, y los residen-
tes, así como sus tutores se sienten orgullosos de
ello. Para el año 2006 se habían presentado 336
Trabajos Especiales de Investigación en las Jorna-
das de Egresandos, lo cual le da su enorme impor-
tancia por la variedad de los tópicos y el esfuerzo
de estudiantes y tutores.

En 1986  (Vol 2,Nº 2:73) aparece una nueva sec-
ción: las reuniones Anatomoclínicas, que fueron
publicadas hasta el año 1989 (10 en total). Luego
introdujimos las presentaciones de casos clínicos,

desde el comienzo y cuya presentación sigue vigen-
te, lo cual nos ha enseñado muchas situaciones clí-
nicas de todo el país, que no conocíamos.

Quiero destacar aquí la celebración de los 50
años de la fundación de la SVMI, organizada en
forma magnífica por la Dra. Trina Navas Blanco,
su Presidenta en esa fecha (2006, Vol 2)  y hacién-
donos vivir una noche especial en la Quinta
Colonial Anauco de San Bernardino.

La Galería histórica con las fotos de los
Fundadores y  expresidentes hasta el año despierta
recuerdos y nostalgia en muchos de nosotros, así
como agradecimiento, por quienes incluso sin estar
físicamente presentes, viven en el corazón de los
internistas y han sido NUESTROS MAESTROS.
Esto se plasma en el artículo Historia y biografía
documentadas de la Sociedad Venezolana de
Medicina Interna escrita por los Dres. Israel
Montes de Oca, Alberto Leamus, Eddie Kaswan y
Pedro Armas. 

La labor del internista en todas las áreas del
quehacer médico, especialmente la docencia, se
plasma en los artículos sobre pregrado y postgrado,
y allí se proponen importantes lineamientos de
cambios para el futuro, con el fin de adaptarnos a
la realidad que vive Venezuela, y sus Facultades de
Medicina. A ello se agregan los lineamientos de los
Estándares de la educación médica de posgrado,
también presente en esta publicación. En el año
2007 se escribió la Declaración de Maracaibo:
Contrato Social de los Médicos Internistas con
la población venezolana, que vino a constituir un
credo para nuestra especialidad y se publica en
todos los números de la Revista desde su redac-
ción. Aparece por primera vez publicado en el
Volumen  24, Nº 1, 2008. 

Otro importante item fue la declaración del día
18 de Abril, como DÍA DEL MÉDICO INTER-
NISTA por parte de La Junta Directiva de la
SVMI, presidida por el Dr. Mario Patiño Torres .
Esta declaración fue publicada en el Nº 1 del Vol
26 del Año 2010.

La Revista Medicina Interna está indexada en el

EVA ESSENFELD DE SEKLER
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Index Médico Latinoamericano (IMLA) y registra-
da en la Asociación  de Editores de la Revistas
Biomédicas Venezolanas (ASEREME), en la
Biblioteca Regional de Medicina BIREME, Brasil
y en la Literatura Latinoamericana de Ciencias de
la Salud(LILACS), Brasil.

Por otro lado, como también se ha referido
antes,  la revista ha cumplido con las normas utili-
zadas habitualmente por los sistemas de evaluación
de las publicaciones científicas en lo que se refiere
a la presencia de ISNN, normas a los autores, resú-
menes y palabras claves bilingüe y adscripción ins-
titucional de los autores. Igualmente con la perio-
dicidad y la pervivencia y por el hecho de poseer
un órgano de gestión, el Comité de Redacción, un
Consejo Consultivo Permanente y un Comité
Asesor integrado por personalidades que fungen de
árbitros, seleccionados por la Junta Directiva
Nacional y el Comité de Redacción, lo cual impli-
ca la existencia de un sistema de evaluación de ori-
ginales con la asesoría de revisores externos. 

El sistema de difusión, siempre en revisión,
garantiza su ingreso en las bibliotecas biomédicas
y es especialmente efectivo en cuanto a su recep-
ción por parte de los Internistas, miembros de la
Sociedad. Además de este proceso, la revista fue
incorporada al sistema de información electrónica
y se ha realizado un tremendo esfuerzo para hacer-
la accesible, lo cual es hoy una realidad. Todos los
números pueden ser revisados vía Internet a través
de la página web de la Sociedad, lo cual implica un
excepcional avance en cuanto a la diseminación de
su contenido (año 2002, Presidente Dr. Hector
Marcano A., Webmaster Dr. Pedro Perdomo M.).
Aquí cabe el comentario de la importancia de la
digitalización de la Revista, pues, a partir del año
2013, surgió en nuestro país la escasez de papel, y
sólo se imprimen en papel 300 ejemplares para las
bibliotecas médicas y el patrimonio de la Sociedad.

A medida que fueron pasando los años,  se
hicieron cambios en los Comités Editoriales, se
incorporó el contenido a la portada para facilitar la
ubicación de los artículos, se hizo más atractiva la
portada misma y se incorporaron  nuevas seccio-
nes, como Aspectos Epidemiológicos de la

Medicina Interna en Venezuela. Cabe aquí un
homenaje póstumo al Dr. J.A. Daza, quien nos pro-
porcionó una gran cantidad de fotografías de su
magnífico archivo, y que fueron publicadas en la
Galería de Imágenes Médicas.

Un comentario interesante es que en el Vol 27, Nº
3, 2011, se publica el Editorial: 30 años de la epide-
mia VIH/SIDA, escrito por el Dr. Mario Comegna.
El primer artículo que publicamos en 1986 sobre esta
enfermedad, implicaba la muerte segura para esos
pacientes, mientras que actualmente existe la terapia
antiretroviral de alta eficacia que ayuda a la curación
de muchos de ellos. Esto representa, si comparamos
muchos de los items publicados en nuestra Revista,
veremos fenómenos similares que reflejan el avance
terapéutico de muchas patologías.

Otra sección importante de nuestra Revista ha
sido la publicación de varias Guías de Práctica
Médica publicadas en conjunto con otras Socie-
dades Médicas lo cual enriquece y enlaza nuestra
especialidad  con las otras Sociedades. Hasta Dic.
2015 se han publicado las siguientes:

A. Consenso Venezolano de Enfermedad
Tromboembólica Arterial y Venosa:
2008-2009 
Sociedades de: Medicina Interna, Hema-
tología, Pediatría y Puericultura, Obstetricia
y Ginecología, Traumatología y Ortopedia,
Oncología, Cirugía, Cardiología y la Red de
Sociedades Científicas.

B. Primera guía de práctica clínica venezo-
lana de atención al paciente con dolor
neuropático (I parte)- Vol 28, Nº 1, 2012
Asociación Venezolana para el Estudio del
Dolor, Sociedad Venezolana de Anestesio-
logía, Sociedad Venezolana de Medicina
Interna, Instituto Venezolano de Investiga-
ciones Científicas, Sociedad Venezolana
de Neurología, Sociedad Venezolana de
Reumatología, Sociedad Venezolana de
Cuidados Paliativos, Sociedad Venezolana
de Endocrinología y Metabolismo, Socie-
dad Venezolana de Neurocirugía, Sociedad
Venezolana de Medicina Física y Rehabi-
litación, Sociedad Venezolana de Pediatría
y Puericultura.
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C. Guía de Práctica Clínica para la medi-
ción de Cuerpos Cetónicos en Sangre
Capilar en el Diagnóstico y Control
Metabólico de la Diabetes Mellitus.
Volumen 27,Nº 4, 2011
Sociedades participantes: Sociedad Vene-
zolana de Medicina Interna, Sociedad
Venezolana de Medicina Crítica, Sociedad
Venezolana de Anestesiología, Sociedad
Venezolana de Medicina Familiar, Socie-
dad Venezolana de Medicina Física y
Rehabilitación, Sociedad Venezolana de
Cuidados Paliativos, Sociedad Venezolana
de Endocrinología y metabolismo, Socie-
dad Venezolana de Ginecología y Obstetri-
cia, Red de Sociedades Científicas
Médicas Venezolanas.

D. Guía de práctica clínica venezolana de
atención al paciente con dolor neuropá-
tico, (II parte) Vol 28, Nº 3. 2012 .
Igual autoría que la parte I

E. III Consenso Nacional para el Manejo
del Paciente con Dislipidemia
Sociedad Venezolana de Cardiología,
Fundación Venezolana de Cardiología
Preventiva, Sociedad Venezolana de
Medicina Interna, Sociedad Venezolana de
Endocrinología, Sociedad Venezolana de
Puericultura y Pediatría, Colegio Venezo-
lano del Endotelio, Asociación Venezolana
de Ateroesclerosis, Asociación Venezolana
para el Estudio de la Obesidad ( Vol. 30 Nº
2, 2014).

Finalmente en el número 30 aparece la publica-
ción del proyecto EVESCAM, que es el Estudio
Venezolano de Salud Cardiometabólica, y el pri-
mero en su tipo, cuyos objetivos son evaluar la pre-
valencia de diabetes y Factores de Riesgo Cardio-
Metabólico (FRCM), y su relación con el estilo de
vida en Venezuela. Fué  diseñado como es un estu-
dio poblacional, transversal, con muestreo por con-
glomerados, cuyo objetivo es evaluar a  4200
participantes ≥ 20 años de las 8 regiones de
Venezuela. Los datos serán recolectados en centros
asistenciales por profesionales de la salud y estu-
diantes de medicina previamente capacitados y
certificados. 

Al escribir el presente  trabajo, nos damos cuen-
ta que desde el número 1 de nuestra Revista en
1985 (Los ácidos grasos de los alimentos y sus
relaciones con la trombogenesis (Bosch), ya exis-
tía la preocupación por el tema; por supuesto,
luego siguieron múltiples artículos relacionados
con las patologías cardiometabólicas y la DM, pero
en estos 30 años, vemos que esas patologías siguen
siendo motivo de preocupación, investigación, pre-
vención y terapéutica de los Internistas, pues son
importante causa de enfermedad y muerte de la
población mundial. La Revista refleja este círculo
recorrido con la Medicina Interna en Venezuela .

Actualmente en la página web de nuestra socie-
dad está completo el Vol 31, año 2015 y en prensa
está el Nº 1 del Vol 32, año 2016.

Espero haber logrado transmitir con estas líne-
as, una crónica no sólo de la Revista, sino en cier-
ta forma de nuestra querida Sociedad Venezolana
de Medicina Interna en su cumpleaños Nº 60.
Felicidades!

Eva Essenfeld de Sekler, MTSVP, MACP
Editora

EVA ESSENFELD DE SEKLER
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Introducción
Según lo establecido por la Organización

Mundial de la Salud (OMS) el ictus se define
como un disturbio de la función cerebral, probable-
mente de origen vascular,  caracterizado por el des-
arrollo rápido de signos de afectación neurológica
focal, algunas veces global, que duran más de 24
horas o llevan a la muerte(1).

El National Institute of Neurological Disorders
and Stroke (NINDS) lo define como la afectación
cerebral (permanente o transitoria) secundaria a
isquemia o sangrado por daño de los vasos sanguí-
neos encefálicos(2).

La enfermedad cerebrovascular es la segunda
causa de muerte en la población mundial, la prime-
ra causa de invalidez en adultos, y la segunda causa
de demencia, siendo en el mundo occidental, la ter-
cera causa de muerte, tras la cardiopatía isquémica
y el cáncer(3).

La OMS sitúa la incidencia promedio mundial
de ictus en aproximadamente 200 casos por
100.000 habitantes al año, predice un incremento
del 27% en la incidencia del ictus entre los años
2000 y 2025, en relación con el envejecimiento de
la población. La incidencia aumenta de forma pro-
gresiva con cada década de vida a partir de los 55

años, siendo más de la mitad de los casos en
pacientes mayores de 75 años(4).

Estas tasas varían en los distintos países de
forma significativa, de modo que son comparativa-
mente bajas en Francia (Dijon, 238 casos por
100.000) o Alemania (Erlanden, 310 casos por
100.000) con respecto a Suecia (Söderhamn, 484
casos por 100.000) o Rusia (Novosibirsk, 627 por
100.000) 5 cuyas tasas son altas.

En España se observan tasas de incidencia entre
132-174 casos por 100.000 habitantes al año para
todas las edades. En Pamplona la incidencia de ictus
fue de 185 casos por 100.000 habitantes al año(6),
equivalente a la encontrada en el estudio IBERIC-
TUS (187 casos por 100.000 habitantes al año), un
registro epidemiológico de base poblacional centra-
do en cinco áreas geográficas de España(7).

Se evidenció en seis estudios poblacionales rea-
lizados en Europa, que la prevalencia media fue del
4,84% en individuos de 65-84 años y del 7% en
mayores de 75 años(8).

La enfermedad vascular cerebral aguda es res-
ponsable de más de un 10% de todas las muertes en
los países industrializados, sucediendo el 88% de
ellas en mayores de 65 años, con una media de
edad alrededor de los 75 años. Según datos del
Instituto Nacional de Estadística (INE), el ictus
representa actualmente en España la segunda causa
de muerte, y la primera en la mujer(4).

En los infartos cerebrales la mortalidad fluctúa
entre 17% a 34% a los 30 días, al año entre 25% a
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40% y a los 3 años entre 32% y 60%, mientras que
la tasa de mortalidad de los ictus hemorrágicos es
superior y oscila entre 45% y 48% a los 30 días. En
un estudio canadiense, se observó que siete años
después de un infarto cerebral, 31% de los pacientes
necesitaban ayuda para realizar actividades de la
vida diaria, 20% necesitaban ayuda para deambular
y 71% tenían capacidad disminuida para el trabajo(9). 

En un estudio descriptivo, prospectivo, realiza-
do en el año 2002, en el Hospital General del Este
Dr. Domingo Luciani, donde se evaluaron 50
pacientes que ingresaron al Servicio de Medicina
Interna, con diagnóstico de Ictus Isquémico, se evi-
denció en la distribución según severidad, el 44%
fue ictus leve, el 40% ictus moderado y el 16%
ictus severo, con una mortalidad de 12%(10).

En relación a los años de vida perdidos como
consecuencia del accidente  cerebrovascular, se
estima un promedio de 28 años de vida por cada
10.000 habitantes. Además, representa la primera
causa de discapacidad grave en el adulto, y la
segunda causa de demencia, seguido de la enfer-
medad de Alzheimer. Se estima que más del 30%
de pacientes que sufren un ictus quedan con disca-
pacidad importante(11).

En el estudio NEMESIS (Netherlands Mental
Health Survey and Incidence Studies), realizado en
países occidentales, se registró una distribución de
acuerdo a los subtipos de ictus, en un 72.5% de
infartos cerebrales, un 14.5% de hemorragias intra-
cerebrales, un 4.3% de hemorragias subaracnoide-
as y un 8.7% de subtipo indeterminado(12).

Encontramos varias formas de clasificación de
los ictus; sin embargo, la más sencilla es según la
naturaleza de la lesión producida, dividiéndola en
2 grandes grupos: isquemia cerebral y la hemorra-
gia cerebral.

Tomando en cuenta en ella variables como la
etiología, la localización o el mecanismo de pro-
ducción, el perfil evolutivo, las características de la
neuroimagen se aplican distintos términos con el
objetivo de mejorar su descripción(13).

Su importancia radica en que al conocer el
mecanismo causante de esta enfermedad, se podrá
efectuar un adecuado tratamiento y una eficaz pre-
vención secundaria.

Ictus isquémico
El ictus isquémico representa el 80-85% de todos

los ictus. Hace referencia a todas las alteraciones del

JOSÉ ANTONIO PAREJO Y COL.

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 32 (1) - 2016  PÁGINA 10

Clasificación del Ictus según su naturaleza

causa



ICTUS EN PACIENTE JOVEN

encéfalo secundarias a un trastorno del aporte circu-
latorio, ya sea cualitativo o cuantitativo. La isque-
mia puede afectar solamente a una zona del encéfa-
lo (isquemia focal) como cuando se ocluye una arte-
ria cerebral, o compromete a todo el encéfalo de
forma simultánea (isquemia global) como sucede en
caso de una parada cardíaca o hipotensión grave(13). 

Se puede dividir además en:
• Isquemia Cerebral Focal

La isquemia focal es la forma más frecuen-
te de afectación vascular del cerebro. Se
consideran dos tipos de isquemia cerebral
focal: el ataque isquémico transitorio y el
infarto cerebral.

• Ataque Isquémico Transitorio (AIT)
La definición clásica del AIT como “síndro-
me clínico que se caracteriza por una pérdi-
da aguda de funciones cerebrales focales u
oculares con síntomas que duran menos de
24 horas” ha sido debatida recientemente
por la American TIA Working Group, que
propone un criterio temporal de menos de
una hora sin evidencia de infarto en las téc-
nicas de neuroimagen(14).

De acuerdo al territorio vascular afectado, el
AIT se clasifica en carotídeo, vértebro basilar e
indeterminado, y en función de sus manifestacio-
nes clínicas puede ser retiniano (amaurosis fugaz o
ceguera monocular transitoria), hemisférico corti-
cal, lacunar o atípico.

Hay que tomar en cuenta que los pacientes con
AIT se consideran un grupo de alto riesgo de ictus y
de otros acontecimientos vasculares, principalmente
coronarios. Sin embargo una vez diagnosticado, la
investigación debe dirigirse a la identificación del
mecanismo causante para su adecuada prevención(13).

a. Infarto Cerebral
Ocurre como consecuencia de la alteración en

el aporte sanguíneo a una zona del encéfalo, lo que
provoca una necrosis tisular y determina un déficit
neurológico focal habitualmente de duración
mayor de 24 horas.

El infarto cerebral puede clasificarse a su vez en

función de diversas variables: 
• Según el mecanismo de producción
• Infarto cerebral trombótico: se produce

secundariamente a la estenosis u oclusión
de una arteria intracraneal o extracraneal de
los troncos supraaórticos, por la alteración
aterosclerótica de la pared de la arteria(13).

• Infarto cerebral embólico: se define si la
oclusión de una arteria, habitualmente
intracraneal, es provocada por un émbolo
originado en otro punto del sistema vascu-
lar. El émbolo puede ser: a) arterial (embo-
lia arteria-arteria), de una arteria intracra-
neal, de un tronco arterial supraaórtico o
del cayado aórtico; b) cardíaco (émbolo
corazón-arteria); c) pulmonar; y d) de la
circulación sistémica, si existe un defecto
del tabique auricular (embolia paradójica).
Los émbolos pueden ser ateromatosos,
plaquetarios, fibrinosos, de colesterol, de
elementos sépticos o microbianos, de aire,
de grasa, de material cartilaginoso y de
células tumorales(13).

• Infarto cerebral hemodinámico: Está cau-
sado como consecuencia de un bajo gasto
cardíaco o por hipotensión arterial, o bien
durante una inversión de la dirección del
flujo sanguíneo por fenómeno de robo(13).

• Según su etiología
b. Infarto aterotrombótico o arteriosclero-

sis de grandes vasos: Generalmente son
de tamaño medio o grande, de topografía
cortical o subcortical, carotídea o vértebro
basilar, presente en pacientes con uno o
varios factores de riesgo vascular cerebral,
en el que se cumple alguno de los dos cri-
terios siguientes:

A. Aterosclerosis con estenosis: estenosis
>50% del diámetro luminal u oclusión de
la arteria extracraneal correspondiente o
de la arteria intracraneal de gran calibre
(cerebral media, cerebral posterior o tron-
co basilar), en ausencia de otra etiología.

B. Aterosclerosis sin estenosis: presencia
de placas o de estenosis <50% en la arte-
ria cerebral media, cerebral posterior o
basilar, en ausencia de otra etiología y en
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presencia de más de dos de los siguientes
factores de riesgo vascular cerebral: edad
>50 años, hipertensión arterial, Diabetes
Mellitus (DM), tabaquismo o hipercoles-
terolemia(13).

c. Infarto cardioembólico: Generalmente
son de tamaño medio o grande, de distri-
bución habitualmente cortical, donde en
ausencia de otra etiología, se puede obser-
var inicio de los síntomas en vigilia, pre-
sentación instantánea (en minutos) o
aguda (en horas) de la focalización neuro-
lógica y máximo déficit neurológico en las
primeras fases de la enfermedad asociado
a alguna de las siguientes cardiopatías
embolígenas: trombo o tumor intracardia-
co, estenosis mitral reumática, prótesis
aórtica o mitral, endocarditis, fibrilación
auricular, enfermedad del nodo sinusal,
aneurisma ventricular izquierdo o acinesia
después de un infarto agudo de miocardio,
infarto agudo de miocardio (menos de tres
meses) o hipocinesia cardíaca global o dis-
cinesia(13).

d. Enfermedad oclusiva de pequeño vaso
arterial (Infarto lacunar): Corresponde a
un Infarto de pequeño tamaño (<1,5 cm de
diámetro) en el territorio de una arteria per-
forante cerebral, caracterizado clínicamente
por un síndrome lacunar (hemiparesia
motora pura, síndrome sensitivo puro, sín-
drome sensitivo motriz, hemiparesia atáxi-
ca y disartria - mano torpe) en paciente con
antecedente personal de hipertensión arte-
rial u otros factores de riesgo vascular cere-
bral, en ausencia de otra etiología(13).

e. Infarto cerebral de causa rara: puede
tener cualquier tamaño, de localización
cortical o subcortical, en el territorio caro-
tídeo o vértebro basilar en un paciente en
el que se ha descartado el origen atero-
trombótico, cardioembólico o lacunar. Se
suele producir por trastornos sistémicos
(patología conectiva, infección, neoplasia,
síndrome mieloproliferativo, alteraciones
metabólicas, de la coagulación, etc.) o por
otras enfermedades, como disección arte-
rial, displasia fibromuscular, aneurisma

sacular, malformación arteriovenosa,
trombosis venosa cerebral, angeítis,
migraña, etc(13).

f. Infarto cerebral de origen indetermina-
do: El infarto puede ser de tamaño medio
o grande, de localización cortical o subcor-
tical, en el territorio carotídeo o vértebro
basilar, en el que posterior a un profundo
estudio diagnóstico, han sido descartados
los subtipos aterotrombótico, cardioembó-
lico, lacunar y de causa rara, o bien coexis-
tía más de una posible etiología(13). 

3. Según la topografía vascular
g. Infarto cerebral de origen arterial: La

lesión vascular está situada en el territorio
arterial carotídeo o vertebro basilar. El
infarto puede ser territorial total cuando
afecta a todo el territorio de una arteria
determinada, o parcial cuando comprome-
te a parte del territorio vascular (superfi-
cial o profundo)(13).

h. Infarto de territorio frontera: La lesión
se sitúa en el territorio frontera de dos arte-
rias principales, como la arteria cerebral
anterior y la cerebral media o la arteria
cerebral media y la cerebral posterior o
entre el territorio superficial y profundo de
una misma arteria. Ocurre como conse-
cuencia de un descenso de la perfusión
sanguínea por bajo gasto cardíaco o hipo-
tensión arterial.

i. Infarto de origen venoso: se asocia a la
oclusión de un seno venoso y/o una vena
cerebral(13).

4. La clasificación según el Oxfordshire
Community Stroke Project (OCSP), propuesta
en 1991 por Bamford y col.(15), es una aproxima-
ción topográfica parenquimatosa cerebral de utili-
dad que permite, en función de datos clínicos,
valorar la localización y el tamaño de la lesión.

A. Infarto total de la circulación anterior o
TACI (total anterior circulation infarction):
Cuando el déficit neurológico cumple los tres cri-
terios siguientes:

• Disfunción cerebral superior o cortical (afa-
sia, discalculia o alteraciones visoespaciales).
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• Déficit motor y/o sensitivo en al menos
dos de las tres áreas siguientes: cara, extre-
midades superiores e inferiores.

• Hemianopsia homónima.

B. Infarto parcial de la circulación anterior o
PACI (partial anterior circulation infarction):
Cuando se cumple alguno de los criterios siguientes:

• Disfunción cerebral superior o cortical
(afasia, discalculia o alteraciones visoes-
paciales).

• Dos de los tres criterios de TACI.
• Déficit motor y/o sensitivo más restringido

que el clasificado como LACI (déficit
limitado a una sola extremidad).

C. Infarto Lacunar o LACI (lacunar infarc-
tion). Cuando no existe disfunción cerebral supe-
rior, ni hemianopsia y se cumple uno de los
siguientes criterios:

• Síndrome motor puro que afecta al menos
dos de las tres partes del cuerpo (cara,
extremidades superiores e inferiores).

• Síndrome sensitivo puro que afecta a dos
de las tres partes del cuerpo (cara, extremi-
dades superiores e inferiores).

• Síndrome sensitivo motor puro que afecta
al menos dos de las tres partes del cuerpo
(cara, extremidades superiores e inferiores).

• Hemiparesia-ataxia ipsilateral.
• Disartria-mano torpe.
• Movimientos anormales focales y agudos.

D. Infarto en la circulación posterior o POCI
(posterior circulation infarction). Cuando se cum-
ple alguno de los criterios siguientes:

• Afectación ipsilateral de pares craneales con
déficit motor y/o sensitivo contra lateral.

• Déficit motor y/o sensitivo bilateral.
• Enfermedad oculomotora.
• Disfunción cerebelosa sin déficit de vías

largas ipsilaterales (hemiparesia-ataxia)
• Hemianopsia homónima aislada.

5. Clasificación según el tamaño de la arteria
ocluida.

j. Infarto por afectación de vaso arterial
grande: Se refiere a la afectación del tron-

co o ramas principales de las arterias caró-
tidas internas, arterias vertebrales o arteria
basilar.

k. Infarto por afectación de vaso pequeño:
Cuando la afectación de las arterias lenti-
culoestriadas, talamogeniculadas, talamo-
perforantes o para medianas del tronco.
Estos infartos se llaman de tipo lacunar y
tienen un tamaño inferior a 15 mm. Los
síndromes lacunares clásicos son: hemipa-
resia pura, síndrome sensitivo hemicorpo-
ral puro, hemiparesia atáxica, disartria-
mano torpe y síndrome sensitivo-motor(13).

6. El estudio con Tomografía Computarizada
(TC) o con Resonancia Magnética (RM) cere-
bral, permite de forma objetiva establecer las
siguientes anomalías en la isquemia cerebral focal:  

l. Infarto cerebral isquémico: El área afec-
tada presenta únicamente necrosis tisular.
En la TC se aprecia como una lesión hipo-
densa, y en la RM con difusión se eviden-
cia como una zona hiperintensa. La RM
permite visualizar la lesión isquémica más
precozmente que la TC(13).

m. Infarto cerebral hemorrágico: En la
zona del infarto se demuestra la existencia
de contenido hemático. Este tipo de infar-
to es más frecuente cuando el origen es
cardioembólico y en los infartos de origen
venoso. La transformación hemorrágica de
un infarto se ha clasificado en función de
los hallazgos en la TC en: a) infarto hemo-
rrágico tipo I, con petequias en los márge-
nes del infarto; b) infarto hemorrágico tipo
II, con petequias confluentes dentro de la
zona del infarto; c) hemorragia parenqui-
matosa tipo I, con sangre en menos del
30% del área de infarto y con efecto de
masa ligero y d) hemorragia parenquima-
tosa tipo II, con sangre en más del 30% del
área de infarto y con un evidente efecto de
masa(13).

n. Infarto cerebral silente: Está presente en
pacientes asintomáticos y sin antecedentes
de ictus que tienen lesiones isquémicas en
la TC o la RM. Una cuarta parte de los
pacientes con ictus isquémico sintomático
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presentan en la TC cerebral lesiones isqué-
micas silentes, porcentaje que se dobla
cuando se utiliza la RM(13).

o. Leucoaraiosis: Esta expresión significa
enrarecimiento de la sustancia blanca del
cerebro. En la TC se aprecia como hipo-
densidades y en las secuencias de RM
potenciadas en T2 como hiperintensida-
des. Se puede establecer una clasificación
basándose en la localización de las lesio-
nes, en dos grupos principales: lesiones
periventriculares y lesiones subcorticales.
Pudiendo evidenciar diversas formas de
presentación como: a) bandas periventri-
culares de escaso grosor; b) casquetes en
las astas ventriculares frontales y occipita-
les; c) envoltura simétrica de todo el siste-
ma ventricular; d) envoltura asimétrica e
irregular del sistema ventricular y e) áreas
irregulares y asimétricas de tamaño varia-
ble en la corona radiata y el centro semio-
val. Es factible que los cambios en la sus-
tancia blanca profunda (subcortical) ten-
gan una etiología isquémica. Los cambios
en la sustancia periventricular incluyen
lesiones dependientes de la edad, y es
posible que también una etiología diferen-
tes, el mecanismo subyacente puede ser la
entrada de líquido cefalorraquídeo por un
fracaso del epéndimo(13). El patrón de afec-
tación cognitiva asociado a la leucoaraio-
sis es compatible con una disfunción sub-
cortical y de predominio frontal.

p. Penumbra isquémica: El patrón observa-
do corresponde a la presencia de una
lesión isquémica en la RM por difusión
rodeada de un área mayor de hipoperfu-
sión (al menos superior al 20%), lo cual
indica la presencia de tejido cerebral
isquémico no funcionante pero potencial-
mente recuperable. Estos pacientes serían
los candidatos ideales para recibir terapia
trombolítica(13).

q. Isquemia Cerebral Global: Se produce
como consecuencia de un descenso rápido
y normalmente breve del aporte sanguíneo
lo cual afecta a todo el encéfalo de forma
simultánea. El daño anatómico no se limi-

ta al territorio de arterias específicas,
compromete a los hemisferios cerebrales
de forma difusa, con o sin lesión asociada
del tronco encefálico y el cerebelo. Las
causas de isquemia cerebral global son
múltiples: disminución del gasto cardiaco
(paro cardíaco, arritmias, etc.) o de las
resistencias periféricas (shock sistémico),
cirugía cardiovascular o hipotensión
durante la anestesia por cirugía general.
Clínicamente puede expresarse en síndro-
mes cerebrales focales, secundarias a
infartos en los territorios fronterizos o en
zonas de unión de las tres grandes arterias
intracraneales (cerebrales anterior, media
y posterior). En casos graves de hipoten-
sión prolongada, la afectación cerebral no
se limita a las zonas contiguas, sino que
abarca áreas más extensas del encéfalo,
pudiendo llegar a ocasionar necrosis lami-
nar amplia del manto cortical, la cual con-
duce al paciente a un estado vegetativo
persistente. En las personas con anoxia
más profunda se produce una necrosis del
córtex y el tronco encefálico, lo que origi-
na la muerte cerebral(13).

Ictus hemorrágico
Representan aproximadamente el 15-20% de

todos los ictus, excluyendo las derivadas del trau-
ma craneoencefálico. Se define como hemorragia
cerebral o ictus hemorrágico a la extravasación de
sangre dentro de la cavidad craneal, secundaria a la
ruptura de un vaso sanguíneo, arterial o venoso(13).

El rompimiento del vaso que favorece la hemo-
rragia, sigue frecuentemente cambios vasculares
crónicos. Los eventos fisiopatológicos iniciales
determinan el daño cerebral primario (disrupción
del tejido, efecto de masa y desconexión funcional)
y a él contribuyen la aparición del hematoma y su
expansión, así como el surgimiento del edema. La
sangre extravasada produce disección del tejido por
planos y comprime las estructuras adyacentes(13).

Inicialmente se pensaba que la duración del
sangrado era corta, pero hoy se sabe que el hema-
toma sigue creciendo en el 20-38% de los casos,
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hasta 36 horas después de iniciada la hemorragia.
Este fenómeno tiene su mayor incidencia en las
primeras 20 horas y las 6 primeras son las de
mayor riesgo(16). 

Dependiendo de la localización donde se produ-
ce primariamente el sangrado se distingue:

• Hemorragia intracerebral o hemorragia
parenquimatosa: Es una colección hemá-
tica dentro del parénquima cerebral causa-
da por la ruptura espontánea de un vaso,
con o sin comunicación con el sistema
ventricular o con espacios subaracnoideos,
su tamaño, localización y causas pueden
ser muy variables. La etiología más fre-
cuente es la hipertensión arterial. Las otras
causas, exceptuando la angiopatía amiloi-
de (propia de ancianos), son similares en
los niños y los adultos jóvenes, dentro de
las cuales tenemos: malformaciones vas-
culares (aneurismáticas, malformaciones
arteriovenosas), uso de fármacos (anticoa-
gulantes, estimulantes adrenérgicos) o
tóxicos (alcohol, cocaína, venenos), enfer-
medades hematológicas (discrasias san-
guíneas, coagulopatías), vasculopatías
cerebrales, tumores primarios o metastási-
cos y otras causas(13). La presentación clíni-
ca suele establecerse de modo agudo, con
cefalea, focalización neurológica, posible
meningismo y frecuente alteración del
nivel de conciencia. 

Dependiendo de la topografía del sangrado, la
HIC se puede clasificar en:

a. Hemorragia profunda: Es de instalación
subcortical, principalmente en los ganglios
basales y tálamo. El 50% se abren al siste-
ma ventricular y su principal factor de ries-
go es la hipertensión arterial. Al examen clí-
nico se evidencia trastornos del lenguaje
(hemisferio dominante) o síndrome parietal
(hemisferio no dominante), junto con dis-
función de las vías largas, pudiendo produ-
cirse también una alteración en el campo
visual. Dependiendo del volumen y de las
complicaciones inmediatas, se asociará
trastorno del nivel de conciencia o coma(13).

b. Hemorragia lobar: Puede ser cortical o
subcortical, y localizarse en cualquier
parte de los hemisferios, sin embargo con
mayor predisposición en los temporales.
Su etiología es muy variada, siendo las
causas más frecuentes las malformaciones
vasculares, los tumores, las discrasias san-
guíneas y el tratamiento antitrombótico.
La causa más frecuente en ancianos no
hipertensos suele ser la angiopatía amiloi-
de. La presentación clínica es variada y de
difícil sistematización. Las crisis convulsi-
vas al inicio del cuadro se presentan con
mayor frecuencia (unas tres veces más)
que con otras localizaciones, y cuando el
tamaño supera los 4 cm la evolución al
coma y el mal pronóstico son frecuentes(13).

c. Hemorragia cerebelosa: El sangrado se
localiza primariamente en el cerebelo y la
etiología hipertensiva es la más común.
La presentación clínica frecuente es la
cefalea súbita occipital o frontal, síndro-
me vestibular agudo y ataxia. Los datos
clínicos y hallazgos exploratorios variarán
según el volumen (si es mayor a 3 cm se
asocia a un curso rápidamente progresivo
y fatal), la localización, la extensión o la
compresión del tronco encefálico y la obs-
trucción del cuarto ventrículo. Es común
la asociación de síndrome cerebeloso,
afectación de vías largas y de nervios cra-
neales, inestabilidad cardiovascular y dis-
minución del nivel de conciencia(13).

d. Hemorragia de tronco cerebral: La pro-
tuberancia es la localización más común
de las hemorragias del tronco, y el bulbo la
topografía más infrecuente. Suelen ser gra-
ves, salvo los casos de hemorragias punti-
formes o de pequeño tamaño, que ocasio-
narán un síndrome alterno, con variable
participación vestibular, de pares bajos,
oculomotora y pupilar, o será compatible
con la de un síndrome lacunar(13).

e. Hemorragia intraventricular: Cuando el
sangrado se produce de forma inicial y
exclusiva en el interior de los ventrículos
cerebrales y su presentación clínica suele
ser similar a la de la HSA, se denomina
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hemorragia intraventricular primaria. Es un
tipo de hemorragia rara en los adultos, y
suele deberse a la ruptura de una pequeña
malformación arteriovenosa o a la hiperten-
sión arterial, en contraposición a la secun-
daria producida por extensión a los ventrí-
culos de una hemorragia parenquimatosa(13).

f. Hemorragia subaracnoidea: La Hemorra-
gia Subaracnoidea (HSA) espontánea o no
traumática se debe a la salida de sangre direc-
tamente en el espacio subaracnoideo, siendo
la causa más frecuente la ruptura de un aneu-
risma congénito. El pronóstico dependerá en
gran medida de la situación clínica al inicio
de la enfermedad, así como de las complica-
ciones de la hemorragia, tanto médica como
neurológica. La causa más frecuente (85%)
es la ruptura de un aneurisma, seguida de la
HSA perimesencefálica no aneurismática (de
excelente pronóstico y que importa el 10% de
los casos), y finalmente una miscelánea de
otras etiologías raras.  Este tipo de hemorra-
gia se ha relacionado con ciertos factores epi-
demiológicos, como el tabaquismo, la hiper-
tensión arterial, el consumo de alcohol, la his-
toria personal o familiar de HSA, la enferme-
dad poliquística renal, ciertas  patologías del
tejido conectivo hereditarias (síndrome de
Ehlers-Danlos tipo IV, pseudoxantoma elásti-
co, displasia fibromuscular), la anemia de
células falciformes y el déficit de alfa1-anti-
tripsina, entre otros.

La presentación típica de cefalea brusca e inten-
sa, meningismo y presencia de signos neurológicos
focales es bastante recurrente, sin embargo no es la
única, y entre un 25% y un 50% de los casos ini-
cialmente tienen un diagnóstico diferente. El grado
de sospecha deberá ser elevado ante la presencia de
una cefalea atípica, sobre todo si lleva asociado
alguno de los siguientes signos y síntomas: pérdida
de conciencia, diplopía, crisis comiciales o signos
neurológicos focales. La presencia de una hemo-
rragia retiniana o subhialoidea en este contexto
confirma la probabilidad diagnóstica.

La TC craneal tiene una sensibilidad del 98%
cuando se realiza en las primeras 12 horas de evo-

lución, del 93% en las 24 horas y del 50% si se rea-
liza a la semana del episodio. Si la TC craneal resul-
ta negativa, o técnicamente inadecuada, el diagnós-
tico deberá confirmarse mediante punción lumbar.
La existencia de LCR hemorrágico es un indicador
diagnóstico. Para el diagnóstico etiológico definiti-
vo suele contribuir el estudio angiográfico de cua-
tro troncos y selectivo intracraneal, imprescindible
para el planteamiento terapéutico definitivo(13).

Se han documentado factores pronósticos inde-
pendientes tales como el valor de la escala de coma
de Glasgow, el volumen de la hemorragia, la exten-
sión intraventricular, la edad del paciente, hidroce-
falia, presión del pulso y la presencia de trastornos
de la coagulación. La escala de estas variables no
es la misma. Predomina la alteración de la concien-
cia y el tamaño del hematoma(16).

Se consideran además algunos indicadores de
mal pronóstico según la localización de la hemo-
rragia, tales como:

1. Supratentoriales:
a. Lobares: volumen >40 cm3. Estupor

(Glasgow <12) con desplazamiento del
septum pelucidum>6 mm.

b. Profundas mediales:
a. Tálamo: Glasgow <8. Hidrocefalia.
b. Caudado: Glasgow <8. Hidrocefalia
c. Profundas laterales:

a. Putamen: Glasgow <8. Hidrocefalia

2. Infratentoriales:
• Cerebelo: Ausencia del reflejo corneal y res-

puestas oculo cefálicas. Hidrocefalia. Si no existe
hidrocefalia, edad >70 años y hematoma >3 cm.
Glasgow <8. Tensión arterial sistólica >200 mmHg
en el momento de la admisión.

• Protuberancia: Hemorragia en la línea media
o centro paramediana. Diámetro transversal >2 cm.
Coma al inicio. Coma inicial asociado con fiebre
>39°C. Taquicardia. Hidrocefalia aguda.

3. Mesencéfalo indeterminado.
4. Bulbo indeterminado.
5. Múltiples: Indeterminado(16).

Se pueden definir algunos perfiles evolutivos
del ictus, entre ellos:
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• Ictus progresivo o en evolución: Pacien-
te con manifestaciones clínicas iniciales
que progresan hacia el deterioro, ya sea
por el incremento de la focalización neuro-
lógica, por la adición de nuevos síntomas y
signos neurológicos o por ambas circuns-
tancias(13).

• Ictus con tendencia a la mejoría o con
secuelas mínimas: Paciente sigue una tra-
yectoria  regresiva y a las 3 semanas del
inicio de los síntomas, la recuperación de
la focalización neurológica es igual o
superior al 80% del total(13).

• Ictus estable: El déficit neurológico ini-
cial no se modifica. En los infartos referi-
dos al territorio vascular carotídeo deben
transcurrir un mínimo de 24 horas sin
modificación del cuadro clínico para con-
siderar que es estable; si se ha producido
en el territorio vascular vértebro basilar,
tienen que haber transcurrido como míni-
mo 72 horas(13).

Factores de riesgo
El Factor de Riesgo (FR) es la característica

biológica que permite identificar a un grupo de
personas con mayor probabilidad que el resto de la
población general para presentar una determinada
enfermedad a lo largo de su vida, concepto que per-
mite establecer estrategias y medidas de control
tanto en prevención primaria como en prevención
secundaria. Numerosos estudios epidemiológicos
han identificado un gran número de FR para el
ictus. Estos se dividen en: modificables, potencial-
mente modificables y no modificables, y de acuer-
do con la solidez de la evidencia se dividen en fac-
tores bien documentados o menos documentados.
Recientemente, el estudio INTERSTROKE puso
de manifiesto sólo diez FR que se asocian con el
90% del riesgo de ictus, tanto isquémico como
hemorrágico(4,17).

Se encontró que la HTA, el tabaquismo, la DM,
el sedentarismo, el índice cintura-cadera patológi-
co, el consumo excesivo de alcohol, el estrés psico-
social, la depresión, las causas cardíacas, la rela-
ción lipoproteína B/A1 y una dieta de riesgo fueron
FR para sufrir un ictus isquémico. Los FR asocia-

dos con un riesgo significativo de ictus hemorrági-
co fueron la HTA, el tabaquismo, la dieta de ries-
go, el consumo excesivo de alcohol y el índice cin-
tura-cadera patológico(4,17).

Estos han sido clasificados en no modificables
y modificables.  Para los primeros  tenemos:

• Edad y Género: La incidencia de ictus
aumenta más del doble en cada década a partir de
los 55 años. La edad avanzada es un FR indepen-
diente tanto para el ictus isquémico como hemorrá-
gico. Cerca del 75% de los ictus se producen en
sujetos con más de 65 años. Los varones tienen
mayor riesgo para cualquier tipo de ictus (sobre
todo los relacionados con la aterosclerosis), excep-
to la HSA que es más frecuente en la mujer(4,17).

• Antecedentes familiares: En la anamnesis la
historia familiar de ictus incrementa el riesgo de
sufrirlo, lo que se ha relacionado con la transmisión
de una mayor susceptibilidad genética al ictus o pre-
disposición a presentar los FR clásicos y a compar-
tir factores culturales, sociales y ambientales(4,17).

Entre los FR no modificables bien documenta-
dos, existen:

• Hipertensión arterial: La  HTA es el FR
más importante después de la edad, tanto
para el ictus isquémico como para el
hemorrágico. El riesgo de ictus se incre-
menta de forma proporcional con el
aumento de la presión arterial, tanto en
varones como en mujeres, y en todos los
grupos de edad. El riesgo de ictus es entre
3 y 5 veces superior en los pacientes con
HTA. El riesgo de cardiopatía isquémica e
ictus se incrementa de forma lineal a partir
de cifras de 115/75mmHg. El tratamiento
de la HTA se asocia con una reducción del
35-44% en el riesgo de sufrir un ictus(4,17).

• Tabaquismo: El riesgo de ictus es un 50%
mayor en los fumadores que en los no
fumadores, el consumo de tabaco se asocia
a un riesgo 2-3 veces mayor de ictus
hemorrágico, en especial de HSA.  El ries-
go se incrementa de forma directa al
número de cigarrillos fumados al día, es
mayor en las mujeres que en los hombres
y también se incrementa con la exposición
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pasiva al humo del tabaco. El riesgo de
ictus se reduce al cabo de 3-5 años de
suprimir el tabaco(4,17). 

• Diabetes Mellitus: Es un FR independien-
te del ictus isquémico, sin embargo, el
riesgo de presentar un ictus aumenta entre
2,5 y 4 veces en los hombres y entre 3,6 y
5,8 veces en las mujeres. Los ictus lacuna-
res son más frecuentes en los pacientes con
DM e HTA. En los pacientes con DM no
insulino-dependiente, con respecto a los
insulino-dependientes, el riesgo de ictus es
mayor. Sin embargo en pacientes con DM,
el control preciso de la presión arterial con
valores inferiores a 130/80 mm Hg, se aso-
cia con una disminución del riesgo de ictus
de hasta del 40%(4,17).

• Dislipidemia: Es conocido ampliamente
que la hipercolesterolemia es un importan-
te FR para la enfermedad coronaria; sin
embargo, su asociación con un mayor ries-
go de ictus ha generado mucha controver-
sia. Se ha encontrado una relación positiva
entre niveles elevados de colesterol total y
de colesterol LDL con aumento del riesgo
de ictus, sobre todo en menores de 45
años. El uso de estatinas disminuye el ries-
go relativo de ictus en un 21%, sin aumen-
tar la incidencia de hemorragia cerebral.
La reducción en el riesgo de ictus se cen-
tra sobre todo en pacientes con un elevado
riesgo cardiovascular.

• Estenosis carotídea: La ateromatosis
carotídea es un FR de ictus isquémico que
aumenta con el grado de estenosis arterial.
La estenosis carotídea se localiza habitual-
mente en la bifurcación y porción inicial
de la carótida interna. Su prevalencia
aumenta con la edad, afectando al 0,5% de
las personas menores de 50 años y el 10%
de las mayores de 80 años asintomáticas.
El riesgo anual de ictus en estenosis caro-
tídeas asintomáticas entre el 50-90% es del
1-3%. El estudio ACAS (Asympomatic
Carotid Atherosclerosis Study) mostró que
en pacientes con estenosis carotídea asin-
tomática entre el 60-99% la endarterecto-
mía reduce el riesgo de ictus o muerte un

5,9% a los 5 años respecto al tratamiento
médico(4,17).

• Fibrilación auricular: El 20% de los
ictus isquémicos son de origen cardioem-
bólico, representando la fibrilación auricu-
lar (FA) el factor etiológico en casi el 50%
de estos casos. En  pacientes con FA no
valvular el riesgo de ictus se incrementa
con la edad, y es hasta cinco veces mayor
que en el resto de la población. Los
pacientes con FA paroxística y los pacien-
tes con FA crónica presentan un riesgo
similar de ictus isquémico. Sin embargo,
cuando la FA paroxística está relacionada
con el síndrome del seno enfermo, el ries-
go para tromboembolia es alto. La FA val-
vular (reumática) se asocia con un riesgo
de ictus 18 veces mayor(4, 17).

• Terapia hormonal: La terapia hormonal
sustitutiva incrementa el riesgo de ictus y
otros episodios vasculares como la trom-
boembolia venosa. El riesgo de ictus pare-
ce aumentar en proporción con la duración
del tratamiento(4,17).

• Sedentarismo: El ejercicio físico modera-
do, durante al menos 30 minutos diarios,
se asocia a una reducción en el riesgo de
ictus. Existe una relación inversa entre
actividad física y riesgo de ictus, tanto en
varones como en mujeres. Entre los bene-
ficios del ejercicio físico están: aumenta la
sensibilidad a la insulina, reduce la agrega-
ción plaquetaria, contribuye a la pérdida
de peso, a reducir la presión arterial y a
aumentar los niveles de colesterol HDL.
La mayoría de las guías para la prevención
del ictus recomiendan realizar diariamente
ejercicio físico de intensidad moderada(4,17).

• Dieta: La dieta mediterránea constituye el
esquema de alimentación idóneo para la
prevención de las enfermedades vascula-
res. Se han relacionado con un mayor ries-
go de ictus, ciertos hábitos dietéticos tales
como el consumo excesivo de sal, las gra-
sas animales o los déficits de folato, vita-
mina B6 y vitamina B12 (que se asocia a
hiperhomocisteinemia). Debe limitarse el
consumo de sal, las grasas saturadas y el
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colesterol, y consumir cantidades adecua-
das de pescado, vegetales, fruta y aceite de
oliva(4,17).

• Obesidad: La obesidad abdominal
(aumento del índice cintura-cadera) se ha
asociado con un aumento del riesgo de
ictus isquémico de hasta tres veces, sobre
todo en varones. Los pacientes con síndro-
me metabólico, presentan un incremento
significativo de ictus isquémico en parti-
cular. Se ha visto una asociación entre la
obesidad y un mayor riesgo de ictus, lo
que puede deberse a la presencia de facto-
res de riesgo tales como la HTA, la dislipi-
demia, la hiperinsulinemia y la intoleran-
cia a la glucosa(4,17).

• Alcohol: El consumo de más de 150 g/día
de alcohol se asocia a un riesgo dos veces
superior de ictus hemorrágico El consumo
elevado de alcohol tiene un efecto dosis
dependiente sobre el riesgo de ictus isqué-
mico y hemorrágico(4,17). 

• Apnea obstructiva del sueño: La apnea/
hipopnea acompañada de desaturación de la
oxihemoglobina de más del 4% se relacio-
na de forma independiente con un mayor
riesgo de enfermedad coronaria e ictus. No
existen estudios que hayan demostrado una
reducción del riesgo de ictus al tratar las
apneas del sueño con equipos de CPAP
(presión positiva constante en la vía
aérea)(4,17). 

• Drogas ilícitas: El uso indiscriminado de
cualquier droga aumenta en más de 6
veces el riesgo de padecer un ictus. La
cocaína o el crack se asocian a un elevado
riesgo de ictus isquémico y hemorrágico y
las anfetaminas y sus derivados, como el
éxtasis, con el ictus isquémico, la HSA y la
hemorragia cerebral(4,17). 

• Anticonceptivos orales: Los anticoncep-
tivos orales aumentan el riesgo de ictus
isquémico y, sobre todo, de trombosis
venosa cerebral. El riesgo se relaciona pro-
porcionalmente con la dosis de estrógenos,
siendo mayor para los anticonceptivos con
altas dosis (primera generación), con
mayor incremento de riesgo  en las muje-

res fumadoras, sobre todo si presentan
estados de trombofilia(4,17).

• Hiperhomocisteinemia: Niveles elevados
de homocisteína se han asociado a un
mayor riesgo de enfermedad vascular e
ictus, sobre todo en el adulto joven; dichos
valores pueden reducirse mediante la
suplementación con ácido fólico y com-
plejo vitamínico B. Sin embargo, no hay
estudios que hayan demostrado que con la
normalización de la hiperhomocisteinemia
se reduzca el riesgo de ictus(4,17). 

• Migraña: En las personas con migraña,
sobre todo en la migraña con aura, se ha
observado un incremento del riesgo de
ictus isquémico. El riesgo es mayor en las
mujeres que además toman anticoncepti-
vos orales(4,17). 

La evaluación clínica debe ofrecer la orientación
diagnóstica correcta, la solicitud de los estudios com-
plementarios apropiados y la terapéutica adecuada;
debe realizarse en todo paciente con sospecha de pre-
sentar un ictus una valoración que recoja de forma
rápida y protocolizada los principales datos clínicos,
según esquematizamos a continuación(4).

• Aspectos relevantes de la anamnesis
- Hora de inicio de los síntomas: Es vital

hacer énfasis en este aspecto ya que, en
caso de ictus isquémico, se dispone de un
máximo de 3 - 4,5 horas desde el inicio de
los síntomas, hasta administrar el tratamien-
to trombolítico intravenoso. En el caso de
las hemorragias intracerebrales se producen
con mayor frecuencia durante el día, mien-
tras que el infarto cerebral suele acontecer
con cierta frecuencia durante la noche(4).

- Circunstancias en que se presentaron los
síntomas: La actividad física o el reposo,
nos podrán dar una orientación diagnósti-
ca, es  decir, la instauración súbita durante
un esfuerzo o coincidiendo con un pico
hipertensivo sugiere un ictus hemorrágico,
mientras que la aparición durante una hipo-
tensión grave orienta hacia un ictus hemo-
dinámico. Si los síntomas se presentan pos-
teriores a un traumatismo cervical, y existe
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dolor cervical o facial es probable que se
trate de una disección arterial(4).

- Síntomas de presentación: Al indagar en
los síntomas, nos ayudará a establecer el
carácter vascular del déficit neurológico y
a localizar el territorio arterial y cerebral
afectado por el ictus. Asimismo, la presen-
cia de algunos síntomas puede condicionar
la aplicación de medidas terapéuticas (las
convulsiones contraindican el tratamiento
trombolítico con rt-PA)(2). 

- Perfil evolutivo de los síntomas: Debe
inquirirse sobre el antecedente de síntomas
deficitarios transitorios, a los que pudo no
haberse dado importancia por su brevedad,
y que apoyan un ictus isquémico. La evo-
lución de los síntomas puede orientar
hacia un AIT, un ictus establecido o un
ictus en progresión(4).

- Información sobre comorbilidades, fac-
tores de riesgo y fármacos recibidos: En
pacientes con antecedentes de fibrila-
ción auricular y un control deficiente de
la anticoagulación con valores elevados
de INR y mal control de la HTA aumen-
ta la probabilidad de ictus hemorrágico.
La presencia de antecedente de cardio-
patía isquémica o una arteriopatía peri-
férica apoya la existencia de una enfer-
medad ateromatosa generalizada y
sugiere con mayor probabilidad un ictus
isquémico. Algunos fármacos (por ejem-
plo el ácido acetilsalicílico) podrían
contraindicar el tratamiento con rt-PA
intravenoso en caso de ictus isquémico,
los fármacos hipotensores condicionan
la evolución del ictus y la insulina
podría inducir síntomas deficitarios
focales por hipoglucemia(4).

• Aspectos relevantes de la exploración física
se centra en la evaluación neurológica y neurovas-
cular.  La exploración neurológica debe hacerse de
forma sistematizada, e incluir la valoración del
nivel de conciencia, el lenguaje, los pares cranea-
les, la función motora, la sensibilidad, los reflejos
profundos y superficiales, la marcha cuando es
posible y las pruebas cerebelosas.

El examen neurológico es el elemento fundamen-
tal de la exploración física, y sus objetivos funda-
mentales son: confirmar la sospecha clínica de ictus
mediante la demostración de signos de déficit neuro-
lógico focal que corresponden a un territorio vascu-
lar (carotídeo o vértebro-basilar) y establecer la
extensión e intensidad de la lesión cerebral, median-
te la aplicación de escalas de valoración neurológicas
específicas como la escala de ictus, NIHSS, cuyas
siglas corresponden al National Institute of Health
Stroke Study, escala que se ha convertido en la más
utilizada para valorar el estado neurológico inicial y
final de los pacientes neurovasculares(4).

La evaluación neurovascular incluye en espe-
cial los segmentos arteriales cervicales e intracra-
neales.

Al realizar la inspección de la piel y las muco-
sas, permitirá detectar lesiones como telangiecta-
sias, púrpuras, eritemas, etc. que podrían estar rela-
cionadas con enfermedades causantes de ictus
(vasculitis, lupus, enfermedad de Behçet, endocar-
ditis, síndrome de Sneddon). Los angiomas cutáne-
os pueden orientar hacia la posible existencia de
una Malformación Arteriovenosa (MAV). Los xan-
tomas en miembros y xantelasmas en párpados son
indicativos de una dislipidemia y las lesiones
hemorrágicas sugieren una enfermedad hematoló-
gica de base, o un deficiente control del tratamien-
to anticoagulante(4).

La evidencia de proptosis, quemosis conjuntival
y oftalmoplejía dolorosa plantean la posibilidad de
una fístula carótida-cavernosa o una trombosis del
seno cavernoso. La dilatación de los vasos epiescle-
rales, con inyección conjuntival y dilatación de la
arteria temporal con hiperpulsatilidad pueden
acompañar en ocasiones a la oclusión de la arteria
carótida interna. La asimetría en la palpación de los
pulsos radiales se observa en el síndrome de “robo
de la subclavia” y la ausencia de pulsos distales en
miembros inferiores sugiere una arteriopatía perifé-
rica y ateromatosis generalizada(4).

Durante la palpación, podríamos detectar arte-
rias temporales dolorosas, endurecidas y sin pulso
lo cual sugiere una arteritis de células gigantes. La
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auscultación cardíaca puede detectar signos suges-
tivos de cardiopatía embolígena, como podría ser
una arritmia cardiaca o una estenosis mitral. La aus-
cultación arterial debe centrase en la fosa supracla-
vicular, región latero cervical, órbitas y cráneo, bila-
teralmente, y tiene como objetivo la detección de
soplos que indiquen una estenosis arterial. Aunque
la auscultación de un soplo cervical es sugestiva de
estenosis ateromatosa, no puede excluirse la posibi-
lidad de una displasia fibromuscular, disección caro-
tídea o enfermedad de Takayasu(4).

La presencia de soplos orbitarios puede sugerir
una MAV o una fístula carótido-cavernosa. La medi-
ción de la presión arterial debe realizarse en ambos
brazos y con el paciente en decúbito. El conocimien-
to de la Presión Arterial (PA) permite, condicionar la
posible administración de rt-PA intravenosa en el
ictus isquémico, si la PA es mayor de 185/110 mm
Hg. La anisosfigmia con diferencia superior a 20
mm Hg en la presión sistólica entre ambos brazos
sugiere una estenosis significativa de la arteria sub-
clavia. El examen del fondo de ojo permite evaluar
las repercusiones de la HTA y la DM en forma de
exudados y hemorragias retinianas(4).

Según lo reportado en textos clásicos de neuro-
logía, se utiliza el término ictus en  «adulto joven»
para los pacientes con edad comprendida entre 15
y 45 años.

Sus causas se diferencian con respecto a las del
adulto de más edad, con mucha menor importancia
que la arteriosclerosis, lo que implica, una evalua-
ción diagnóstica más amplia. En el adulto joven es
fundamental determinar la etiología del ictus para
poder establecer las medidas de prevención secun-
daria óptimas(18).

Los pacientes que presentan el primer episodio
de ictus antes de los 45 años, oscila aproximada-
mente entre el 1-12%. La incidencia de ictus en
edades comprendidas entre los 15 y 45 años, se
cifra en alrededor de 6-20 casos por cada 100.000
habitantes/año, y es significativamente superior en
pacientes entre 40 y 44 años (con hasta casi 100
casos por 100.000 habitantes/año). En países
industrializados, la incidencia anual de ictus isqué-

mico en el adulto joven oscila entre 2 y 11 casos
por 100.000 habitantes(19).

En un estudio realizado en Suiza, se evidenció
una prevalencia de 12,3% de pacientes con ictus
isquémico entre 16 y 45 años, de los cuales el 28%
estaba entre 16 y 30 años y el 72% restante, entre
31 y 45 años(20).

En varios estudios se ha comprobado que 21-
48% de los ictus en pacientes jóvenes correspon-
den a enfermedad aterosclerótica de grandes vasos,
el 10-33% concierne a enfermedades no-ateroscle-
róticas de grandes vasos (en este grupo 10-20%
son debido a disecciones), 13-35% de etiología
cardioembólica, 3-18% causados por enfermedad
de pequeños vasos, 8-15% estados protrombóticos
y 4-15% otras causas(21). 

Según distintas series de estudios, las causas
son variables; así, Bogousslavsky en 1992 observó
el embolismo cardíaco como principal etiología,
sin embargo, Chan M.T. y colaboradores el año
2000 y Tsong y Wen en el año 2002 no encontraron
causas conocidas(20).

El ictus hemorrágico corresponde a casi el 50%
de los ictus en pacientee jóvenes, mientras que el
isquémico representa el otro 50% de los casos, pro-
porción menor con respecto a pacientes mayores
de 65 años, en los que representa el 80-85%. La
causa de la hemorragia cerebral en el joven no se
llega a descifrar hasta en un 50% de los casos,
mientras que otros estudios refieren la presencia de
aneurismas o malformaciones arteriovenosas como
causa de la hemorragia cerebral en más del 53% de
los casos. A su vez, la hemorragia subaracnoidea
está proporcionalmente mucho más representada
en el ictus del adulto joven, con respecto a los
pacientes de más edad(18,21).

En el adulto joven el ictus isquémico suele ser
expresión de diversos procesos, de modo que la pro-
babilidad etiológica se amplía considerablemente
respecto al adulto de más edad. En los ictus isquémi-
cos de los pacientes menores de 45 años destaca una
mayor proporción de embolias cerebrales de origen
cardíaco (20-30%) y de ictus de causa no habitual,
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frecuentemente no se llega a conocer la etiología a
pesar de un estudio exhaustivo(22). Es fundamental
descartar procesos desmielinizantes y valorar la pre-
sencia de signos clínicos, que puedan orientar a etio-
logías específicas: a) factores de riesgo cardiovascu-
lar, usualmente ausentes en jóvenes, pero cuya pre-
sencia hace asimilable el ictus en estos pacientes al
de aquellos de más edad; b) antecedentes de coagu-
lopatías; c) signos o síntomas indicativos de enfer-
medades del colágeno o vasculitis; d) antecedentes
familiares relevantes (trombofilia hereditaria, vascu-
lopatía metabólica), y e) consumo de drogas, y
otros(18).

Las principales etiologías del ictus isquémico
en el adulto joven se resumen en la tabla 1:

• La aterosclerosis temprana:
Incluye la enfermedad aterotrombótica de
vaso grande y la enfermedad de pequeño
vaso o ictus lacunar correspondiente a un
20-25% de los casos, su incidencia varía
dependiendo del subgrupo de edad consi-
derado. Representa el 30-40% de todos los
ictus en pacientes entre 35 y 45 años y sólo
el 2% de los pacientes con edades com-
prendidas entre 15 y 30 años(23). 

• La embolia cerebral cardiogénica: 
Causa entre el 20-30% de los ictus isquémi-
cos en el adulto joven. Se debe, por lo gene-
ral, a la presencia de prótesis valvulares car-
díacas, valvulopatía reumática, endocardi-
tis, miocardiopatía dilatada, que promueven
la aparición de embolias paradójicas (fora-
men oval permeable, comunicaciones inter-
auriculares, aneurisma del septo auricular,
entre otras). Desde fechas recientes, se hace
especial hincapié en el papel de las enfer-
medades del septo auricular, sobre todo el
foramen oval permeable, en la isquemia
cerebral en el joven(18, 24).

• Vasculopatía no arterosclerótica:
Causa del 20-30% de los ictus isquémicos
en jóvenes, en la que destacan las siguien-
tes entidades:
-La disección de arterias extracraneales,
puede ser espontánea, postraumática (a
veces es el resultado de traumatismos
banales) o asociarse a enfermedades del

tejido conectivo (enfermedad de Marfán,
entre otras) que deben e excluirse y corres-
ponden al 6-25% de los ictus isquémicos
en pacientes entre 15 y 45 años(18).

- La migraña, presenta una incidencia
variable (1-20% de todos los ictus isqué-
micos en el adulto joven) en las distintas
series, debido a que su diagnóstico requie-
re excluir otros procesos, de forma que las
series más antiguas presentan incidencias
más elevadas, probablemente en relación
con la menor disponibilidad de pruebas
para el diagnóstico etiológico preciso. En
cualquier caso, varios estudios han confir-
mado la asociación entre migraña con aura
e isquemia cerebral, sobre todo en mujeres
menores de 35 años y en relación con la
toma de anticonceptivos orales(18,25).

- El consumo de drogas (cocaína y simpa-
ticomiméticos, fundamentalmente), cada
vez más extendido, representa al menos el
10% de los ictus en el joven(18,25).

- Los trastornos de hipercoagulabilidad o
trastornos hematológicos (primarios o
secundarios), entre los que destaca el sín-
drome antifosfolipídico. Constituyen un 5-
10% del total de los ictus isquémicos. La
deficiencia de los inhibidores de la coagula-
ción, entre los cuales están las proteínas S y
C, así como la antitrombina III, están asocia-
dos con el incremento de episodios trombó-
ticos, tanto venosos como arteriales. Varios
reportes han mostrado la asociación entre
ictus isquémico y deficiencia de proteína S,
llegando a mostrar incidencias de 20%(21).

- La etiología indeterminada es, en muchos
estudios en los que se utilizan criterios diag-
nósticos estrictos, la causa más frecuente
(35%), a pesar de la realización de un estu-
dio etiológico completo. El uso de estos cri-
terios estrictos disminuye de forma conside-
rable la proporción de aterosclerosis de vaso
grande, y la mayoría de los casos pasan a ser
catalogados como indeterminados(18).

De forma práctica, a continuación presentamos
una tabla con las principales causas  de ictus isqué-
mico en el paciente adulto joven. 
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Tabla 1. Principales causas  de ictus isquémico en el paciente adulto joven
Etiología Expresión clínica

Cardiopatías Embolígenas

‐Valvulopatía mitral
‐Prolapso de la válvula mitral
‐Prótesis cardíacas
‐Fibrilación auricular
‐Infarto agudo de miocardio
‐Aneurisma/discinesia ventricular izquierda
‐Miocardiopatía dilatada
‐Endocarditis bacteriana
‐Endocarditis de Libmann‐Sachs
‐Mixoma auricular
‐Defectos septales atriales
‐Foramen oval permeable
‐Aneurisma auricular izquierdo
‐Arteriosclerosis temprana

Arteriosclerosis temprana ‐Enfermedad aterotrombótica de vaso grande y la enfermedad de
pequeño vasos

Vasculopatías no arterioscleróticas no inflamatorias

‐Disección arterial (espontánea o traumática)
‐Displasias arteriales
‐Anomalías de troncos supraaórticos
‐Trombosis venosa cerebral
‐Síndrome de Sneddon
‐Enfermedad de Moya‐Moya
‐Angiopatía amiloide
‐Angiopatía post radioterapia
‐Trastornos genéticos (CADASIL, MELAS)
‐Migraña

Vasculopatías no arterioscleróticas inflamatorias

‐Infecciosas: meningitis bacteriana o tuberculosa, sífilis, VIH
‐Tóxicos‐drogas: cocaína, anfetaminas, otros simpaticomiméticos
‐Enfermedades del colágeno y vasculitis: arteritis de la temporal, LES,
artritis reumatoide, panarteritis nodosa, granulomatosis de Wegener,
esclerodermia, enfermedad de Takayasu, enfermedad de Behçet,  sar‐
coidosis,  vasculitis aislada del SNC

Hipercoagulabildad y alteraciones hematológicas

‐Déficit de proteína C, proteína S, antitrombina III
‐Síndrome antifosfolipídico (primario o secundario)
Cáncer, síndrome nefrótico, hiperhomocisteinemia, homocisteinuria
‐Síndromes de hiperviscosidad: policitemia, leucemia, mieloma, macro‐
globulinemia,  crioglobulinemia
‐Trombocitosis esencial
‐Púrpura trombótica trombocitopénica
‐Drepanocitosis, HPN
‐Anticonceptivos orales, Embarazo y puerperio

Cardiopatías Embolígenas
‐Valvulopatía mitral
‐Prolapso de la válvula mitral



JOSÉ ANTONIO PAREJO Y COL.

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 32 (1) - 2016  PÁGINA 24

Cardiopatías Embolígenas

‐Prótesis cardíacas

‐Fibrilación auricular

‐Infarto agudo de miocardio

‐Aneurisma/discinesia ventricular izquierda

‐Miocardiopatía dilatada

‐Endocarditis bacteriana

‐Endocarditis de Libmann‐Sachs

‐Mixoma auricular

‐Defectos septales atriales

‐Foramen oval permeable

‐Aneurisma auricular izquierdo

‐Arteriosclerosis temprana

Arteriosclerosis temprana ‐Enfermedad aterotrombótica de vaso grande y la enfermedad de
pequeño vasos

Vasculopatías no arterioscleróticas no inflamatorias

‐Disección arterial (espontánea o traumática)

‐Displasias arteriales

‐Anomalías de troncos supraaórticos

‐Trombosis venosa cerebral

‐Síndrome de Sneddon

‐Enfermedad de Moya‐Moya

‐Angiopatía amiloide

‐Angiopatía post radioterapia

‐Trastornos genéticos (CADASIL, MELAS)

‐Migraña

Vasculopatías no arterioscleróticas inflamatorias

‐Infecciosas: meningitis bacteriana o tuberculosa, sífilis, VIH

‐Tóxicos‐drogas: 
cocaína, anfetaminas, otros simpaticomiméticos

‐Enfermedades del colágeno y vasculitis: arteritis de la 
temporal, LES, artritis reumatoide, panarteritis nodosa, 
granulomatosis de Wegener, esclerodermia, enfermedad de
Takayasu, enfermedad de Behçet,  sarcoidosis,  vasculitis 
aislada del SNC

Hipercoagulabildad  y alteraciones hematológicas

‐Déficit de proteína C, proteína S, antitrombina III

‐Síndrome antifosfolipídico (primario o secundario)

Cáncer, síndrome nefrótico, hiperhomocisteinemia, 
homocisteinuria

‐Síndromes de hiperviscosidad: policitemia, leucemia, mieloma,
macroglobulinemia,  crioglobulinemia

‐Trombocitosis esencial

‐Púrpura trombótica trombocitopénica

‐Drepanocitosis, HPN

‐Anticonceptivos orales, Embarazo y puerperio

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; SNC: sistema nervioso central; CADASIL: leuco encefalopatía con infartos subcorticales

por arteriopatía cerebral autosómica dominante; MELAS: encefalopatía mitocondrial con acidosis láctica e ictus; HPN: hemoglobinu-

ria paroxística nocturna.
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Las exploraciones complementarias específicas
se deben orientar según el cuadro clínico del
paciente. El estudio inicial debe incluir de forma
habitual pruebas de neuroimágenes y estudios vas-
culares cerebrales no invasivos, así como ecocar-
diograma (en la mayoría de los casos deberá ser
transesofágico para mejorar la capacidad de detec-
ción de procesos cardíacos potencialmente embolí-
genos). En los casos en que no se llega a conocer la
etiología tras la realización de las pruebas comple-
mentarias de primera línea, el estudio etiológico
debe ampliarse y según la sospecha clínica, prue-
bas menos habituales como estudio completo de
hipercoagulabilidad, estudio inmunológico y sero-
lógico para lúes y virus de la inmunodeficiencia
humana, estudio toxicológico, examen de líquido
cefalorraquídeo, arteriografía cerebral convencio-
nal y otras pruebas (biopsia muscular, biopsia
meníngea, estudio genético, entre otras)(18).

El pronóstico en general es favorable y suele
estar relacionado con la causa subyacente, la exis-
tencia de factores de riesgo vascular, la afección
inicial y la mejor capacidad de recuperación fun-
cional de los jóvenes respecto a los ancianos. 

Sin embargo, el riesgo de mortalidad de los
pacientes jóvenes que sufren un ictus está marca-
damente incrementado respecto a la población
general y se mantiene a lo largo del tiempo tras el
accidente. Un aspecto importante a reseñar es que
los estudios descritos en la bibliografía médica, no
son homogéneos ya que, por un lado, unos reflejan
la mortalidad inicial, mientras que otros llevan a
cabo un seguimiento evolutivo que oscila desde
unas pocas semanas hasta varios años(18). 

En relación a la mortalidad y las secuelas fun-
cionales a largo plazo en los pacientes adultos
jóvenes afectados por un ictus, son menos los estu-
dios disponibles. 

Los más amplios y con más largo seguimiento,
6 años(25) y 8 años(26) respectivamente, describen una
mortalidad marcadamente más alta en los pacientes
mayores de 25 años y con arteriosclerosis, y mucho
más baja en los más jóvenes y en aquellos con ictus
de causa desconocida. Menos de la mitad de los

pacientes supervivientes están sin recurrencia, ni
necesidad de cirugía vascular y de discapacidad
significativa al completar el período de seguimien-
to. El 75% no presenta discapacidades significati-
vas, aunque menos del 70% vuelve a trabajar y al
menos una cuarta parte de ellos debe realizar cam-
bios en la actividad laboral. Gran parte de los adul-
tos jóvenes supervivientes de un ictus mantienen
una situación de independencia (84-94%)(25,26) aun-
que en muchos casos se describen problemas psi-
cosociolaborales, como cambios de humor, divor-
cio o desempleo a pesar de no presentar limitacio-
nes  físicas relevantes.

En el paciente adulto joven se estima un riesgo
de recurrencia anual del ictus en un 1-3%(44), si
bien, al igual que ocurre con la mortalidad, es muy
variable según la causa y el tiempo transcurrido
tras el episodio inicial (mayor riesgo de recidiva en
el primer año que sigue al ictus). El riesgo de reci-
diva es también mayor en pacientes con ictus
isquémico establecido que en aquellos con acci-
dente isquémico transitorio. En otras series, sin
embargo, la afectación de la circulación cerebral
anterior y la existencia de enfermedad hematológi-
ca subyacente al ictus parecen ser los principales
predictores de recurrencia(27).

El género masculino, edad mayor de 35 años, el
ictus establecido y la presencia de cardiopatía se
han reconocido como factores independientes pre-
dictores de recurrencia, acontecimientos vascula-
res y mortalidad vascular(28).

Por otro lado, la menor edad, la ausencia de DM
o consumo de alcohol y el tratamiento con estati-
nas se han descrito como factores asociados con
buena recuperación funcional y buen pronóstico.

Unidades de ictus
La mayoría de los pacientes con Ictus ingresan

a los hospitales por la emergencia. Todos estos
pacientes deben ser considerados y tratados como
una prioridad igual que un paciente con un infarto
agudo de miocardio o un trauma severo.

Es recomendable comenzar con la organización de
un Equipo Móvil de Ictus, integrado progresivamente
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por médicos, enfermeras, personal de historias médi-
cas, servicio social, radiología y rehabilitación, espe-
cialmente interesados en brindar una atención proto-
colizada a este tipo de pacientes. Este equipo no tiene
un área determinada de trabajo sino que se dirigen a
donde se encuentra el paciente. Se encargarían ade-
más, del registro de Ictus, hacer una consulta externa
para garantizar el seguimiento, prevención secundaria,
evaluación de la función cognitiva y afectiva y rehabi-
litación de los pacientes egresados del hospital. 

Luego de un tiempo variable, según el caso, el
trabajo del equipo móvil de ictus, abre el camino y
facilita el establecimiento de las Unidades de Ictus,
ubicada en un área física y específica de trabajo y
un personal dedicado exclusivamente, como cual-
quier otra Unidad de tratamiento especial que exis-
te en la mayoría de los hospitales. El número de
camas, médicos y enfermeras variará según los
diferentes hospitales y regiones del país. 

Las unidades de ictus deben formar parte de una
red de atención de estos pacientes, interconectadas
con los médicos de atención primaria quienes se
encargarán fundamentalmente de la prevención
primaria y secundaria y además trabajar en coordi-
nación con los sistemas de traslado y los centros de
rehabilitación.
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Resumen
El progreso en la tecnología ha puesto a dispo-

sición del médico una gran cantidad de exámenes
de laboratorio y estudios de imágenes que le per-
miten confirmar y ampliar su diagnóstico clínico
con gran capacidad para beneficiar a los pacien-
tes. Sin embargo, su uso inadecuado expone a los
enfermos a riesgos e incomodidades y además
aumenta los costos sin mejorar la atención médica.
La vigencia de la aproximación clínica a los enfer-
mos ofrece una solución a este dilema. Aquí exami-
namos el problema, enumeramos las causas del
uso inadecuado del laboratorio y se proponen
algunas soluciones.

Palabras clave: clínica, laboratorio, aproxi-
mación clínica, exámenes auxiliares.

Abstract
Clinic and Laboratory
Progress in technology has made available to

physicians a lot of laboratory tests and imaging
studies, allowing them to confirm their clinical
diagnosis and benefit patients. However, the inap-
propriate use of these resources, produces risks
and anxiety to patients, and also it increases costs
without improving medical care. The clinical
approach to patients offers a solution to this dilem-
ma. Here we analyze the problem; the causes of

inappropriate use of the laboratory and some solu-
tions are proposed.

Key words: clinic, laboratory, clinical appro-
ach, auxiliary tests.

“Es vano hacer con más lo que puede hacerse
con menos. La pluralidad no se debe postular sin
necesidad”. 

Guillermo de Ockham (1.280-1.349)

Introducción
El interés por este tema surgió de las reuniones

sostenidas por los jefes de servicios y departamen-
tos, el director, subdirector y administrador del
Hospital Domingo Luciani, en las cuales se plantea-
ba la queja de una utilización excesiva de los exáme-
nes auxiliares. El jefe del laboratorio llevaba a estas
reuniones un paquete de exámenes solicitados prin-
cipalmente en la emergencia y que nunca fueron
reclamados, es decir, los resultados no influyeron en
el diagnóstico ni en la decisión de hospitalizar o
egresar a los pacientes. Igualmente ocurría en los
servicios de diagnóstico por imágenes. Las solicitu-
des no eran llenadas adecuadamente, las peticiones
eran excesivas y no bien justificadas. Todo esto con-
ducía a un consumo de recursos del cual el hospital
en muchas ocasiones no disponía, a una sobrecarga
de trabajo del personal de laboratorio y radiología, a
un deterioro de los equipos, agotamiento de reacti-
vos e insumos. De manera que sentimos la obliga-
ción de averiguar las causas de esta mala utilización
de los exámenes auxiliares y proponer algunas solu-
ciones. Esto nos llevó a plantearnos la vigencia de la
aproximación clínica para diagnosticar y tratar ade-
cuadamente a nuestros pacientes.
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Estas ideas representan un punto de vista perso-
nal. Cada Internista, según sea su experiencia,
puede aproximarse a este tema de manera distinta.
En algunos aspectos podemos estar de acuerdo
pero en otros en completo desacuerdo. El objetivo
es promover la reflexión y contribuir a mejorar la
conducta en la toma de decisiones al solicitar los
exámenes auxiliares.

Planteamiento del problema
El inicio del siglo XX marcó las bases del des-

pliegue tecnológico de nuestros días. En solo unas
generaciones hemos ido de lo manual a lo mecáni-
co, luego a lo electromecánico y de ahí a lo electró-
nico y después a la era digital.

En los últimos 30 años hemos entrado en una
verdadera revolución científico-técnica, durante la
cual se ha producido un crecimiento exponencial
de los conocimientos. El lapso entre la generación
y la aplicación de la investigación se ha reducido
notablemente. Hay un acceso universal a la infor-
mación y esto se extiende a todas las disciplinas.
Como consecuencia de los avances médicos y de
sus características se ha erigido la percepción de
una medicina dotada de amplios poderes y que esto
ha producido y producirá una mejoría sustancial de
la atención en salud. Se ha llegado a plantear, con
exagerado optimismo, “la vida sin enfermedad: la
búsqueda de la utopía médica”(1-4).

Sin embargo, se han levantado voces de alerta,
exponiendo la otra cara de la moneda. Los nuevos
procedimientos diagnósticos y terapéuticos son
muy efectivos pero también muy costosos. La
mayoría de los analistas están de acuerdo en que
los adelantos de la tecnología médica elevan los
costos de la asistencia sanitaria más que cualquier
otro factor individual y que quizás representen
hasta la mitad o dos tercios de los aumentos de los
costos por encima de la inflación general(5,6).

En los países desarrollados el gasto sanitario es
elevado y crece más rápidamente que el producto
interior bruto. En USA, en 1.977, se indicaron 5
mil millones de análisis. Se calcula un incremento
anual de un 15%. En Canadá, entre 1.976 y 1.992
el número de análisis realizados anualmente se

incrementó en más de 130%; el costo de la utiliza-
ción del laboratorio aumentó de $33.29 por perso-
na en 1.979 a $103.36 en 1.992 ($ ajustados a la
inflación). En un hospital cubano se practicaron en
promedio 17 análisis por enfermo y aproximada-
mente el 25% se consideraron innecesarios. El uso
inadecuado de los exámenes auxiliares lleva a una
exclusión debido a la dificultad para la aplicación
de los nuevos adelantos de la medicina a sectores
amplios de la población(7,8).

Por otra parte, la producción de conocimientos y
la difusión de la información, sobrepasa la capaci-
dad de los médicos para mantenerse actualizados.
En el año 2.004 se registraron 2 millones de artícu-
los en más de 20.000 revistas. Hay que tomar en
cuenta que las revistas solo publican del 15% al
30% de los trabajos que reciben. Los conocimientos
de los médicos se cuadriplican durante la vida del
profesional. Según otras opiniones, el conocimien-
to médico se duplica cada cinco años y en el futuro
lo hará cada año. En otras palabras, un médico ten-
dría que leer 20 artículos diarios para mantenerse
actualizado lo cual es humanamente imposible(9-12).

Entre los principales problemas derivados de lo
expuesto anteriormente podemos señalar: eleva-
ción de los costos de la atención médica, incomo-
didad y riesgos para el paciente y disminución de
la experticia clínica. 

De modo que, podemos concluir que la práctica
médica actual no usa adecuadamente la tecnología
auxiliar diagnóstica y la sobre utilización de esta tec-
nología no mejora la calidad de la atención médica.

La clínica
El Clínico es un médico cuya función primor-

dial es cuidar a una persona enferma con el propó-
sito de aliviar el impacto que la enfermedad ha pro-
ducido en la totalidad de esa persona y para eso
debe detenerse ante el otro, ayudarlo, asistirlo. Su
labor consiste en prevenir la enfermedad en sus
semejantes y ayudarlos a recuperar su salud si
están enfermos(13-15).

La medicina es una ciencia y un arte. Como
ciencia utiliza el método científico, siguiendo los
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siguientes pasos: observar, describir, analizar, con-
firmar, tomar decisiones y actuar. Como ciencia, en
medicina hay posibilidades de refutar. Se pueden
invalidar conceptos o teorías a través de investiga-
ciones. Como arte, la medicina posee un valor per-
manente. Por definición la medicina como arte se
asemeja a cualquier actividad humana hecha con
esmero y dedicación. Utiliza un conjunto de reglas
necesarias para desarrollar de forma óptima una
actividad. La medicina como arte es sinónimo de
capacidad, habilidad, talento, compasión y expe-
riencia. La práctica de la Medicina es una combi-
nación de conocimientos médicos, intuición, expe-
riencia, ética y juicio(16-20).

Al respecto, irónicamente, William Osler aseve-
raba que “la medicina es la ciencia de la incerti-
dumbre y el arte de la probabilidad”. La medicina
no es una ciencia exacta y por ello los médicos rara
vez pueden predecir un resultado con absoluta cer-
teza. La incertidumbre acompaña tanto al proceso
diagnóstico como terapéutico. El modo de cuanti-
ficar la incertidumbre es mediante las probabilida-
des. La probabilidad de una enfermedad, una vez
conocido el resultado de una prueba diagnóstica
depende de la probabilidad de la enfermedad antes
de aplicar la prueba(21-23).

El proceso diagnóstico desarrollado por el clínico
consiste por una parte en la identificación de la enfer-
medad que presenta un paciente en los términos ana-
tómicos, fisiopatológicos y etiológicos más precisos
posibles y por otra parte, evaluar el padecimiento que
dicha enfermedad ha producido en ese paciente en su
aspecto psicológico, familiar y social(24-26).

El método clínico básico utiliza los mismos
pasos que el método científico, como se mencionó
anteriormente, lo cual se expresa en la práctica dia-
ria, en la historia clínica, por medio de la anamne-
sis, el examen físico y la utilización de los exáme-
nes auxiliares. Siempre desarrollados en ese orden.
El Médico Internista o Médico clínico siempre
comienza su trabajo en el terreno de los síntomas,
signos y de la interacción humana con el paciente.
Su esfuerzo fundamental es ejercer una Medicina
de la Persona. Como el propio William Osler seña-
laba, es tanto o más importante conocer quien es el

paciente que conocer el tipo de enfermedad que
tiene, para así poder ayudarlo. Es importante
fomentar el desarrollo del Juicio Clínico en los
futuros internistas, como el conjunto de conoci-
mientos y actitudes que le van a permitir decidir
razonablemente acerca del diagnóstico, tratamien-
to y pronóstico de la dolencia del enfermo(27,28).

El clínico debe estar convencido que su herra-
mienta diagnóstica más  poderosa es la historia clí-
nica, la cual mediante la anamnesis y el examen
físico le permite llegar a un diagnóstico clínico y
luego proseguir a seleccionar los exámenes auxi-
liares, para confirmarlo. Esta selección debe hacer-
se siguiendo no solo las guías diagnósticas elabo-
radas de acuerdo a la medicina basada en eviden-
cias, sino también individualizadas según el princi-
pio que no existen enfermedades sino enfermos. El
Clínico entiende que el enfermar es una categoría
de la vida humana, no es el órgano sino el indivi-
duo quien se enferma(29-33).

Usar eficientemente los exámenes auxiliares
debe ser una competencia necesaria en todo clíni-
co. El uso efectivo del laboratorio debe ser desarro-
llado  cuidadosamente y para ello debe entenderse
sus funciones y limitaciones(34).

El laboratorio
El clínico debe tomar decisiones permanente-

mente, casi siempre con bases que conllevan una
alta dosis de incertidumbre. Para reducir la incerti-
dumbre inherente al diagnóstico y tratamiento de
los pacientes se han utilizado las pruebas diagnós-
ticas. Los exámenes auxiliares son usados para
confirmar la presencia o ausencia de una enferme-
dad, dar una información acerca del pronóstico y
predecir o guiar la respuesta al tratamiento(35-38).

Cuando un médico ve un paciente y le solicita un
examen auxiliar, debe pensar para qué lo pide y de
que manera el resultado cambiará el diagnóstico o la
conducta a seguir. El impacto que la nueva informa-
ción produce en la modificación del juicio clínico
depende de la probabilidad asignada a la hipótesis
diagnóstica antes de conocer el resultado del exa-
men. En otras palabras, de lo que se ha dado en lla-
mar probabilidad previa o probabilidad pre-examen
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(“pretest”). El cálculo de la probabilidad pretest la
realizan los clínicos intuitivamente y tomando en
cuenta la prevalencia de la enfermedad, los factores
de riesgo que presenta el paciente para padecerla y
el grado en que el patrón de los síntomas y signos
concuerdan con el patrón de la enfermedad sospe-
chada. Todo esto se obtiene de la anamnesis, antece-
dentes y examen físico del paciente(39-41).

La decisión de realizar un examen auxiliar va
a depender de la probabilidad que el médico le
adjudica a su hipótesis diagnóstica. Si ésta es
muy baja (<25%) o muy alta (>75%), lo más sen-
sato es no solicitar exámenes auxiliares o ser
extremadamente selectivo, pues un resultado
positivo o negativo no va a modificar sustancial-
mente dicha hipótesis diagnóstica. Por lo tanto,
un concepto importante es que la situación en
que los exámenes auxiliares tienen el más alto
impacto es dentro del rango de probabilidades
previas intermedias(42-45).

Una práctica apropiada se define como aquella
que reduce al mínimo el uso de los recursos de
laboratorio e imágenes proporcionando beneficio
al paciente. Las desviaciones a esta práctica apro-
piada pueden clasificarse como subutilización y
sobreutilización. La subutilización evita que se
instituya una estrategia establecida y de ella se
habla poco pero es perjudicial para el paciente.
Entre sus causas más importantes tenemos la falta
de información del médico y la no disponibilidad
del examen, sobre todo en centros de salud públi-
cos, por escasez de recursos económicos. La
sobreutilización conduce a gastos de laboratorio
mayores de lo necesario, la cual se debe a diver-
sas causas y puede llegar a tener efectos adversos
en el paciente(46-50).

Para determinar la utilidad diagnóstica de un
examen auxiliar es necesario tener un punto de
comparación que nos permita decidir si el resulta-
do de dicho examen es correcto o no. Este punto de
comparación es conocido como estándar de oro o
referencia estándar (“gold standard”) el cual es un
examen o una combinación de exámenes auxiliares
que confirma o descarta el diagnóstico. Con fre-
cuencia es un estudio anatomopatológico(51).

El clínico debe conocer qué significa un valor
normal de un examen de laboratorio el cual es un
rango comprendido entre dos desviaciones stan-
dard a cada lado de la media aritmética. El 5% de
los pacientes se sitúa por encima o por debajo del
valor normal sin estar enfermos. En un perfil de
laboratorio se pueden observar pequeñas desvia-
ciones en un 64% de los pacientes sin que sean
indicios de enfermedad(52).

En la investigación sobre pruebas diagnósticas
se evalúa la sensibilidad y la especificidad. Estas
características operativas se logran luego de la
aplicación del patrón de oro a un grupo de sujetos
que, después son clasificados como enfermos o
sanos. Estos sujetos son sometidos al examen en
estudio y los resultados permiten evaluar cuántos
de los enfermos son correctamente clasificados por
la prueba, a esto se llama sensibilidad; en otras
palabras es la probabilidad de presentar una prueba
positiva estando enfermo (verdaderos positivos).
Así mismo, cuántos de los sanos son también
correctamente catalogados como sanos a lo cual se
denomina especificidad, es decir la probabilidad de
presentar una prueba negativa estando sano (verda-
deros negativos). La presentación habitual de la
determinación de las pruebas se hace por medio de
la tabla tetracórica o tabla de contingencia 2x2, de
cuatro casillas con la asignación de una letra a cada
una de ellas. Verdaderos positivos en la casilla a,
falsos positivos en la casilla b, falsos negativos en
la casilla c y verdaderos negativos en la casilla d.
La sensibilidad corresponde a la fórmula a/(a+c), la
especificidad corresponde a la fórmula d/ (d+b). En
los casos de tamizado o despistaje y principalmen-
te cuando la probabilidad de la condición sea baja
y el propósito sea descubrirla, se debe utilizar una
prueba con alta sensibilidad. Las pruebas muy
específicas tienen mayor utilidad cuando sus resul-
tados son positivos ya que tienen una baja tasa de
falsos positivos y se usan principalmente para la
confirmación de diagnósticos(53).

En los casos en los cuales el resultado de un
examen de laboratorio no es dicotómico sino que
expresa valores continuos, debe decidirse por com-
promiso, un punto de corte para diferenciar al suje-
to sano del enfermo. En estos casos la sensibilidad
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y la especificidad están íntima e inversamente rela-
cionados: un cambio en el punto de corte siempre
producirá una mejoría en una de las características
a costa de la reducción en la otra. Si mejora la sen-
sibilidad porque puede identificarse a un número
mayor de sujetos enfermos; se disminuye la espe-
cificidad porque se clasifica inadecuadamente a un
número también mayor de sujetos sanos como
enfermos. Esto puede expresarse en curvas de
características operativas para el receptor.
Actualmente hay programas de computador que
permiten determinar los puntos de corte con la
mejor combinación de características operativas(54).

Para determinar cual es la probabilidad de que
un resultado positivo corresponda en realidad a
personas con la enfermedad, se calcula el valor
predictivo positivo, obtenido por medio del cálcu-
lo del porcentaje del total de resultados positivos es
decir, a+b, que corresponden a sujetos realmente
enfermos a. Este cálculo a/a+b ofrece la probabili-
dad de tener la enfermedad , dado que se tiene un
resultado positivo y da la respuesta a la inquietud
del clínico. La probabilidad de que un resultado
negativo corresponda realmente a ausencia de la
enfermedad, se calcula de la relación entre verda-
deros negativos (d) y falsos negativos (c), es decir
el valor predictivo negativo resulta de la división:
d/d+c. Los valores predictivos dependen de la pre-
valencia de la condición que estamos investigando
y de la probabilidad preexamen (pretest) y no son
extrapolables a todas las situaciones(55).

El uso de las razones de probabilidad (suertes,
“odds”) ayuda mejor a los clínicos en el proceso
diagnóstico al hacer explícito el cambio entre la pro-
babilidad pre test y post test. Así, todos los estudios
de una prueba diagnóstica deberían entregar su valor
o al menos los datos que permitan su cálculo. Es una
forma adicional de considerar la probabilidad de
presentar una  enfermedad mediante el cálculo de la
razón de dos probabilidades. La interpretación final
permite conocer cuantas veces es más probable o
menos probable que se pueda encontrar un resultado
determinado de una prueba en personas enfermas,
en comparación con que se encuentre en personas
sin la enfermedad. La razón de probabilidad positi-
va nos dice que tanto más probable es encontrar el

test positivo en alguien enfermo que en alguien
sano. Se puede calcular de la siguiente forma: sensi-
bilidad/1-especificidad. La razón de probabilidad
negativa nos dice que tanto más probable es encon-
trar el test negativo en alguien enfermo que en
alguien sano. Se puede calcular: 1-sensibilidad/
especificidad. Para su estimación también se puede
utilizar el nomograma de Fagan(55-56).

Todo resultado de un estudio de una prueba
diagnóstica debe ser informado con su intervalo de
confianza, el cual es el rango de valores dentro del
cual se encuentra el valor verdadero con un grado
prefijado de certeza. Habitualmente se utiliza el
intervalo de confianza de 95%, que quiere decir
que dentro de ese intervalo se encontrará el verda-
dero valor en 95% de los casos. Cuanto más estre-
cho es el intervalo, mayor confianza tendremos
para utilizar el resultado(57,58).

¿Cuándo consideramos útil un examen de labo-
ratorio? Cuando cambió, confirmó o descartó el
diagnóstico principal, indujo algún cambio de tra-
tamiento o decisión de hospitalizar o no al pacien-
te, ayudó en la evaluación preoperatoria o dio la
pauta para hacer un diagnóstico no sospechado clí-
nicamente(59-61).

Entre las situaciones proclives al uso inapropia-
do de exámenes tenemos: Pacientes con impresión
diagnóstica de cáncer, pacientes politraumatizados,
pacientes en unidades de terapia intensiva, evalua-
ción preoperatoria(62-64).

A continuación se hará una enumeración de las
causas que a nuestro juicio llevan a una indicación
inapropiada de los exámenes auxiliares y posterior-
mente se presentarán algunas soluciones.

Conclusión
Las pruebas de laboratorio si se combinan con

una historia clínica minuciosa, confirman un diag-
nóstico o proporcionan información útil sobre el
estado del paciente y la respuesta al tratamiento.
Clásicamente se dice que las pruebas de laboratorio
o exámenes auxiliares representan una prolonga-
ción de los órganos de los sentidos del médico. La
cuestión no es crear una oposición entre la clínica y
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Cuadro 1.  Causas de indicaciones excesivas o inapropiadas de procedimientos diagnósticos: 

1.     Dedicar  poco tiempo a la observación y al análisis clínico de los pacientes.

2.     Incapacidad para tolerar la incertidumbre diagnóstica, la cual es  inherente al acto médico ya  que nunca hay una certeza
diagnóstica absoluta.

3.     Obtención y uso inadecuado de la información que debe suministrar una buena Historia Clínica, lo cual llevará a una
orientación diagnóstica equivocada y por tanto a la solicitud de exámenes y procedimientos diagnósticos innecesarios.

4.     Desconocimiento de los alcances de un procedimiento diagnóstico determinado, e igualmente desconocimiento de su
costo, sensibilidad, especificidad y valor de predicción.

5.     Número excesivo de pacientes asignados a un médico.

6.     Complacencia hacia el paciente o sus familiares para solicitar exámenes que no tienen justificación médica alguna.
Especial mención merecen los pacientes psicosomáticos que demandan exámenes para aplacar la angustia en una búsqueda
interminable de solución a sus dolencias que no tienen un origen orgánico.

7.     Indicar exámenes para mitigar el temor y la angustia de una persona que se ha impactado emocionalmente por la muerte
súbita o prematura de un familiar o un amigo de su misma edad.

8.     Para evitar problemas medico‐legales (Medicina defensiva). La medicina defensiva puede ser definida como una práctica
médica dirigida a evitar responsabilidades jurídicas más que a beneficiar al paciente. Diversos estudios han determinado que
pueden llegar a representar el 15% o más de los gastos por atención médica en los EE UU.

9.     Ocasionalmente con propósitos docentes o de investigación clínica.

10.    Indicar más exámenes para vigilar o aclarar resultados “inexplicables o anormales”, producto  a  su vez, en muchos casos,
del uso inapropiado de un procedimiento diagnóstico.

11.    Mayor disponibilidad de pruebas usuales producto  de la   automatización y facilidad para ordenar exámenes costosos en
los Hospitales y Clínicas.

12.    Mayor confianza, sobre todo, de los médicos jóvenes en los exámenes complementarios y su temor de no diagnosticar
una enfermedad “oculta”. Falta, en estos casos, de asesoramiento o supervisión.

13.    Solicitar exámenes por curiosidad personal e intelectual.

14.    Las empresas que presionan al médico a practicar numerosos exámenes auxiliares de acuerdo con la contratación colecti‐
va de obreros,  empleados  y ejecutivos.

15.    Las compañías de seguro con la finalidad de calcular el riesgo para la concesión de créditos o de otros instrumentos de
seguridad social. También los pacientes que al tener una póliza de seguro presionan al médico a indicar exámenes innecesarios
en búsqueda de una mejor atención de salud.

16.    Por intereses económicos  del médico: (a) Establecimiento de relación entre médicos para contrarreferirse pacientes. (b)
La adquisición, por parte del médico de equipos costosos, que  lo podrían conducir al uso  indiscriminado de los mismos con la
finalidad de sufragar los costos.

17.    Educar a los futuros  especialistas básicamente en la emergencia y salas de hospitalización en la cual se ven pacientes
muy complejos y difíciles  de diagnosticar, en detrimento de una formación en la consulta externa y los ambulatorios, a los
cuales asisten el 85% de las personas con afecciones  de  salud y donde su resolución puede hacerse usando un buen Juicio clí‐
nico, sin mayores exámenes complementarios. 

18.    En los postgrados, se hace mucho más énfasis en la medicina curativa que en la medicina preventiva.

19.    Libre acceso de los pacientes a especialistas de alta complejidad quienes a su vez se dedican a cuidados primarios.

20.    Influencia de la práctica médica dominante, que  a través de programas de radio, TV y prensa escrita enfatizan en la
necesidad de realizar procedimientos instrumentales para diagnosticar pacientes con síntomas y signos comunes de enferme‐
dad, en menoscabo de la interacción humana mediante una buena historia clínica y una buena relación médico‐paciente. Se
crea así una matriz de opinión en la comunidad que un paciente que no ha sido sometido a una exhaustiva exploración con
exámenes auxiliares no ha recibido una buena atención de salud.
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Cuadro 2: Algunas soluciones
1.     Diariamente y  en todos sus actos de asistencia a  los enfermos, el personal de salud que labora  en  el Hospital, especial‐
mente los médicos, deben utilizar el método científico. Observar, describir e interpretar adecuadamente lo que presentan los
pacientes es lo  que va a permitir que los  siguientes pasos de verificar, tomar decisiones y actuar sean lo más racional y conve‐
nientes para un enfermo determinado.
2.     Para cumplir con lo expuesto anteriormente, el Clínico debe predicar con su actuación. Además debe promover la realiza‐
ción de simposios, foros de discusión y conferencias donde  se discuta  el uso  racional de la tecnología médica. Es imperioso
demostrar lo  que ha sido establecido en varias investigaciones clínicas con relación al aporte de los tres grandes métodos para
establecer un diagnóstico(65).

a.     Anamnesis o interrogatorio: 70%.
b.     Examen físico: 20%.
c.     Los procedimientos diagnósticos: 10%.

3.     Informar e instruir a todo el Hospital a cerca de la economía clínica. Del costo que  tiene para  el Hospital cada acto médico que
se efectúe a cada paciente. Tradicionalmente el personal de salud es educado para atender bien un paciente pero olvidando o igno‐
rando las implicaciones económicos o costes  de la utilización de la tecnología o de las diversas modalidades terapéuticas. Un reto
para el médico en los próximos años es convertirse en un modelador de conducta  de los futuros especialistas no solo con relación
a una buena asistencia médica sino a una clara conciencia de la buena utilización de los recursos económicos.
4.     Aumentar la  conciencia ética de los  posibles riesgos y efectos iatrogénicos  que puede ocasionar el mal uso de los proce‐
dimientos  diagnósticos(65).
5.     Crear normas de manera que los procedimientos diagnósticos, sobre todo si  son costosos o invasivos o cruentos deban ser
indicados solamente luego de una discusión clínica  en las revistas o reuniones de servicio y deban a sí mismo ser firmados por
el jefe de servicio o un médico adjunto. Algunos centros limitan el número y tipo de exámenes que pueden indicar los médicos
en formación de postgrado.
6.     Rediseñar las formas de solicitud de las pruebas de laboratorio: Hoja en blanco.
7.     Fomentar la docencia en las  indicaciones, alcances, costos, morbi‐mortalidad, sensibilidad, especificidad y valor de predic‐
ción de los procedimientos diagnósticos. Ya sea en las revistas, discusiones clínicas, o pasantías por  los servicios auxiliares  de
diagnóstico.

8.     Evitar repetición innecesaria de exámenes  usuales, evitar exámenes superfluos, evitar exámenes que solo duplican el mismo resul‐
tado, evitar exámenes llevados a cabo meramente para confirmar un  diagnóstico que es virtualmente seguro. La certeza absoluta en el
diagnóstico es inalcanzable. Un diagnóstico  es una hipótesis a cerca de la naturaleza de la dolencia del paciente la  cual se deriva de obser‐
vaciones por  el uso de  la inferencia. Nuestra tarea como clínico no es obtener la certeza, sino más bien reducir el nivel de incertidum‐
bre diagnóstica, lo suficiente para hacer decisiones terapéuticas óptimas. El clínico debe aprender a convivir con la incertidumbre que se
presenta tratando con pacientes que atraviesan situaciones complejas en su salud. El conocimiento científico y la evidencia puede dismi‐
nuir la incertidumbre pero no eliminarla.
9.     Hacer permanentemente énfasis y educación en la prevención como la manera más efectiva de abaratar costos de hospita‐
lización, tratamientos y exámenes complementarios. Disminuir exploraciones optativas y seleccionar exploraciones indispensa‐
bles. Esto debe ser dirigido al personal de salud del hospital, sobre todo a los que están en formación, pero igualmente a los
pacientes y sus familiares(66).
10.   Mejorar la relación numérica entre médicos y pacientes a ser atendidos.
11.   Aumentar la docencia de postgrado en las consultas externas y centros de atención médica ambulatoria a los cuales acuden
pacientes con quejas comunes cuya solución no requiere el uso de tecnología sofisticada ni exámenes de laboratorio complejos.
12.    Involucrar al paciente en la toma de decisiones en cuanto a la realización de los exámenes auxiliares. Respetar el derecho
del paciente a ser debidamente informado de lo que se planifica explorar para contar con su aprobación o a lo cual simplemen‐
te puede negarse(67).
13.   Sustituir el estudio de los pacientes según un patrón de “rutina” o “perdigonada”, por un sistema de selección específico de
acuerdo a la clínica o por un método ordenado de acuerdo a prioridades y nudos o árbol de decisión, tipo algoritmo, siguiendo
los criterios de la medicina basada en la evidencia (MBE).
Si es necesario indicar múltiples exámenes, porque sus características operativas no son satisfactorias, es mejor realizar las prue‐
bas diagnósticas en secuencia en lugar de hacerlas simultáneamente. Una excepción son los pacientes con emergencias. Las
pruebas en secuencia deben comenzar con las de menor costo y menos invasivas.
Contribuir a la organización del sistema de salud para atender los pacientes por niveles y acceder desde los cuidados primarios
a las consultas de mayor complejidad mediante estricta referencia.
Propiciar la atención de los pacientes por un médico tratante o de cabecera con una consulta puntual a otro especialista según
se juzgue necesario en lugar de la atención por “equipo” dividiendo el paciente en varias especialidades.
Para adecuar la demanda a las necesidades de los pacientes y evitar el uso inapropiado es imprescindible que los profesionales
de la clínica y el laboratorio trabajen conjuntamente. El clínico debe conocer el laboratorio y el servicio de imagenología de su
centro de trabajo para usarlo eficientemente.
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los exámenes auxiliares sino comprender que la
mayor indicación de análisis a un paciente no es
sinónimo de mayor calidad de la asistencia de
salud. Uno de los grandes maestros de la medicina
venezolana de principios del siglo XX, el Dr. Luis
Razetti expresó esta relación diciendo:”El laborato-
rio y la clínica aislados son estériles o muy limita-
dos. Unidos son sinérgicos y representan uno de los
grandes avances del intelecto humano en salud”(68).
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TRABAJO DE INVESTIGACIÓN

Resumen
Ictus se define como todo déficit neurológico

debido a una falta de circulación cerebral producido
por un evento isquémico o hemorrágico. La edad
promedio de aparición de ictus en adultos jóvenes
está disminuyendo. Objetivo: Analizar las caracte-
rísticas clínico-epidemiológicas de pacientes hospi-
talizados con diagnóstico de ictus en el adulto joven
en el Hospital Dr. Domingo Luciani de Caracas,
Venezuela. Métodos: se realizó un estudio de casos,
retrospectivo y descriptivo, basado en la revisión de
historias. Resultados: Destacó, edad promedio 37±7
años, género masculino (59,5%), procedencia
Caracas (46,8%), secundaria completa (30,4%%),
tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas
entre 4,5 y 12 horas (46,8%), estancia hospitalaria
menor de 7 días (63,8%), desencadenante reposo
(55,5%). Antecedentes personales: HTA (44,3%),
migraña (13,9%) y drogas ilícitas (12,7%) ictus
hemorrágico previo (55,7%), consumo de café
(38%) consumo de alcohol (34,2%), hábito tabáqui-
co (22,8%). Síntomas de presentación: cefalea
(54,4%), mareo (31,6%), vértigo (30,4%), vómitos
(20,3%). Características del ictus: isquémico 62%,
lateralidad izquierda (43%), NIHSS de ingreso seve-
ro (37,9%), NIHSS de egreso leve (30,3%), RANKIN
3 (24,0%). Conclusión: contando  con característi-
cas clínico-epidemiológicas se puede caracterizar el
comportamiento del ictus en adulto joven para plan-
tear las estrategias de prevención apropiadas.

Palabras Claves: Ictus, adulto joven, caracte-
rísticas clínicas y epidemiológicas.

Abstract
Stroke in young adults: analysis of clinical

and epidemiological characteristics
Stroke is defined as any neurological deficit

due to a lack of cerebral circulation produced by
a cerebral ischemic or hemorrhagic event. The
average age of onset of stroke in young adults is
declining. Objective: To analyze the clinical and
epidemiological characteristics of patients hospi-
talized with a diagnosis of stroke in young adults
at the Hospital Dr. Domingo Luciani, Caracas,
Venezuela. Methods: a retrospective and descrip-
tive study was conducted, clinical charts were
gathered and reviewed to get information of clini-
cal and epidemiological variables. Results: ave-
rage age 37 ± 7 years, male (59.5%), origin
Caracas (46.8%), complete high school (30.4
%%), time from onset of symptoms of between 4,5
and 12 hours (46.8%), hospital stay of less than 7
days (63.8%),  trigger at rest (55.5%). Personal
history: hypertension (44.3%), migraine (13.9%)
and illicit drugs (12.7%) Prior hemorrhagic stro-
ke (55.7%), coffee consumption (38%), alcohol
consumption (34, 2%), smoking habit (22.8%).
Presenting symptoms: headache (54.4%), dizzi-
ness (31.6%), vertigo (30.4%), vomiting (20.3%).
Features of stroke: ischemic 62%, left laterality
(43%), income NIHSS severe (37.9%), discharge
NIHSS mild (30.3%), RANKIN 3 (24,0%).
Conclusion: Having clinical and epidemiological
features can characterize the behavior of stroke in
adult to  approach the the appropriate prevention
strategies.
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A nivel mundial las cardiopatías y los episodios
cerebrovasculares son las principales causas de
muerte entre los adultos de más de 60 años. Se
define ictus como el trastorno circulatorio cerebral
que ocasiona una alteración transitoria o definitiva
de la función de una o varias partes del encéfalo(1).

Según datos de la Organización Mundial de la
Salud (OMS) las enfermedades cerebrovasculares
agudas o ictus representan la tercera causa de muer-
te en el mundo occidental, la primera causa de disca-
pacidad física en las personas adultas y la segunda de
demencia(2). Otras fuentes lo han medido reciente-
mente como la segunda causa de muerte a nivel mun-
dial y la tercera causa en los países desarrollados,
solo superada por las enfermedades cardiovasculares
y las patologías neoplásicas. Un tercio de estas muer-
tes ocurren en países desarrollados y los dos tercios
restantes en los países en vías de desarrollo. En
Estados Unidos, 2.7% de los hombre y 2.7% de las
mujeres mayores de 18 años han tenido un ictus(3).

El ictus es responsable de la primera causa  de
invalidez; esto se debe a que, aquellos que sobrevi-
ven desarrollan secuelas de gravedad variable entre
25% y 40%, incluyendo depresión leve en un 30%,
depresión severa en un 10% y una notable tenden-
cia hacia la demencia en un 30%(4).

Las estadísticas informan que alrededor del
25% de los hombres y el 20% de las mujeres ten-
drán un ictus si viven hasta los 85 años o más, por
lo que se espera que su incidencia mundial aumen-
te en los próximos 20 años debido al aumento de la
esperanza de vida en la población. La incidencia
estimada de ictus en el adulto joven oscila entre 3.4
y 11.3 por 100.000 habitantes por año en poblacio-
nes caucásicas, mientras que poblaciones afroame-
ricanas es considerablemente más alta, oscilando
alrededor de 22.8 por 100.000 habitantes por año(5).

Contrario a la tendencia de otras enfermedades
crónicas, la edad promedio de aparición de ictus en
adulto joven está disminuyendo, probablemente
debido a que la etiología  en este grupo ha dejado

de estar en correlación con causas poco frecuentes
para estar relacionado con la existencia de factores
de riesgo cardiovascular tradicionales, con un pro-
nóstico no tan favorable como solía considerarse(6).

En Venezuela, los ictus en general, ocupan el
tercer lugar como causa de muerte, con una inciden-
cia de 7,73%, de los cuales 2.19% corresponden a
personas menores de 45 años(7). Son pocos los tra-
bajos en nuestro país que describan las característi-
cas epidemiológicas de estos enfermos, definido en
los textos clásicos de neurología como aquel ictus
que se presenta en personas menores de 45 años(8-10).

Prevenir esta condición clínica es transcenden-
tal tanto para el individuo, como para la sociedad,
dada la repercusión individual y social que genera
discapacidad personal y merma en la productivi-
dad. Es por ello que se deben conocer los aspectos
potencialmente modificables(11).

Jaffre et al., en el año 2014 realizaron una
investigación de pacientes con ictus con edades
comprendidas entre 16 - 54 años para determinar la
asociación entre factores de riesgo cardiovascular
clásicos y los diferentes subtipos de ictus en adul-
tos jóvenes utilizando la clasificación ASCO (A:
ateroesclerosis, S: enfermedad de pequeño vaso, C:
cardiogénico, O: otras causas -por sus siglas en
inglés-).  Incluyeron un total de 400 pacientes y
cncluyeron que existe un perfil de factores de ries-
go diferente para cada subtipo etiológico, enfati-
zando el impacto del tabaquismo, diabetes, hiper-
tensión y niveles bajos de colesterol HDL como
factores de riesgo para aterotrombosis e hiperten-
sión como factor de riesgo para enfermedad de
pequeño vaso en adultos jóvenes(12). 

En 2011,  George MG, et al, y  posteriormente
en 2013 Kittner SJ y Singhal AB, sugieren que el
incremento en factores de riesgo vascular tradicio-
nales como diabetes y obesidad debidos estilos de
vida no saludables y escasa educación resulta en
aterosclerosis a edades más tempranas, lo cual
puede conducir a sufrir un ictus(13,14). 

En 2011, Dharmasaroja et al., exploraron las
causas de ictus isquémico en 99 pacientes entre los
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16-50 años. Los pacientes fueron clasificados de
acuerdo al subtipo de ictus en cuatro categorías, a
saber: ateroesclerosis de grandes vasos, cardioem-
bolismo, oclusión de pequeño vaso, ictus de otras
causas e ictus de causa indeterminada. Las causas
más comunes en pacientes pacientes menores de
41 años fueron: indeterminadas e ictus de otras
causas, mientras que en los pacientes entre los 41-
50 años fueron: oclusión de pequeños vasos e ictus
de causa inderterminada los subtipos más preva-
lentes; además, el síndrome antifosfolípidos y la
neurosífilis fueron las causas más comunes entre
los subtipos de ictus clasificados como de otras
causas. Señalaron además que la hiperlipidemia, el
hábito tabáquico y la hipertensión arterial sistémi-
ca fueron los factores de riesgo más frecuentes(15).

El abuso de sustancias ilícitas pudiera jugar un
papel fundamental como factor de riesgo para ictus.
Al respecto, Felipe de los Ríos  et al., en 2012
investigaron la tendencia de abuso de sustancias
entre los pacientes con ictus, para lo que se evalua-
ron pacientes con edades entre 18 - 54 en dos perio-
dos distintos: entre 1993 y 1994, y en 2005. Se
encontró que el abuso en los adultos jóvenes en el
periodo 1993/1994 era del 49%y en 2005 del 62%
lo que demuestra un aumento del consumo, con
predominio además de la población masculina afro-
americana quienes además eran más frecuentemen-
te  portadores de abuso de sustancias (tabaquismo
actual, alcohol y sustancias ilícitas) que la pobla-
ción caucásica y la población femenina. En 2005, la
mitad de los adultos jóvenes con ictus  eran fuma-
dores activos y 1 de cada 5 consumía sustancias ilí-
citas. Concluyeron que el abuso de sustancias está
contribuyendo al incremento de la incidencia de
ictus en adultos jóvenes y que los pacientes meno-
res de 55 años con ictus deberían ser examinados y
aconsejados acerca del abuso de sustancias(16). 

En un estudio realizado en el Hospital General
del Este “Dr. Domingo Luciani”, en el año 2002, se
estudiaron 53 pacientes, con diagnóstico de Ictus
Isquémico Agudo, con un rango de 39-92 años,
mediante la identificación de marcadores inflama-
torios y bioquímicos, como marcadores de pronós-
tico, se evidenció una tendencia de mayor déficit
neurológico al tener valores elevados de  ferritina,

glicemia, y PCR ultrasensible; esta última se rela-
cionó estadísticamente significativa con los niveles
altos de PCR ultrasensible(17). Otro estudio de este
hospital en 2006, donde se evalúa el valor pronósti-
co de la homocisteína y el ácido úrico en ictus
isquémico y se encontró relación estadísticamente
significativa de la hiperhomocisteinemia e hiperuri-
cemia en el pronóstico de los pacientes con ictus(18).

El Objetivo de esta investigación fue analizar el
comportamiento clínico y epidemiológico de los
pacientes adulto joven con diagnóstico de Ictus de
cualquier etiología.

Métodos
Se realizó un estudio de casos, epidemiológico,

analítico, de corte transversal, retrospectivo. La
población está constituida por la totalidad de los
pacientes atendidos por Ictus en el Hospital General
del Este “Dr. Domingo Luciani” y la muestra fue no
probabilística de selección intencional constituida
por el 100% de los pacientes con edad menor o igual
a 45 años, ingresados con Ictus en el periodo enero
2013- agosto 2015. Las características del ictus se
analizaron según tipo de ictus, lateralidad, NIHSS
de ingreso y egreso y RANKIN.

Criterios de Inclusión
• Ictus de cualquier etiología  demostrado

por Tomografía Computarizada (TC) de
Cráneo y/o Resonancia Magnética Nuclear
(RMN) cerebral.

• Historia clínica y ficha de la unidad de Ictus
disponible en el servicio de historias médicas.

Criterios de exclusión
• Pacientes con recuperación ad integrum en

el transcurso de las primeras 24 horas con
TAC de cráneo normal.

• Diagnóstico con Hemorragia Subaracnoidea.

Resultados
Fueron revisadas 1.144 historias clínicas de

pacientes que ingresaron con diagnóstico de ictus
en el período enero 2013 - agosto de 2015, y se
obtuvo un total de 79 pacientes que cumplieron
con los criterios de inclusión. Las características
generales se describen en la tabla 1.
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La edad promedio fue de 37±7 años, de los cua-
les 47 pacientes (59,5%) pertenecen al género mas-

culino y 32 pacientes (40,5%) pertenecen al géne-
ro femenino. 

Se distribuyó la población según grado de ins-
trucción, observándose  30,4% con secundaria com-
pleta, 20,3% con secundaria incompleta y 12,7%
con grado de instrucción superior universitario. 

El tiempo transcurrido desde el inicio de los
síntomas neurológicos inferior a 4,5 horas, corres-
pondiente 16,5%, entre 4,5 y 12 horas 46,8%, entre
13 y 24 horas 10,1%, y mayor de 24 horas 13,9%.
Se observó una estancia hospitalaria inferior a 7
días en  68,3%, entre 7 y 14 días en 13,3% y supe-
rior a 14 días en  18,3%. 

El momento de aparición que se observó con
mayor frecuencia fue el reposo 55,7%, seguido
en frecuencia por el trabajo 16,5% y durante el
sueño 11,4%. 

Sobre los tres antecedentes personales patológi-
cos mas frecuentes se observó hipertensión arterial
sistémica en 44,3%, migraña en 13,9% y uso de
drogas ilícitas en 12,7%. 

Se encontró que el 11,4 % habían tenido un ictus
previamente, de los cuales el 55,5% fue de tipo
hemorrágico,  isquémico en  22,2% y sin precisar en
22,2%. La funcionalidad en estos pacientes  según
escala de RANKIN fue: RANKIN 1 en  71,4%,
RANKIN 2 en 14,3% y RANKIN 3 en 14,3%.

Sobre los hábitos psicobiológicos se observó
que 34,2% refirió consumo de bebidas alcohólicas,
y se reportó como hábito del pasado en 13,9%. El
22,8% refirió hábitos tabáquicos para el momento
de presentarse el ictus y el 8,9% lo había tenido. El
consumo de café se refirió en 38%.

En cuanto a la hora de inicio de los síntomas,
27.8% correspondió a la mañana, 24,0% en la
tarde, 18,9% en la noche y 8,8% en la madrugada,
y fue  indeterminada en el 20,2%. 

Al analizar las características de la muestra
según síntomas de presentación del ictus,  el sínto-
ma más frecuente fue la cefalea (54,4%), seguido
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Tabla 1. Característica de la muestra según indica‐
dores clínicos y epidemiológicos.

Variables Estadísticos

n 79

Edad 37 ± 7

Género

Masculino 47 59,50%

Femenino 32 40,50%

Grado de instrucción

Analfabeta 2 2,50%

Primaria incompleta 6 7,60%

Primaria completa 8 10,10%

Secundaria incompleta 16 20,30%

Secundaria completa 24 30,40%

TSU 4 5,10%

Universitaria 6 7,60%

NR 13 16,50%

Lugar de procedencia

Caracas 37 46,80%

Fuera de Caracas 42 53,20%

Tiempo transcurrido

< 4,5 horas 13 16,50%

4,5 – 12 horas 37 46,80%

13 – 24 horas 8 10,10%

> 24 horas 11 13,90%

Desconocido 10 12,70%

Estancia hospitalaria

< 7 días 41 68,30%

7‐14 días 8 13,30%

> 15 días 11 18,30%

Aparición:

Reposo 44 55,70%

Trabajo 13 16,50%

Sueño 9 11,40%

Comida 5 6,30%

Diuresis 2 2,50%

Ducha 2 2,50%

Etilismo 2 2,50%

Hospitalización 1 1,30%

Valsalva 0 0,00%

Vómitos 1 1,30%
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por mareos (31,6%) y vértigo (30,4%). El resto se
describe en la tabla 2.

Al definir las características del ictus se observó
que según la escala NIHSS el 38,5%  ingresaron con
una clasificación de severo,  el 32,1%  moderado y
29,5%. Con respecto al egreso, el 46,2%  leve, 34,6%
moderado y 19,2% severo; el resto no se reportó. Al
aplicar la escala de RANKIN para evaluar la capaci-
dad funcional al egreso se evidenció 32,2% fue RAN-
KIN 3, 20,3% fue igual o inferior a 2 y 11,9%  con
RANKIN 6. El resto no fue reportado.

Según el tipo de ictus se encontró 62% de
isquémicos y 38%. El 43% correspondieron al
hemisferio cerebral izquierdo y 36,7% al derecho,
no se reportó en el 16,5%.

Al distribuir los pacientes según la edad se obser-
vó predominio entre 36 y 45 años con 64,6 %, segui-
dos del 26,6% entre 26 y 35 años. La edad con mayor
proporción de ictus correspondió al rango entre 36 y
45 años, donde el tipo hemorrágico  correspondió al
80% y el isquémico al  55% tal y como se muestra en
la tabla 3. El análisis estadístico demostró una rela-
ción estadísticamente significativa de la incidencia
de ictus con el aumento de la edad (p=0.032). 

Sobre el género la distribución entre hemorragi-
cos e isquémicos fue similar en los hombres con
53% y 46% respectivamente, mientras que en las
mujeres  hubo un predominio franco de los hemo-
rrágicos en un 75%. La comparación fue estadítica-
mente significativa. (p=0,050). 

En relación al desencadenante del ictus no se
observaron diferencias estadísticamente significa-
tivas entre isquémicos y hemorrágicos (p=0,632),
aunque el reposo fue la condición más frecuente
para ambos.

Al analizar los factores de riesgo según tipo de
ictus, se observa que 70% con ictus hemorrágico y
28,6% con ictus isquémico eran hipertensos,
encontrándose una diferencia estadísticamente sig-
nificativa para ambos grupos, predominando la
hipertensión arterial sistémica en los pacientes con
ictus hemorrágico (p=0.001). No se observaron
diferencias estadísticamente significativas al eva-
luar otros factores de riesgo. 

Se realizó el análisis estadístico de las manifes-
taciones clínicas según tipo de ictus; los pacientes
con ictus hemorrágico confirmado por tomografía
presentaron por orden de frecuencia 63,3% cefalea,
33,3% mareo, 30,0% vértigo, 13,3%vómitos, 10%
convulsión tónico clónica y 3,3% trastornos visua-
les. Por otra parte, los pacientes con ictus isquémi-
co presentaron las siguientes manifestaciones clíni-
cas al inicio del ictus: 49,0% cefalea, mareo y vér-
tigo 30,6% respectivamente cada uno, 24,5%vómi-
tos, 18,4% trastornos visuales, 8,4% convulsión
tónico clónica y 6.1%convulsión tónica. No se
observó diferencias estadísticamente significativas
en ambos grupos a pesar de la clara preponderan-
cia del síntoma cefalea como manifestación clínica
inicial de ictus. 

Con respecto al tipo de ictus en relación y la
lateralidad del mismo evidenciamos que en el
isquémico 44,9% fueron izquierdos y 38,8% en
hemisferio cerebral derecho, ubicándose la lesión
en ambos hemisferios en 6,1%. El  10,2% no se
precisó el dato. En el hemorrágico el 40,0% fueron
en el hemisferio cerebral izquierdo, 33,3% en el
derecho, sin alguna lesión bilateral, y 8 26,7% sin
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Tabla 2. Características de la muestra según sínto‐
mas de presentación.

Variables n %

Cefalea 43 54,4

Mareo 25 31,6

Vértigo 24 30,4

Vómitos 16 20,3

Trastornos visuales 10 12,7

Convulsión tónico clónica 7 8,9

Sueño 1 1,3

Convulsión tónica 3 3,8

Tabla 3: Tipo de ictus y edad
Hemorrágico Isquémico

Edades n % n %
15‐25 0 0 7 14,3
26‐35 6 20 15 30,6
36‐45 24 80 27 55,1
Total 30 100 49 100
χ2 = 6,861 (p = 0,032)



especificación. No se observó diferencia clínica-
mente significativa en ambos grupos.

El análisis según tipo de ictus y escala de RAN-
KIN demostró que los pacientes con ictus hemorrá-
gico el 16,66% egresaron sin discapacidad impor-
tante o leve discapacidad, 13,33% con discapaci-
dad moderada, 9,9% con incapacidad moderada-
mente severa, 3,3% con incapacidad severa y 3
pacientes fallecieron 13,6%. El 26,6% no fue
reportado. Por otra parte, en el ictus isquémico
30,61% egresaron con incapacidad moderada,
16,32% sin incapacidad importante, 14,28% con
incapacidad leve, 8,16 % fallecieron, 4,8% incapa-
cidad severa y 2,04% egresó sin síntomas. El
24,48% no se reportó y no se observó diferencia
estadísticamente significativa. 

Se relacionó género y factores de riesgo: para el
género masculino se observó hipertensión arterial
sistémica en 42,6%, uso de drogas ilícitas 17%,
migraña e ictus previo en 12,8% respectivamente,
dislipidemia en  10,6%, cardiopatía 8,5%, diabetes
mellitus y traumatismo craneoencefálico 2,1% para
ambos factores. Para el género femenino se obtuvo
hipertensión arterial sistémica en 46,9%, migraña
15,6%, ictus previo 9,4%, diabetes mellitus y uso de
drogas ilícitas en 6,3% respectivamente, dislipide-
mia y cardiopatía en 3,1% en ambos grupos. No se
observó diferencia estadísticamente significativa.

En relación a la lateralidad del ictus según
género, se evidenció que del total de pacientes de
género masculino 42,6%  presentó lesión en hemis-
ferio cerebral izquierdo, 34,0% en el derecho y
2,1% en ambos hemisferios cerebrales. Para el
género femenino, se evidenció que  29,8% tenía
lesión en hemisferio cerebral izquierdo, 27,7% en
el derecho 4,3% en ambos hemisferios cerebrales.
El resto de ambos grupos no fue reportada y no
hubo diferencias estadísticamente significativas.

Se relacionó la variable género con el NIHSS de
ingreso y de egreso (tabla 4), para el género mascu-
lino se obtuvo un NIHSS de ingreso severo en
42,6%, seguido de 31,9% y por último 25,5% leve.
El género femenino mostró una distribución similar
con NIHSS leve 35,5% y moderado y severo en

32,3% respectivamente. Al egreso los pacientes mas-
culinos el 48,4% se definió como leve, el 32,3%
moderado, y 19,4% severo. En las mujeres 42,9% fue
leve, 38,1% moderado y 19,0% severo. No se obser-
varon diferencias estadísticamente significativa.

Se analizó el comportamiento estadístico de las
variables NIHSS de ingreso y egreso con relación al
tipo de ictus, donde se evidenció que del total de los
ictus hemorrágicos 46,3% de los pacientes ingresó
con NIHSS severo, 30% moderado y  27,7% leve.
De la misma forma se analizaron los ictus isquémi-
co, evidenciándose NIHSS de ingreso leve, modera-
do y severo en 33,3% de los pacientes respectiva-
mente. En relación al NIHSS de egreso se observó
que del total de los pacientes con ictus hemorrágico,
47,6% fue leve, 28,6% moderado y 23,8% severo;
mientras que del total de los ictus isquémicos,
45,2% egresaron con clasificación leve, 38,7%
moderado y 16,1% severo. No se encontraron dife-
rencias estadísticamente significativas. 

Se analizó  la relación entre  NIHSS de ingreso y
egreso, evidenciando que existe una diferencia esta-
dísticamente significativa, dada por disminución  de
los síntomas neurológicos al egreso (p: 0,001).

En el presente estudio la mortalidad general fue
de 7 pacientes, correspondiente al 11,9%. Al distri-
buir la mortalidad del grupo total según tipo de
ictus se observó un 13,6% para ictus hemorrágico
y 10,8% para ictus isquémico.

Discusión
La enfermedad vascular en el paciente adulto
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Tabla 4: NIHSS y género
Masculino Femenino

NIHSS n % n %

Ingreso

Leve 12 25,5 11 35,5

Moderado 15 31,9 10 32,3

Severo 20 42,6 10 32,3

Egreso

Leve 15 48,4 9 42,9

Moderado 10 32,3 8 38,1

Severo 6 19,4 4 19
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joven es poco frecuente, según diferentes estudios
la  prevalencia está entre el 1 y 12%(19); en nuestro
estudio correspondió una incidencia de 6,9%. 

En relación a las características de la población
estudiada, la edad de aparición promedio fue de 37
años, con mayor proporción en el género masculi-
no en 59,5%, dicha tendencia guarda relación con
la literatura internacional; cabe mencionar, que en
la Universidad Complutense de Madrid, en el año
2003, se realizó un estudio de tipo observacional
retrospectivo que evaluaba etiología y pronóstico a
largo plazo del ictus en paciente joven, se incluye-
ron 359 pacientes, en un periodo comprendido de
Marzo de 1974 y Marzo 2001. Encontraron que el
65,5% eran hombres y un 34,5% mujeres, con edad
promedio de 36.6 años(20).

A nivel nacional encontramos un estudio reali-
zado por la Universidad Centro Occidental
Lisandro Alvarado, en el año 2010 donde se evaluó
la frecuencia de factores de riesgo modificables y
no modificables, en pacientes jóvenes con enfer-
medad cerebrovascular aguda, a través de un estu-
dio descriptivo transversal, en el periodo de 1 año,
evidenciando una edad promedio de 30 años en la
mujer, y de 34,7 años en el hombre(21).

Según la distribución por grupo etario se obser-
vó que los pacientes en edades comprendidas entre
36 y 45 años,  los cuales estuvieron representados
en un 64,6% de la muestra, con respecto a los más
jóvenes en un 26,6%,dichos resultados guardan
relación como ya se establece en otras series, que
el ictus es mucho más frecuente en los pacientes
del grupo de edad más avanzada (35-45 años:
67.4% de los casos) que en los más jóvenes, posi-
blemente se relacione con la mayor frecuencia de
factores de riesgo cardiovascular y arteriosclerosis
en el grupo de más edad(19).

De acuerdo a la distribución de los ictus según
el tipo, tenemos  que el 62% corresponde a ictus
isquémico, en relación al ictus hemorrágico que
concierne al 38%, siendo variable de acuerdo a los
reportes encontrados, en los que se dice que regu-
larmente es similar, 50% para cada uno(17). Sin
embargo en el estudio realizado por la Universidad

de Madrid se reportó el 88% como isquémico y el
12% hemorrágico(19). Mientras que en la
Universidad Lisandro Alvarado de Barquisimeto
con respecto al tipo de Ictus se observó una fre-
cuencia mayor en ictus hemorrágico en un 63,5%
en relación al isquémico con un 32,5%(21).

Con respecto a los principales factores de ries-
go de ictus en paciente adulto joven, se observó
que la HTA, la migraña y el uso de Ilícitas repre-
sentó, lo más prevalente en la población estudiada,
lo que fue más evidente en el género masculino.
Sin embargo al correlacionar dichos antecedentes
con el tipo de ictus, la hipertensión arterial  es el
factor de riesgo vascular más importante para ictus
tanto isquémico como hemorrágico, y se encontró
diferencia estadísticamente significativa, debido al
predominio en el ictus hemorrágico.

La literatura nacional sobre el tema, revela en una
publicación realizada por la Universidad de Oriente,
en el periodo de un año, Agosto 2009- Agosto 2010,
se determinó que  en el ictus Isquémico la HTA
representó el principal factor de riesgo para ambos
géneros, seguido de la dislipidemia. De igual mane-
ra en el Ictus hemorrágico se evidenció la presencia
de HTA en un 90% en el género masculino, con res-
pecto a un 39% en el género femenino(22).

En un estudio realizado en Panamá, de tipo ana-
lítico retrospectivo, tipo casos y controles 1:2 con
nivel de confianza de 95 %, de pacientes con eda-
des entre 16 a 45 años, realizado entre 2008 –
2012, evidenció que la hipertensión arterial era el
factor de riesgo más importante para todos los
tipos de ictus, constituyendo de esta forma un ries-
go más potente para ictus hemorrágico que para el
isquémico, lo cual coincide con el estudio
INTERSTROKE, en el cual la hipertensión en
pacientes con 45 años o menos estuvo en el 99% de
los casos, como factor de riesgo mayormente aso-
ciado a Ictus(23).

La migraña corresponde a la más común de las
cefaleas en adultos jóvenes y representa casi un
25% en mujeres cercanas a los 30 años(24).

Con respecto al uso de sustancias ilícitas, es
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llamativa la baja incidencia que se observó en el
estudio realizado en la Universidad Complutense
de Madrid, en comparación con nuestros resulta-
dos, donde se midió el consumo de tóxicos simpa-
ticomiméticos de 3.6%, pudiendo deberse a lo
poco extendido de su uso hasta fechas relativa-
mente recientes, por lo que en la última década de
estudio (1991-2001) el 9% de los pacientes tienen
antecedentes de consumo de drogas ilícitas sim-
paticomiméticas, siendo éste la causa reconocida
del ictus en el 25% de ellos.

Se puntualiza que el uso de anfetaminas, cocaína
y otras drogas excitatorias causan vasoespasmo con
ulterior oclusión de la arteria cerebral media; sin
embargo, el uso de cocaína está relacionado tanto a
eventos isquémicos como hemorrágicos. Al referir-
nos a la marihuana, aparentemente causa mutación
de la proteína A. No obstante la asociación no pare-
ce ser muy fuerte, se han reportado algunos casos de
ictus isquémico durante el consumo(25).

En nuestro grupo de estudio en relación a los
hábitos psicobiológicos se obtuvo, que un 34,2%
de los pacientes refirió consumir bebidas alcohóli-
cas en la actualidad, además el 22,8% mantenían
hábitos tabáquicos. Con respecto al tabaquismo, en
Panamá ha sido reportado frecuentemente en
pacientes coronarios jóvenes, el 96 % de ellos fue-
ron fumadores hasta la aparición del evento. La
edad, la población de estudio se concentró en el
grupo de edad de 31-45 años, en un 79,75% de los
casos y 59,66% de los controles(22).

Se ha evidenciado que en pacientes jóvenes con
hábitos tabáquicos, al menos veinte cigarrillos dia-
rios, tienen dos veces y medio más riesgo de pade-
cer un ictus que quienes no fuman. El tabaquismo
aumenta tanto la frecuencia de ictus hemorrágico
como isquémico preferentemente en hombres y
dicho riesgo puede persistir elevado incluso des-
pués de haber interrumpido el hábito del tabaco,
después de 14 años. En mujeres se identifica el uso
de anticonceptivos orales, la migraña y la valvulo-
patía reumática con fibrilación auricular(26).

En un trabajo elaborado en el hospital Domingo
Luciani en el año 2001, sobre análisis clínico y epi-

demiológico de los accidentes cerebrovasculares,
se reportaron los cinco principales factores de ries-
go, teniendo en primer lugar el hábito tabáquico,
seguido por la HTA, hábitos alcohólicos, presencia
de ictus previo, antecedentes familiares de ictus y
uso de anticonceptivos orales, a diferencia de lo
anteriormente expuesto(27).

Sin embargo, considerando el tabaquismo como
un hábito psicobiológico de alta prevalencia, pode-
mos reducir su riesgo al enfrentarlo, siendo la
mejor manera la prevención con la realización de
campañas de educación y concientización a la
población joven.

Al buscar los síntomas de presentación del
ictus, se obtuvo que los tres principales síntomas
tanto en ictus isquémico como hemorrágico fueron
cefalea, seguido por mareos y vértigo, a diferencia
de lo reportado por la Universidad de Oriente,
núcleo Bolívar, en donde los síntomas iniciales se
expresaron en hemiparesia en un 42%, seguido de
disartria en un 40%, desviación de rasgos faciales
en un 36% para los ictus isquémicos. En el caso de
los ictus hemorrágicos se manifestó predominante-
mente con convulsión en un 36%, cefalea en un
26% y hemiplejia en un 25%(22).

Con respecto a la escala de valoración neuroló-
gica NIHSS, se evidenció que al ingreso, en el caso
de Ictus hemorrágico, fue un NISSH severo, mien-
tras que en el caso de ictus isquémico fue igual en
los 3 grupos, leve, moderado y severo. Al egreso se
evidenció que ambos grupos egresaron con un
NISSH leve, siendo estadísticamente significativo.
En relación a funcionalidad, el 32,2 %, egreso con
un Rankin de 3 puntos.

En concordancia a ello se presentó en el Estado
Zulia un trabajo en el 2010 en el cual se estudiaba
de forma descriptiva correlacional longitudinal, en
un periodo comprendido de Enero de 2004 a
Diciembre 2009, la variabilidad clínica y epide-
miológica del Ictus en paciente joven. Los pacien-
tes que presentaron Ictus hemorrágico el principal
factor predisponente fue la crisis hipertensiva en
un 90%, de los cuales el 100% de estos pacientes
presento un NIHSS mayor a 15 puntos, siendo este
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considerado como severo, con un Rankin al egreso
mayor a 4 puntos. En relación al Ictus Isquémico se
observó una diferencia dependiendo de la etiología
subyacente, siendo las miocardiopatías, hiperten-
sión arterial, consumo de drogas y dislipidemia con
un NIHSS mayor a 10 puntos, mientras que los
pacientes con estados procoagulantes y de vasculi-
tis mostraron una puntuación según NIHSS menor
a 10 puntos, sin embargo se evidencio un Rankin
favorable de 0-2 puntos(28). 

El tipo y calidad de cuidado que se presta a los
pacientes con ictus, influirá en una evolución satis-
factoria o en complicaciones. Los pacientes que
reciben atención en unidades de ictus, a cargo de
personal especializado, ha demostrado en nuestro
estudio, que presenta evolución neurológica satis-
factoria, medido con la escala de NIHSS. Por lo
antes expuesto las unidades de ictus deben ser
medicamente activas, bajo la dirección de un equi-
po multidisciplinario.

En relación a la hora de arribo al hospital desde
el inicio de los síntomas neurológicos, fue inferior
a 4,5 horas el 16, 5%, de la muestra lo cual corres-
ponde al periodo útil para tratamiento trombolítico.
Sin embargo cabe destacar la presencia de ciertos
limitantes estructurales, como la presencia de equi-
po de tomógrafo, lo que no permitió su realización.
Entre 4,5 y 12 horas estuvo representado el mayor
grupo con 46,8%.

Al referirnos a mortalidad en este grupo, ictus
en paciente adulto joven, fue de 11,9%, siendo
13,6% relacionado a ictus hemorrágico, con res-
pecto a 10,8% para ictus isquémico, sin diferencia
estadísticamente significativa. Algunas series rela-
tan una mortalidad inicial, que alcanza al 10-11%
(a expensas de la mayor mortalidad de los ictus
hemorrágicos respecto a los isquémicos) o hasta el
23-25%(16). Diversos estudios epidemiológicos
internacionales, reportan una mortalidad por ictus
variable, siendo para países industrializados entre
un 10-12 %, mientras que para países no industria-
lizados varía del 14-28 %(29,30).

Una investigación realizada en 2001 en nuestro
hospital, reportó una mortalidad de 26,15 % para

todos los tipos de ictus, sin embargo se evidenció
un mayor porcentaje de muertes por ictus isquémi-
cos, lo cual difiere según lo encontrado en la litera-
tura internacional  donde los ictus hemorrágicos
son los que poseen mayor mortalidad(27).

Conclusiones
1. En el grupo de estudio la edad promedio

fue 37 + 7 años. El género predominante
fue masculino en un 59,5%.

2. Los factores de riesgo predominantes fue-
ron: Hipertensión arterial, migraña y uso
de drogas ilícitas.

3. El tipo de ictus más frecuente fue el isqué-
mico (62% de los pacientes).

4. Sintomatología: ictus isquémico: cefalea
49%, mareos y vértigos 30,6%, vómitos
24,5%, trastornos visuales 18,4% y con-
vulsión tónico clónica en 8,4. En ictus
hemorrágico: cefalea 63%, mareos 33,3%,
vértigos 30%, vómitos 13,3% convulsión
tónico clónica 10%.

5. El tiempo de arribo al hospital desde el ini-
cio de los síntomas neurológicos, menor a
4,5 horas fue en el 16,5% de los pacientes.

6. En ictus isquémico el NIHSS de ingreso no
hubo predominancia de tipo. En ictus
hemorrágico el NIHSS de ingreso predomi-
nante fue severo (>15 puntos) en 46,7%.

7. En ictus isquémico el NIHSS de egreso
fue mayoritariamente leve (< 7 puntos)
ambos grupos.

8. La mortalidad de la población de estudio
fue 11,9% y correspondió al ictus isquémi-
co en 10,8%, mientras que el hemorrágico
fue 13,6%.
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Resumen
Introducción: La osteoporosis origina fractu-

ras que ejercen un impacto considerable en la
morbilidad y mortalidad. Objetivo: Evaluar la
baja masa ósea en hombres y su relación con el eje
gonadal. Métodos: Se estudiaron sujetos masculi-
nos que acudieron a la Unidad de Investigación
UNILIME-UC Hospital Universitario “Dr. Ángel
Larralde” entre Marzo 2010 y Marzo 2015; la
muestra quedó constituida por 70 sujetos con cri-
terios de inclusión (> 35 años, baja masa ósea
(osteopenia-osteoporosis) por ultrasonido de cal-
cáneo e hipogonadismo subclínico por Test de
Morley,posteriormente se realiza densitometría
ósea (DEXA) y perfil  hormonal. Los resultados se
analizaron con programa SPSS. 18 para Windows,
utilizando  técnicas de análisis descriptivos y para
la significancia estadística, el coeficiente correla-
ción de Pearson, chi cuadrado, t student.
Resultados: La edad promedio fue  de 57,81±12.97
años de edad, predominando el grupo 60-69 años.
Se observó alta prevalencia de baja masa ósea en
70% de los pacientes, con osteopenia, especial-
mente el cuello de fémur (CF), y  significancia
estadística (p<0,05) con la edad. Con respecto al
perfil hormonal, hubo disminución de la testoste-
rona total en 22,9% de los pacientes, con correla-
ción positiva estadísticamente significativa
(p<0,05) con la densidad mineral ósea (DMO) de

cadera total (CT) y CF; aumento de la hormona
luteinizante (LH) en 34,3% y disminución del
estradiol total (E) en 12,9%, con correlación nega-
tiva estadísticamente significativa (p<0.05) entre
la LH y DMO de CF y del E con la DMO de CT,
CF y  columna lumbar (CL); aumento de GTHS
(Globulina transportadora de las hormonas sexua-
les) en 34,3% con correlación negativa estadísti-
camente significativa (p<0.001) con DMO de CT,
CF y CL. Conclusiones: En las  variaciones de la
DEXA en población masculina debemos conside-
rar: edad > 60 años, niveles séricos de testostero-
na total con la finalidad de corroborar el hipogo-
nadismo subclínico y niveles séricos de GTHS,
considerando a éste como predictor de baja masa
ósea en el hombre.

Palabras Clave: Osteopenia, Osteoporosis,
Testosterona, Globulina Transportadora de las
Hormonas sexuales (SHBG).

Abstract
Low Bone Mass in men and relationship with

gonadal  axis
Background: osteoporosis causes fractures

that have a considerable impact in morbility and
mortality. Objective: to evaluate low bone mass in
men and the relation with the gonadal axis.
Methods: We examined men who attended the
Unity of Investigation UNILIME-UC university
Hospital “Dr Angel Larralde”, Valencia,
Venezuela between March 2010 – March 2015; the
sample was 70 subjects ;  inclusion criteria were
(> 35 years, low bone mass (osteopenia-osteopo-
rosis) by ultrasound of calcáneum, Subclinic hipo-
gonadism by Test of Morley and subsequently the
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realization of Bone Mineral Density (BMD) and
Laboratory (hormonal profile). The results were
analysed using descriptive analysis,Pearson, and
chi square technique* Results: we studied 70 men
age 57.81±12.97 years.High prevalence of low
bone mass was found 70% (osteopenia), being the
most affected of femur, neck (p <0.05. There was
an evident decline in Testosterone (22.9%,) with a
statistically significant positive correlation (p
<0.05) with bone mineral density (BMD) of total
hip (TH) and neck of the femur (NF); increase in
luteinizing hormone (LH) 34.3% and decrease in
the total Estradiol (E) 12.9%, with statistically sig-
nificantnegative correlation (p <0.05) between LH
and BMD NF and E with BMD of TH, NF and L1-
L4; increase of 34.3% with SHBG (sexual
Hormone Blinding Globulin) statistically signifi-
cant negative correlation (p <0.001) with BMD of
TH, NF and L1-L4. Conclusion: In variations of
BMD in men we must consider: age> 60 years,
serum total testosterone in order to corroborate the
subclinical hypogonadism and serum levels of
SHBG, and consider this as a predictor of low bone
mass in men.

Key Words: Osteopenia, Osteoporosis,
Testosterone, Sex hormones of  Binding Globulin
(SHBG).

Introducción
La osteoporosis es un problema clínico impor-

tante tanto en hombres como en mujeres. La frac-
tura es la consecuencia del incremento en la fragi-
lidad ósea y se asocia a incrementos en los costos
de salud, incapacidad física, disminución de cali-
dad de vida y aumento de la morbi–mortalidad, por
lo cual la osteoporosis ha comenzado a representar
un problema importante de salud pública(1-5). La
osteoporosis es una de las “enfermedades silencio-
sas” y por estar fuertemente asociada al sexo feme-
nino, el diagnóstico en el hombre puede resultar
aún más tardío(1,6,7). Existen 2 tipos de osteoporosis
que aparecen a lo largo de la vida en forma distin-
ta; la osteoporosis tipo I por exceso de la acción de
los osteoclastos, es la osteoporosis de la menopau-
sia y, la tipo II, por defecto de la acción de los oste-
oblastos, corresponde clínicamente a la osteoporo-
sis de la vejez y afecta por igual a mujeres y hom-

bres, es llamada osteoporosis senil o de la involu-
ción; el hombre padece también los dos tipos de
osteoporosis(6,7). 

Existen más de 200 millones de personas en el
mundo con osteoporosis. En América Latina el
proceso de envejecimiento de la población indica
que la tendencia es hacia mayor proporción de per-
sonas de edad avanzada. La esperanza de vida es
actualmente de 70 años. En Venezuela, para 1970
la esperanza de vida era de 66 años, en 1990 fue de
72,8 años, alcanzó 73,7 años en el 2000 y será de
79,9 en el año 2050. De cada 10 casos de osteopo-
rosis, 2 ocurren en hombres. Ese 20% fue ignorado
por largo tiempo, ya que se consideraba a la osteo-
porosis una enfermedad exclusiva de la mujer(8,9). 

El 25 a 30% de las fracturas de cadera aconte-
ce en hombres. Afecta a casi la mitad de la pobla-
ción de mujeres y hombres mayores de 75 años.
Antes de los 90 años de edad, 6% de todos los
hombres se fracturarán la cadera por osteoporosis.
Se calcula que una quinta a una tercera parte de
todas las fracturas de cadera la padecen los hom-
bres y, que las fracturas vertebrales sintomáticas
del hombre ocurren con 50% de la frecuencia de
las de la mujer. Algunos estudios demuestran que
40% de las personas con fractura de cadera no
volverán a caminar de manera independiente y
más del 80% no podrán realizar al menos una de
las tareas que antes llevaban a cabo, como ir de
compras(8,9).

Los síntomas clínicos para determinar deficien-
cia androgénica en el hombre adulto son inespecí-
ficos, por lo que para hacer diagnóstico debe adi-
cionar estudios bioquímicos de laboratorio como la
determinación de niveles de andrógenos, principal-
mente testosterona, la cual circula en su totalidad
unida a proteínas, sólo del 1-2% circula libremen-
te, 40-50% unida a la albúmina y 50-60% unida
específicamente a la globulina transportadora de
hormonas sexuales (GTHS). La testosterona libre y
la fracción unida a proteínas, representa la testoste-
rona realmente con acción biológica(10-12). Existe
asociación directa entre ella con la edad por cuan-
to tiende a elevarse los niveles séricos de GTHS a
razón de 1,2% por año, y disminuye de forma más
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marcada, los niveles de testosterona libre y biodis-
ponible que los niveles séricos de testosterona
total; sin embargo en el anciano esta variación cir-
cadiana entre la testosterona total, libre y biodispo-
nible es irrelevante(10,13-15).

Para reconocer con mayor objetividad la  andro-
pausia, se han diseñado múltiples cuestionarios para
identificar la variedad de síntomas y signos del hom-
bre adulto y anciano; la deficiencia parcial de andró-
genos del hombre adulto (ADAM) puede detectarse a
través de un cuestionario diseñado por Morley et al(16),
el cual consta de 10 preguntas que se responden de
manera dicotómica “si” o “no”, exponiendo la presen-
cia o ausencia de la sintomatología. Las interrogantes
son las siguientes: 1.- ¿Ha disminuido su líbido (ape-
tito sexual)? 2.- ¿Se siente con poca energía? 3.- ¿Su
fuerza o resistencia han disminuido? 4.- ¿Ha perdido
estatura? 5.- ¿Siente que disfruta menos de la vida? 6.-
¿Se siente triste o irritable? 7.- ¿Sus erecciones son
menos duras? 8.- ¿Ha notado algún deterioro en su
habilidad para actividad deportiva? 9.- ¿Se duerme
después de comer? 10.- ¿Ha notado algún deterioro en
su desempeño en el trabajo? En caso de respuesta
positiva a las preguntas 1 ó 7, o a tres de cualquiera de
las otras, se establece la posibilidad de hipogonadismo
subclínico y se hace necesario efectuar la prueba para
determinar los niveles de testosterona.

El presente estudio se realizó con el propósito
de evaluar la incidencia de baja masa ósea (osteo-
penia u osteoporosis) en sujetos masculinos que
acudieron a la consulta de osteoporosis en el
Centro de Investigaciones UNILIME-UC del
Hospital Universitario “Dr. Ángel Larralde”
Universidad de Carabobo, evaluar su perfil hormo-
nal [Testosterona total, libre y biodisponible,
GTHS, estradiol total  y hormona luteinizante] y
relacionar la presencia de baja masa ósea con la
edad y el eje gonadal expresada por alteraciones
del perfil hormonal.

Métodos
Investigación de carácter descriptivo, prospecti-

vo, no experimental, realizado a través de observa-
ciones de tipo transversal, en el campo del metabo-
lismo mineral y óseo. La población estuvo repre-
sentada por sujetos masculinos mayores de 35 años

que acudieron a la consulta del Centro de
Investigaciones UNILIME-UC del Hospital Uni-
versitario “Dr. Ángel Larralde” – Universidad de
Carabobo, de la ciudad de Valencia, Estado
Carabobo y la muestra quedó constituida por los
primeros 70 sujetos que consultaron en el período
comprendido Marzo 2010 – Marzo 2015, que cum-
plian con los criterios de inclusión:

1. Masculinos mayores de 35 años de edad. 
2. Baja masa ósea por ultrasonido de calcá-

neo: osteopenia con T-score entre –1 a -2,5
DS y osteoporosis con T-score > -2,5 DS. 

3. Presencia de hipogonadismo subclínico por
test de Morley, en ausencia de hiperparati-
roidismo, osteomalacia u osteodistrofia.

La información se obtuvo mediante entrevista y
se realizó densitometría ósea (DEXA), evaluada en
base a la densidad mineral ósea (gramos divididos
entre la longitud de la estructura ósea explorada
(gr/cm2), usando densitómetro Hologic, Inc.,
Waltham, MA, USA; la precisión de error medida
es de <1.5% para columna lumbar y <2% para
cadera. El T- score se calculó usando los valores de
referencia del equipo (Comparación en DE del
valor obtenido en el paciente con el promedio de la
densidad obtenida en adultos jóvenes normales) y
se aplicó los criterios diagnósticos de baja masa
ósea establecidos por la Organización Mundial de
la Salud (OMS): Normal rango entre +1 a –1DS;
Osteopenia entre –1 a –2.5 DS; Osteoporosis >
–2,5 DS y Osteoporosis severa > –2,5 DS más la
presencia de fractura. 

Se determinó perfil hormonal (PH): testostero-
na total con valores de referencia normales para
hombres (VRNH) de 2.8 – 8.0 ng/ml, testosterona
libre conVRNH de 0.091 – 0.579 nmol/L; GTHS
sérica con VRNH de 14.5 – 48.4 nmol/L; estradiol
sérico con VRNH de 7.63 – 42.6 pg/ml; hormona
luteinizante con VRNH de 1.7 – 8.6 mUI/ml; todos
se procesaron mediante inmunoensayo por quimio-
luminiscencia medido en Elecsys 1010. 

Los resultados fueron analizados usando el
software estadístico SPSS versión 18. Mediante el
mismo, se procesó la información y se  llevaron a
cabo los siguientes procedimientos de análisis
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estadístico: recuento de frecuencias absolutas y
obtención de porcentajes de las categorías estable-
cidas. Toda la información se presenta en cuadros
de distribución de frecuencia y de asociación. Para
los análisis de significación se utilizaron las prue-
bas de chi cuadrado, el test exacto de Fisher, dife-
rencia de medias de grupos independientes (t stu-
dent), correlación de Pearson. El nivel de significa-
ción fijado fue del 5% de error de azar (P < 0,05). 

Resultados
Se estudiaron 70 sujetos masculinos observan-

do que la mayoría se ubicó en el grupo mayor de 60
años con 40 pacientes (57,1,%), seguido por el
grupo  menor de 60 años con 30 pacientes (42,9%).
El promedio de edad fue 57,81±12,97 años, expli-
cado probablemente por las edades extremas ubi-
cados en el grupo de menos de 60 años.

En cuanto a las variables en estudio la densito-
metría ósea (DMO) y el perfil hormonal (PH), se
observó para la DMO un promedio de T-score -
0,874±1,12 en cadera total (CT), -1,3±1,04 en cue-
llo de fémur (CF) y -0,747±1,54 en columna lum-
bar (CL). En relación al PH, la testosterona total
presentó promedio de 4,66±1,93 ng/ml, testostero-
na libre 0,28±0,11 nmol/L, testosterona biodispo-
nible 6,84±2,60 nmol/L, GTHS 44,19±22,3
nmol/L, hormona luteinizante 6,22±4,1 mUI/ml y
estradiol 28,59±11,20 pg/ml ver  (Tabla 1).

Los pacientes estudiados presentaron baja masa
ósea en 70% (49 pacientes), establecido básica-

mente por disminución leve de la DMO en rango
de osteopenia predominantemente a nivel de CF,
con 21 sujetos con masa ósea normal (30%). En
cuanto a las mediciones obtenidas en la DMO por
T-score, estaba disminuida (por debajo de menos
una desviación estándar) en CT en 41,5%  de los
pacientes, en CF en 58,6% y en CL en 51,4%. La
DMO por encima de menos una desviación están-
dar en CT estuvo en 58,5% de los pacientes, en CF
en 41,4% y para CL en 48,6% de los pacientes
(Tabla 2).

Los niveles hormonales estuvieron disminuidos
para testosterona total en 16 de los pacientes
(22,9%), testosterona libre en 3 pacientes (4,3%),
testosterona biodisponible en 2 pacientes (2,9%) y
estradiol en 9  (12,9%). Por el contrario, la hormo-
na luteinizante estaba elevada en 20 pacientes
(28,6%) y el nivel de GTHS  en 24 pacientes
(34,3%) (Tabla 3).  

Al relacionar las variables en estudio (edad,
perfil hormonal) con los valores de DMO se pudo
observar que hubo una asociación significativa (P
< 0,02) entre la edad y los resultados obtenidos de
la densitometría ósea en CF, con prevalencia más
alta de baja masa ósea en el grupo de 60 ó más años
de edad. Se halló significación estadística entre los
resultados en las densitometrías de CT (P < 0,001)
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Tabla 1. Distribución de promedios y desviación 
estandar de las variables en estudio. 

Variable Promedio
Desviación

Estándar (DE)
T‐Score Cadera total ‐ 0.874 1.12
T‐Score Cuello de fémur ‐ 1.3 1.04
T‐Score Columna lumbar  L1‐L4 ‐ 0.747 1.54
Testosterona total (ng/ml) 4.66 1.93
Testosterona libre (nmol/L) 0.28 0.11
Testost. biodisponible (nmol/L) 6.84 2.60
GTHS (nmol/L) 44.19 22.3
Horm. luteinizante (mUI/ml) 6.22 4.1
Estradiol II  (pg/ml) 28.59 11.20

Tabla 2. Distribución según resultados de la densi‐
tometría ósea (T‐score) en cadera total, 
cuello de fémur y columna lumbar (L1‐L4).

Resultados de la DMO (T‐score) F (%)

DMO Cadera Total

NORMAL (≥ ‐ 1DS) 41 (58,5)

DISMINUIDA (< ‐1DS) 29 (41,5)

DMO Cuello de Fémur

NORMAL (≥ ‐ 1DS) 29 (41,4)

DISMINUIDA (< ‐1DS) 41 (58,6)

DMO Columna Lumbar (L1‐L4)

NORMAL (≥ ‐ 1DS) 34 (48,6)

DISMINUIDA (< ‐1DS) 36 (51,4)

* porcentajes en base a 70 pacientes investigados
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y CF (P < 0,005) con los niveles de GTHS, siendo
superiores los porcentajes de los resultados de las
densitometrías en  pacientes con niveles aumenta-
dos de GTHS. No hubo evidencia de asociación
estadísticamente significativa (P > 0,05) con los
niveles de testosterona total, libre y biodisponible.
Se pudo observar la inexistencia de asociación
estadísticamente significativa (P > 0,05) con los
niveles de hormona luteinizante y de estradiol con
los resultados de baja masa ósea en los tres tipos de
densitometrías realizadas (Tabla 4).

Por otra parte, al realizar la evaluación por
correlación de Pearson, se observó que existe sig-
nificación estadística en la relación edad con valo-
res de DMO de CT (P < 0,05) y CF (P < 0,01) de
tipo negativo, a medida que aumenta la edad dismi-
nuye los valores del T-score de ambas mediciones.
El nivel de testosterona total también estuvo corre-
lacionada en forma negativa con la DMO en CT (P
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Tabla  3. Distribución según niveles de perfil hormonal

Nivel de Perfil Hormonal F (%)

Testosterona total (ng/ml)

NORMAL (2,8 – 8,0) 54 (77,1)

DISMINUIDO 16 (22,9)

Testosterona libre (nmol/l)

NORMAL (0,091 – 0,579) 67 (95,7)

DISMINUIDO 3 ( 4,3)

Testosterona biodisponible

NORMAL (2,14 – 13,6) 68 (97,1)

DISMINUIDO 2 ( 2,9)

Nivel de GTHS (nmol/l)

NORMAL (4,5 – 48,4) 46 (65,7)

AUMENTADO 24 (34,3)

Hormona luteinizante (nUI/ml)

NORMAL (1,7 – 8,6) 50 (71,4)

AUMENTADO 20 (28,6)

Nivel de  Estradiol (pg/ml)

NORMAL (7,63 – 42,6)  61 (87,1)

DISMINUIDO 9 (12,9)

* porcentajes en base a 70 pacientes inve

Tabla 4. Distribución según categorías de edad y per‐
fil hormonal y porcentaje de baja masa ósea
(T‐Score).

Resultados Densitometría Ósea

Características
Cadera Total Cuello de Fémur Columna

L1‐L4) 
(n = 29) (n = 41) (n=36)
F (%)* F (%)* F (%)*

Edad (años)
<  DE 60  (n = 30) 11 (36,7) 12 (40,0) 17 (56,7)
60 O MÁS 18 (45,0) 29 (72,5) 19 (47,5)
(n= 40) X2= 0,21 X2= 6,18 X2= 0,27 

gl =1 gl =1 gl =1  
(P < 0,64)   (P < 0,02) (P < 0,60)

Testosterona total
NORMAL (n = 54) 23 (42,6) 34 (63,0) 29 (53,7)
DISMINUIDO 6 (37,5) 7 (43,8) 7 (43,8)
(n = 16) X2= 0,006 X2= 1,17 X2= 0,17

gl =1 gl =1 gl =1 
(P < 0,94)   (P < 0,28)   (P < 0,68)   

Testosterona libre
NORMAL (n = 67) 28 (41,8) 39 (56,2) 35 (52,2)
DISMINUIDO 1 (33,3) 2 (66,7) 1 (33,3)
(n = 3) TEF = 1,00 TEF = 1,00 TEF = 1,00

(P < 1,00) (P < 1,00) (P < 1,00)
Test. biodisponible
NORMAL (n = 68) 28 (41,2) 40 (58,0) 35 (51,5)

DISMINUIDO 1 (50,0) 1(50,0) 1 (50,0)
(n = 2) TEF = 1,00 TEF = 1,00 TEF = 1,00  

(P < 1,00) (P < 1,00)   (P < 1,00)   
GTHS
NORMAL (n = 46) 12 (26,1) 21 (45,7) 21 (45,7)
AUMENTADO 17 (70,8) 20 (83,3) 15 (62,5)
(n = 24) X2= 11,24 X2 = 7,74 X2 = 1,18 

gl =1 gl =1 gl =1
(P < 0,001) (P < 0,005)     (P < 0,28)    

Horm. luteinizante
NORMAL (n = 50) 21 (42,0) 27 (54,0) 28 (58,0)
AUMENTADO 8 (40,0) 14 (70,0) 8 (40,0)
(n = 20) X2= 0,00 X2= 0,92 X2= 0,89

gl =1 gl =1 gl =1 
(P < 1,00) (P < 034) (P < 0,35

Estradiol 33 
NORMAL (n = 61) 27 (44,3) 37 (60,7) (54,1)
DISMINUIDO 2 (22,2) 4 (44,4) 3 (33,3)
(n = 9) X2= 0,78 X2= 0,31 X2= 0,85

gl =1 gl =1 gl =1 
(P < 0,37)   (P < 0,58)   (P < 0,42)

* porcentajes con base a pacientes según características de

edad y perfil hormonal.



< 0,02) y CL, con significación menor al 1%. Los
valores de GTHS se correla negativa y significati-
vamente con la medición de masa ósea en CT (P <
0,01), CF (P < 0,01) y CL, con significación menor
al 1%. Con respecto a la hormona luteinizante
hubo correlación significativa (P < 0,05) con la
DMO en CF de manera negativa. El nivel de estra-
diol se correlacionó negativa y significativamente
con las tres mediciones (Tabla 5).

Discusión
En el presente estudio los sujetos tenían un pro-

medio de 57,81±12,97 años de edad; probablemen-
te por la presencia de hombres con edades inferio-
res a cuarenta años incluídos en la muestra. Sin
embargo, hubo un predominio notorio del grupo de
edad entre 60 a 69 años con un 57,1%, lo que
demuestra que dicha población está constituída por
individuos que presentan la edad como factor de
riesgo para alteraciones del metabolismo óseo
(baja masa ósea). Múltiples estudios reportados en
la literatura nacional e internacional han demostra-
do que la disminución de la masa ósea  comienza a
partir de los cuarenta años a razón de 0,4 a 1,3%
por año hasta los ochenta años,  por lo que a partir

de los 60 años se observa, con mayor frecuencia,
las alteraciones del metabolismo óseo en el hom-
bre. Este proceso es explicado por dos aspectos
fundamentales: por una parte, por exceso en la acti-
vidad de los osteoclastos al disminuir los andróge-
nos relacionado con la edad y, por otra parte,  por
defecto en la actividad de los osteoblastos dada por
el propio envejecimiento(1-4,17,18). 

Al relacionar edad con DMO se observó una aso-
ciación estadísticamente significativa a nivel de CT
(p<0.05) y CF (p<0.01), lo cual coincide parcialmen-
te con los hallazgos reportados en la literatura revisa-
da, donde se evidencia relación directa entre DMO y
progresión de la edad en el adulto masculino(1-4,17,18).

En cuanto a los resultados de DMO, se obtuvo
baja masa ósea en 70% de los sujetos dado princi-
palmente por osteopenia, con mayor prevalencia a
nivel de hueso cortical (CF) 58,6%, seguido en
hueso trabecular (CL) 51,4%, con T-score prome-
dio normal a nivel de  CT (-0.87) y CL (-0.74) y en
rango de osteopenia a nivel de CF (-1.3). El predo-
minio de osteopenia sobre osteoporosis en nuestra
muestra pudiera estar explicado por la presencia de
sujetos jóvenes, en edades inferiores a 40 años,
donde la prevalencia de osteoporosis es muy baja.
Estos datos están acordes con lo reportado en la
literatura revisada donde se describe ésta baja pre-
valencia: 7% en hombres > 50 años en el estudio de
Locker et al(19,20), un estudio europeo reportó osteo-
porosis en CF en hombres > 50 años en sólo 6% (10,21-

23), la OMS y el estudio nacional de salud y evalua-
ción nutricional (NHANES III 1988-1994) descri-
ben prevalencia de 3 a 6%. La menor prevalencia de
baja masa ósea en el hombre comparado con la
mujer es debido a que el hombre tiene mayor peso
corporal, hueso de mayor tamaño, mayor ganancia
ósea durante el desarrollo y ausencia de un punto
determinante de disminución de las hormonas
sexuales equivalente a la menopausia; y por otra
parte, a la existencia de subregistros a nivel mun-
dial, debido a la poca importancia que se da a la
incorporación del hombre a este tipo enfermedad(24).

En relación al perfil hormonal se observó dis-
minución de los niveles séricos de testosterona
total (< 2,8ng/ml) en 22,9% de los pacientes, con
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Tabla 5. Coeficiente de Correlación de Pearson (r)  
entre edad, perfil hormonal con densitometría 
ósea, (T‐Score) en cadera total, cuello de fémur
y columna lumbar. 

Resultados Densitometría Ósea

Variables Cadera
Total

Cuello de
Fémur

Columna
L1‐L4 

Edad (r) ‐0,25 ‐0,42 ‐0,08

(P < 0,05) (P<0,01) (P< 0,50)

Testost. total (r) ‐0,28 ‐0,21 ‐0,31
(P < 0,02) (P<0,08) (P< 0,01)

Testost. libre (r) 0,02 0,12 ‐0,11

(P < 0,90) (P<0,33) (P< 0,37)

Testost. biodisponible (r) 0,01 0,11 ‐0,1

(P < 0,92) (P<0,36) (P< 0,38)

SHBG ‐0,46 ‐0,45 ‐0,35
(r) (P < 0,01) (P<0,01) (P< 0,01)

Horm. luteinizante (r) ‐0,2 ‐0,26 ‐0,08

(P < 0,13) (P<0,05) (P< 0,50)

Estradiol ‐0,27 ‐0,33 ‐0,29
(r) (P < 0,03) (P<0,01) (P< 0,02)
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poca modificación de los niveles séricos de testos-
terona libre y biodisponible. Hubo además aumen-
to de los niveles séricos de GTHS (>48,4nmol/L)
en 34,3% de los pacientes, aumento de los niveles
séricos de hormona luteinizante  (>8,6 nUl/ml) en
28,6% y niveles séricos de estradiol disminuídos
(<7,63 pg/ml) en 12,9% de los pacientes, lo cual
corresponde parcialmente con lo reportado en la
literatura revisada donde se plantea que existe aso-
ciación entre los niveles séricos de las hormonas
androgénicas y la edad, ya que se observa disminu-
ción de los niveles séricos de testosterona total a
partir de la 4ta o 5ta década de la vida, especial-
mente testosterona libre y biodisponible(23,25,26), no
correspondiendo esto último con nuestros hallaz-
gos, probablemente debido al tamaño de la mues-
tra y la presencia de individuos menores de 40 años
con perfil hormonal normal; sin embargo en el
anciano la variación circadiana entre testosterona
total, libre y biodisponible es reducida(27,28).
Igualmente se observa incremento de los niveles
séricos de GTHS a razón de 1,2% anual, en ausen-
cia de enfermedades que pudieran interferir en su
metabolismo y así aumentar sus niveles como mal-
nutrición, cirrosis hepática, hipogonadismo severo,
alcoholismo. En Baltimore Longitudinal Study of
Aging(29) el 19%, 28% y 49% de los hombres con
60, 70 y 81 años respectivamente, tenían niveles de
testosterona total por debajo del rango normal del
adulto joven y  presentaron a su vez 34%, 68% y
91% respectivamente, niveles subnormales de
índice de testosterona libre, sin embargo este índi-
ce no es válido para medir testosterona libre en
hombres y los valores de referencia del adulto
joven no pueden ser aplicados al adulto mayor. Los
niveles plasmáticos de estradiol en el hombre
mayor pueden o no variar significativamente con la
edad, a pesar  que disminuyan sus precursores (tes-
tosterona y androstenediona), ya que este descenso
es compensado por incremento del tejido graso y la
actividad de la aromatasa(14,23,30,31), por lo cual los
niveles séricos de estradiol libre y biodisponible
pudieran estar moderadamente disminuídos, junto
a un pequeño aumento de los niveles de hormona
luteinizante(14,23,30). Estas alteraciones en los niveles
séricos de las hormonas androgénicas en el hombre
adulto pudieran explicarse por tres aspectos bási-
cos: primero, hay cambios primarios a nivel testi-

cular con disminución de la capacidad secretora
testicular; segundo, existe alteración de la regula-
ción neuroendocrina de las células de Leydig con
falla del mecanismo de feedback; y tercero, el
incremento independiente de la capacidad trans-
portadora de la GTHS(19,21,22,32-34).  

Al relacionar niveles de testosterona total, libre,
biodisponible, estradiol y hormona luteinizante con
DMO, se observó únicamente asociación positiva
estadísticamente significativa entre los niveles de tes-
tosterona total y la DMO a nivel de CT (p<0.011) y
CL (p<0.015), y una correlación negativa entre hor-
mona luteinizante y CF (-0.26 p<0.05) y el estradiol
con CT (-0.27 p<0.03), CF (-0.33 p<0.01) y CL (-0.29
p<0.02) (Tablas 4 y 5), coincidiendo parcialmente
con lo reportado en la literatura revisada donde se
describe que la presencia de hipogonadismo en el
adulto mayor induce a alto remodelado y acelerada
pérdida de tejido óseo, es decir que la testosterona
(total, libre y biodisponible) juegan un papel impor-
tante en la regulación del metabolismo óseo (hueso
cortical y trabecular), tanto en la adquisición del pico
de masa ósea como en el mantenimiento de la integri-
dad del esqueleto. En nuestro estudio predominó la
osteopenia como manifestación de baja masa ósea
que pudiera estar explicada por esta pequeña modifi-
cación de los niveles hormonales.

El rol del estrógeno en la fisiopatología de la
baja masa ósea en el sujeto masculino se encuentra
actualmente en discusión, pudiendo presentar una
asociación negativa con la pérdida de masa ósea(10).
Algunos estudios no confirman la hipótesis en la
cual el estrógeno juega un papel en el remodelado
óseo en el hombre, observándose que no hay dife-
rencias significativas de los niveles de estrógeno
entre los pacientes y el control; sin embargo exis-
ten 2 estudios longitudinales donde hubo correla-
ción significativa entre los niveles estrogénicos y
la masa ósea. Un estudio con 315 personas sanas,
Khosla et al(11) encontró correlación entre la densi-
dad mineral ósea y los niveles de estradiol biodis-
ponible en sujetos mayores de 60 años; el segundo
estudio(35) realizado en sujetos ancianos sanos,
observó la misma correlación. Controversialmente
otros autores no han encontrado relaciones estadís-
ticamente significativas entre esas variables(36),

PÁGINA 53 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 32 (1) - 2016



existiendo una limitante en nuestro estudio en
cuanto al número de pacientes estudiados y que la
determinación del estradiol sérico fue el total y no
el libre.  

Uno de los puntos importantes de este estudio es
la elevación marcada de GTHS y su correlación
negativa estadísticamente significativa con DMO a
nivel de CT (p<0,0001), CF (p<0,0001) y CL
(p<0,0007); coincidiendo con lo reportado en las
últimas décadas en la literatura revisada donde se
propone que esta proteína transportadora juega un
papel importante en la fisiopatología de la osteopo-
rosis en el hombre y se convierte en el marcador
hormonal fundamental para el diagnóstico de  baja
masa ósea en el sexo masculino(13). Legrand et al(36)

observó niveles elevados de GTHS en dos terceras
partes de los 80 pacientes osteoporóticos estudia-
dos, con correlación negativa con la densidad mine-
ral ósea a nivel de CF para osteoporosis idiopática
y secundaria (r=-0.34 p<0.01). Cada incremento de
una desviación estándar en los niveles de GTHS,
incrementa al doble el riesgo de fractura vertebral.
Evans(13) y Pietschman et al(38) encontraron incre-
mento significativo en los niveles de GTHS en 81
hombres con osteoporosis idiopática y fracturas y,
en 31 hombres con osteoporosis idiopática respecti-
vamente. Finalmente muchos estudios longitudina-
les confirman la relación entre GTHS y tejido óseo,
Center et al(37) observó relación importante entre
riesgo de fractura y concentración plasmática de
GTHS y no con testosterona total y estradiol, pro-
poniendo a la GTHS como un factor predictivo
independiente de riesgo de fractura. 

Conclusiones  
1. Se observó alta frecuencia, de baja masa ósea

por DEXA en 70% de los sujetos masculinos, fun-
damentalmente por la presencia de osteopenia,
existiendo relación estadísticamente significativa
con la edad. 

2. Se evidenció disminución de los niveles séri-
cos de testosterona total, con poca modificación de
testosterona libre y biodisponible; aumento de los
niveles de hormona luteinizante y poca disminu-
ción del estradiol total; con aumento importante de
GTHS.  

3. Las variables predictoras de la densidad

mineral a considerar al momento de estudiar la
baja masa ósea en la población masculina inclu-
yen: edad mayor de 60 años, por ser el punto de
mayor riesgo de aparición de la enfermedad; pre-
sencia de hipogonadismo subclínico por test de alta
sensibilidad, para seleccionar a los paciente con
probable disminución de los niveles de hormonas
androgénica; niveles séricos de testosterona total,
con la finalidad de corroborar el hipogonadismo
subclínico y; niveles séricos de GTHS, consideran-
do el aumento de este último, como un marcador
predictor de baja masa ósea en el hombre. 

Recomendaciones 
1.- Emprender acciones de atención integral y

autocuidado dirigidos a la población mas-
culina, orientados a la enseñanza de las
alteraciones del metabolismo óseo.

2.- Familiarizar al médico desde el nivel de
atención primaria, en la atención apropia-
da y cuidadosa del hombre con baja masa
ósea.

3.- El Ministerio de Salud y Desarrollo Social
a través de talleres,  debe promover y faci-
litar la difusión de normas y pautas educa-
tivas para establecer un sistema de vigilan-
cia efectivo a toda la población en riesgo.
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Resumen
Introducción: Para mantener un esqueleto

sano y mineralizado es de importancia crítica
tener una fuente adecuada de vitamina D, que
puede conseguirse mediante la exposición solar o
la dieta. Se ha observado un aumento de la preva-
lencia del déficit de Vitamina D que se ha extendi-
do a distintos grupos de edad y diferentes regiones,
y ha alcanzado proporciones epidémicas. Estudios
recientes han demostrado la importancia de la
Vitamina D en la función neuromuscular y su défi-
cit se ha relacionado con alteraciones funcionales
y riesgo de caídas en ancianos. La vitamina D es
esencial para la absorción normal del calcio en el
intestino y tiene un papel fundamental en la mine-
ralización del hueso. Objetivo: Determinar los
valores de 25-hidroxivitamina D (25-OH D3) en
hombres con baja masa ósea. Materiales y méto-
dos: Se estudiaron sujetos masculinos con baja
masa ósea que acudieron a la Unidad de
Investigación UNILIME-UC Hospital Universi-
tario “Dr. Ángel Larralde” entre Junio a
Diciembre 2015, la muestra quedó constituida por
47 sujetos con criterios de inclusión (> 60 años
con  baja masa ósea (osteopenia-osteoporosis) por
densitometría ósea (DEXA), en ausencia de enfer-
medades que determinan hipovitaminosis. A los
mismos  se les midió calcio sérico y 25 -hidroxivi-
tamina D ( 25 -OH D3) este último se determinó

por inmmuno ensayo (OCTEIA 25 -hidroxi vitami-
na D. IDS.UK). Se tomaron muestras de sangre
venosa en  ayuno, se congelaron a -70 °C y se
midió por duplicado en el mismo tiempo. Los resul-
tados se analizaron con programa SPSS.20 para
Windows, utilizando  técnicas de análisis descrip-
tivos  y para la significancía estadística, el coefi-
ciente correlación de Pearson. Resultados: Se
estudiaron 47 hombres con un promedio de edad
de 66,28± 5,17 años, con valores promedio de cal-
cio sérico de 8,88±0.38 mg/dl y con baja masa
osea por DEXA a nivel de cuello de fémur (CF) de
0,870 g/cm3 con T score -1.5 y a nivel de columna
lumbar L1-L4 de 0,917 g/cm3 con T score -1.8.
Valores promedio de Vitamina D (25-OH D3) de
28,72±5,33 ng/ml (valor mínimo 18 ng/ml y valor
máximo 39,60 ng/ml), observando un 38,30%
(n=18) con valores inferiores de 30 ng/dl; de los
cuales el 23,5% (n=11) presentaron valores entre
20 - 30 ng/ml catalogados como sujetos con deficit
relativo de 25-OH D3 y un 14,8% (n=7) con valo-
res inferiores a 20 ng/ml catalogados como sujetos
con insuficiencia de 25-OH D3. Al correlacionar
los valores de 25-OH D3 con la edad se observó
una relación estadisticamente significativa
(p<0,05), no asi con los niveles de calcio sérico
(p=0.2), con DEXA CF (p=0.18) y con DEXA L1-
L4 (p= -0,15). Conclusiones: La prevalencia de la
disminución de vitamina D (25-OH D3) está
sobrestimada, sobre todo en los paises tropicales
donde se supone que contamos con uno de los prin-
cipales factores que influyen en mantener dichos
valores como es la exposición solar. En este estu-
dio se observa una alta prevalencia de hipoavita-
minosis (deficiencia e insuficiencia) de Vitamina D
(38,3%). Por lo cual recomendamos se considere
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VALORES DE 25-HIDROXIVITAMINA D (25-OH D3) 
EN HOMBRES CON BAJA MASA ÓSEA

la determinación de valores séricos de Vitamina D
en sujetos masculinos mayores de 60 años y que
presenten baja masa ósea.
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Abstract
Values of 25 -hydroxyvitamin D (25 - OH D3)

in men with low bone mass
Background: To maintain a healthy mineralized

skeleton is critically important to have an adequate
supply of vitamin D, which can be achieved by sun
exposure or diet. There has been an increase in the
prevalence of vitamin D deficiency that has spread
to different age groups and different regions, and
has reached epidemic proportions. Recent studies
have shown the importance of vitamin D in the neu-
romuscular function, and its deficit has been asso-
ciated with functional alterations and risk of falls in
the elderly. Vitamin D is essential for normal cal-
cium absorption in the intestine and plays a key role
in bone mineralization. Objective: To determine the
values of 25 -hydroxyvitamin D (25 - OH D3) in men
with low bone mass. Methods: Male patients with
low bone mass who came to the Research Unit UNI-
LIME -UC University Hospital " Angel Larralde"
were studied from June to Diciemnbre 2015; the
sample consisted of 47 subjects with theses  inclu-
sion criteria.  >60 years with low bone mass (oste-
openia - osteoporosis) by bone densitometry (DEXA
) in the absence of diseases that determine hipovita-
minosis. Serum calcium and 25 -hydroxyvitamin D (
25 -OH D3 ) were measured by enzymeinmmunoas-
say (25 -hydroxy vitamin D. OCTEIA IDS.UK )
venous blood samples in fasting state , frozen at -
70° C and measured in duplicate at the same time.
the results were analyzed with SPSS.20 program for
Windows, using descriptive analysis techniques and
statistical significance the Pearson correlation coef-
ficient. Results: the average age was 66.28 ± 5.17
years (minimum value of 61 years and maximum 71
years ), with average values of serum calcium of
8.88 ± 0.38 mg / dl and low bone mass by DEXA
level Femur neck ( CF ) of 0.870 g / cm3 with Tscore
-1.5 and level L1- L4 lumbar spine of 0.917 g / cm3

with Tscore -1.8. average Vitamin D values (25 - OH

D3) of 28.72 ± 5.33 ng / ml (minimum value of 18 ng
/ ml and maximum value 39.60 ng / ml), observing a
38.30 % (n = 18) with values lower than 30 ng / dl
; of which 23.5 % (n = 11) showed values between
20 to 30 ng / ml classified as subjects with relative
deficit of 25 - OH D3 and 14.8 % (n = 7) with values
lower than 20 ng / ml classified as failure subjects
with 25 - OH D3. By correlating the values of 25 -
OH D3 with age A statistically significant relations-
hip (p < 0.05) was observed, but not with serum cal-
cium levels (p = 0.2) with DEXA CF (p = 0.18) and
with DEXA L1 -L4 (p = -0.15). Conclusions:
Decrease of the prevalence of vitamin D (25 - OH
D3) is overestimated, especially in tropical coun-
tries where sun exposure happens. In this study a
high prevalence of Vit D hypovitaminosis (defi-
ciency and insufficiency) Vitamin D (38.3 %) was
found. Therefore we recommend the determination
of serum Vitamin D is considered in male subjects
over 60 years and which have low bone mass.

Key words: Vitamin D, 25 -hydroxyvitamin D
(25 - OH D ), Vit D deficiency, Lower bone mass
(osteopenia - osteoporosis)

Introducción  
La vitamina D, es una vitamina liposoluble que

además de ser un micronutriente esencial, se consi-
dera una hormona involucrada en un complejo sis-
tema endocrino que regula la homeostasis mineral,
protege la integridad del esqueleto y modula el cre-
cimiento y la diferenciación celular en una amplia
variedad de tejidos(1). Se han publicado varios estu-
dios que señalan que gran parte de la población
presenta déficit de vitamina D(2), exceptuando
Venezuela, donde no existen estudios al respecto.

Por otra parte, cada día se conoce más sobre los
posibles beneficios de la vitamina D más allá del
tratamiento del raquitismo, osteomalacia o la oste-
oporosis. Así, se han sugerido posibles beneficios
en la reducción del cáncer, en la función muscular,
sistema inmune, enfermedades cardiovasculares,
sistema metabólico e incluso en la reducción de la
mortalidad(3,4). 

La principal fuente de vitamina D proviene de
la exposición de la piel a la luz solar y sólo una

PÁGINA 57 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 32 (1) - 2016



pequeña parte proviene de la ingesta de alimentos
como pescados grasos (arenque, salmón, caballa),
yema del huevo, carnes y algunos alimentos forti-
ficados (leches, zumos, cereales)(5,6). Normalmente,
el déficit de vitamina D se asocia a exposición
solar inusualmente baja, combinada con ingesta
pobre de alimentos que contienen vitamina D o
procesos que cursan con malabsorción de las gra-
sas(7). Los factores que pueden influir en los niveles
de vitamina D son: 

a.- La exposición solar:  Se deben tener en
cuenta diversos aspectos además del tiem-
po de exposición como son: la estación del
año, se estima que los niveles de
25(OH)D3 descienden 20% desde finales
de verano a pleno invierno(8); la latitud, en
áreas por encima de 40º de latitud, gene-
ralmente no alcanza este umbral en invier-
no y debe almacenarse suficiente vitamina
D durante el resto del año; factores clima-
tológicos como nubosidad y contamina-
ción. También influyen la superficie cor-
poral expuesta y la protección solar, por lo
que hay que tomar en cuenta tanto el uso
de cremas solares protectoras como la
ropa, especial atención a personas con
mayor superficie corporal cubierta por
motivos culturales (uso de velo). La pig-
mentación de la piel es otro factor  impor-
tante, ya que afecta al tiempo necesario
para producir vitamina D; así, los indivi-
duos de piel oscura necesitan entre 3-4
veces más de exposición solar para alcan-
zar los mismos niveles de vitamina D que
los de piel clara. 

b.- Las enfermedades asociadas con malab-
sorción de grasas como la celiaquía, enfer-
medad inflamatoria intestinal,  insuficien-
cia pancreática, fibrosis quística o colesta-
sis hepática, se asocian con concentracio-
nes séricas bajas de vitamina D. Las enfer-
medades hepáticas y renales pueden impe-
dir la adecuada hidroxilación de la vitami-
na D a sus formas activas y causar déficit
de vitamina D.

c.- La administración de determinados fárma-
cos como antiepilépticos ( fenobarbital,
fenitoína), rifampicina, antirretrovirales o

corticoides a largo plazo, se asocian tam-
bién a niveles bajos de 25(OH)D3. Debido
que la vitamina D es liposoluble, el
Orlistat y la Colestiramina pueden reducir
su absorción, por lo que se recomienda no
administrarlos juntos(8,9). 

d.- Los niños alimentados exclusivamente con
lactancia materna y los ancianos que viven
en residencias, así como las personas con
obesidad, son grupos poblacionales con
mayor riesgo de déficit de vitamina D(9).

El nivel de 25(OH)D3 es el mejor indicador del
estado global de vitamina D ya que refleja el total
de vitamina D obtenido tanto de la ingesta como de
la exposición solar y de la conversión de los depó-
sitos adiposos hepáticos. Muchas publicaciones
recientes consideran  el  valor 30 ng/ml como nivel
suficiente, y valores entre 21y 29 ng/ml de
25(OH)D3 como déficit relativo. En el año 2011, y
tras la revisión de la literatura científica disponible,
el Institute of Medicine (IOM) concluye que nive-
les de 25(OH)D3 de 20 ng/ml cubrirían los reque-
rimientos del 97,5% de la población y este nivel de
corte  sería el valor útil para los profesionales sani-
tarios en el manejo de los pacientes en la práctica
clínica. Para niveles séricos de 25(OH)D3 superio-
res los datos son escasos, sobre todo en cuanto a
los efectos a largo plazo de concentraciones altas
mantenidas, y es prudente un margen de seguridad
para las recomendaciones de salud pública. Por
último, señalan el valor de 50 ng/ml como límite
para la aparición de potenciales efectos adversos.
El informe señala además, que atendiendo a estos
niveles de corte, se ha podido dar una sobreestima-
ción de la prevalencia del déficit de vitamina D. En
este mismo informe, el IOM actualiza los valores
de la cantidad diaria recomendada (CDR) de vita-
mina D. Se define la CDR como la dosis mínima
que se debe consumir de un nutriente para mante-
nerse sano. La CDR de la vitamina D es: 400
UI/día para menores de 1 año, 600 UI/día para eda-
des entre 1 y 70 años, incluidos embarazo y lactan-
cia;  800 UI/día para adultos mayores de 70 año. El
límite tolerable de vitamina D establecido por el
IOM es de 4.000 UI/día; algo menor para niños
menores de 9 años. A efectos prácticos, hay que
tener en cuenta que la información nutricional que

RAMEZ CONSTANTINO CHAHIN

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 32 (1) - 2016  PÁGINA 58



VALORES DE 25-HIDROXIVITAMINA D (25-OH D3) 
EN HOMBRES CON BAJA MASA ÓSEA

consta en la etiqueta de los alimentos está redacta-
da según la legislación vigente a nivel de la Unión
Europea que establece que la CDR de vitamina D
son 200 UI. Según el IOM, la evidencia sugiere
que la mayoría de los individuos alcanzan las nece-
sidades de ingesta (CDR) recomendadas para obte-
ner niveles de 25(OH)D3 de al menos 20 ng/ml,
incluso en condiciones de mínima exposición al
sol(10). Las dosis excesivas de vitamina D en los
adultos pueden provocar intoxicación. Los sínto-
mas de la intoxicación aguda se deben a la hiper-
calcemia e incluyen confusión, poliuria, polidipsia,
anorexia, vómitos y debilidad muscular. La intoxi-
cación a largo plazo puede derivar en desminerali-
zación ósea y dolor.

No se recomienda la determinación de los nive-
les séricos de vitamina D en la población general. La
medida de los niveles séricos de 25(OH)D3 podría
ser apropiada en determinadas circunstancias  o gru-
pos de riesgo de déficit de vitamina D:  Cuando hay
síntomas clínicos de raquitismo en niños u osteoma-
lacia en adultos,   adultos o niños con dolor óseo,
niveles elevados de fosfatasa alcalina o PTH y nive-
les bajos de calcio o fósforo,  personas de edad avan-
zada con osteoporosis o con riesgo aumentado de
caídas o fracturas. Proporcionar a todos los grupos
de riesgo de déficit de vitamina D suplementos de
dosis adecuadas, puede hacer que no sean necesarias
las determinaciones analíticas. En todo caso, no hay
evidencias de beneficio de medir niveles de
25(OH)D3 en la población asintomática(11). 

La vitamina D es esencial para la absorción nor-
mal del calcio en el intestino y tiene un papel fun-
damental en la mineralización del hueso(12). Sin
embargo, estudios sobre asociación entre los nive-
les séricos de 25(OH)D3 y fracturas óseas han teni-
do resultados contradictoríos(13-16). Además no están
exentos de limitaciones: en general se ha evaluado
el efecto en resultados óseos de los suplementos de
vitamina D asociados a calcio, por lo que resulta
difícil separar los efectos atribuibles específica-
mente a la vitamina D. Por otra parte, en muchos
casos se desconocen los niveles basales de vitami-
na D (dieta, exposición solar, suplementos…) o de
la ingesta de calcio de los pacientes incluidos en
los distintos estudios. 

Los estudios sugieren que el calcio administra-
do junto con vitamina D puede reducir el riesgo de
fracturas, aunque el efecto es pequeño(17) y se
observa básicamente en pacientes institucionaliza-
dos. No está claro el beneficio de la administración
de vitamina D  sin calcio. En la población de bajo
riesgo de fractura, es apropiado recomendar un
aporte suficiente de calcio y de vitamina D. Se pue-
den considerar los suplementos en los casos de
poco aporte de calcio en la dieta o baja exposición
a la luz solar. En pacientes con riesgo alto de caí-
das y fracturas, así como en pacientes instituciona-
lizados, parece razonable suplementar la dieta con
una dosis mínima de 800 UI/día de vitamina D y
1.000-1.200 mg/día de calcio. Estas recomendacio-
nes incluyen a pacientes tratados con bisfosfonatos
u otros tratamientos para la osteoporosis(18). 

Hay evidencia que el déficit o la insuficiencia
de vitamina D es común entre las personas de
edad avanzada(18). Una revisión sistemática sugie-
re que los suplementos de vitamina D a dosis ele-
vadas de 700 a 1.000 UI al día, pero no a dosis
menores, pueden reducir el riesgo de caídas en
adultos de edad avanzada  y además han demos-
trado un efecto beneficioso en el equilibrio y en
la fuerza muscular(19). En otra revisión sistemáti-
ca se concluye que diversas intervenciones clíni-
cas, entre ellas la suplementación con vitamina
D, el ejercicio o los programas de terapia física,
también pueden reducir las caídas en ancianos(20).
Por todo ello, en pacientes con alto riesgo de caí-
das puede ser razonable suplementar la dieta con
calcio y vitamina D.

Las revisiones sistemáticas y metaanálisis reali-
zados para valorar el posible efecto preventivo de
la vitamina D sobre la mortalidad han tenido resul-
tados variables. Una reciente revisión Cochrane
concluye que la vitamina D, en su forma de cole-
calciferol (D3) parece reducir la mortalidad, sobre
todo en mujeres ancianas que probablemente tie-
nen déficit de vitamina D y riesgo incrementado de
fracturas y caídas (NNT= 200, dos años de trata-
miento)(21). La vitamina D, en sus formas de ergo-
calciferol (D2), alfacalcidiol y calcitriol, no tuvo
efecto sobre la mortalidad y se asoció en algunos
casos a hipercalcemia. A pesar de la teoría que la
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vitamina D posee efecto protector contra el cáncer
tiene plausibilidad biológica (el calcitriol promue-
ve la diferenciación celular, inhibe la proliferación
de células cancerígenas y tiene propiedades antiin-
flamatorias, proapoptóticas y antiangiogénicas), no
se ha probado su papel en la prevención del cáncer
o en su regresión(22,23). Hacen falta ensayos aleatori-
zados, ya que la evidencia actual está basada en
resultados de estudios observacionales.     

Algunos estudios han sugerido la asociación
entre niveles bajos de vitamina D y el aumento de
la actividad de la renina plasmática, calcificación
arterial coronaria, elevación de la presión arterial y
las enfermedades cardiovasculares(24,25). Los resulta-
dos han sido poco concluyentes o contradictorios.
No hay una evidencia clara que indique que los
suplementos de vitamina D tengan un papel en la
prevención de las enfermedades cardiovasculares. 

También se ha sugerido que la vitamina D juega
un papel importante en el mantenimiento de la
inmunidad y se ha relacionado con la prevención
de algunas enfermedades infecciosas, autoinmunes
(esclerosis múltiple, artritis reumatoide),  neuropsi-
cológicas y diabetes mellitus tipo 1 y 2, entre otras.
La mayoría de estas asociaciones provienen de
estudios epidemiológicos ecológicos que relacio-
nan estas patologías con poblaciones expuestas a
baja radiación solar o estudios en los que se obser-
va menor incidencia de estas patologías en pobla-
ciones que reciben suplementos o que tienen
mayores niveles séricos de vitamina D. Por ello, no
se ha establecido una clara asociación causal y se
precisan más estudios para analizar las variables de
confusión y ajustar el riesgo atribuible a cada fac-
tor, por lo que la evidencia es insuficiente para rea-
lizar recomendaciones(26).  

En cuanto al tratamiento del déficit de vitamina
D la dosis necesaria de vitamina D depende de la
causa y la severidad del déficit. En pacientes sin
problemas de malabsorción, por cada 100 UI admi-
nistradas de vitamina D3, se observa un incremen-
to sérico de 25(OH)D3 de 0,7-1ng/ml (con incre-
mentos mayores en individuos con niveles basales
más bajos). Las pautas pueden ser variadas, ya que
la frecuencia de administración parece ser menos

importante que la dosis total acumulada. Así, pau-
tas de 1.500 UI de vitamina D diarias producen
incrementos séricos de 25(OH)D3 semejantes a
10.500 UI semanales o 45.000 UI mensuales. No
se recomienda utilizar megadosis anuales, ya que
se han asociado con aumento de caídas y fracturas
en ancianos(27,28).  En la práctica se puede tratar:

• En pacientes con niveles de 25(OH)D3
menores de 20 ng/ml, con 50.000
UI/semana, durante 6-8 semanas, y des-
pués dosis de mantenimiento, habitual-
mente de 800 UI/día, suficientes para man-
tener niveles adecuados de 25 (OH)D3. No
se ha establecido si esta pauta es mejor que
el tratamiento diario o mensual.

• En mujeres embarazadas no se ha estableci-
do la seguridad de esta pauta, por lo que se
recomienda tratar el déficit de vitamina D
con dosis más bajas, de 600-800 UI diarias.

• En enfermedades asociadas a malabsor-
ción, la dosis y la duración del tratamiento
dependerán de la capacidad de absorción.
Pueden ser necesarias dosis más altas de
vitamina D, de hasta 10.000 a 50.000
UI/día. Si con estas dosis no se corrige el
déficit pueden ser necesarios metabolitos
hidroxilados de vitamina D, que se absor-
ben más rápido, y la exposición al sol o a
lámparas solares. En individuos sanos que
reciben suplementos de 600-800 UI de
vitamina D, no es necesario monitorizar
los niveles séricos de 25(OH)D3; sin
embargo, en pacientes en tratamiento por
deficiencia de vitamina D, para verificar
que se han conseguido niveles adecuados
de vitamina D, se pueden medir los niveles
pasados tres o cuatro meses del inicio del
tratamiento. Pueden ser necesarios ajustes
de la dosis de vitamina D y posteriores
medidas de los niveles séricos. 

En conclusión podemos decir que no hay evi-
dencias de los beneficios de medir niveles séri-
cos de 25(OH)D3 en la población asintomática.
Puede ser útil en población de riesgo. Las mejo-
res evidencias sobre los beneficios de los suple-
mentos de vitamina D se dan en la prevención de
fracturas y caídas. En pacientes con riesgo alto
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de caídas y fracturas y en pacientes instituciona-
lizados es razonable suplementar la dieta con
una dosis mínima de 800 UI de vitamina D y
1.000-1.200 mg de calcio al día. Los resultados
de los estudios no son concluyentes para reco-
mendar suplementos de vitamina D en la protec-
ción contra las enfermedades del corazón, el
cáncer, las enfermedades autoinmunes, la diabe-
tes o la depresión. En los niños en los que no se
pueda asegurar la obtención de 400 UI de vita-
mina D al día a través de la ingesta y la exposi-
ción solar, se debe valorar la administración de
suplementos de 400 UI/día.

El presente estudio se realizó con el propósito
de determinar los valores séricos de Vitamina D
(25-OH D3) en sujetos masculinos con baja masa
osea (osteopenia u osteoporosis).

Métodos
Es una investigación de carácter descriptivo,

prospectivo, no experimental, realizado a través
de observaciones de tipo transversal en el campo
del metabolismo mineral y óseo. La población
estuvo representada por sujetos masculinos con
baja masa ósea (osteoporosis u osteopenia) que
acudieron a la consulta del Centro de
Investigaciones UNILIME-UC del Hospital
Universitario “Dr. Ángel Larralde” – Universi-
dad de Carabobo, de la ciudad de Valencia,
Estado Carabobo en el período de Junio a
Diciembre del año 2015.  La muestra quedó
constituida por los primeros 47 sujetos masculi-
nos que cumplieron con los criterios de inclu-
sión:

• Mayores de 60 años de edad,
• Portadores de baja masa ósea (osteopenia

– Osteoporosis)  determinado por densito-
metría ósea (DEXA), usando un densito-
metro Hologic, Inc.,Waltham, MA, USA;
en ausencia de enfermedades que cursen
con hipovitaminosis. 

A los mismos se les midió calcio sérico y 25 -
hidroxivitamina D (25 -OH D3) este último se
determinó por inmmunoensayo (OCTEIA 25 -
hidroxi vitamina D. IDS.UK). Se tomaron mues-
tras de sangre venosa en ayuno, se congelaron a -

70 °C y se midió por duplicado en el mismo tiem-
po. Los resultados fueron analizados usando el
software estadístico SPSS ver 20. Mediante el
mismo, se procesó la información y se llevaron a
cabo los siguientes procedimientos de análisis
estadístico: recuento de frecuencias absolutas y
obtención de porcentajes de las categorías esta-
blecidas. Toda la información se presenta en cua-
dros de distribución de frecuencia y de asocia-
ción. Para los análisis de significación se utilizó
el coeficiente de correlación de Pearson. El nivel
de significación fijado fue del 5% de error de
azar (P < 0,05).

Resultados
Se estudiaron 47 sujetos masculinos con prome-

dio de edad de 66,28± 5,17 años  (valor mínimo 61
años y valor máximo 71 años), con valores prome-
dio de calcio sérico de 8,88±0,38 mg/dl y de baja
masa osea por DEXA a nivel de cuello de fémur
(CF) de 0,870 g/cm3 con T score -1.5 y a nivel de
columna lumbar L1-L4 de 0,917 g/cm3 con T score
-1,8. Los valores promedio de Vitamina D (25-OH
D3)  fue de 28,72±5,33 ng/ml (valor mínimo 18
ng/ml y valor máximo 39,60 ng/ml).

Se encontraron 18 hombres (38,30%) con valo-
res de (25-OH D3) inferiores de 30 ng/dl; de ellos,
el 23,5% (n=11) presentó valores entre 20 - 30
ng/ml catalogados como sujetos con deficit relati-
vo de 25-OH D3 y 14,8% (n=7) con valores infe-
riores a 20 ng/ml catalogados como sujetos con
insuficiencia de 25-OH D3 (Tabla 1).

Al relacionar los valores de 25-OH D3 con la
edad se observó  una relación estadisticamente sig-
nificativa (p<0.05), no asi con los niveles de calcio
sérico (p=0.2), con DEXA CF (p=0.18) y con
DEXA L1-L4 (p= -0.15) (Tabla 2).
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Tabla 1. Distribución según frecuencia de valores 
de Vitamina D (25‐OH D3).

Vitamina D (25‐OH D3) ng/ml Frecuencia %

> 30 29 61.7

20 – 30 11 23.5

< 20 7 14.8

TOTAL 47 100



Discusión
En el presente estudio los sujetos presentaron

promedio de edad de 66,28±5,17 años en hombres
con baja masa ósea; la edad de la población selec-
cionada representa un criterio de inclusión (edad ≥
60 años de edad), considerada como factor de ries-
go para alteraciones del metabolismo óseo (ya que
se comienza a observar una disminución de la
masa ósea a partir de los cuarenta años a una razón
de 0,4 a 1,3% por año hasta los ochenta años(1-4,17,18).

En cuanto a los resultados de los valores de cal-
cio sérico se evidenció un promedio de 8,88±0,38
mg/dl considerado como valor normal y los valores
séricos de vitamina D (25-OH D3) con un prome-
dio de 28,72±5,33 ng/ml, observando 38,3%
(n=18) de la población con valores inferiores a lo
considerado como valores normales (30 ng/ml), de
los cuales el 23,5% (n=11) con valores de déficit
relativo y  14,8% (n=7) con valores de insuficien-
cia de Vitamina D (25-OH D3); lo cual difiere de
lo reportado en la literatura internacional, donde se
obervan porcentajes de prevalencia mayores como
son los estudios de España donde se observa una
hipovitaminosis con valores de vitamina D (25-OH
D3) < 25 ng/ml fue del 87% (2), y en otro estudio
se observó que  el 61% de la población de estudian-
tes de Canarias presentaban déficit de vitamina D
[niveles de 25(OH)D3 <30 ng/ml] y el 32% pre-
sentaban insuficiencia de Vitamina D con niveles
inferiores a 20 ng/ml (1). Sin embargo para nuestra
región dichos valores representan una alta preva-
lencia por pertenecer a un país tropical que goza de
dos estaciones con un mayor tiempo de exposición
solar siendo esta una de las principales fuente de
Vitamina D, por lo cual se considera como proba-

ble disminución de los valores de Vitamina D en
estos sujetos el tiempo de exposición el cual está
reducido, asociado al tipo de vestimenta y a la pro-
fesión-ocupación que no permite tener el contaco
adecuado con la fuente solar. En conclusión. Se
observó una alta prevalencia de deficiencia relativa
e insuficiencia de Vitamina D (25-OH D3). Es de
hacer notar la importancia de éstos hallazgos de
hipovitaminosis en una región perteneciente a un
país tropical, en el cual la principal fuente de vita-
mina D es la exposición solar, representando un
alerta que nos conduzca a evaluar otros factores
involucrados como lo son la profesión-ocupación y
tipo de vestimenta, que pueden conducir a una dis-
minución importante de la superficie de la piel
expuesta a la luz solar, por lo cual se recomienda la
determinacion de los valores séricos de Vitamina D
(25-OH D3) en sujetos masculinos mayores de 60
años con baja masa ósea.
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Resumen
El penfigoide ampolloso (PA), es la  enferme-

dad ampollosa autoinmune más frecuente en el
mundo occidental, con incidencia estimada de 10
casos por millón. Afecta a pacientes mayores de
60 años. Se ha relacionado con una larga lista de
fármacos; se desconoce el mecanismo por el que
ocurre, una hipótesis es que estos fármacos modi-
fican la respuesta inmune o alteran los antígenos
de la membrana basal en pacientes con predispo-
sición genética. Los diagnósticos diferenciales
incluyen dermatitis herpetiforme y dermatosis
lineal por IgA. Caso clínico: paciente masculino
de 76 años, con antecedentes de hipertensión
arterial tratada con amlodipino, quien presenta
lesiones tipo ampollas extensas que confluyen,
ubicadas en región anterior de ambas piernas
hasta tercio medio de muslos, y región anterior
de miembros superiores hasta tercio proximal de
brazos, incluyendo superficies flexoras, no des-
camativas, de superficie lisa, sin secreción,
signo de Nikolsky negativo. La biopsia de piel
reporta dermatitis de patrón vesicoampollar, pre-
sencia de bula sup-epidérmica con escasa celula-
ridad, dermis papilar y reticular con edema e
infiltrado constituido por eosinófilos. El trata-
miento tiene como finalidad suprimir dicha res-
puesta, el objetivo es la cicatrización y los corti-
coides sistémicos son el fármaco de elección.

Conclusión: Los fármacos de uso habitual y fre-
cuente, son los desencadenantes más frecuentes
de esta patología, especialmente en pacientes de
edad avanzada.

Palabras Clave: Penfigoide ampolloso, biop-
sia, glucocorticoides.

Abstract
Bullous pemphigoid  secondary to amlodipi-

ne ingestion
This illness es the most frequent autoimmune

disease in the western hemisphere (estimated
incidence 10/1 milion cases). It affects patients
older than 60 years and has been related to many
drugs. The mechanism is unknown, but one hypo-
thesis is that these drugs modify the immune ans-
wer or alter the basal membrane antigens in
patients with a genetic predisposition. The diffe-
rential diagnosis include herpetiform dermatitis
and linear dermatosis caused  by IgA. We present
a male patient, 76 years old and treated with
amlodipine for high blood pressure. He consulted
for ampoulous extense lesions in his lowrer limbs
and arms, Nikolsky sign was negative. Skin
biopsy was reported a vesicoampoular dermatitis,
subepidermal bulla,edema and eosinophil infiltra-
te. The treatment is aimed to supress this immune
answer and are basically, steroids.
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PENFIGOIDE AMPOLLOSO SECUNDARIO AL USO DE CALCIOANTAGONISTA

Introducción
El penfigoide ampolloso (PA) es la enfermedad

ampollosa autoinmune más frecuente en el mundo
occidental, tiene una incidencia estimada de 10
casos por millón y afecta generalmente a pacientes
mayores de 60 años de edad(1).

Es una enfermedad inmunitaria asociada a  res-
puesta humoral y celular dirigida contra autoantí-
genos bien caracterizados como lo son: el antígeno
BP 180 (BP180, BPAG2 o colágeno de tipo XVII)
y el antígeno BP230 (BP230 o BPAG1), mientras
el primero es una proteína transmembrana con un
gran dominio extracelular colagenoso, el último es
una proteína citoplasmática de la familia de los
queratinocitos, compuesto por 2649 aminoácidos
originalmente identificado como el autoantígeno
diana en el penfigoide ampollar. Estos dos antíge-
nos son componentes de los hemidesmosomas, que
son complejos de adhesión que promueven la
adherencia entre el epitelio y el estroma en los epi-
telios complejos estratificados y en otros, como la
piel y las membranas mucosas(1,2). 

El  PA suele afectar a personas mayores de 60
años, con mayor incidencia entre los mayores de
90 años. Sin embargo,  no es exclusivo de los adul-
tos, la incidencia anual estimada en un estudio
reciente llevado a cabo en Israel fue de 2,36 nuevos
casos por millón en niños menores de un año de
edad, lo que sugiere que no es tan poco frecuente
en esta población como se pensaba anteriormente.
Aunque no tiene predilección geográfica ni racial,
es más frecuente en hombres. Varios alelos de cla-
se HLA II, son más prevalentes en la población con
PA, como es el caso del HLA DQB1 *0301 que
está presente con frecuencia en los afectados de
raza blanca(2).

La etiología autoinmunitaria del PA se confirma
de forma indirecta, por su incidencia con distintos
haplotipos de complejos de histocompatibilidad
principalmente clase II  y su respuesta al tratamien-
to con inmunosupresores(3).

El PA suele manifestarse en forma aguda y sub-
aguda. Aunque no ocurre en todos los casos, puede
presentar una fase prodrómica, de duración varia-
ble, en la que los signos y síntomas son inespecífi-
cos, con prurito, excoriaciones, lesiones eccemato-
sas, papulosas y urticarianas(2). 

En la etapa ampollar, múltiples ampollas, en
general grandes y tensas, surgen sobre piel aparente-
mente normal o piel eritematosa, así como también
sobre pápulas y placas urticarianas o de eccema que
a veces siguen un patrón figurado o anular. El signo
de Nikolsky es negativo y el contenido de las ampo-
llas, puede ser seroso o hemorrágico. En la mayoría
de los casos las ampollas duran varios días, y dejan
posteriormente grandes áreas erosionadas que tien-
den a repararse con rapidez, en forma centrífuga. En
algunos casos, pueden dejar cambios post-inflama-
torios residuales como hiper o hipopigmentación(2). 

Habitualmente las lesiones siguen una distribu-
ción simétrica y predominan en zonas flexoras,
región inguinal, tronco y abdomen inferior. En un
10-35% compromete mucosas, que en gran parte
de los casos se limita a la cavidad oral(2).

El PA se ha relacionado con gran cantidad de fár-
macos (espironolactona, furosemida, bumetamida,
D-penicilamina, amoxicilina, ciprofloxacino, yodu-
ro potásico, sales de oro, captopril), aunque se des-
conoce el mecanismo por el que ocurre. Una hipóte-
sis es que estos fármacos modifican la respuesta
inmune o alteran los antígenos de la membrana
basal en pacientes con predisposición genética(3).

Si bien se desconoce la causa por la cual se pro-
ducen éstos autoanticuerpos, otros numerosos fac-
tores desencadenantes han sido implicados como:
traumas, quemaduras, radioterapia, radiación ultra-
violeta (UVB, UVA)(2).

Las patologías que se observan con mayor fre-
cuencia en los pacientes con PA incluyen diabetes
mellitus, deterioro cognitivo severo y enfermeda-
des cerebrovasculares. Otros muestran que pacien-
tes con enfermedad de Parkinson, esclerosis múlti-
ple, trastorno uni o bipolar tendrían un aumento
significativo de PA(2,4). 

Entre las enfermedades autoinmunes, la psoria-
sis y el liquen plano son las que se asocian con
mayor frecuencia al PA. También se han descrito
casos de coexistencia de pénfigo, anemia pernicio-
sa, artritis reumatoide y vitíligo(2,3). 

La detección de los posibles factores desenca-
denantes, particularmente en adultos mayores,
expuestos a varias medicaciones, es primordial
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para el diagnóstico de esta entidad. Por lo que el
control o eliminación del factor desencadenante,
puede facilitar de forma decisiva, la curación del
paciente con PA(4).

El diagnóstico de PA se basa en la clínica,  histo-
logía, inmunofluorescencia (IF) y caracterización de
los antígenos por estudios de inmunohistoquímica.
En pacientes con enfermedad ampollar se realiza el
diagnóstico de PA con una sensibilidad del 90% y
una especificidad del 80%, cuando se evidencian
depósitos lineales de IgG, C3 o ambos en la unión
dermoepidérmica y 3 de los siguientes cuatro crite-
rios clínicos están presentes: 1) edad mayor a 70
años, 2) ausencia de cicatriz atrófica, 3) ausencia de
compromiso mucoso, (si bien está descrito una afec-
tación de mucosas en bajo porcentaje), y 4) ausencia
de lesiones ampollares en cabeza y cuello(2).

El diagnóstico histológico típico (ampolla intra
ó subepidérmica) y los estudios inmunológicos,
confirman asertivamente el diagnóstico. 

El PA debe diferenciarse de otras enfermedades
caracterizadas por la presencia de ampollas subepidér-
micas como la dermatitis herpetiforme, la epidermóli-
sis ampollosa adquirida y la dermatosis IgA lineal(3).

En la mayoría de los casos, la clínica, los
hallazgos histológicos y la IF son suficientes para
el diagnóstico de PA. En algunos casos, en los que
la IF es negativa, las pruebas inmunoquímicas son
útiles para confirmar el diagnóstico(2). 

El análisis de inmunoabsorción ligada a enzimas
(ELISA), utiliza proteínas recombinantes con regio-
nes del ag BP180 (como el dominio NC16A). Esta
técnica es muy específica (70-95%) y sensible (90-
100%). Cuando se utilizan proteínas recombinantes
del ag BP 230 la sensibilidad y la especificidad es
menor. Y cuando se utiliza el dominio NC16A y
otras porciones extracelulares del antígeno BP180 o
combinaciones del BP180 y el BP230 la sensibili-
dad aumenta al 100%, superando a la IF(2,4).

Caso clínico
Se trata de paciente masculino de 76 años, con

antecedentes de hipertensión arterial tratado con
amlodipino 5 mg al día desde hace 15 años, quien
refiere  desde hace 1 mes, lesiones tipo ampollas,
confluentes, localizadas en tercio proximal, medio

y distal de extremidades superiores e inferiores,
con eritema, acompañada de prurito generalizado.
Al examen físico: Piel engrosada, edematizada,
con lesiones tipo ampollas extensas que confluyen,
ubicadas en región anterior de ambas piernas hasta
tercio medio de muslos, y región anterior de miem-
bros superiores hasta tercio proximal de brazos,
incluyendo superficies flexoras de los dedos, de
bordes eritematosos, superficie lisa, sin secreción
en su interior, signo de Nikolsky negativo. 
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Discusión
El PA es una respuesta autoinmune anormal con

una respuesta inflamatoria prominente. El trata-
miento tiene como finalidad suprimir dicha res-
puesta y el objetivo, es la cicatrización. 

En la bibliografía existen casos diagnosticados
de penfigoide ampolloso provocado por captopril,
Mallet et al(4) describen una paciente de 77 años que
50 días después de iniciar tratamiento con captopril
(50 mg/día), presentó erupción polimorfa que fue
diagnosticada como penfigoide ampolloso con la
ayuda de la histología, a pesar de no realizar la
inmunofluorescencia directa. El captopril fue retira-
do y el cuadro remitió a las 2 semanas con la ayuda
de corticoides sistémicos. En 1993, Fitzgerald des-
cribió el caso de una paciente de 78 años que presen-
tó una enfermedad clínica e histológicamente com-
patible con penfigoide ampolloso, 8 meses después
del inicio de un tratamiento con captopril. La enfer-
medad fue diagnosticada por erupción ampollosa
subepidérmica, puesto que la inmunofluorescencia
fue negativa. El cuadro cedió a las 4 semanas de la
retirada del fármaco y con la instauración de una
terapia corticoidea sistémica(4). 

Nuestro paciente presentó erupción ampollosa y
antecedentes del uso de amlodipino de larga data;
este paciente presentó clínica, histología e inmuno-
fluorescencia directa compatibles con penfigoide
ampolloso. La erupción cedió completamente a las
6 semanas de la retirada del fármaco, más el uso de
esteroides tópicos y sistémicos. El paciente perma-
necía sin lesiones en la última revisión realizada (a
los 9 meses), por lo que se piensa que la amlodipi-
na fue la causante del cuadro.

Se han propuesto diferentes mecanismos pato-
génicos para las enfermedades ampollosas provo-
cadas por éstos fármacos, que pueden dividirse en
mecanismos inmunológicos y bioquímicos.

Los corticoides sistémicos constituyen el tra-
tamiento de elección del penfigoide ampolloso.
Se suele administrar prednisona, a una dosis ini-
cial de 40-60 mg/día, durante 2-3 semanas y lue-
go reducirla gradualmente. Habitualmente es
necesario dejar una dosis de mantenimiento de 10
mg/día durante 6 semanas(1).

La eficacia de los corticoides sistémicos ha sido

demostrada por diversos estudios y está estableci-
da por una amplia experiencia clínica. En la mayo-
ría de los casos se considera el tratamiento de elec-
ción si la terapia tópica no es suficiente o no puede
ser aplicada y siempre que no estén contraindica-
dos. Los fármacos más empleados son la predniso-
na y prednisolona(5,6).

En general, se observa una respuesta favorable
a los corticoides sistémicos ya en las primeras
semanas de tratamiento, lo que nos permite enton-
ces reducir la dosis. A menudo se consigue una
remisión completa en un plazo de 6-10 meses,
pudiendo suspender totalmente este tratamiento(6).

Los tratamientos más estudiados para esta enti-
dad actúan por diferentes mecanismos. Algunos de
ellos buscan suprimir el proceso inflamatorio como
los corticoides (sistémicos y tópicos), otros inten-
tan disminuir la producción de autoanticuerpos
como los corticoides en altas dosis, agentes ahorra-
dores de esteroides entre ellos azatioprina, mofetil
micofenolato, ciclofosfamida, ciclosporina, clo-
rambucilo y metotrexate. La inmunoglobulina
endovenosa, plasmaféresis, inmunoadsorción, el
rituximab y omalizumab son otras modalidades
terapéuticas utilizadas con menor frecuencia en
esta patología(2,6).

El tratamiento con inmunosupresores  es prefe-
rible usarlo de segunda línea, los agentes más
empleados son la azatioprina (0,5-2,5 mg/kg/d),
micofenolato mofetil (1,5-3 mg/d), ciclofosfamida
(1-3 mg/kg/d), otros menos empleados son cloram-
bucilo (0,1 mg/kg/d), ciclosporina (1-5 mg/kg/d) y
Leflunomida. También se han probado con algún
éxito en series pequeñas, y pueden servir como
alternativa terapéutica fármacos antiinflamatorios
como metotrexato, sulfapiridina con dapsona;
tetraciclinas c/s nicotinamida. En casos resistentes
al tratamiento se describe el uso de inmunoglobu-
linas por vía endovenosa, plasmaféresis, rituximab
y daclizumab(5).

Otro método que también ha sido estudiado
como terapia adyuvante en enfermedades ampolla-
res autoinmunes severas es la inmunoadsorción. La
experiencia en el tratamiento de PA es limitada, por
lo que se requieren estudios controlados para eva-
luar su eficacia y seguridad en esta entidad. Esta
sería una opción para el tratamiento de aquellos
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casos de PA severo con persistencia de enfermedad
por más de 3 meses y refractaria a por lo menos dos
inmunosupresores. La inmunoadsorción se basa en
la separación del plasma del resto de los compo-
nentes celulares por filtración o centrifugación y
posteriormente por medio de una sustancia adsor-
bente, se remueven las inmunoglobulinas(2).

Es importante recordar que fármacos de uso
habitual y frecuente, son los desencadenantes más
frecuentes de esta patología, especialmente en
pacientes de edad avanzada. 
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