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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



El 27 de Mayo de 2016, la JD de la SVMI reci-
bió del Dr. Otto Lima Gómez, uno de los
Fundadores de nuestra Sociedad hace 60 años,
varios documentos de inapreciable valor que con-
sideramos deben plasmarse en esta publicación.
Las palabras del Dr. Lima Gómez del día de la
inauguración del Congreso que celebró esos 60
años el 19 de Mayo de 2006 son transcritas en su
casi totalidad, por la importancia de oírlas de uno
de sus protagonistas principales.

“La idea de crear una Sociedad Venezolana de
Medicina Interna surgió de conversaciones sosteni-
das con el Dr. Henrique Benaim Pinto (QEPD)
antes de su viaje a los Estados Unidos y el mío a
Francia. A nuestro regreso nos reunimos varias
veces y convocamos a varios médicos para analizar
el tema, entre ellos debo mencionar a Frank
Rísquez Cotton, Albert Agaard, y Tulio Villalobos
Capriles. Maduramos la idea, diseñamos un logoti-
po para la nueva Sociedad y elaboramos una lista
de médicos a quienes convocamos a una reunión
en el antiguo Colegio de Médicos en la Plaza de las
Tres Gracias de los Chaguaramos.

En nombre de ellos, el Dr. Henrique Benaim
expuso la finalidad de la misma, se concedió dere-
cho de palabra  y finalmente  se procedió a desig-
nar la primera Junta Directiva que quedó constitui-
da así: Presidente: José María Ruiz Rodríguez
(profesor de Clínica Médica), JR Zerpa Morales
(gastroenterólogo), Henrique Benaim Pinto, secre-
tario, Frank Risquez Cotton, secretario de Actas y

Correspondencia, vocales: Gabriel Trompiz (profe-
sor de Patología Médica, Julio de Armas y
Francisco Samaniego (médicos Internistas del
Hospital Vargas, Felix Pifano (profesor de
Medicina Tropical y mi persona. 

Fundada la Sociedad, su labor mas importante
fue la creación de los cursos de Post Grado de
Medicina Interna en la Facultad de Medicina con la
ayuda y colaboración extraordinarias del Profesor
José Ignacio Baldó, Jefe de la División de
Enfermedades Crónicas del Ministerio de Sanidad
y Asistencia Social. La enseñanza de Post Grado se
inició en el Hospital Universitario de Caracas bajo
la dirección de los Profesores Henrique Benaim
Pinto y Augusto León, En el Hospital Vargas dirigí
dicho curso hasta mi traslado a la Facultad de
Humanidades y Educación de la Universidad
Central de Venezuela”

Al dar nuevamente las gracias, lo hago en mi
nombre y de mi familia, por la especial deferencia
de que he sido objeto hoy. Dejo algunas  ideas
nacidas de una práctica médica. 

A continuación, y por petición del Dr. Otto
Lima Gómez, se transcribe un artículo publicado
por él en el periódico Prensa MédicaVenezolana
dirigída junto con los doctores  Miguel Ron
Pedrique y Angel Bajares Lanza. Este artículo  titu-
lado Hacia una  Sociedad Venezolana  de Medicina
Interna fue publicado en dicho periódico en la edi-
ción del día 10 de marzo de 1954.
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El tracto digestivo en los mamíferos está forma-
do o recubierto por una extensa mucosa estructura-
da por células epiteliales. Esta mucosa nos provee
de una interfase entre el medio ambiente y su hués-
ped de aproximadamente 400 metros cuadrados
con las vellosidades intestinales desplegadas; en
ella se encuentra: el tejido linfoide, una red neuro-
endocrina, moduladores de la unión intercelular
que la involucra en el control de la absorción, la
motilidad y en la actividad neuroendocrina e inmu-
nológica. También regula el tráfico molecular entre
la luz intestinal y la submucosa a través del espacio
para-celular(1).

A esta condición se suma la presencia o ausen-
cia en la composición de la comunidad bacteriana
del intestino, aproximadamente 100 billones de
bacterias distribuidas entre 500 y 1000 de especies
claves, capaces de efectuar respuestas especificas
importantes para mantener la homeostasis. Los
mecanismos por los cuales ejerce su influencia la
microbiota, beneficiosos o perjudiciales, permane-
cen en gran medida sin identificar, pero incluyen
elaboración de moléculas de señalización, recono-
cimientos de epitopos bacterianos por las células
inmunes y epiteliales de la mucosa intestinal(2). 

En el año 400 a. C. Hipócrates aseveró que “la
muerte se encuentra en las entrañas”, “la mala

digestión es la raíz de todo mal”. En las últimas
décadas, la mayoría de las investigaciones se ha
centrado en los estudios sobre gérmenes patógenos
gastrointestinales. Sin embargo, recientemente ha
habido un incremento en el estudio del efecto que
estos comensales microbianos ejercen sobre el
intestino de los mamíferos y su papel en la salud y
enfermedad humana(3). El objetivo de esta revisión
es conocer la importancia de la microbiota gas-
trointestinal en la salud y en la enfermedad.

Prácticamente todos los organismos multicelula-
res  viven en estrecha relación con los microbios en
la luz intestinal, allí pululan un gran número de
arqueas, virus y eucarióticas unicelulares, es lo que
se ha llamado flora normal, microflora o microbiota.

La composición y funciones de estas bacterias
que forman parte de esta comunidad se han estu-
diado en forma intensa en los últimos años. 

El intestino humano contiene 100 millones de
células, cuyo genoma colectivo, los microbiomas,
reflejan la acción de las diferentes presiones y
selección evolutiva que actúan sobre a nivel de las
células del huésped y de las células microbianas.
Las reglas ecológicas que rigen la diversidad
microbiana en su medio intestinal, se aplican a
mutualistas y patógenos que colonizan práctica-
mente todas las superficies del cuerpo humano
expuesto al ambiente externo, piel, gastrointesti-
nal, respiratorio, genitourinario. Se calcula que el
colon contiene el 70% de todos los microbios con-
tenidos en una persona, de esta variedad de cepas y
familias bacterianas, dos variedades predominan
en la microbiota de un adulto: los bacteroidetes y
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firmicutes, a estos se les agrega un miembro de las
arqueas, la Metanobrevibacter SWmithii. 

Joshua Lederberg enfatizó la importancia de
tener un amplio enfoque ecológico de nuestra rela-
ción con los microbios; desde este punto de vista,
nosotros podemos clasificarnos como un superor-
ganismo, compuesto por una amalgama de
Microbio y Homo Sapiens, en donde la sobrevida
de microbio y humano es interdependiente.

El intestino es un laboratorio natural en donde
se puede estudiar la macroevolución de los huma-
nos; hoy se dispone de herramientas para la expe-
rimentación valiéndose del recurso de computado-
ras, de la  biología molecular para hacer  el estudio
de los diferentes clonos bacterianos y poder definir
y descifrar el contenido de genes del microbioma,
para explorar el metaboloma encriptado en  esa
enorme colección de genes microbianos, los cuales
superan el número de  nuestros propios genes
humanos por al menos dos órdenes de magnitud. 

Una enorme cantidad de las bacterias que coloni-
zan nuestro cuerpo no se pueden aislar por los
medios de cultivos que disponemos actualmente, de
allí que la ingeniería genética a través de la secuen-
ciación del ADN o de los diferentes tipos de genoma
(Análisis Metagenómico) apoyados en el análisis del
gen 16SARNr han logrado clasificar a dos grandes
grupos bacterianos según la cantidad de genes en
LGC, bajo contenido y alto contenido HGC(4).

Existe una  una gran heterogeneidad longitudi-
nal y latitudinal en la composición de la micro-
biota. El epitelio intestinal está separado de la luz
del intestino por una capa de moco espeso fisico-
químicamente complejo, de tal manera que la
microbiota presente en el lumen intestinal se dife-
rencia significativamente de la microbiota incrus-
tada en la capa del moco, así como la microbiota
presente en la proximidad inmediata del epitelio.
Por lo tanto, muchas de las especies bacterianas
presentes en el lumen intestinal no acceden  a la
capa del moco y criptas epiteliales. El colon pro-
ximal y distal difiere desde el punto de vista fun-
cional con respecto a la flora intestinal; se com-
portan como órganos diferentes, un biorreactor y

un dispositivo de segregación. La flora colónica
altamente organizada, su específica actividad
fisiológica en cada uno de los segmentos del
colon y su respuesta especializada a estímulos
inflamatorios, indican que la flora intestinal es
una parte de la inmunidad innata del huésped que
esta bajo un control muy complejo(5). 

Desde el punto de vista inmunológico, es preci-
so recordar que la inmunidad innata es la respues-
ta antigua del huésped a los diferentes agentes
infecciosos estrechamente relacionada con la evo-
lución. Esto lo diferencia de los vertebrados, en los
anticuerpos y los subconjuntos de células T, que
dependen de mutaciones somáticas; los participan-
tes moleculares de la inmunidad innata son codifi-
cados en el genoma. Pese a su herencia, muchas de
las moléculas centinelas de la inmunidad innata,
como las del control de transcripción intracelular y
moléculas efectoras, participan en la patogénesis
de numerosas enfermedades humanas(6). 

Las células centinelas (células dendríticas,
macrófagos) tienen receptores, nombrados como
Receptores de Reconocimiento de Patógenos, que
identifican o reconocen un repertorio invariable de
los constituyentes moleculares de los agentes
infecciosos: estas partículas se nombran Patrones
Moleculares Asociados a Patógenos (PAMPs) y
ninguna se encuentra en el huésped. Las estructu-
ras PAMP son esenciales para la fisiología y super-
vivencia de los microbios invasores. De esta mane-
ra, la orientación de patrones moleculares esencia-
les, más comúnmente azúcares, lípidos o lipopoli-
sacáridos, maximiza la eficacia defensiva de la res-
puesta del huésped, debido a que la Inmunidad
Innata se ha desarrollado durante millones de años
de evolución y la acerca a la perfección(7). 

La metagenómica es un método, una técnica,
que  nos permite aproximarnos a la respuesta de
una determinada población de microorganismos
en presencia  de elementos de su hábitat y las res-
puestas, modificaciones del conjunto de genomas
de esa población bacteriana a la estimulación
provocadas por los diferentes estímulos en su
medio ambiente natural y sin necesidad de ser
aisladas in vitro.
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Se ha determinado que el microbioma puede
anidar un código de señales que ajusta el funciona-
miento y maduración del aparato digestivo, sistema
inmune y otros órganos del cuerpo. Se han descu-
bierto diversas moléculas  elaboradas en el micro-
bioma digestivo con acción inmunomoduladora,
como ácidos nucléicos, oligonucleótidos, bacteria-
nos, proteínas, péptidos y polisacáridos.

Los receptores innatos o preformados que detec-
tan los componentes estructurales comunes a bacte-
rias, virus, hongos y parásitos; lipoproteínas, pepti-
doglicanos, ácido lipoteicoico de la pared celular
bacteriana, zymosan de la pared celular de los hon-
gos, ARN viral, LPS bacterianos, flagelina, están
ubicados en la luz intestinal, ellos trasmiten las seña-
les a las células inmunocompetentes del tejido sub-
yacente. Esta acción se ejecuta en el medio extrace-
lular mediante los Toll-Likereceptors (TLR) de la
membrana celular  expresadas en los monocitos,
macrófagos tisulares y en el medio intracelular,
mediante proteínas tipo NOD un receptor del cito-
sol, que, activados por productos de patógenos
microbianos, activan las células para generar nuevos
genes y de esta manera llega la información desde la
superficie celular hasta el núcleo(8). 

La activación de estos sensores por invasión
bacteriana activan genes en las células epiteliales
intestinales que son genes Diana del factor de tras-
cripción NF-KappaBeta los cuales convergen en la
migración de estos factores al núcleo celular y allí
activan la expresión de genes responsables de la
síntesis de proteínas proinflamatorias: citoquinas,
enzimas inducibles con capacidad de generar
mediadores inflamatorios, como quimoquinas e
interferones. Estos TLR se encuentran  en las célu-
las del sistema inmune innato como son los mono-
citos, y macrófagos tisulares, pero también se
encuentran en el sistema inmune adaptativo expre-
sados en linfocitos B, linfocitos T, células dendríti-
cas, en células epiteliales y endoteliales, en los adi-
pocitos y en las células parenquimatosas de algu-
nos órganos(9). 

Para lograr una homeostasis óptima, el sistema
inmune debe diferenciar entre: 1) patógenos, 2)
patógenos potenciales y 3) de los microbios comen-

sales en simbiosis con el anfitrión. Para lograr l y 2
el organismo debe adquirir de un sistema de defen-
sa adecuado y, en el caso 3, el anfitrión u hospedero
de ser tolerante para beneficiarse de la simbiosis.

El reconocimiento de componentes microbia-
nos a través de PRRs tales como los TLRs es el
paso inicial por el cual el SI (sistema inmunológi-
co) informa a las células inmuno -competentes
para que respondan en forma adecuada a cada esti-
mulo ambiental. 

Cuando una de las PMAPs interacciona con su
TLRs se produce una disociación de un complejo
formado entre FN-kB y su proteína reguladora que
lo inhibe IKB ( inhibidor de KB), se transloca el
NF-kB desde el citoplasma al interior del núcleo e
induce la regulación de genes involucrados en la
expresión de mediadores inflamatorios.TNF-a,IL-
1B,IL-6 e IL-12 e involucra quimiotaxis, fagocito-
sis, especies reactivas del O2 y polarizacion de  de
la respuesta Th1/Th2 a predominio de la primera
por la influencia de IL-12.

Existe la propuesta de que la discriminación
entre patógenos y comensales es  altamente depen-
diente del rasgo bacteriano reconocido por los PRRs
(receptores de patrones  reconocimiento asociados a
patógenos). A diferencia de los patógenos, las bacte-
rias comensales conviven con su hospedero porque
sólo promueven una activación transitoria de los
FN-KB.Y, pues son capaces de suprimir su activa-
ción mediante  la exportación del FN-KB desde el
núcleo al citosol, regulación de TLR e inducción de
citoquinas antiinflamatorias tipo IL-10(10). 

Miembros del receptor (TLR) de la familia
Toll-like son reguladores clave de ambos, la res-
puesta inmune innata y adaptativa. La función de
TLRs en diversas enfermedades humanas ha sido
investigada por comparación de la incidencia de
la enfermedad entre las personas que tienen dife-
rentes polimorfismos en genes que participan en
la señalización de TLR. Estos estudios han
demostrado que la función TLR afecta a varias
enfermedades, incluyendo sepsis, inmunodefi-
ciencias, la aterosclerosis y el asma. Como este
cuerpo de datos crece, proporcionará nuevos
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conocimientos sobre la patogénesis de la enfer-
medad, así como información valiosa sobre los
méritos de las distintas opciones terapéuticas(11).

Las células T reguladoras son vitales para man-
tener el sistema inmune en control ayudando a evi-
tar la patología asociada a procesos inmunológicos
o inmuno mediadas y la expansión sin restricciones
de las células T efectoras. Las células T regulado-
ras se manifiestan por sus funciones en una serie de
enfermedades como autoinmunidad, alergia, infec-
ción microbiana y cáncer.

Los estudios realizados hasta ahora, ofrecen un
panorama actualizado de la evolución, fenotipo y
funciones de las células T reguladoras, en particu-
lar los subconjuntos que expresan el factor de
transcripción forkhead como P3 (FOXP3)(12). 

Las células T reguladoras (Treg) constituyen un
contrapeso esencial para la respuesta inmune adap-
tativa. El no mantener un número adecuado de célu-
las Treg puede conducir a condiciones autoinmune,
malignas e inmunodeficiencias. En los procesos
homeostáticos dinámicos conservan el número de
forkhead P3-expresión (FOXP3+) dentro de un
rango saludable, con altas tasas de división celular
que se compensan con apoptosis en condiciones de
estado estacionario. Estudios recientes han demos-
trado que las células Treg se especializan en diferen-
tes contextos ambientales, adaptando sus funciones
y propiedades homeostáticas a una amplia gama de
tejidos y condiciones inmunes.

El  medio local o ambiente molecular diferente,
hace que  los controles moleculares que mantienen
homeostasis estable de las células Treg y las seña-
les que conducen a la adaptación de ellas a la infla-
mación y medios diferentes, podrían conducir o
precipitar enfermedades, cuando hay una  restitu-
ción o desregularización defectuosa(13). 

Hoy, se ha dilucidado que las bacterias comen-
sales en el tracto digestivo, proveen funciones que
impactan de una manera muy significativa en la
fisiología y en la patogénesis de las enfermedades
en el hospedero. Un ejemplo es,  como se ha des-
crito, que algunos miembros simbióticos del

microbioma alojado en el tracto digestivo humano
suministran nutrientes a su huésped, inducen o des-
encadenan respuestas protectoras en el epitelio
intestinal e influyen en el normal desarrollo  del
sistema inmune de la mucosa intestinal.

Otros miembros denominados patobióticos,
tienen la capacidad de inducir en hospederos sus-
ceptibles  y  condiciones ambientales específicas
algunas patologías. Uno de los ejemplos que más
evidencia sobre este tema, es el rol que desempe-
ñan  las bacterias comensales en la patogenia de la
enfermedad inflamatoria del intestino (enfermedad
de Crohn y la colitis ulcerativa), diabetes, síndro-
me metabólico, dislipidemia, obesidad, enfermeda-
des autoinmune, etc(14). 

En lo referente a la diabetes, tanto los factores
genéticos como los  ambientales son fundamenta-
les para la inducción de diabetes tipo 1. Posibles
factores diabetogénicos ambientales son productos
dietéticos e infecciones virales, bacterianas, que
pueden conducir a una cascada inmune las cuales
pueden  evolucionar hacia un proceso autoinmune,
típico en este tipo de diabetes 1(15). 

Estudios de cepas de ratones endogámicos, tam-
bién han  demostrado que la microbiota intestinal
puede tener un papel activo en el desarrollo de un
metabolismo complejo, cuyas, anormalidades, tales
como la susceptibilidad, resistencia a la insulina, e1
hígado graso no alcohólico,  crean vínculo entre los
fosfolípidos y el riesgo de la aterosclerosis a través
de la generación de metabolitos pro-ateroscleróti-
cos, patologías estas, en que la disbiosis intestinal
juega un papel fundamental. Existen numerosos tra-
bajos sobre el mecanismo metabólico en el desenca-
denamiento de muchas enfermedades(16). 
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Paciente femenino de 57 años, con antecedente
de Leucemia Mieloide Aguda M2, quien ingresa a
la emergencia del Hospital General del Este “Dr.
Domingo Luciani” de Caracas, por presentar aste-
nia, hiporexia y epistaxis de un mes de evolución. 

Se hospitaliza por pancitopenia afebril. En el
frotis de sangre periférica: blastos 66%. y se plan-

tea recaída de la enfermedad de base, por lo que se
inicia quimioterapia. Al 3º día del inicio del esque-
ma la paciente comienza a presentar signos de flo-
gosis en vestíbulo nasal izquierdo, que se extiende
a pirámide nasal, fiebre 39ºC y se  inicia antibioti-
coterapia para paciente pancitopénico (según las
guías) sin mejoría del cuadro clínico. En vista de la
evolución tórpida se plantea origen micótico, y
previa toma de muestras se inicia tratamiento con
anfotericina B obteniendo resolución. Cultivo de
tejido: Aspergillus Flavus.
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Resumen
La persona con diabetes mellitus se hace acree-

dora de participar activamente en la gestión de la
diabetes mediante educación y prevención de los
distintos procesos conducentes a optimizar conoci-
mientos, recursos, habilidades y destrezas, aptitu-
des y valores para obtener metas de control meta-
bólico que minimicen la aparición de complicacio-
nes agudas y crónicas al menor costo y con la
obtención de calidad de vida. La gestión, constitu-
ye un medio que define la capacidad para determi-
nar y utilizar en forma racional los recursos huma-
nos y materiales que intervienen en la consecución
de la salud del individuo, gracias a distintas accio-
nes prácticas que promueven el individuo, su grupo
familiar y los proveedores de salud  con el  firme
propósito de producir resultados óptimos, y alcan-
zar las metas propuestas. Objetivo: analizar la ges-
tión de la diabetes como estrategia de prevención y
tratamiento mediante una revisión de la literatura.
Conclusión: incorporar la gestión de la diabetes
mediante la participación activa de  pacientes, la
familia, la propia comunidad y profesionales sani-
tarios, se convierte en un factor de eficacia y efi-
ciencia. Dejar de tratar únicamente la enfermedad
y fomentar la educación y promoción para la salud
por medio del empoderamiento (empowerment), en
el contexto de una condición clínica susceptible de
mejorar mediante la educación participativa del

individuo, para lograr el autocuidado, son metas
plausibles en la actualidad.

Palabras clave: diabetes mellitus; gestión; edu-
cación terapéutica; empoderamiento y autocuidado.

Abstract
Management of Diabetes Mellitus
The person with diabetes mellitus should acti-

vely participate in the management of diabetes
through education and prevention of various pro-
cesses leading to optimize knowledge, resources,
skills and values to obtain targets of metabolic
control and minimize the appearance of its acute
and chronic complications at a lower cost and
obtaining quality of life. Management, is defined
as the ability to determine and use rationally the
human and material resources involved in achie-
ving the health of the individual, through various
practical actions that promote the individual, their
families and health providers with the firm inten-
tion to produce optimum results, and achieve
goals. Objective: To analyze the management of
diabetes and prevention and treatment strategy by
reviewing the literature. Conclusion: to incorpora-
te diabetes management through active participa-
tion of patients, family, community and health pro-
fessionals becomes a factor of effectiveness and
efficiency. 

Key words: diabetes mellitus; management;
therapeutic education; empowerment and self-care. 

Introducción
La diabetes es una enfermedad no transmisible

(ENT) crónica y progresiva que se caracteriza por
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GESTIÓN DE LA DIABETES MELLITUS

el aumento de la glucemia, secundaria a deficien-
cia parcial o absoluta de insulina o cuando las célu-
las blanco de la acción de insulina no pueden utili-
zarla eficazmente.

Según la Organización Mundial de la Salud
(OMS)(1) en su primer informe mundial sobre la
diabetes 2016, el número de personas con diabetes
y su prevalencia está aumentando en todas las
regiones del mundo. En 2014 había 422 millones
de adultos (el 8,5 %) de la población con diabetes,
en comparación con 108 millones (4,7 %) en 1980;
la prevalencia mundial (normalizada por edades)
casi se ha duplicado desde ese año, pues ha pasado
del 4,7 % al 8,5 % en la población adulta. 

Destaca el informe que en 2014, más de 1 de
cada 3 adultos (mayores de 18 años) tenían sobre-
peso, y más de uno de cada 10 eran obesos, facto-
res que han contribuido a este drástico incremento.
Por otra parte, la diabetes fue la causa de 1,5 millo-
nes de defunciones en 2012 en todo el mundo. La
glucemia superior a su valor óptimo causó otros
2,2 millones de muertes debido al aumento del
riesgo de otras enfermedades, entre ellas las car-
diovasculares. Muchas de esas muertes (43 %) son
prematuras (antes de los 70 años) y en gran medi-
da prevenibles mediante la adopción de políticas
que creen entornos propicios a los estilos de vida
saludables y una mejor detección y tratamiento de
la enfermedad. 

Revela  el informe(1) que la diabetes y sus com-
plicaciones conllevan importantes pérdidas socioe-
conómicas para las personas que la padecen y sus
familias, así como para los sistemas de salud y las
economías nacionales por los costos médicos
directos (atención hospitalaria y ambulatoria) y la
pérdida de trabajo y sueldos, sobre todo en los paí-
ses en desarrollo.

En Venezuela, la diabetes mellitus tipo 2
(DMT2) representa una de las principales causas
de morbimortalidad, con serias repercusiones en el
estilo de vida, asociada estrechamente al tipo de
alimentación, el manejo del estrés y el sedentaris-
mo, entre otros condicionantes(2). El estudio
Carmela(3) reportó que en Venezuela en el año

2005, 6 % de población presentó diabetes corres-
pondiendo: 5,6 % a hombres y 6,3 % mujeres.
Whiting, et al(4), en 2011 señalaron que el número
de casos  de DMT2  con edades comprendidas
entre 20 años y 79 años de edad en Venezuela  fue
de 1.764.900, para una prevalencia en concordan-
cia con criterios OMS de 10,39 % y muertes atri-
buibles en el mismo grupo etario de 13,38 %.

En el estudio una aproximación a conocer la
prevalencia de hipertensión arterial, factores de
riesgo cardiovascular y estilo de vida en Venezuela
en 2014(5), la disglicemia en ayuno representó
38,95%, diabetes mellitus 14,25% y prediabetes
mediante Hb glicosilada 40,7%. Asimismo,  la pre-
valencia de hipertensión arterial, hipercolesterole-
mia, disglicemia y diabetes mellitus resultó mayor
en mujeres. El Informe OMS(1) revela una preva-
lencia estimada de DM en Venezuela para el año
2014 de 8,8%. La Federación Internacional de
Diabetes (IDF) en su informe 2016, estima un pre-
valencia de 11,1%(6).

Ante este escalofriante panorama, una opción
plausible para minimizar su impacto en la pobla-
ción es la gestión de la diabetes mediante educa-
ción y prevención, definida esta última por OMS(7)

como el conjunto de medidas destinadas no sola-
mente a prevenir la aparición de la  enfermedad,
tales como reducción de factores de riesgo, sino
también  a detener su avance y atenuar sus conse-
cuencias una vez establecida, objetivo que se
puede obtener proporcionando educación al
paciente de riesgo y a su grupo familiar. 

A objeto de analizar la gestión de la diabetes
como estrategia de prevención y tratamiento, los
autores realizaron una revisión crítica de la literatura.

Gerencia de la Diabetes
Parafraseando a Ruiz(8) en su definición de

gerencia como el arte de manejar recursos y
procesos orientados al logro de los objetivos aso-
ciados con los resultados definidos en términos
de eficacia y eficiencia, por analogía es suscepti-
ble aplicar el mismo principio a la gestión de la
diabetes; es decir, la gestión de diabetes hace refe-
rencia  al cumplimiento día a día de los distintos
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procesos conducentes a optimizar conocimientos,
recursos, habilidades y destrezas, aptitudes y valores
para obtener metas de control metabólico que mini-
micen la aparición de complicaciones agudas y cró-
nicas al menor costo y con la obtención de calidad
de vida por parte del paciente y su grupo familiar.

Importante es subrayar que la gestión de la dia-
betes, constituye un medio que define la capacidad
para determinar y utilizar en forma racional los
recursos humanos y materiales que intervienen en
la consecución de la salud  del individuo, median-
te distintas acciones prácticas que promueven el
individuo, su grupo familiar y los proveedores de
salud  con el  firme propósito de producir resulta-
dos óptimos, y alcanzar las metas propuestas. 

En forma general, la gestión es considerada
como el producto de una permanente interacción
entre pensar y actuar, reflexión y decisión, lo cual
exige características muy singulares que definen un
perfil orientado a la eficiencia y eficacia en función
del logro de los objetivos y metas planificadas. 

Por ello, los actuales momentos caracterizados
por la contingencia del conocimiento, la compleji-
dad y transdisciplinariedad demandan un nuevo
modelo que involucre la gestión del conocimiento,
estableciendo una sincronía entre el conocimiento
cotidiano, el académico y el científico con la firme
intención de contribuir a la formación integral que
abarca conocimientos (capacidad cognoscitiva),
habilidades (capacidad sensorio-motriz), destrezas,
aptitudes y valores (capacidad afectiva). En otras
palabras: saber, saber hacer en la vida y para la vida,
saber ser, saber emprender; sin dejar de lado, saber
vivir en comunidad  y saber trabajar en equipo.

En este sentido, hay que abordar la gestión de la
diabetes desde una óptica integral, que permita
optimizar los recursos de los profesionales y
fomentar una participación más activa de los
pacientes en el manejo de su propia enfermedad(1).
La gestión de la diabetes puede reforzarse median-
te el establecimiento de  normas y protocolos que
faciliten su uso en forma masiva.

La meta de la gestión de la diabetes no sería otra

que establecer un plan educativo (educación tera-
péutica estructurada) de manera participativa que,
mediante la trasmisión de la información y conoci-
mientos en diabetes, cambios de comportamiento y
la incorporación de habilidades y destrezas, llegue
a generar la autorresponsabilidad del paciente en el
control de su condición clínica (empoderamiento)
a objeto de alcanzar un control metabólico óptimo
y mejorar la calidad de vida mediante el autocuida-
do como herramienta fundamental para lograr los
objetivos propuestos en el programa educativo
(fig.1), es decir,  es imprescindible fomentar la
autogestión permanente, en el momento del diag-
nóstico y posteriormente según sea necesario.

Así, su gran mérito consistiría en que, mediante
la información y la formación del paciente, este lle-
gará a ser capaz de transformar su actitud ante la
enfermedad. De tener una actitud pasiva, consis-
tente en aplicar en sí mismo lo prescrito por el
médico, a una actitud activa, en la que el enfermo
se convierte en un gestor o agente responsable y
consciente de su enfermedad, en el cual aumente
paulatinamente su autorresponsabilidad y autono-
mía personal frente a esta condición clínica(9). 

Educación Terapéutica como estrategia de
Gestión de la Diabetes

La educación terapéutica, según OMS com-
prende: el conjunto de actividades educacionales
esenciales para la gestión de las enfermedades cró-
nicas, llevadas a cabo por los profesionales de la
salud formados en el campo de la educación, crea-
das para ayudar al paciente o grupos de pacientes y
familiares a realizar su tratamiento y prevenir las
complicaciones evitables, mientras se mantiene o
mejora la calidad de vida(10). Esta constituye el
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Figura 1. Gestión en diabetes
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t r a t a m i e n t o de la diabetes mellitus tipo 2
(DM2), planteamiento recogido en la Declaración
de Saint Vincent(11), en la cual se propugna la nece-
sidad e importancia de la educación continuada
para todas aquellas personas con diabetes, sus
familias, amigos y compañeros próximos, así como
el equipo de atención sanitaria. En 1993, el estudio
DCCT (Diabetes Control and Complications
Trial)(12) demostró que la terapia intensiva junto a
un programa estructurado de educación diabetoló-
gica prevenía un porcentaje considerable de com-
plicaciones crónicas de la diabetes.

La educación terapéutica hoy en día es la con-
secuencia de la puesta en marcha del método cien-
tífico con una serie de etapas estructuradas y cícli-
cas, a saber: valoración, establecimiento del diag-
nóstico o juicio clínico, recogida de los datos obte-
nidos en la entrevista, examen clínico y los hallaz-
gos resultantes de la exploración bioquímica para
establecer un pacto de objetivos, que se traduce en
la selección de las intervenciones, los métodos más
adecuados y la evaluación tanto del proceso como
de los resultados luego de las intervenciones acor-
dadas por ambas partes, equipo de salud y pacien-
te con su grupo familiar. Esta evaluación debe ser
sistemática y permanente, todo ello con el firme
propósito de optimizar las metas de control meta-
bólico y por ende la calidad de vida del paciente(13).

Una de las causas para que prevalezcan resulta-
dos negativos en la evolución de la enfermedad, es
la falta de participación eficaz de las personas con
diabetes en el control de su propia afección, es
decir, la escasa educación que reciben de parte de
los profesionales de la salud. Seguir un régimen
difícil y complejo en el transcurso de la vida
requiere del paciente gran motivación para adherir-
se a las distintas terapéutica (nutricional, ejercicio,
farmacológica, psicológica) y conocimientos rela-
cionados con la enfermedad. Aunque hay muchas
pruebas que respaldan esta idea, tan solo una mino-
ría de personas recibe una educación terapéutica
apropiada(13). 

De acuerdo con la Organización Mundial de la
Salud (OMS)(7), la educación para la salud com-
prende las oportunidades de aprendizaje creadas

conscientemente, las cuales suponen una forma de
comunicación destinada a mejorar la alfabetización
sanitaria, incluida la mejora del conocimiento de la
población en relación con la salud, así como el des-
arrollo de habilidades personales y la autoestima,
cuestiones que conducirán a la salud individual y
de la comunidad.

Existe evidencia considerable que ha reportado
la efectividad a corto plazo (menor de 6 meses) de
las intervenciones educativas en el control de la
DMT2(14-17). 

Un programa de educación en diabetes, estruc-
turado, llevado a cabo por un grupo multidiscipli-
nario que trabaje en equipo, que maneje los mis-
mos términos y mantenga las directrices y metas
trazadas, logra que los pacientes con diabetes
mejoren su control metabólico, la adherencia al tra-
tamiento instaurado, los cambios en la alimenta-
ción y en actividad física(18). Adicionalmente, el
reconocimiento de la trascendencia y la gravedad
de la DMT2, impone considerar factores de tipo
conductual que pueden ser modificables mediante
la educación del paciente como parte indispensable
del tratamiento. Esta debe estar centrada en el
paciente, siendo respetuosa y sensibles a las prefe-
rencias individuales, necesidades y valores de cada
paciente, que deben guiar las decisiones clínicas.

Empoderamiento y gestión
El empoderamiento, es un proceso de transfor-

mación por el cual el individuo va adquiriendo
poder y control para tomar decisiones y alcanzar sus
propios objetivos(19). Según esta interpretación, el
empoderamiento puede ser un medio para alcanzar
un fin (como la reducción de la pobreza o la preven-
ción de conflictos) o se puede considerar un fin en si
mismo (un individuo que se empodera). Es impor-
tante resaltar que el proceso parte del individuo y
sólo a través de su propio entendimiento de la reali-
dad consigue cambiar las estructuras de poder.

En este sentido, el empowerment (apoderamiento-
potenciación) entendido como una estrategia de moti-
vación, promoción y autogestión consiste en la dele-
gación o transmisión de mayor capacidad de decisión
a los pacientes para que participen activamente y se
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sientan más implicados en la actividad y los objetivos
de la terapéutica para restaurar su salud, constituye
el eje fundamental en la gestión de la diabetes. Este
modelo se apoya en tres premisas: enseñar, educar
y apoyar, pues el profesional de la salud se traza
como meta incrementar en el paciente-familia-cui-
dador la autogestión del cuidado para la cual los
profesionales de salud deben formarse con una
metodología específica.

El enfoque de empoderamiento requiere cam-
biar el paradigma del profesional de la salud, de
sentirse responsable de los pacientes a sentir res-
ponsables a los pacientes de su condición.  Esto
significa que  actúan como colaboradores que pro-
porcionan a los pacientes la información, experien-
cia y ayuda para hacer el mejor autocontrol de la
diabetes posible, con decisiones basadas en las pro-
pias prioridades de salud del paciente(20).

El empoderamiento en el paciente con diabetes
implica adquirir conocimientos, así como habilida-
des y destrezas que le permitan lograr el autocuida-
do para evitar complicaciones agudas y crónicas, y
disminuir los costos; este proceso debe realizarse
de una manera eficiente, a través de un programa
educativo estructurado, para lograr que el paciente
tome conciencia de su condición y así logre las
metas de control de manera eficaz (Figura 2).

Un pilar indispensable en el empoderamiento,
lo constituye el autoanálisis-autocontrol que   es un
medio para conseguir mejorar el control metabóli-
co y hace que el paciente tenga mayor adhesión a
recomendaciones médicas, nutricionales y de ejer-
cicio. El autocontrol ayuda a las personas con dia-
betes a comprender los efectos de sus tratamientos
en la concentración de glucosa en sangre, y orienta
a los profesionales sanitarios a identificar hiperglu-
cemias basales y postprandiales, permite hacer
ajustes terapéuticos y obtener información periódi-
ca del paciente tras realizar las modificaciones en
la medicación para el logro del control metabólico.

Autocuidado y gestión
Dada la complejidad que representa para la per-

sona con DM  los cuidados que debe realizarse para
mantener, conservar la salud y la permanencia de la
vida, es menester fomentar el autocuidado, es decir,
ella misma cuida de sí, preocuparse y ocuparse por
sí mismo.  Es importante que la persona incorpore,
en primer orden, en su quehacer, el término cui-
dar(21), que etimológicamente, significa  poner dili-
gencia, atención y solicitud en la ejecución de algo;
también trata de mirar por la propia salud, darse
buena vida, y designa, igualmente, vivir con  adver-
tencia respecto de algo. El común denominador de
cuidar conjuga todas sus acepciones en los contex-
tos, porque la acción requiere atención, dedicación
y esfuerzo para conservar la vida y permite que esta
se continúe y se reproduzca. 

Al respecto Orem(22), en su teoría, denomina
autocuidado al proceso que abarca todas las activi-
dades de forma independiente, para promocionar y
mantener el bienestar a lo largo de  vida. A la vez,
aporta que la agencia del autocuidado, consiste en
la capacidad que tiene la persona para cumplir las
actividades.

En concordancia con la naturaleza del cuidado,
Kozier, et al(23) afirman que la persona, al realizar el
autocuidado para aportarle al organismo los reque-
rimientos necesarios, tiene la finalidad de mante-
ner, conservar la vida y la imagen corporal y preci-
sa responsabilizarse de su salud y calidad de vida,
estableciendo un estilo de vida con conductas alter-
nativas saludables y auto satisfactorias.
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Figura 2. Algoritmo de educación terapéutica en 
Diabetes
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Según Colliere(21) la naturaleza del cuidado
involucra curación (care), y se refiere a las activi-
dades relacionadas con la necesidad de curar todo
aquello  que obstaculiza la vida; requiere aportar
medicamentos para curar o eliminar el curso de un
proceso patológico (enfermedad). Adicionalmente,
la persona que realiza el autocuidado, como la que
ayuda y apoya (profesional de salud, familia, per-
sona de la comunidad) debe tener conocimiento
claro y preciso de los dos tipos de cuidado, su natu-
raleza y objeto: el primero asegura la vida y el
segundo se centra en la enfermedad, con el fin de
no hacer exclusiones de uno por otro(21).

En el contexto de la educación terapéutica diri-
gido a la persona con diabetes, la familia y partici-
pante de la comunidad, Orem(22), Colliere(21) y
Henderson (citados por Luis et al(24)), apelan a los
planteamientos de la teoría de sistemas, con la fina-
lidad de garantizar que la persona misma se pose-
sione del autocuidado para satisfacción de sus
necesidades básicas y terapéuticas determinadas en
los requisitos del autocuidado y la agencia de la
misma. La teoría plantea tres sistemas a saber:
1)Totalmente compensatorio; 2) Parcialmente
compensatorio y 3) De apoyo educativo. Cada sis-
tema describe las responsabilidades del cuidador
(profesional de salud, familiar o miembro de la
comunidad), los roles de cada uno, las relaciones
entre ellos y las acciones requeridas para la agen-
cia del autocuidado y la demanda terapéutica.

En el sistema totalmente compensatorio,
Orem(22), se refiere a situaciones en las cuales la
persona está limitada y depende de otras personas
en la ayuda, para la satisfacción de las necesidades
básicas y terapéuticas, para proporcionarle bienes-
tar (limitación física, postración, enfermedad, esta-
do de inconsciencia). En relación al sistema par-
cialmente compensatorio, este consiste en la ayuda
parcial para realizarse algunas actividades, en la
satisfacción de sus necesidades básicas; en este
caso, la persona ayuda para vestirse, aseo personal,
cortar alimentos, acompañamiento para deambular,
entre otros.

El sistema de apoyo-educativo, en su contenido
resalta que la persona con diabetes requiere ayuda

para la toma de decisiones, así como apoyo en el
control de comportamientos positivos y alentado-
res para incorporarlos al cumplimiento de su auto-
cuidado, es decir ayuda en la adquisición de habi-
lidades para garantizar auto monitoreo de glicemia
capilar, cuidado de los pies, e higiene bucal, admi-
nistración de insulinas, adherencia a dieta saluda-
ble y práctica de actividad física.

Este último sistema expuesto por Orem(22), está
en franca relación con el algoritmo de educación
terapéutica que tiene como fin disminuir las com-
plicaciones de la enfermedad ante el cumplimiento
riguroso del autocuidado de la persona, como tam-
bién  disminuir costes asociados.

En relación a lo expuesto, Orem(22), Kozier, et
al(23) destacan que la persona receptora del autocui-
dado tiene como eje central el conocimiento que
debe poseer acerca de la enfermedad, su historia
natural, tratamiento farmacológico, los riesgos y
beneficios de cada actuación sobre sí mismo. Para el
entendimiento y cumplimiento de los aportes, es
imprescindible que el cuidador conozca su cultura,
religión, creencias, relaciones sociales, rol que des-
empeña en el grupo familiar y en la sociedad, sus
condiciones económicas y cuál es para  el significa-
do de la enfermedad y las relaciones con su entorno.

A la luz de la importancia del autocuidado para
la persona con diabetes y la exigencia que precisa
en el empoderamiento para el cumplimiento de las
actividades en el contexto de la salud, Pinto(25), pro-
pone un modelo de cuidado en el hogar, lo consi-
dera fundamental, porque integra la relación trans-
personal persona-cuidador (profesional de salud,
familiar o miembro de la comunidad) ejemplifica
el proceso del cuidado humano a humano, demues-
tra la mezcla de conocimientos científicos del cui-
dador y el arte de la experiencia intrapersonal. Él
mismo se mueve hacia resultados saludables, defi-
nidos como protección y compromiso con el bien-
estar de la persona y su familia a la vez, la conti-
nuidad exige un manejo personal óptimo; consecu-
ción de los servicios requeridos y coordinados; uso
de tecnología de fácil acceso; técnicas para organi-
zar el cuidado o el autocuidado; desarrollo de
metas; cumplimiento y evaluación; planeación,
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intervención, monitoreo del cuidado y evaluación,
para facilitar y vigilar el uso apropiado de los
recursos a través del tiempo, retroalimentación y
comunicación racional, accesibilidad y flexibilidad
de la persona y del equipo. Todas estas son carac-
terísticas integradas en cada uno de los procesos
desarrollados por el modelo propuesto por Pinto(25).

Por su parte, la Asociación Americana de
Educadores en Diabetes, conjuntamente con
Stephen R. Covey(26), propusieron las “7 conductas
de autocuidado” (Figura 3),  las cuales debería
manejar perfectamente el paciente para lograr tener
mayor control de la diabetes y todas sus implica-
ciones, conductas que se pueden lograr a través de
los siguientes objetivos: 1) Mejorar los estilos de
vida y la conducta del paciente ante la enfermedad,
para optimizar el control metabólico (control de la
glucemia y lípidos); 2) Garantizar la adherencia a
la terapéutica y por ende prevenir las complicacio-
nes agudas y crónicas; 3) Mejorar la calidad de
vida y 4) Reducir los costos en rangos aceptables.

Conclusión
Incorporar la gestión para que pacientes, la fami-

lia, la propia comunidad y profesionales sanitarios,
participen activamente en el control de la diabetes, se
convierte en un factor de eficacia y eficiencia.  Dejar
de tratar únicamente la enfermedad y fomentar la
educación y promoción para la salud mediante el
empoderamiento (empowerment), en el contexto de
una condición clínica susceptible de mejorar median-
te la educación participativa del individuo, para lograr
el autocuidado, son metas plausibles en la actualidad.

La persona con diabetes tiene un reto: cuidar su
salud y la vida. Por tanto, el compromiso ineludi-
ble hacia sí mismo le exige y requiere posesionar-
se, empoderarse de los cuidados personales para
aportarle al organismo requerimientos al cumplir
un régimen dietético, adherencia a terapéuticas,
controles médicos y metabólicos, conjuntamente
con el apoyo de la familia o del cuidador y de los
profesionales de la salud.
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Resumen
Objetivo: Analizar los cambios del Índice de

rigidez arterial ambulatorio y el Péptido
Natriurético cerebral tipo B, ( IRAA  y  BNP) en 52
pacientes hipertensos que asistieron a la consulta
Cardio-metabólica del Hospital Militar Dr. Carlos
Arvelo, Caracas, Venezuela, entre enero y junio del
2015, antes y después del tratamiento antihiperten-
sivo. Métodos: se realizó un ensayo clínico parea-
do, abierto, aleatorizado, donde los pacientes
hipertensos de novo que cumplieron con los crite-
rios de inclusión fueron asignados de forma alea-
toria al grupo de trabajo. Se realizó seguimiento
por tres meses posterior al inicio del tratamiento
antihipertensivo. Se comparó la presión arterial
media según el MAPA, IRAA  y  BNP en el primer
y tercer mes en el grupo para evaluar éxito en
alcanzar el control, así como también, se analizó
la frecuencia de complicaciones cardiovasculares
y muerte durante el estudio. Resultados: se encon-
tró diferencia significativa entre los valores de
AASI y BNP antes y después de 3 meses de trata-
miento antihipertensivo (p= < 0,01) independien-
temente del tratamiento antihipertensivo utilizado
en el grupo de estudio. Conclusión: El AASI y
BNP mostraron ser modificables con el tratamien-
to antihipertensivo, y que ésta modificación se
relaciona positivamente con los cambios de algu-
nos de los parámetros del MAPA, como la Carga,

la Presión de Pulso y la Presión Arterial Sistólica.    

Palabras clave: Enfermedad cardiovascular;
Índice de rigidez arterial ambulatorio; Péptido
Natriurético cerebral tipo B; Monitoreo Ambulatorio
de Presión Arterial.

Abstract
Ambulatory arterial stiffness index and brain

natriuretic peptide in hypertensive patients
before and after antihypertensive treatment

Objective: to analyze the changes of AASI and
BNP in hypertensive patients attending the Cardio-
metabolic consultation of Hospital Dr. Carlos
Arvelo Military (Caracas, Venezuela) between
January and June 2015, before and after antihy-
pertensive treatment. Methods: this is a paired
trial, open, clinical, randomized trial, where
hypertensive patients recently diagnosed  were
randomly assigned to the study group. Monitoring
was done three months after initiation of antihy-
pertensive treatment. The mean blood pressure was
compared according to ABPM, AASI and BNP
from the first to the third month in the group to eva-
luate success in achieving control, and the fre-
quency of cardiovascular complications and death
during the study were also analyzed. Results: A
significant difference was found between the values
of AASI and BNP before and after 3 months of
antihypertensive treatment ( p = <0,01) regardless
of which antihypertensive treatment was used in
the study group. Conclusion: The AASI and BNP
were modified with antihypertensive treatment, and
this change was positively related to changes in
some parameters of the ABP Monitoring, such as
Load, Pulse Pressure and Systolic. Blood Pressure.
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Introducción
En el mundo las enfermedades cardiovasculares

son responsables de aproximadamente 17 millones
de muertes por año, casi un tercio del total de
muertes en el mundo(1,2). Entre éstas, las complica-
ciones de la hipertensión causan anualmente 9,4
millones de muertes y se sabe que la hipertensión
es la causa de por lo menos el 45% de las muertes
por cardiopatías(3), y que en Venezuela, la enferme-
dad cardiovascular representa la primera causa de
muerte con el 21%(4). 

La rigidez arterial se reconoce como un  factor
de riesgo cardiovascular y pronóstico que repre-
senta un índice mayor de daño tisular(5,6,7), donde el
envejecimiento produce alteraciones de la compo-
sición y distribución de la elastina y el colágeno
arterial, las cuales explican la rigidez o menor dis-
tensibilidad del sistema arterial y el incremento en
la resistencia vascular periférica(8,9). Como conse-
cuencia la menor elasticidad de los vasos sanguíne-
os aumenta la presión arterial sistólica (PAS) y
reduce la presión arterial diastólica (PAD), de esta
manera la rigidez arterial puede aumentar en forma
pasiva cada vez que se eleva la presión arterial,
pues a mayor distensión se reclutan más capas pro-
fundas de colágeno, que son más rígidas, pero tam-
bién puede hacerlo por los cambios estructurales
inducidos por la edad, los que favorecen un fenó-
meno activo de mayor rigidez(10,11).

El índice ambulatorio de rigidez arterial
(AASI), por sus siglas en inglés, derivado de la
relación dinámica entre la presión arterial sistólica
(PAS) y presión arterial diastólica (PAD) durante
las 24 horas, siendo igual a uno menos la pendien-
te de regresión de la presión arterial diastólica
sobre la presión arterial sistólica; (Figura 1
Ejemplo de cálculo de AASI) es una medida de
fácil obtención que tiene buena correlación con la
velocidad de onda del pulso (VOP), considerado
éste último el método estándar para la medición de
la misma. Aunque se habían ideado otros métodos
para su medida no tuvieron tal acogida(12). La fisio-

patología del AASI se explica porque se asume que
un aumento dinámico de la presión provoca un
aumento proporcionalmente mayor de la PAS que
de la PAD. Por este motivo, la regresión entre los
valores de PAD y PAS durante el día tiende a una
recta de pendiente menor que uno(13). La curva pre-
sión-diámetro (p-d) arterial es no lineal y tiene
forma exponencial; por lo tanto un aumento en la
PAD produce un mayor incremento de la PAS. De
esta manera la regresión entre PAD y PAS confir-
maría una pendiente menor. Cuanto mayor sea la
rigidez arterial, más pronunciada es la no-lineali-
dad PAD, más aumenta la PAS en proporción a la
PAD y menor será la pendiente de la regresión
PAD-PAS y mayor el AASI(14,15). 

Un valor elevado del AASI se ha asociado signi-
ficativamente con daño a órganos blanco, tales
como aumento de la microalbuminuria, disminución
del clearance de creatinina, ictus, anormalidades en
el grosor de la íntima media carotídea, hipertrofia
ventricular izquierda y se considera tiene valor pre-
dictivo sobre de la mortalidad cardiovascular(7,14,16,17).
En vista del incremento gradual del riesgo cardio-
vascular  y la necesidad de caracterizar e identificar
de forma temprana índices que permitan generar
medidas de intervención para disminuir la mortali-
dad cardiovascular, se plantea que al mejorar la rigi-
dez arterial en los pacientes hipertensos debería dis-
minuir el estrés miocárdico como menor consumo
de energía y oxígeno y de esta manera disminuir los
niveles circulantes de BNP(19) siendo este último un
marcador bien documentado como predictor de
enfermedad cardiovascular y muerte(20-23). Para
corroborar esta afirmación se propone un ensayo
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Figura 1. Ejemplo de derivación del Indice de 
Rigidez Arterial (ASSI)



clínico pareado, abierto, aleatorizado para analizar
los cambios del AASI y BNP en pacientes hiperten-
sos antes y después del tratamiento antihipertensivo,
que asisten a consulta Cardio-metabólica del
Hospital Militar “Dr. Carlos Arvelo”.

Métodos
Se realizó un ensayo clínico pareado, abierto,

aleatorizado, donde se tomó una muestra de 52
pacientes hipertensos de novo entre 18 y 80 años
que ingresaron a la consulta Cardio-Metabólica del
Hospital Militar Dr. Carlos Arvelo.

Se excluyeron los pacientes que recibían trata-
miento antihipertensivo previo, los pacientes con
cardiopatía descompensada, las embarazadas los
pacientes con enfermedad psiquiátrica y aquellos
que tuvieran limitaciones físicas para su segui-
miento, o en los que no se podía administrar la
medicación de forma regular. Se tomó una muestra
probabilística a través del azar simple con una
tabla de números aleatorios, usando como sustrato
aquellos pacientes que cumplieron con los criterios
de inclusión para el estudio y firmaron el consenti-
miento informado, calculando el poder estadístico
con un alfa < 0,05, con un intervalo de confianza
del 95% y un error beta de 0,1 para un poder de 0,9.

Procedimientos
Una vez seleccionada la muestra se procedió a

la evaluación de antecedentes, parámetros demo-
gráficos y antropomórficos de los pacientes que
ingresaron al estudio. Se estableció diagnóstico y
tratamiento para hipertensión arterial mediante la
toma de presión arterial con el paciente sentado y
quieto durante, al menos 5 minutos, con los pies en
el suelo, y el brazo a la altura del corazón, con un
brazalete que sobrepasaba al menos el 80% del
brazo, con PA Mayor de 140/90 mmHg, en dos o
más tomas durante dos o más visitas en consulta,
como sugiere el Séptimo Comité de Hipertensión
Arterial(24) utilizándose posteriormente el MAPA
con equipo Welch Allyn ABPM 6100 y utilizando
el software facilitado por el fabricante, se colocó
en el brazo no dominante del paciente durante 24
horas con registro de presión arterial cada 20 minu-
tos durante el día (6:00 am – 22:00 pm) y cada 30
minutos durante la noche (22:00 pm - 6:00 am).

Se educó a los pacientes sobre la importancia del
uso del tratamiento antihipertensivo como forma de
control de la enfermedad y la importancia de su
seguimiento en el tiempo. Luego se calculó el AASI
mediante las medidas de PAS y PAD del MAPA,
mediante la fórmula 1- coeficiente de determinación
de la PAS y PAD y luego se realizó la prueba basal
de BNP tomado a través de una muestra de sangre
de 4 cc aproximadamente obtenida por punción de
vena periférica previa asepsia y antisepsia, transpor-
tado en tubo tapa lila con EDTA; los pacientes tení-
an al menos cuatro horas de ayuno para evitar una
posible lipemia, dicha muestra fue transportada en
frio (2 - 8 °C) hasta su procesamiento dentro de la
primera hora por el equipo automatizado Architect
I1000 de Abbott Diagnostic, que emplea la técnica
de Quimioluminiscencia.

Se inició tratamiento antihipertensivo a todos
los pacientes que ingresaron al estudio para lograr
control, un promedio de presión arterial según
MAPA menor de 135/85 mmHg como se ha esta-
blecido en la Norma Venezolana de MAPA(25) y
mediante un seguimiento de tres meses tras la
intervención, lo pacientes fueron evaluados como
autocontrol, tiempo en el cual se realizaron las mis-
mas pruebas iniciales. 

Todo esto, está apegado a la Declaración de
Helsinki 2010, a las guías de buenas prácticas
médicas Venezolanas y al Comité de Ética del
Hospital Militar Dr. Carlos Arvelo adscrito a la
Universidad Central de Venezuela.

Análisis estadístico
Se utilizaron pruebas no paramétricas e inferen-

ciales con un intervalo de confianza del 95%, un
alfa de 0,05 un error beta de 0,1 para un poder de
0,9 se tabuló la data utilizando Microsoft® Excel™
2013 y posteriormente se analizó con el software
estadístico SPSS®.

El punto primario del estudio se midió por
medio de la prueba t pareada, que comparó los
valores de presión arterial a los 3 meses de inicio
del tratamiento, el AASI, los niveles de BNP vs sus
valores iniciales comparando la diferencia de la
media de éstos. Se utilizó también la correlación de
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Pearson (r) con valores de correlación (nula 0,
positiva muy baja 0,01 a 0,19 positiva baja 0,2 a
0,39 moderada 0,4 a 0,69 positiva alta 0,7 a 0,89
positiva muy alta 0,9 a 0,99 positiva grande y per-
fecta 1), para analizar la relación existente entre los
promedios finales de la presión arterial, el AASI y
BNP. La frecuencia de los pacientes que presenta-
ron complicaciones cardiovasculares, muerte y
reajuste de tratamiento durante el seguimiento del
estudio, se evaluó con la prueba Chi cuadrado; en
caso de encontrar más del 20% de las frecuencias
esperadas menores de 5 o una n menor de 30, se
utilizó la prueba exacta de Fisher.

Resultados
De un total de 453 pacientes que asistieron a la

consulta Cardio-Metabólica del departamento de
Medicina Interna del Hospital Militar “Dr. Carlos
Arvelo” de la ciudad de Caracas- Venezuela en el
período comprendido entre enero a junio del 2015,
se excluyeron 165 pacientes por portar  enferme-
dad diferente a Hipertensión Arterial, 136 pacien-
tes ya tenían diagnóstico previo de Hipertensión
Arterial, de los 152 pacientes restantes 10 no cum-
plieron con los criterios de inclusión, quedando 90
pacientes a quienes se les realizó un muestreo pro-
babilístico a través del azar simple con una tabla de
números aleatorios, seleccionándose una muestra

para lograr significancia estadística de α < 0,05
intervalo de confianza del 95% y un error beta de
0,1 para un poder de 0,9 el cálculo fue de 52
pacientes, de los cuales se excluyó una paciente
por quedar embarazada durante el seguimiento,
seis pacientes no acudieron a control, y cuatro
tuvieron registros incompletos, quedando final-
mente una muestra de 41 pacientes incluidos en el
estudio (Figura 2). Se realizó la descripción de las
características clínicas y antropométricas de los
pacientes incluidos en el estudio (Tabla 1).

La edad promedio fue de 46,6 (DE ± 12,1) , el
género masculino de 20 (48,8%) y femenino de 21
(51,2%), ninguno de los pacientes con enfermedad
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Figura 2. 

Tabla 1. Características Clínicas de la población de     
estudio

Características                                                                                     Total 

N 41

Edad 46,6 ±12,1

Masculino (%) 20    (48,8)

Femenino (%) 21 (51,2)

Antecedente de Enfermedad Cardiovascular (%) No (100)

Antecedente de otra Enfermedad No (100)

Tabaquismo (%) (Índice Tabaco/año) 6 (14,6) (13,1)

Escolaridad 

Secundaria (%) 16 (39,0)

Técnico Superior Universitario (%) 10 (24,4)

Profesional   (%) 15 (36,6)

Índice de Rigidez Arterial Ambulatorio 0,46 (±0,2)

Patrón
10 (24,4)

Dipper (%)

Non Dipper (%) 31 (75,6)

Presión Arterial Sistólica de 24 horas , mmHg 147,4 ± 12

Presión Arterial Diastólica de 24 horas, mmHg 80,3 ± 11

Variabilidad de 24 horas, DE  14,8 ± 3,5

Carga de 24 horas, % 44 ± 29,6

Presión de Pulso de 24 horas, mmHg 54,6 ± 8,9

Péptido Natriurético Cerebral, pg/ml 20,9 ± 14,6

Peso, kg 82,9 ± 18

Talla, m 1,67 ± 0,1

IMC, kg/m2 29,7 ± 6,1

Media ± Desviación Estándar IMC, Índice de Masa Corporal.  
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cardiovascular conocida ni otro antecedente perso-
nal, 14,6% con antecedente tabáquico con un pro-
medio de 13,1 paquete/año. 

El AASI promedio fue de 0,46 (DE ± 0,2), con
predominio del Patrón Non Dipper con el 75,6 %,
con PAS y PAD promedio de 147, 4 mmHg (DE ±
12) y 80,3 mmHg (DE ± 11) respectivamente , con
variabilidad media de 14,8 DE (DE ± 3,5), Carga
media de 44 %(DE ± 29,6), Presión de Pulso media
de 54,6 mmHg (DE ± 8,9), BNP, promedio de 20,9
pg/ml (DE ± 14,6), peso promedio de 82,9 k (DE ±
18), talla promedio de los pacientes fue 1,6 m (DE
± 0,1) con índice de masa corporal (IMC) prome-
dio de 29,7 kg/m2 (DE ± 6,1).

Al comparar los parámetros de evaluación
antes y después del tratamiento antihipertensivo
(Tabla 2) en el grupo de estudio se encontró una
reducción significativa del AASI  (IC 95%
0,1:0,17) diferencia media de (0,13) p < 0,001 el
BNP (IC 95% 15,0:21,1) diferencia media de
(9,4.13) p= < 0,001; PAS (IC 95% 15,0:21,1) dife-
rencia media de (18,1)  p= < 0,001 PAD (IC 95%
10,1:2,7) diferencia media de (5,7) p= 0,011,
Carga (IC 95% 14,1:28,0) diferencia media de
(21,1)  p= < 0,001, PP (IC 95%  6,8:10,2) diferen-
cia media de (8,5)  p= < 0,001; no se encontró
diferencia significativa en la variabilidad antes y
después del tratamiento antihipertensivo (IC 95%
- 3,3:6,2) diferencia media de (1,5)  p= 0,529.

Cuando se comparó los parámetros del MAPA y
el AASI (Tabla 3) se encontró correlación signifi-
cativa con el BNP  r= 0,40 (p < 0,01), con la edad
r= 0,51(p= < 0,01), con la PAS r= 0,40 (p= < 0,01),
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Tabla 2. Comparación de variables de evaluación 
antes y después del tratamiento antihiper‐
tensivo 

Variable Rango 
(Diferencia Media) IC 95% p

Índice De Rigidez
Arterial Ambulatorio                 0,46 – 0,33 (0,13)      (0,1:0,17) < 0,001

Péptido Natriurético
Cerebral, pg/ml                            21,0 ‐11,5 (9,4)     (6,1:12,9) < 0,001

Presión Arterial
Sistólica, mmHg 133,4 ‐ 115,4 (18,1) (15,0:21,1) < 0,001

Presión Arterial
Diastólica, mmHg            76,0 ‐ 70,2 (5,7) (10,2:2,7) 0,011

Carga, %                                                    44,0 ‐ 23,0 (21,1) (14,1:28,0) < 0,001

Presión Pulso, mmHg 54,6 ‐ 46,1 (8,5) (6,8:10,2) < 0,001

Variabilidad, DE 14,8 ‐ 13,3 (1,5) (‐3,3:6,2) 0,529

DE, Desviación Estándar 

Figura 3. Comparación del BNP antes y después 
del tratamiento

Figura 4. Comparación del AASI antes y después 
del tratamiento

Figura 5. Comparación de las diferencias de los 
parámetros del MAPA antes y después 
del tratamiento antihipertensivo



con la Carga  r= 0,35 (p= 0,02) y con la PP  r= 0,54
(p= < 0,01), no hubo correlación significativa con
la PAD r= -0,05 (p = 0,76), ni con la Variabilidad
r= 0,13 (p= 0,41), al observar la correlación que
hubo entre el BNP y los parámetros del MAPA, se
encontró correlación significativa con la Edad r=
0,36 (p= 0,02), con la Variabilidad  r= 0,34 (p =
0,03), con la PP  r=  0,45 (p= < 0,01), no se encon-
tró correlación significativa con PAS  r= 0,20 (p=
0,20), con la PAD  r= -0,25 (p = 0,15) y  con la
Carga  r= 0,34 (p= 0,03).

Al correlacionar la disminución de los paráme-
tros del MAPA, AASI y BNP (Tabla 4) se encontró
que hubo correlación significativa con la disminu-
ción del AASI/BNP r= 0,44 (p= < 0,01), Carga/PAS
r= 0,67 (p= < 0,01), la PP/PAS r= 0,49 (p= < 0,01).

El tratamiento antihipertensivo (Tabla 5) más
frecuentemente utilizado en el grupo de estudio fue

la combinación de Antagonista de los Receptores
de Angiotensina 2 (ARA2) y Calcio Antagonistas
(CA) con el 34,1% seguido de ARA2  con el
24,4%, en 3er lugar , Inhibidores de la Enzima
Convertidora de Angiotensina (IECA) con el
19,5%, en 4º lugar la combinación de ARA2 + Beta
Bloqueantes (BB) + Diurético Tiazídico tipo
Hidroclorotiazida (HCT) con el 12,2 %, en 5º lugar
la combinación de HCT con ARA2 con el 4,9% y
con menos frecuencia de uso entre el grupo de
pacientes con el 2,4% para BB + ARA2 y BB +
ARA2 + HCT respectivamente.

Al considerar los eventos adversos medicamen-
tosos y complicaciones cardiovasculares (Tabla 6)
más frecuentes del grupo de estudio se encontró
que al 29,2% de los pacientes se le reajustó trata-
miento antihipertensivo hasta llegar a metas, la
hipotensión se presentó en 9,7% de los pacientes,
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Tabla 3. Correlación entre el AASI, el BNP y los 
parámetros del MAPA de 24 horas

Variable
AASI BNP

r p r p

Edad (Años)  0,51 < 0,01 0,36 0,02
Presión Arterial Sistólica
(mmHg) 0,40 < 0,01 0,20 0,20

Presión Arterial Diastólico
(mmHg) ‐0,05 0,76  ‐0,25 0,15

Carga (%)   0,35 0,02 0,27 0,08
Variabilidad (DE) 0,13 0,41 0,34 0,03
Presión Pulso (mmHg) 0,54 < 0,01 0,45 < 0,01
BNP pg/ml 0,40 < 0,01 ‐ ‐ ‐ ‐

DE, Desviación Estándar; AASI, Índice de Rigidez Arterial
Ambulatorio; BNP, Péptido Natriurético Cerebral    

Tabla 4. Correlación entre la disminución de los 
parámetros del MAPA, AASI y BN

Variable r p

AASI ‐ BNP 0,44 < 0,01

Carga ‐ PAS 0,67 < 0,01

PP ‐ PAS 0,49 < 0,01

DE, Desviación Estándar; Péptido Natriurético Auricular del
tipo B; PP, Presión de Pulso; AASI. Índice de Rigidez Arterial

Ambulatorio; PAS, Presión Arterial Sistólica

Tabla 5. Descripción del tratamiento 
Antihipertensivo 

Grupo Farmacológico Total %

ARA2 10 24,4

IECA 8 19,5

ARA2+CA 14 34,1

ARA2+BB+HCT 5 12,2

BB+ARA2 1 2,4

ARA2+HCT 2 4,9

ARA2+BB+CA 1 2,4

41 100

ARA2, Antagonista de los Receptores de Angiotensina 2;
IECA, Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina;

CA, Calcio Antagonista; BB, Betabloqueantes; HCT,
Hidroclorotiazida.  

Tabla 6. Eventos adversos medicamentosos y com‐
plicaciones cardiovasculares

Evento                                                           Total % 

Hipotensión                                          4 9,7

Hipersensibilidad                                  3 7,3

Reajuste de Tratamiento                         12 29,2

Infarto Agudo de Miocardio                1 2,4

Encefalopatía Hipertensiva                     1 2,4

21 51

INDICE DE RIGIDEZ ARTERIAL AMBULATORIO Y PÉPTIDO NATRIURÉTICO CEREBRAL 
EN PACIENTES HIPERTENSOS ANTES Y DESPUÉS DEL TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO



la hipersensibilidad en todos los casos presentes en
el estudio se relacionó con el uso de IECA, con el
7,3%, infarto agudo de miocardio con el 2,4% y
encefalopatía hipertensiva con el 2,4%. 

Al comparar la reducción del AASI con el trata-
miento antihipertensivo (Tabla 7) indicado a los
pacientes del grupo se encontró que no había dife-
rencia significativa cuando se comparó entre los
grupos farmacológicos utilizados ARA 2 vs IECA
p= 0,138 ARA2+CA vs ARA2+BB+HCT p=
0,709, BB+ARA vs ARA2+HCT p= 0,083
ARA2+HCT vs ARA2+CA p= 0,051.

Discusión 
El estudio de la rigidez arterial ambulatoria es

relativamente nuevo, desde los estudio de Li et al
(2006)(13) donde evaluó a 514 pacientes de China,
Irlanda y Bélgica encontrando una correlación
importante entre la VOP y el AASI, se han venido
produciendo una serie de trabajos donde se ha bus-
cado relacionar este índice con marcadores de
lesión de órgano diana, como en el estudio de
Leoncini et al (2006)(7) quien evaluó a 188 pacien-
tes, encontrando que entre más elevado estaba el
AASI había correlación significativa con la presen-
cia de micro albuminuria  (AASI < 0,5 vs  > 0,5
P=00019), e incremento de la íntima media (AASI
< 0,5 vs  > 0.5 P=0,0159). En el estudio de Dolan
et al (2006)(26) en un seguimiento de 11 291 pacien-
tes por 5,3 años, encontró que el AASI fue un mejor
predictor de los accidentes cerebrovasculares fata-
les que la PP (OR 1,21 versus 1,04; p=0,02 versus
0,66) concluyendo además que tanto el AASI y PP
fueron capaces de predecir la mortalidad cardiovas-

cular en pacientes hipertensos, mientras que AASI
parece ser un mejor predictor que el PP en sujetos
normotensos. Resultados similares obtenidos por
Kikuya et al (2007)(27) donde evaluó a  1542 pacien-
tes con un seguimiento de 13,3 años encontrando
que el AASI  predijo la mortalidad cardiovascular y
por ECV, más allá que la PP concluyendo que en
cuanto aumenta el valor del AASI mayor es el
riesgo (AASI ≤ 0,39 OR 1,40 (p=0,04), con AASI
0,39–0,45 OR 0,82 (p=0,25), con AASI 0,45–0,51
OR 0,64 (p=0,01), y AASI ≥0,51 OR 1,35 (p=0,03).
Otro estudio importante que analizó este aspecto
fue el realizado por Aznaouridis et al(28) (2012) tipo
meta análisis donde se estudiaron siete trabajos y se
analizó la capacidad del AASI como predictor de
eventos cardiovasculares, cerebrales y mortalidad
de 20 505 pacientes en un seguimiento de 7,8 años
y encontró que es un marcador biológico derivado
de la presión arterial ambulatoria que predice com-
plicaciones cardiovasculares RR 1,51 (IC 95%,
1,18-1,93; p = 0,001; 5 estudios), cerebrales RR
2,01 (IC del 95%, 1.60- 2,52; P<0,001; 4 estudios)
y mortalidad por cualquier causa RR 1,25 (95% CI,
1,10 a 1,41; P = 0,001; 4 estudios). Hallazgos que
sugieren que este índice puede ser útil para los pro-
pósitos de estratificación del riesgo.

Los estudios previos han concordando a lo
largo de los años en que existe relación entre el
AASI como marcador riesgo cardiovascular y
lesión de órgano blanco, pero estos son de carácter
observacional, y en tal sentido no existen estudios
previos que analicen el comportamiento del AASI
posterior al tratamiento antihipertensivo en pacien-
tes hipertensos de novo, por lo tanto este estudio
ofrece el aspecto novedoso de mostrar los cambios
al AASI y BNP en el grupo de paciente después de
tratamiento antihipertensivo, característica no ana-
lizada previamente desde el inicio del estudio de
este índice ambulatorio.

Se encontró diferencia significativa entre los
valores medidos en la población de estudio antes y
después del tratamiento, tanto para el AASI (p <
0,001), como para el BNP (p < 0,001). Debido a la
correlación lineal proporcional de los niveles de
AASI y BNP encontrados en el grupo de estudio r=
0,40 (p < 0,01) se infiere de esta manera que la
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Tabla 7. Correlación entre el tratamiento 
Antihipertensivo y la disminución del AASI                                           

Grupo Farmacológico P

ARA2 vs IECA 0,138

ARA2+CA vs ARA2+BB+HCT 0,709

BB+ARA2 vs ARA2+HCT 0,083

ARA2+HCT vs ARA2+CA 0,051

ARA2: Antagonista de los Receptores de Angiotensina 2;
IECA: Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina;

CA: Calcio Antagonista; BB: Betabloqueantes; HCT:
Hidroclorotiazida.  



reducción del AASI contribuye en la reducción del
BNP considerado este último como marcador bio-
lógico de riesgo cardiovascular; evidenciado en el
trabajo de Wang et al(29) quien en un estudio pros-
pectivo evaluó el riesgo de muerte por cualquier
causa y la aparición de episodios cardiovasculares
en 3346 sujetos sin insuficiencia cardíaca, en un
seguimiento de 5 años y encontró que los niveles
séricos de BNP se asociaron a un incremento del
27% en el riesgo de muerte, del 28% en el riesgo
de presentar episodios cardiovasculares y del 77%
en la aparición de insuficiencia cardíaca (p=0,001),
de esta manera puede el AASI ser un marcador de
riesgo modificable y por tanto contribuir a dismi-
nuir el riesgo cardiovascular en pacientes hiperten-
sos como los muestra el EuroSCORE donde se evi-
dencio que el riesgo cardiovascular con AASI >
0,55 era mayor del 16,9%(10). 

Al analizar el tratamiento utilizado en los
pacientes del estudio no se encontró diferencia en
la reducción del AASI entre un grupo farmacológi-
co u otro utilizados, ARA vs IECA p= 0,138
ARA2+CA vs ARA2+BB+HCT p= 0,709
BB+ARA vs ARA2+HCT p= 0,083 ARA2+HCT
vs ARA2+CA p= 0,051. Los eventos adversos aso-
ciados al tratamiento indicado a los pacientes fue-
ron contemplados como leves, solo alcanzando el
17%, sin tener criterios de evento adverso grave o
con criterio de excluir a los pacientes del estudio.
En el trabajo de Shroff et al (2009)(30) que analizó la
rigidez arterial carotídea con método doppler y su
relación con el BNP en 55 pacientes en un segui-
miento de 11 años, mostró que el BNP es un mar-
cador independiente de mortalidad y de complica-
ciones cardiovasculares y que se asocia significati-
vamente con el aumento de la rigidez arterial r=
0.45, (p= 0.004). Nuestros resultados concuerdan
con este estudio,  pues la correlación que se  obtu-
vo en este trabajo entre el BNP y el AASI fue de r=
0,40 (p <0,01), y en el trabajo realizado por Chen
et al(31) donde analizó la rigidez arterial a través del
índice tobillo brazo de 66 individuos con trasplan-
te de riñón, encontró que los niveles de NT-pro-
BNP fueron mayores en el grupo de la rigidez arte-
rial aumentada, que en el grupo de rigidez arterial
baja (p <0,001), resultados que se ajustan a los
resultados obtenido en nuestro estudio donde se

encontró que a mayor rigidez arterial los niveles de
BNP fueron significativamente mayores. Resul-
tados similares se obtuvieron en el estudio de Goto
et al(32) donde se midió rigidez arterial a través del
Índice de Aumento en Aorta de 75 pacientes some-
tidos a cateterismo cardíaco y encontró correlación
significativamente con los niveles de BNP (r =
0,33; p = 0,005).

Conclusión
El índice de rigidez arterial ambulatorio y el

BNP mostraron ser modificables con el tratamien-
to antihipertensivo, y que ésta modificación se
relaciona positivamente con los cambios de algu-
nos de los parámetros del MAPA, como la Carga,
la Presión de Pulso y la Presión Arterial Sistólica.
Sería interesante realizar seguimiento en el tiempo
al grupo de pacientes para evidenciar la presencia
de eventos cardiovasculares mayores.
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TRABAJO DE INVESTIGACIÓN

Resumen 
Objetivo: Se trata de un estudio observacional,

analítico y prospectivo cuyo objetivo es analizar la
concentración de enzimas cardíacas en pacientes
con enfermedad renal crónica en hemodiálisis sin
evidencia clínica de cardiopatía isquémica aguda,
hospitalizados en el Servicio de Medicina Interna
del Hospital Universitario de Caracas, Venezuela
durante el período 2014-2015. Métodos: Se tomó
muestra de suero a 48 pacientes con enfermedad
renal crónica en hemodiálisis sin evidencia de car-
diopatía isquémica aguda, y se midieron las con-
centraciones de creatin quinasa (CK), creatin qui-
nasa fracción MB (CK-MB) y Troponina I (Tn-I)
antes y después de la diálisis. Resultados: la
mediana de los valores obtenidos de CK fue 42 pre-
diálisis y 38 postdiálisis (p = 0,434), CK-MB: 10
pre y postdiálisis (p = 0,629), con respecto a tropo-
nina I, la mediana fue 0,00 pre y postdiálisis (p =
0,586). Se obtuvo valores dentro de límites norma-
les de CK en 91,1% pre y 93,3% postdiálisis, CK-
MB 93,3% prediálisis y postdiálisis y Troponina I
en 97,67% pre y 95,35% postdiálisis.
Conclusiones: no se evidenciaron cambios signifi-
cativos en las concentraciones de CK, CK-MB y
Troponina I tanto pre como postdiálisis, encontrán-
dose dentro de la normalidad en más de 90% de los
casos. No se encontró relación entre concentración
Troponina I, CK y CK-MB según  edad, sexo, facto-

res de riesgo cardiovasculares (diabetes mellitus e
hipertensión arterial) y tiempo de hemodiálisis.
Cualquiera de las enzimas puede tener utilidad clí-
nica, siendo de preferencia las más cardioespecífi-
cas, individualizando cada caso según su clínica y
sus valores basales de enzimas cardíacas.

Palabras clave: Enzimas cardíacas; Enferme-
dad renal crónica; hemodiálisis.

Abstract
Chronic Kidney Disease in hemodialysis:
Cardiac enzymes concentrations without evi-

dence of acute coronary disease.
Objective: This is an observational, analytical

prospective study aimed to analyze cardiac enzy-
mes concentrations in chronic kidney disease
patients in hemodialysis without evidence of acute
coronary disease at Internal Medicine Service of
Hospital Universitario de Caracas, Venezuela
during 2014-2015. Methods: serum samples were
taken in 46 patients’ with chronic kidney disease in
hemodialysis without evidence of acute coronary
disease and creatin kinase (CK), creatin kinase
fraction MB (CK-MB) and Troponin I (Tn-I) were
measured before and after hemodialysis. Results:
was 42 predialysis and 38 postdialysis (p = 0.434),
CK-MB 10 predialysis and post-dialysis (p =
0.629) the median value of troponin I, was 0.00
before and after dialysis (p = 0.586). It was obtai-
ned values within normal range of CK in 91.1%
and 93.3% pre and post-dialysis, CK-MB in 93.3%
predialysis and postdialysis and Troponin I in
97.67% pre and 95.35 % postdialysis.
Conclusions: No significant changes were found in
concentrations of CK, CK-MB and Troponin I both
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pre and post-dialysis, with  normal values in over
90% of cases. No relationship between concentra-
tion of Troponin I, CK and CK-MB and age, sex,
cardiovascular risk factors (diabetes and hyperten-
sion) or time in hemodialysis were found. Any of
the enzymes may have clinical utility, being the
cardiospecific ones preferably, individualizing
each case based on clinical and baseline cardiac
enzymes. 

Key words: Cardiac enzymes; chronic kidney
disease; hemodialysis.

Introducción
Es bien conocida la alta prevalencia de enfer-

medad coronaria en pacientes quienes, además,
cursan con enfermedad renal crónica; no obstante
la concentración de enzimas cardíacas en estos
pacientes a pesar de no evidenciarse daño miocár-
dico pueden encontrarse elevadas. No se conoce
con precisión por qué se produce este aumento. Sin
embargo, las posibles teorías que se encuentran
planteadas en la literatura incluyen hipertrofia ven-
tricular izquierda, disfunción endotelial, pérdida de
integridad de la membrana con la fuga de troponi-
na y alteración de excreción renal(1). 

El presente trabajo de tipo observacional, analí-
tico, prospectivo tiene como finalidad analizar la
concentración de enzimas cardíacas en pacientes
con enfermedad renal crónica en hemodiálisis sin
evidencia de cardiopatía isquémica aguda en los
pacientes hospitalizados en el Servicio de
Medicina Interna del Hospital Universitario de
Caracas durante el período 2014-2015 y de esta
manera relacionar dichas concentraciones con la
edad, sexo, factores de riesgo cardiovascular y
tiempo en hemodiálisis, así como el efecto que
tiene el proceso dialítico en las mismas.

Métodos
La presente investigación se inscribe en un estu-

dio de tipo observacional, analítico, prospectivo. La
población objeto de estudio estuvo constituida por
los pacientes con enfermedad renal crónica en hemo-
diálisis que se dializan en el Hospital Universitario
de Caracas durante el período 2014-2015, los cuales
corresponden a aproximadamente 250 por año, que

representa un 2,08% del total de enfermos renales
crónicos en hemodiálisis según la Sociedad
Venezolana de Nefrología para el año 2011. Para una
precisión del 4% y un nivel de confianza del 95%, se
calcularon 48 pacientes con las características men-
cionadas a ser incluidos en el estudio.

Se incluyeron en este estudio pacientes ingresa-
dos en el Hospital Universitario de Caracas, duran-
te el año 2014-2015, con diagnóstico de enferme-
dad renal crónica secundaria a cualquier causa en
hemodiálisis de cualquier edad y sexo, asintomáti-
cos desde el punto de vista cardiovascular y sin
evidencia ni cambios sugestivos de enfermedad
coronaria aguda en el electrocardiograma; siendo
excluidos aquellos con síndrome coronario agudo
actual o en el último año, pacientes en diálisis peri-
toneal, enfermedad cerebrovascular actual, insufi-
ciencia cardíaca congestiva descompensada, trom-
boembolismo pulmonar agudo y  con diagnósticos
de miopatías de cualquier índole.

Previo consentimiento informado de los pacien-
tes y/o familiares cercanos de los pacientes hospita-
lizados en el servicio de Medicina Interna del
Hospital Universitario de Caracas, se procedió a
extraer 10 ml de sangre, de los cuales se colocaron
5 mL en un tubo sin anticoagulante que se procesó
en el laboratorio del Hospital Universitario de
Caracas donde se determinó la concentración de
CK, CKMB, colesterol total, HDL, LDL, VLDL y
triglicéridos y los 5 mL restantes en otro tubo sin
anticoagulante el cual se procesó en el laboratorio
MD Biolab S.A. y se determinó la concentración de
Troponina I. Este procedimiento se realizó en dos
oportunidades enmarcadas en las 12 horas previas y
posteriores al proceso dialítico de cada paciente. 

Para obtener el peso se utilizó una báscula con
calibración por contrapeso. Los pacientes tenían
ropa ligera y estaban sin calzado. La medida de la
talla se obtuvo con tallímetro de pared, de espal-
da con los pies juntos, brazos colgando a los lados
y erguidos. 

Igualmente se procedió a verificar el electrocar-
diograma de cada paciente, el cual se encontraba
en la historia clínica del mismo, para descartar la
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presencia de hallazgos consistentes de cardiopatía
isquémica aguda, que de acuerdo a la Fuerza de
Tarea Conjunta de la Sociedad Europea de
Cardiología, el Colegio Americano de Cardiología,
la Asociación Americana del Corazón y la
Federación Mundial de la Salud (ESC/AC/AHA/
WHF) se refieren al desarrollo de ondas Q patoló-
gicas, cambios nuevos del segmento ST-T o nuevo
bloqueo de rama izquierda (BRI). 

Tratamiento estadístico 
Se calculó la media y la desviación estándar de

la edad, en el caso de las enzimas cardíacas y el
tiempo con hemodiálisis, se calculó la mediana e
identificó el valor mínimo y máximo debido a la
heterogeneidad en la dispersión de los datos en la
medida de tendencia central calculada. En el caso
de las variables nominales, se calculó sus frecuen-
cias y porcentajes. Se determinó mediante la prue-
ba Shapiro-Wilk que las enzimas cardíacas no tie-
nen distribución Normal, siendo así adecuado apli-
car la prueba no paramétrica W de Wilcoxon para
evaluar los cambios pre y post diálisis de las enzi-
mas cardíacas. Los contrastes se hicieron a dos
colas para evaluar diferencias en los cambios. Se
segmentó la muestra de acuerdo a los indicadores
enzimáticos analizados según edad, sexo, presen-
cia de hipertensión y diabetes mellitus. La correla-
ción del tiempo con hemodiálisis y las enzimas
cardíacas se evaluó con el coeficiente de correla-
ción no paramétrico de rho de Spearman. Se consi-
deró un valor significativo de contraste si p < 0,05.
Los cálculos fueron realizados con RStudio
Procast versión 3.13.

Resultados
El estudio se realizó con una muestra total de 48

pacientes, de los cuales el 50% correspondió al
sexo femenino y el 50% al sexo masculino. El pro-
medio de edad de la muestra fue de 56 ± 15 y la
mediana del tiempo de hemodiálisis fue de 2,5
meses con valores mínimos y máximos de 0,25 y
180 meses (Tabla 1).

Se midieron las concentraciones de CK y CK-
MB en 45 pacientes antes y después de diálisis
encontrándose valores de CK dentro de la normali-
dad en un 91,11% prediálisis y un 93,33% postdiá-

lisis. Con respecto a la CK-MB, ésta se encontraba
dentro del rango de la normalidad en 93,33% antes
y después de la diálisis. De igual forma se calculó
la relación CK-MB/CK pre y postdiálisis eviden-
ciándose que el 51,11% mantuvo dicha relación <
25% antes y después del procedimiento dialítico y
así mismo se midió la concentración sérica de Tn-
I antes y después de diálisis en 43 pacientes obte-
niéndose valores dentro de la normalidad en 42 de
ellos (97,67%) prediálisis y en 41 pacientes
(95,35%) después de la diálisis (Tabla 2).

Por otra parte, la mediana de los valores de CK
pre y postdiálisis fue de 42 y 38 respectivamente
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Tabla 1. Características de los pacientes de 
la muestra

Variables Estadísticos

N 48

Edad (años) (*) 56 ± 15

Sexo

Masculino 24 50,00%

Femenino 24 50,00%

Servicio

Medicina I 17 35,40%

Medicina II 20 41,70%

Medicina III 11 22,90%

Antecedentes

HTA 44 91,70%

Diabetes mellitus 22 45,80%

Tabaco 14 29,20%

Paquetes/año de tabaco

< 10 5 35,70%

> 10 9 64,30%

IMC

Normal 22 45,80%

Sobrepeso 12 25,00%

Obeso 14 29,20%

Tiempo con hemodiálisis
(meses) (†) 2,5 (0,25 ‐ 180)

Indicadores lipídicos

Colesterol total ≥ 200 mg/dL 8 16,70%

Colesterol HDL ≤ 40 mg/dL 40 83,30%

Triglicéridos ≥ 150 mg/dL 26 54,20%

(*) media ± desviación estándar
(†) mediana (mínimo - máximo)



con valores mínimos y máximos de 8 y 534 para
pre y 2 y 628 para postdiálisis, obteniendo una p de
0,434. Los valores de CK-MB tuvieron una media-
na de 10 con un valor mínimo de 3 y máximo de 83
prediálisis y postdiálisis 10 de mediana con 1 y 56
como valores mínimos y máximos obtenidos, con
una p de 0,629. La mediana de la relación CK-
MB/CK prediálisis fue de 0,22 con valores que
oscilan entre 0,02 y 1,00 y un valor medio de 0,25
postdiálisis con valores que van de 0,02 a 1,0, la p
en este caso fue de 0,940. Por último con respecto
a la troponina I, la mediana prediálisis fue de 0,00
con un rango de 0,00-0,08. El p50 postdiálisis fue
de 0,00 con un valor mínimo de 0,02 y máximo de
0,73, con esto se obtuvo una p de 0,586 (Tabla 3).

Al relacionar niveles de enzimas cardíacas pre y
postdiálisis en pacientes sin cardiopatía isquémica
según el  sexo,  se evidenció que con respecto al
sexo femenino la mediana de los valores de CK
obtenidos pre y postdiálisis fue de 39 y 43 respec-
tivamente con una p de 0,363. La CK-MB tuvo una
mediana de 10 y 9 pre y postdiálsis con una p de
0,565. En cuanto a la relación CK-MB/CK el p50
pre fue 0,32 y  postdiálisis fue 0,27 con una p de
0,867 y la mediana de las troponinas prediálisis fue
de 0,00 y postdiálisis de 0,02 con una p de 0,534.
Cuando relacionamos estos niveles con el sexo

masculino tenemos que la mediana de la CK pre-
diálisis fue de 43 y postdiálisis de 37 con una p de
0,832, CK-MB con una mediana pre de 10 y pos-
tdiálisis de 11, lo cual da una p de 0,948. En cuan-
to a la relación CK-MB/CK la mediana fue de 0,21
y 0,24 pre y postdiálisis respectivamente con una p
de 0,949 y los valores de troponinas fueron de 0,00
pre y postdiálisis con una p = 0,573, no encontrán-
dose diferencias significativas estadísticamente por
el proceso dialítico. De igual manera se comparó
las variables previamente descritas postdiálisis
entre sexos encontrándose valores de P > 0,05.

Para relacionar los cambios pre y postdiálisis de
enzimas cardíacas en pacientes sin cardiopatía isqué-
mica aguda según la edad, se dividió la muestra en
forma arbitraria en 2 grupos: menores de 55 años y
mayores de 55 años. En el grupo menor de 55 años,
la mediana de CK prediálisis fue 52 y postdiálisis de
41, con una p de 0,177, en cuanto a CK-MB la
mediana fue de 10 y 9 pre y postdiálisis respectiva-
mente, con una p de 0,460, la relación CK-MB/CK
registró una mediana de 0,20 para prediálisis y
0,26% para postdiálisis con una p = 0,816 y con res-
pecto a la mediana de Troponina I prediálisis fue de
0,00 pre y postdiálisis con una p 0,123. Asimismo en
el grupo mayor de 55 años, la mediana de los valores
de CK se encontró entre 40 y 38 pre y postdiálisis
con una p de 0,909. El p50 de la CK-MB fue de 10
tanto pre como postdiálisis con una p de 0,966. La
relación CK-MB/CK fue de 0,26 pre y 0,25 postdiá-
lisis con una p de 0,949 y la Troponina I registró
valores de 0,00 pre y 0,00 postdiálisis con una p de
0,575. De igual manera se comparó las variables pre-
viamente descritas postdiálisis entre ambos grupos
de edad encontrándose valores de P > 0,05.

Al comparar la concentración de enzimas cardí-
acas pre y postdiálisis en pacientes sin cardiopatía
isquémica aguda según HTA. En los pacientes
hipertensos los valores de CK fueron de 42 y 38
pre y postdiálisis con una p de 0,262 y la CK-MB
registró unos valores de 10 y 10 pre y postdiálisis
respectivamente con una p de 0,646. En la relación
CK-MB/CK los valores medios obtenidos fueron
de 0,22 prediálisis y 0,25 postdiálisis con una p de
0,750. Los resultados de troponinas I prediálisis  y
postdiálisis fueron de 0,00 con una p de 0,313. 
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Tabla 2. Porcentaje de pacientes enfermos renales 
crónicos sin evidencia de cardiopatía 
isquémica aguda con concentraciones de 
enzimas cardíacas dentro del rango de la 
normalidad

Variables (RN) Pre (%) Post (%)

CK (24‐195) 91,11 93,33

CK‐MB (0‐25) 93,33 93,33

Relación CK‐MB/CK (< 25%) 51,11 51,11

Troponina I (0,00‐0,64) 97,67 95,35

Tabla 3. Cambios pre y post diálisis de enzimas cardíacas 
en pacientes sin cardiopatía isquémica aguda

Variables Pre Post p

CK 42 (8 ‐ 534) 38 (2 ‐ 628) 0,434

CK‐MB 10 (3 ‐ 83) 10 (1 ‐ 56) 0,629

Relación CK‐MB/CK 0,22 (0,02 ‐ 1,00) 0,25 (0,02 ‐ 1,00) 0,94

Troponina I 0,00 (0,00 ‐ 0,80) 0,00 (0,02 ‐ 0,73) 0,586

Valores expresados como mediana (mínimo - máximo)



Con respecto a los pacientes que no tenían diag-
nóstico de HTA los valores de CK prediálisis fueron
de 66 y postdiálisis de 105,5 con una p = 0,273, la
CK-MB registró 10,5 y 10 pre y postdiálisis respec-
tivamente con una p de 0,715 y la relación CK-
MB/CK reportó valores de 0,25 y 0,24 pre y pos-
tdiálisis con una p de 0,465. Por último el p50 de la
troponina I  prediálisis fue de 0,02 y postdiálisis fue
0,01 con una p = 0,655. Así mismo se comparó las
variables descritas postdiálisis entre hipertensos y
no hipertensos, encontrándose valores de p > 0,05.

De igual forma se compararon los Cambios pre
y post diálisis de los niveles de enzimas cardíacas
en pacientes en hemodiálisis sin cardiopatía isqué-
mica aguda según diabetes mellitus y entre pacien-
tes diabéticos vs no diabéticos obteniéndose única-
mente un valor de p = 0,01 al comparar las media-
nas de las concentraciones de troponina I postdiá-
lisis entre pacientes diabéticos y no diabéticos.

Por otra parte se buscó correlación entre el
tiempo de hemodiálisis y la concentración de enzi-
mas cardiacas obteniéndose una p de 0,032 entre
CK-MB postdiálisis y tiempo de hemodiálisis. En
el resto de las concentraciones séricas de enzimas
tanto pre como postdiálisis se obtuvieron valores
de p > 0,05 (Tabla 4).

Discusión
Es bien conocida la alta prevalencia de enfer-

medades coronarias en pacientes quienes además
cursan con enfermedad renal crónica. Las principa-
les enzimas cardíacas son la troponina cardíaca T,
troponina I cardíaca, y la isoenzima MB de la cre-
atina quinasa (CK-MB). La interpretación precisa
de las concentraciones séricas de estas enzimas es
muy importante, sin embargo  el uso adecuado de
las mismas en pacientes con insuficiencia renal es
menos clara, ya que las elevaciones de troponina
sérica son comúnmente observadas en los pacien-
tes con insuficiencia renal que no tienen evidencia
clínica de daño miocárdico.

En este trabajo se midieron las concentraciones
de CK y CK-MB en 45 pacientes antes y después
de diálisis encontrándose valores de CK elevados
en 8,89% prediálisis y 6,67% postdiálisis. Con res-
pecto a la CK-MB, ésta se encontraba alterada  en
6,67% antes y después de la diálisis. Estos valores
con respecto a los trabajos publicados anteriormen-
te evidencian similitud, tal como se reporta en el
estudio de Korkmaz y colaboradores,  realizado en
Turquía en el año 2011(2), donde el 5% de los
pacientes estudiados presentó elevación de CK-
MB y valores similares reportados por Nakai et
al(3). En su estudio realizado en Japón en el 2004
quien evidencia niveles elevados de CK en el 4,9%
y CK-MB 0%.

Un cálculo utilizado para hacer más cardioespe-
cífica la elevación de la concentración plasmática
de las enzimas cardíacas, es determinar la relación
CK-MB/CK, teniendo ésto una utilidad pronóstica
con una especificidad de 96.1% cuando la relación
es mayor del 25%(4). Si bien esta medición tiene uti-
lidad en pacientes sintomáticos con clínica sugesti-
va de eventos coronarios agudos, en este trabajo,
donde sólo se incluyeron pacientes sin evidencia
de cardiopatía isquémica aguda, dicha relación no
estuvo alterada por el proceso dialítico (p >0,05).

Por otra parte se midieron los niveles de
Troponina I pre y postdiálisis en 43 pacientes obte-
niéndose valores alterados en 2,33% prediálisis y
4.65% postdiálisis, lo cual discrepa con lo eviden-
ciado en literatura, donde se reportan trabajos
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Tabla 4. Coeficientes de correlación no paramétri‐
co rho de Spearman del tiempo con 
hemodiálisis y las enzimas cardiacas

Variables r P

CK

Pre ‐0,19 Ns

Post ‐0,245 Ns

CK‐MB

Pre 0,009 Ns

Post ‐0,321 0,032

Relación CK‐MB/CK

Pre 0,203 Ns

Post 0,034 Ns

Troponina I

Pre 0,001 Ns

Post ‐0,067 Ns
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como los de Abbas(5) y colaboradores que fue rea-
lizado en el Reino Unido en el año 2005 y donde
presentan valores de troponinas I elevadas en
26% de los 96 pacientes en ERC estadio V estu-
diados o en el estudio realizado por la División de
Nefrología del Hospital Lenox Hill, en New York
en el año 2010(6), encontrándose valores elevados
de troponina I hasta en un 37% de los pacientes
estudiados. De manera opuesta en el trabajo de
Nakai (2004) y en el de Hussein (2013) se eviden-
ció que la Troponina I no se encontraba elevada
en pacientes con enfermedad renal crónica en
Hemodiálisis (Tn-I = 0%)(7). Por otra parte, tam-
bién hay estudios como el de Apple y colaborado-
res que en el año 2002(8) establecieron que solo el
6% de 733 pacientes enfermos renales crónicos en
hemodiálisis tenían alteración de la Troponina I,
similares a lo obtenido en nuestro estudio. Se
puede notar la alta variabilidad en la frecuencia
reportada de niveles elevados de Troponina I en
los diferentes estudios reportados. Esto puede
deberse a que cada uno de ellos determinó la con-
centración sérica de Tn-I por análisis diversos de
distintas generaciones, además de establecer un
punto de corte bastante variable como criterio de
elevación de dichas enzimas. En éste estudio
como fue mencionado previamente se utilizó un
método de segunda generación “Ensayo de
Fluorescencia Ligado a Enzim (ELFA)” con un
punto de corte > 0,64 como límite superior. En
este estudio no se encontraron diferencias estadís-
ticamente significativas en cuanto a la concentra-
ción de CK, CK-MB, Tn-I antes y después del
proceso dialítico. La División de Nefrología del
Hospital Lenox Hill, en New York en el año 2010
en su estudio concluye que el tratamiento con
hemodiálisis no parece afectar la concentración
de troponina I. Sin embargo se plantea que la
posible elevación en la concentración de enzimas
cardíacas en la postdiálisis, encontrada en otros
estudios, sea debida a la hemoconcentración indu-
cida por el proceso dialítico. Así lo evidenció
Conway et al.(9) al evaluar la Tn-T. No obstante su
concentración fluctuó mínimamente en cada
paciente, haciendo que su medición anual pueda
ser una referencia útil en el diagnóstico del dolor
torácico y en la predicción de síndromes corona-
rios agudos y mortalidad. 

Por otra parte en el año 2002 se publica un estu-
dio de la Universidad de Turquía(10) donde evalua-
ron la concentración sérica de los marcadores car-
díacos tanto pre como postdiálisis en una muestra
de 31 pacientes, observando diferencias significati-
vas en la concentración de Troponina T (p= 0,004)
y para CK-MB (p= 0,000). No así para CK ni para
Tn-I, tal como los resultados obtenidos en este tra-
bajo. Sin embargo este estudio tiene la limitación
de haber usado una muestra pequeña.

Es importante mencionar que una gran cantidad
de estudios revisados, similares a éste utilizan tro-
ponina T como marcador diagnóstico y pronóstico
de eventos cardiovasculares en pacientes en hemo-
diálisis crónica asintomáticos; y que por razones
administrativas, dicha variable no pudo ser inclui-
da en este estudio.

No se encontró asociación estadísticamente sig-
nificativa entre niveles elevados de enzimas cardí-
acas y factores de riesgo cardiovascular tales como
edad, sexo, HTA, DM y tiempo de hemodiálisis.
Abbas en su estudio encontró una asociación signi-
ficativa entre niveles elevados de Tn-T con edad
(OR = 1,037. P = 0,001) y DM (OR = 3,726. P <
0,001). Así mismo entre niveles elevados de Tn-I
con edad (OR = 1,053. P = 0,003) y DM (OR =
2,096. P = 0,049). No así con PAM y sexo para
ambas enzimas. Kumar en su estudio no encuentra
asociación entre niveles de Tn-I elevados y edad,
sexo, HTA o DM y por último Hussein no encuen-
tra correlación entre niveles de Tn-I elevados y
edad, DM, HTA, y tiempo de HD, salvo sexo mas-
culino (P = 0,041).

Uno de los objetivos de esta investigación es
determinar cuál de las enzimas cardíacas pudiese
tener mayor utilidad clínica, sin embargo estable-
cer con precisión cuál es la mejor es un tema de
discusión, ya que en los diferentes estudios anali-
zados, a pesar de la alta variabilidad reportada en
las mismas se ha demostrado su utilidad tanto para
diagnóstico como pronóstico en los pacientes
enfermos renales crónicos en hemodiálisis. En este
estudio se evidencia que más de un 90% de los
pacientes tenían las concentraciones de las enzi-
mas analizadas dentro del rango de la normalidad,
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además de no modificarse a través de la hemodiá-
lisis, por lo que se concluye que todas las enzimas
evaluadas pudieran tener utilidad para descartar
cardiopatía isquémica en los pacientes enfermos
renales crónicos en hemodiálisis, siendo de prefe-
rencia las más cardioespecíficas tales como la CK-
MB y las troponinas, aumentando más aún su sen-
sibilidad cuando se utilizan en conjunto. Es por
todo esto que es necesario individualizar cada
caso, tomando en consideración la clínica y en la
medida de lo posible valores basales de enzimas
cardíacas en cada paciente.

Conclusiones y recomendaciones
• Las concentraciones de CK, CK-MB y

Troponina I se encontraron dentro del
rango de la  normalidad en más del 90% de
los pacientes estudiados.

• No se evidenciaron cambios significativos
en la concentración de CK, CK-MB y
Troponina I tanto pre como postdiálisis en
los pacientes que se dializan de forma
regular. 

• Cualquiera de las enzimas puede tener uti-
lidad clínica, siendo de preferencia las car-
dioespecíficas, individualizando cada caso
según su clínica y sus valores basales de
enzimas cardíacas. 

• No existe relación entre concentración
Troponina I, CK y CK-MB según edad,
sexo, factores de riesgo cardiovasculares
(DM e HTA) y tiempo de hemodiálisis.

• Se recomienda ampliar la muestra a fin de
aumentar la validez externa de los resulta-
dos obtenidos. 

• Considerar la utilización de otras enzimas
cardioespecíficas no incluidas en este estu-
dio como por ejemplo la Troponina T.

• Ampliar los objetivos de estudio, como
por ejemplo analizar el comportamiento de
las enzimas cardíacas en los distintos esta-
dios de enfermedad renal crónica.

• En vista de la variabilidad de las concentra-
ciones de enzimas cardíacas reportadas en
otros estudios similares se recomienda
mediciones periódicas de niveles basales de
enzimas cardíacas en pacientes en hemodiá-
lisis asintomáticos cardiovasculares.

• No se debe descartar evento isquémico
agudo en un paciente en hemodiálisis asu-
miendo que la elevación de las enzimas
cardíacas se deba a la insuficiencia renal,
más aun si es un paciente con factores de
riesgo, ya que esto va en detrimento de la
salud y supervivencia de nuestros pacien-
tes enfermos renales, pues este trabajo
demostró normalidad de las enzimas cardí-
acas en más del 90% de los pacientes pre y
postdiálisis.
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Resumen
Hoy en día la información es el insumo básico

para toda actividad de gestión: registrar la ocurren-
cia de eventos, el tratamiento, evolución y desenla-
ce del suceso inicial en forma organizada y bajo
esquemas que permitan la gestión oportuna de la
información debe ser priorizada, actualmente, En
Venezuela, la información oficial sobre cáncer
encuentra barreras difíciles de superar dado que la
realidad no puede ser medida y estudiada debido
principalmente a que la normativa vigente en salud
del Estado Venezolano no prioriza estos datos den-
tro de los estándares de vigilancia de enfermedades
de notificación obligatoria (ENO); por esta razón,
se elaboró una Propuesta de Registro Único
Epidemiológico Oncológico con visión nacional que
permita conocer esta realidad, A través del diagnós-
tico de la situación actual, el análisis y selección de
las herramientas tecnológicas para el posterior
diseño de la propuesta y la evaluación de la posible
factibilidad de la misma. Se consideró un proyecto
de tipo factible ; que permitió diseñar el Sistema
Epidemiológico de Registro Oncológico, divido en
un registro físico y una virtual que permite la inte-
gración de la base de datos inter-institucional  cuya
factibilidad operativa, técnica y financiera es total-
mente viable, con una inversión directamente pro-
porcional a la relevancia del mismo.

Palabras clave: telemedicina; registro oncoló-
gico; registro epidemiológico.

Abstract
Telemedicine in Public Health:

Epidemiological System of Oncologic Registry
Today information is the basic input for any

management activities: record the occurrence of
events, treatment, evolution and outcome of the
initial event in an organized and under schemes
that allow timely management information should
be prioritized, currently, in Venezuela, the official
information about cancer is difficult barriers to
overcome given that reality can not be measured
and studied mainly because current regulations
health of the Venezuelan State does not prioritize
these data within the standards of surveillance
notifiable diseases (ENO); For this reason, a pro-
posal for a Single Registry Cancer Epidemiology
with national vision to know this reality, Through
the diagnosis of the current situation, analysis and
selection of technological tools for the subsequent
design of the proposal and the assessment was
drafted possible feasibility thereof. a project type
was considered feasible; which allowed design the
Epidemiologic System Cancer Registry, divided
into a physical record and virtual one that allows
the integration of the basis of inter-institutional
data whose operational, technical and financial
feasibility is entirely feasible, with a directly pro-
portional investment to the relevance of same.

Key words: telemedicine; cancer registry; epi-
demiologies.
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TELEMEDICINA PARA LA INTEGRACIÓN DE LA SALUD PÚBLICA

Introducción
Una de las herramientas esenciales para la prác-

tica efectiva de la salud pública son los sistemas de
información sobre los problemas de salud que
aquejan a las poblaciones y sus factores determi-
nantes. Los procedimientos de recolección de
información, almacenamiento, análisis e interpre-
tación para la toma de decisión se han integrado en
sistemas informacionales que, además de la visua-
lización y medición de los fenómenos relacionados
con la salud, aportan conocimiento y dinámicas de
relación entre órganos de ámbitos muy diversos
pero que confluyen en el común objetivo de preser-
var la salud de la población(1). 

Las nuevas tecnologías de la información y de
la comunicación, así como los usos ofrecidos por
las redes sociales están generando un nuevo espa-
cio y modo de conocimiento e intervención para la
salud pública del siglo XXI.

Es por ello, que se trata de contar con sistemas
de información sanitaria y no sanitaria que permi-
tan observar y analizar en tiempo real los fenóme-
nos relacionados con la salud y sus determinantes,
con el fin de obtener conocimientos y apoyo a la
toma de decisiones para las actuaciones de preser-
vación, mejora y control de las enfermedades,
lesiones, discapacidades, muertes y sufrimiento
físico y moral de las poblaciones.

Tanto los sistemas de información como los pro-
fesionales de salud pública han de estar en continua
evolución al igual que lo están los agentes y fenó-
menos determinantes de la salud de las poblaciones.
Por ello, es preciso contar con sistemas informacio-
nales que integren la dispersa información de inte-
rés y la analicen de manera fiable, potente y versá-
til para que la gestión del conocimiento alcance el
nivel de inteligencia de salud pública(1).

Los sistemas de monitorización en tiempo real
y las redes centinelas sanitarias son dos buenos
ejemplos que, fruto de las características inherentes
al sistema y del esfuerzo de los profesionales, vie-
nen demostrando su utilidad no solo para la salud
pública sino también para la práctica clínica: como

herramienta proveedora de información y de inves-
tigación complementando a otros sistemas de
información e investigación tradicionales(1).

La salud pública, como disciplina científico-
técnica al servicio de la salud de la comunidad,
debe contar con sistemas de información que se
beneficien de los avances tecnológicos para cono-
cer, comprender e intervenir cada vez más eficaz-
mente sobre las causas de los fenómenos que afec-
tan la salud, contribuyendo a la generación de
mayores y mejores estados de salud y bienestar en
las personas(1).

Los sistemas de información de salud pública
deben recopilar no solo datos sobre los parámetros
de salud de la población, el desempeño del sistema
de salud y la infraestructura sanitaria, sino también
información sobre los factores determinantes de la
salud y de las desigualdades de esta, la cobertura y
el uso de los servicios, incluidos algunos estratifi-
cadores clave para la intervención focalizada tales
como el sexo, edad, la situación socio-económica,
la ubicación geográfica, nacionalidad o rasgos cul-
turales, entre otros(2).

Hoy en día la información es el insumo básico
para toda actividad de gestión: registrar la ocurren-
cia de eventos, el tratamiento, evolución y desenla-
ce del suceso inicial en forma organizada y bajo
esquemas que permitan la gestión oportuna de la
información, debe ser una actividad priorizada par-
tiendo desde los centros de salud, hasta las institu-
ciones estadales cuya función sea evaluar el com-
portamiento de la salud pública.; que permitan, que
este Conjunto de elementos dinámicamente relacio-
nados entre sí, puedan realizar una actividad para
alcanzar un objetivo determinado, operando sobre
entradas y proveyendo salidas procesadas; dentro de
un contexto propio, que podría mostrar una realidad
diferente, retroalimentando al punto de entrada con
soluciones al problema planteado inicialmente. 

Para finales del año 2012 se espera una pobla-
ción mundial que sobrepase los 7.400 millones de
personas, de las cuales cerca de 12 millones de
casos de cáncer se diagnostican por año, estable-
ciéndose, como la primera causa de mortalidad
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mundial,  con una cifra de 7.600 fallecidos
a n u a l m e n t e . Las regiones de América Latina
y del Caribe juntas responden por 10% de la inci-
dencia de cáncer en el mundo(20). La OMS estima
que en 2030 más de 1 millón de personas deberán
morir a cada año víctimas de cáncer en los países
de América Latina(2,3,4). 

En América Latina existen numerosos proyec-
tos para el registro de cáncer.  Uno de ellos es el
Registro Institucional de Tumores de Argentina
(RITA)(21), cuya  función principal es registrar en
forma completa, continua y sistemática los datos
personales de todos los casos de cáncer atendidos
en las instituciones adheridas, las características
anatomopatológicas de los tumores y los detalles
clínicos del tratamiento y seguimiento de los
pacientes, para luego analizar y brindar informa-
ción sobre la atención oncológica en los servicios
de salud(2). 

En Venezuela, la información oficial sobre cán-
cer encuentra barreras difíciles de superar,  dado
que la realidad no puede ser medida y estudiada
debido principalmente a que la normativa vigente
en salud del Estado Venezolano no prioriza estos
datos dentro de los estándares de vigilancia de
enfermedades de notificación obligatoria (ENO)(4).

Objetivos
Diseñar un sistema de Registro Epidemiológico

Oncológico basado en la Clasificación
Internacional de la Enfermedades para Oncología.
mediante  las siguientes herramientas:

• Elaborar un modelo único de registro físi-
co epidemiológico Oncológico nacional
siguiendo los lineamientos  de clasifica-
ción internacionales.

• Diseñar la interfaz gráfica para el sistema
Epidemiológico de Oncológico.

• Evaluar la factibilidad de este sistema
Epidemiológico de Oncológico.

Metodología
Se consideró un proyecto de tipo factible apo-

yado en el diseño de un trabajo de campo no expe-
rimental de corte transversal retrospectivo; en
atención al tipo de investigación, metodológica-

mente se plantean cuatro fases de estudios(10,12,19),
con la finalidad de dar cumplimiento cabal con los
requisitos que esta modalidad de proyecto amerita:

• Primera fase: se corresponde con la iden-
tificación de las inquietudes y  a tal fin se
recolectaron los datos a través de entrevis-
ta espontánea y haciendo uso de un diálogo
abierto. Adicionalmente, se utilizaron la
observación de los procedimientos que se
realizan para el control del Servicio de
Oncología del Hospital Dr. Luis Razetti del
Estado Anzoátegui, Venezuela, posterior-
mente se realizaron  análisis de contenido
mediante una lectura general de los textos
con relevancia en el tema investigativo.

• Segunda fase: consistió en la determina-
ción de los requerimientos necesarios para
el diseño y desarrollo de la propuesta, ana-
lizando y  seleccionando  las herramientas
que favorecen la creación e implementa-
ción del registro único epidemiológico en
esta especialidad clínica.

• Tercera fase: a la que se denominó fase de
ejecución;  se aplicó una prueba piloto con
los datos obtenidos a través del instrumen-
to de recolección de datos diseñado a tal
fin; ulteriormente, se procesaron dichos
datos sobre el sistema de registro diseñado
y se validó la confiabilidad de la propues-
ta realizada. 

• Cuarta fase: se evaluó la factibilidad de la
propuesta a través de juicios de expertos
bajo los criterios de tipo técnico, aspectos
funcionales y la usabilidad del mismo.

La propuesta: Sistema epidemiológico de
registro oncológico

Para elaborar la propuesta de Registro
Epidemiológico Oncológico para la institución en
estudio, acorde con la Clasificación Internacional
del Cáncer, ameritó en primera instancia definir la
población objeto para la cual se elabora la propues-
ta, seguidamente se diseñaron los sistemas de
ingreso al registro a través de la elaboración de la
Planilla de registro de nuevos ingresos y Planilla
de seguimientos, que ulteriormente debe ser archi-
vada en físico según la inicial del primer apellido
del paciente ocupando el espacio que le pertenezca
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según los dígitos numéricos que corresponda a la
posición con la que ingresa a dicha carpeta, poste-
riormente a esto se procede con el análisis y  selec-
ción de las herramientas tecnológicas que favore-
cen el proceso de almacenamiento, monitoreo y
seguimiento de información que permitirán el dise-
ño de la interfaz gráfica, para ulteriormente elegir
el medio de distribución apropiado para la entrega
de los mismos, tomando en consideración el aspec-
to temporespacial de acuerdo a criterios evaluados
a tal fin, ver Figura Nº1.

Para la consecución de lo expuesto en párrafos
anteriores se propuso dividir el desarrollo de la
propuesta en diversas etapas las cuales conllevarí-
an al logro del objetivo propuesto; a tal fin se divi-
den en cuatros etapas esenciales:

1) Diseño de la planilla de registro de nuevos
ingresos y planilla de seguimientos

Para la elaboración de las planillas de registro de
nuevos ingresos y planilla de seguimientos (Figura
Nº 1) se realizó un prueba piloto con un total de
473 historias médicas del servicio de Hemato-onco-
logía del Departamento de Medicina Interna del
Hospital Universitario “Dr. Luis Razetti”, que
ingresaron durante el periodo abril 1996- abril
2013, de esta manera se pudo verificar los suscepti-
bilidad de los datos que deben ser plasmados en
ambas planillas, y que poseen importancia para los
objetivos que persigue esta investigación. 

2) Análisis y selección de herramientas tecno-
lógicas

La selección de las herramientas tecnológicas
constituye un objetivo de investigación de este
estudio y tiene como finalidad tomar decisiones
pertinentes al adoptar soluciones técnicas, impor-
tantes también desde el punto de vista de la ges-
tión de la información, la gestión del conoci-
miento y la interacción colaborativa. La selec-
ción de la tecnología puede resultar variada, pues
cada uno de estas tiene sus ventajas y limitacio-
nes, sin embargo cada una de ellas cumple con
una eficacia de acuerdo a los objetivos que se
persiguen y los medios utilizados. 

Debido al alto número de herramientas y tecno-
logías hoy disponibles, el análisis de las mismas se

basó en estudios e investigaciones específicas y de
tipo técnico que constituyen la literatura disponible
sobre el tema. Siendo considerado en primer térmi-
no el uso del Internet como herramienta base para
el desarrollo de la propuesta, dado su alto grado de
accesibilidad así como un elemento favorecedor
del proceso comunicativo e informativo. Posterior
a esta primera elección y tomando como base el
Internet como medio, se  desprendió el ulterior
análisis de las herramientas tecnológicas que favo-
recieran la interactividad como plataforma para el
desarrollo de la propuesta. 

3) Elaboración de la interfaz gráfica
La interfaz hombre-máquina se refiere a la parte

del sistema que está diseñada para funcionar como
vehículo de comunicación entre la aplicación
informática y el usuario, la cual puede lograr a tra-
vés de dichas aplicaciones las tareas que desea rea-
lizar y de esta manera recibe información sobre el
estado del sistema. Se dice que el sistema de inter-
faz de usuario debe manejar un lenguaje que pueda
interpretar las órdenes del usuario e igualmente el
sistema expresar el estado del mismo(23).

De ese modo, el diseño del sistema de interfaz
tiene como objetivo aumentar el número de usua-
rios del mismo, de allí pues que una buena interfaz
debe aumentar la velocidad de aprendizaje de la
aplicación, por lo que los sistemas deben minimi-
zar los errores que puede cometer el usuario, ade-
más ser de fácil memorización y atractiva, ya que
un sistema más complejo solo sería utilizado por
usuarios que se vean en la obligación de usarlos
con mucha frecuencia.  

Es importante resaltar que la interfaz va a
depender del tipo de usuario y de las necesidades
del mismo.Finalmente, y luego de establecer los
criterios básicos que sustentan la investigación,
se procedió a la identificación de los aspectos
tecnológicos a desarrollar para el diseño de la
misma, posterior a la investigación documental
llevada a cabo por los investigadores se decidió,
en vista de las múltiples ventajas que ofrece, el
uso del internet para la ejecución de la propuesta,
diseñando la interfaz gráfica de una página web
que permitirá al usuario final poder “navegar”
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dentro del software.
El Sistema Epidemiológico de Registro

Oncológico Nacional, consta de dos segmentos: un
registro inicial en físico, incluido dentro de las ruti-
nas diarias de los servicios de medicina interna de
las instituciones participantes, que consta de una
Planilla de ingreso (Paso 1) que su vez está distri-
buida por secciones desde los datos filiatorios
hasta el estatus de cierre del paciente, generando
así, su código de ubicación para poder ser incluido
en las subsiguientes Planillas de seguimiento (
Paso2); ulteriormente se ingresó al registro en digi-
tal cumpliendo con los mismos pasos del registro
en físico, pero ofreciendo mayor resguardo y segu-
ridad de la informacion administradas, que su vez
permitirá generar boletines epidemiológicos actua-
lizados y personalizados según la información que
decida incluir cada usuario de la pagina web.

Resultados
Evaluación de factibilidad de la propuesta
En apartados anteriores se estableció la factibi-

lidad de la creación de una página web como pla-
taforma adecuada para el diseño y desarrollo de la
propuesta para incorporar la Informática y telemá-
tica como herramientas para elaborar un sistema de
registro único de almacenamiento de toda la data
epidemiológica de cáncer en el Departamento de

Médicina Interna del Hospital Universitario “Dr.
Luis Razetti” durante el periodo comprendido
entre Abril 1996 y Abril 2013.

Sin embargo se hace preciso establecer la facti-
bilidad de llevar a cabo una propuesta como la pre-
sentada y para tal efecto se consideran ciertos
aspectos:

Factibilidad operativa
En esta fase se analizó si la propuesta cumple

con los objetivos que se persigue una vez que se
piense en desarrollar e implementar el mismo, a tal
fin se observan aspectos tales como:

¿Las planillas de registros elaborados aportan
los datos epidemiológicos para compilar la infor-
mación relevante a los objetivos que persigue la
investigación?

Al entender nuestra propuesta como un sistema
informacional, la elaboración de ambas planillas de
registro representa la puerta de entrada al mismo,
por lo que supone uno de los pasos críticos para la
validez práctica y científica de la propuesta; la fac-
tibilidad de la implementación de esta herramienta
para la recolección de datos, se fundamente es su
diseño sencillo, donde solo se utiliza la informa-
ción necesaria, representativa y consensuada, fácil-
mente integrada a la rutina al ser anexada a la his-
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Figura 1. Sistema Epidemiológico de Registro Oncológico (SEROVZLA) 

Fuente: Los autores.
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toria clínica del paciente. 
El proceso de entrada de datos al sistema de

información debe diseñarse de la forma más inte-
grada posible a las rutinas de manejo de informa-
ción que sean imprescindibles para el desarrollo de
la actividad propia de las personas que generen los
datos. Por ello resulta imprescindible la intercone-
xión entre el Servicio de Hemato-Oncología  y el
Servicio de Historias médicas de la institución
donde se llevó a cabo la investigación. 

1) ¿Las Herramientas Tecnológicas seleccio-
nadas para la elaboración de la propuesta cum-
ple con los objetivos trazados en la investigación?

Basada en un análisis bibliográfico realizado
por los investigadores, en primera instancia, se
decidió el uso del internet como herramienta base
para el desarrollo de la propuesta, dado su alto
grado de accesibilidad así como un elemento favo-
recedor del proceso comunicativo e informativo,
apoyado en la potencialidad que presenta el diseño
de una página web para generar resultados eficaces
en concordancia con los objetivos que se persiguen
y los medios disponible.

El desarrollo operativo del mismo, se funda-
menta en el interés y el desarrollo de las relaciones
de confianza y colaboración entre el personal,
órganos y los organismos que poseen los datos y
los medios para el posterior análisis,  permitiendo
así la utilización de dicha información para la ulte-
rior retroalimentación del mismo.

Factibilidad técnica
Adicionalmente, la operatividad misma del sis-

tema depende de los elementos técnicos con los
que cuenta el servicio de servicio de Hemato-
Oncología  del Departamento de Médicina Interna
del Hospital Universitario “Dr. Luis Razetti”, que
garanticen el funcionamiento estable del sistema
de información en el tiempo, su estabilidad opera-
tiva y constante actualización tecnológica.

Factibilidad financiera y económica
El Hospital Universitario Dr. Luis Razetti, de

Barcelona  del Estado Anzoátegui, cuenta con el
Departamento de Informática, encargado del dise-
ño, elaboración y posterior puesta en marcha de los

procesos informacionales llevados a cabo por la
institución, así como y el ulterior mantenimiento
de los mismos; por lo que, la implicación de lo
expuesto anteriormente, se relaciona directamente
con los costos financieros, pues se cuenta con el
equipo técnico y humano para la ejecución del pro-
yecto; y dentro de  Institución Hospitalaria en
cuestión, donde se desenvuelve el Servicio de
Hemato-Oncología, con el equipamiento adecuado
para la ejecución de la propuesta, los costos se
reducen a los gastos generales de mantenimiento
que deben tener previsto la  institución.

Discusión
Las aplicaciones de la Informática en el sector

salud, son un extenso tema de discusión que día a
día se hace más grande, con más relaciones con
otras ciencias y con actividades vinculadas a la
tecnología, la organización y muchos otros ámbi-
tos. Las necesidades actuales de información, para
la toma de decisiones, para el conocimiento de la
problemática de las instituciones de salud con rela-
ción al registro del cáncer va desde el momento de
la recolección de datos, al no contar con un sistema
de almacenamiento sencillo, de rápido manejo y
fácil acceso , para su posterior utilización  por parte
del personal que labora en los centros de salud y
aquellos que requieran de dicha información para
fines educativos llevando a cabo el manejo de sus
datos epidemiológicos, además, deben contar con
una correcta organización administrativa, quienes
se encuentran comprometidos con estos elementos
deberían conocer, como mínimo, las nociones de lo
que es un sistema. 

El Sistema Epidemiológico de Registro
Oncológico nació de la revisión retrospectiva del
problema existente en el manejo informacional del
cáncer, pero, permitió generar una profunda visión
prospectiva para la posible solución a esta proble-
mática. Esta iniciativa cumple con los requisitos de
todo sistema, al contar con una puerta de entrada
altamente susceptible a la información que se nece-
sita recoger de los pacientes que acuden al servicio
y que a su vez está basada en la Clasificación
Internacional de Cáncer, así como, de fácil manejo
por el personal médico-asistencial, al ser diseñada
para ser incluida dentro de las rutinas diarias del
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servicio, aumentando así la factibilidad operativa
para su puesta en marcha; la creación de códigos de
ubicación para su posterior manejo, almacena-
miento y seguimiento de los casos, posibilitan el
uso racional y adecuado de la de información que
emerge de este, apoyado en una base de datos digi-
tal que además de su resguardo y mayor confiabi-
lidad del mismo, promueve la integración de otros
centros hospitalarios y la adecuada expansión del
conocimiento que este podría aportar sobre el com-
portamiento epidemiológico de esta entidad noso-
lógica. Aperturando una amplia puerta de salida a
este sistema informacional que definitivamente
retroalimentará al mismo y promovería su amplia-
ción y mejoramiento, al contar con el apoyo y
motivación  tanto de las instituciones abocadas a la
resolución del problema, como del personal que
ejecutará la propuesta.

Hacer uso de las herramientas que ofrece la tele-
medicina en tiempos de oscurantismo, es una mues-
tra de que el futuro está en la integración y la expan-
sión que debe existir en la medicina del siglo XXI.
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PRESENTACIÒN DE CASOS CLÍNICOS

Resumen
Se presenta el caso de una paciente de 45 años,

de edad con antecedente de Cardiopatía Congénita
Acianógena: comunicación interauricular (CIA)
tipo Osteum Secundum (OS), quien de manera
ambulatoria consultó para la realización de la
evaluación Cardiovascular en  preoperatorio de
colecistectomía. En  Rayos X y Angiotomografia de
tórax, se evidenció tromboembolismo pulmonar
(TEP). Paciente refiere disnea leve, inspiratoria,
habitualmente asociada a leves esfuerzos por más
de tres meses, negando otro síntoma pertinente. La
ausencia de Enfermedad Tromboembólica venosa
(ETV) del tipo Trombosis venosa profunda(TVP) y
de factores de riesgo para un Síndrome de
Hipercoagulabilidad, excepto el hábito tabáquico,
aunado al antecedente de CIA tipo Osteum secun-
dum y la  falta de correlación clínica-imagenológi-
ca convergen para que la presentación de este caso
clínico pudiendo ser mortal sea una condición
rara, dado que durante la hospitalización se con-
firmaron los diagnósticos de TEP Crónico,
Hipertensión pulmonar severa (HPS), en ausencia
de criterios para Embolismo paradójico (EP),
complicación descrita  en este tipo de cardiopatía
cuando hay hipertensión pulmonar asociada. Los
métodos de imagen fueron esenciales para el
correcto diagnóstico y el manejo terapéutico de la
paciente, la cual evoluciona satisfactoriamente.

Palabras clave: Tromboembolismo Pulmonar;
Comunicación interauricular; Ostium secundum;
Hipertensión Pulmonar. 

Abstract
Pulmonary embolism and interatrial osteum

secundum
A 45-year-old woman came to the office with

mild shortness of breath for the past 3 months and
the chest X-ray (CXR) and CT showed chronic pul-
monary embolism (PE). She had a past medical
history of non-cyanotic congenital ostium secun-
dum atrial septal defect, severe pulmonary hyper-
tension and active smoking status. The uncommon
clinical presentation in this patient could have
been fatal without the appropriate diagnose and
treatment.  

Key words: Pulmonary embolism; ostium
secundum atrial septal defect; pulmonary hyper-
tension.

Introducción
La CIA tipo Osteum Secundum (foramen ubica-

do en la porción media del tabique Interauricular)
es una de las cardiopatías congénitas más comunes
en el adulto. El foramen oval está presente hasta en
el 35% de la población de todas las edades y per-
manece funcionalmente cerrado gracias a la mayor
presión de la aurícula izquierda(1). El TEP en ausen-
cia de Trombosis Venosa Profunda (TVP) no docu-
mentada ocurre en el 6-7% de los pacientes; estos
pacientes tienen una incidencia mayor de maligni-
dad en comparación con los pacientes con TVP
documentada. Algunos factores de riesgo para
Enfermedad arterial coronaria se han identificado
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con el riesgo para  tromboembolismo venoso, entre
ellos, la obesidad y el hábito tabáquico, siendo el
rol de este ultimo en TEV controversial(2). 

Se han descritos casos de TEP con CIA y ausen-
cia de Embolismo Paradójico (EP) en los cuales se
han planteado las interrogantes sobre si se se tiene
que cerrar el defecto cardíaco y si el trombo se ori-
ginó en el ventrículo derecho o no(3). 

Para que el material tromboembólico pase a la
circulación arterial sistémica procedente del cora-
zón derecho y/o del sistema venoso periférico, la
presión de la aurícula derecha debe sobrepasar la
de la aurícula izquierda(1).El Grupo Europeo de
Ecocardiografía ha descrito tres tipos de trombos
en el corazón derecho; el tipo A tiene una morfolo-
gía serpiginosa y son masas muy móviles en la
aurícula o ventrículo derechos que usualmente pro-
lapsan dentro de la válvula tricúspide o pulmonar;
el tipo B no son móviles, son murales, y se creen
que se forman in situ, se asocian con anormalida-
des cardíacas; el tipo son C son raros, y tienen una
morfología parecidas a los mixomas cardíacos, son
muy móviles(4).Los trombolíticos salvan la vida si
son trombos murales tipos A(5).

Anteriormente, el tratamiento definitivo era el
cierre quirúrgico de la misma, en la actualidad se
han desarrollado dispositivos percutáneos para
lograr el cierre(5) La formación de trombos en la
comunicación interauricular con foramen oval per-
meable es una condición rara que puede ser mortal(6).

Caso clínico
Enfermedad Actual: Paciente femenina de 45

años de edad, con diagnóstico de litiasis vesicular
quien acude a la consulta para evaluación cardio-
vascular preoperatoria. Tiene antecedente de CIA
tipo OS, oligosintomática, por presentar patrón
habitual de  disnea leve a leves esfuerzos desde
hace 3 meses, sin criterios mayores para
Insuficiencia Cardíaca. 

Antecedentes de importancia: Hábito tabáquico
desde hace 20 años (2-8 cigarrillos/día).Alcohol
ocasional, niega drogas. Hipertensión pulmonar
diagnosticada en 2007 en tratamiento con

Sildenafilo 50 mg/día.Infarto delMiocardio (2008).
Histerectomía Total (2014) por Leiomiomatosis
uterina. Litiasis Vesicular (2015).

Examen Físico de Ingreso al Hospital
Signos vitales: Presión arterial: 100/70 mmHg.

Frecuencia cardíaca: 68 latidos por minuto.
Frecuencia respiratoria: 19 respiraciones por
minuto. Saturación de Oxígeno 92% a aire ambien-
te. Afebril, tolerando aire ambiente y vía oral. Piel:
tez oscura, turgente, llenado capilar <3 segundos,
cicatriz abdominal en línea alba. Normocéfala, fas-
cies simétrica. Tabique nasal  central, fosas nasales
permeables sin lesiones ni aleteo. Labios húmedos
sin cianosis peribucal. Cuello móvil,  no doloroso a
la movilización activa o pasiva, sin ingurgitación
yugular, no adenopatías cervicales. Tórax simétri-
co, expansión normal, ruidos respiratorios presentes
y simétricos, no se auscultan agregados.
Cardiovascular: ruidos cardíacos rítmicos y regu-
lares, soplo pandiastólico, grado III/IV que se aus-
culta en foco tricuspídeo, pulmonar y mitral, no R3
ni R4. Abdomen: blando, deprimible, no doloroso
sin visceromegalias, ruidos hidroaéreos presentes.
Extremidades: simétricas, móviles, sin várices ni
edemas. Pulsos periféricos presentes y simétricos.
Neurológico: paciente consciente y orientada en
tiempo, espacio y persona. Pares craneales sin alte-
raciones.Marcha y lenguaje conservados. Sin défi-
cit motor ni Sensorial. 

Paraclínicos
Laboratorio: Hematología completa: Leucocitos

4760/mm3, Neutrófilos 38%, Linfocitos 54%, Hb
15,8%, HCT 25%, plaquetas 188.000/mm3. Glucosa
73 mg/dL, BUN 14 mg/dL, Creatinina 0,79 mg/Dl,
sodio sérico 138 mmol/L, potasio sérico 3,8 mmol/L,
cloro sérico 112 mmol/L. PT 2,03 segundos. INR
2,074, PTT 25,40 segundos. Equilibrio ácido-básico
de ingreso (20/04/26): pH 7.49; PCO2 21 mmHg;
PO2 56 mmHg; HCO3 21 mmol/L; saturación O2
91%. Equilibrio ácido-básico de egreso: pH 7.47;
PCO2 30 mmHg; PO2 59 mmHg; HCO3 21
mmol/L; saturación O2 94%.

ECG: Frecuencia 60 lpm. Ritmo sinusal. PR 0,16.
QRS 0,12. QT 0,40. Eje 90. Ondas P bifásicas y ondas
T invertidas y asimétricas en todas las derivaciones.
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Rx de Tórax: Imagen radiopaca en tercio
medio de campo pulmonar derecho, con agranda-
miento de la Arteria pulmonar descendente. 

Ecocardiograma: Defecto interauricular
amplio de 1,3 ctm de flujo de Izquierda a derecha,
con QP/QS= 1,9.Ventriculos normo contráctiles
levemente dilatados, FEVI: 60%. Presion Sistólica
estimada  en AP=73 mmHg. Gradiente VD-AD=53
mmHg. Signos Indirectos de HPS como aplana-
miento diastólico del Septum, muesca mesodiastó-
lica y tiempo de aceleración acortado.

Angiotomografia de Tórax: Tromboembolismo
pulmonar que compromete de manera importante la
rama derecha de la arteria pulmonar así como tam-
bién sus ramas, lo que condiciona a una importante
ectasia del tronco principal de la Arteria Pulmonar.

Diagnósticos de Ingreso: TEP crónico sin
Infarto Pulmonar de la arteria pulmonar.
Cardiopatía Isquémica Crónica Compensada Clase
funcional I.
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Figura 1. Rx simple  de Tórax
A.‐ 1. Imagen radiopaca en tercio medio
del pulmón derecho  que  corresponde 
a dilatación y prominencia de la Arteria 
Pulmonar derecha (APD) con la conse‐
cuente 2. Oligohemia distal  ipsilateral 
(Signo de Westermark). 
3. Agrandamiento del tronco principal 
de la Arteria Pulmonar (Signo de Palla). 
B.‐ Tronco Arteria Pulmonar.

Figura 2. Angiotomografia de Tórax
Marcada dilatación por ectasia  del tron‐
co de la AP la cual duplica el tamaño de 
la Aorta, Condicionada por imagen 
intraluminal en la APD y sus principales 
ramificaciones. Parénquima pulmonar 
no presenta imágenes de consoli‐
dación,infiltrados ni derrame pleural



Evolución: Se inicia tratamiento con Anticoa-
gulación doble con HBPM (Enoxaparina) (1
mg/Kg) BID y Warfarina: Dosis Total Semanal de
35 mgs VO. Se mantiene Clopidrogel(75 mgs/dia)
para anti agregación plaquetaria. Evoluciona satis-
factoriamente, egresando en buenas condiciones
generales. Se refiere Cirugía Cardiovascular.

Discusión
La presentación de esta condición en esta

paciente es atípica por la  ausencia de TVP, embo-
lismo paradójico y defecto tipo comunicación auri-
cular tipo osteum secundum. Entre las posibilida-
des de presentar un embolismo pulmonar con
ausencia de TVP, se encuentran desprendimiento
completo de trombos en venas periféricas, ultraso-
nido con efecto dúplex con un resultado falso-
negativo, TVP de las venas pélvicas y formación in
situ de trombos en el ventrículo derecho y arterias

pulmonares; esta formación de trombos del ventrí-
culo derecho se asocia a enfermedades autoinmu-
nes (como Behcet), estados de hipercoagulabilidad
(deficiencia de factor V de Leiden), pacientes con
marcapasos cuyas guías se encuentren en el ventrí-
culo derecho, cardiomiopatías dilatadas o alcohóli-
cas, infarto del ventrículo derecho y cardiomiopa-
tía de ventrículo derecho arritmogénica(3). 

Los trombos del corazón derecho se pueden
dividir en dos grupos. El primero es el que los
trombos se forman en las venas profundas periféri-
cas, embolizan y se alojan temporalmente en el
lado derecho del corazón; el segundo grupo son los
trombos murales, los cuales son inmóviles. Es
importante resaltar que los tromboembolismos son
difíciles de distinguir de los mixomas a través de
ecocardiografía. Los trombos inmóviles general-
mente tienen calcificaciones focales y se observan
en cardiomiopatías, post injerto de bypass corona-
rio, reparación de comunicación interauricular,
pacientes con guías permanentes de marcapasos
intracavitarios, catéteres de hiperalimentación o
con comunicaciones ventrículo-auriculares in situ.
El crecimiento de la aurícula derecha y el bajo
gasto cardíaco condicionan a la aparición de trom-
bos murales(4).En la paciente se descartó por Eco
doppler de Miembros inferiores la ETV, se descar-
taron causas de trombofilias, y el ecocardiograma
no mostró la presencia de trombos intracavitarios
en VD. Aun cuando el rol del Tabaquismo en el
TEP es controversial, algunos estudios lo conside-
ran como un factor independiente relacionado con
la cantidad y el tiempo de exposición(2), anteceden-
te de importancia en nuestra paciente en asociación
con la obesidad.

Conclusiones
La embolia pulmonar en ausencia de factores de

riesgo importantes como trombosis venosa profun-
da es infrecuente; y a su vez, la manifestación de
embolia pulmonar y no la del embolismo paradóji-
co en paciente con comunicación interauricular es
más rara todavía, aun en presencia de hipertension
pulmonar. El diagnóstico temprano de trombos del
corazón derecho facilita el tratamiento oportuno
del mismo. Hay condiciones no-TVP que se aso-
cian con la aparición de trombos murales en el
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corazón derecho que hay que considerar en pacien-
tes evaluados con esta condición clínica, especial-
mente la hipertensión pulmonar y la comunicación
interauricular. La AngioTAC de tórax, es una técni-
ca de gran disponibilidad, no invasiva, que nos per-
mite visualizar directamente el trombo, detectar
signos asociados a elevada mortalidad, como el
fallo ventricular derecho, y descartar otras etiologí-
as. La anticoagulación oral y los trombolíticos son
el tratamiento de elección(4).
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Resumen
El mieloma múltiple es una neoplasia caracte-

rizada por la proliferación anómala de células
plasmáticas en la médula ósea, usualmente diag-
nosticada en pacientes mayores de 60 años, siendo
rara su presentación antes de los 40 años de edad.
Se presenta el caso de paciente femenina de 29
años de edad, sin antecedentes patológicos conoci-
dos, a quien se le realiza el diagnóstico de mielo-
ma múltiple IgA lambda en el primer trimestre del
embarazo. Durante su estancia hospitalaria pre-
senta hipercalcemia en rango de malignidad, con
falla renal expresada en elevación de azoados y
acidosis metabólica compensada. Se realizó serie
radiológica ósea que mostró lesiones líticas en
bóveda craneana. En la RMN de columna lumbar
se evidencian fracturas patológicas de en columna
lumbar (L4). Asimismo se solicitó electroforesis de
proteínas en suero y orina e inmunofenotipo,
corroborándose el diagnóstico de mieloma múlti-
ple IgA lambda estadío IIIA según criterios de
Durie Salmon. La paciente fue tratada con esteroi-
des, evidenciándose disminución de la lesión en
región frontal y mejoría de la función renal. El MM
durante el embarazo es raro, habiendo sólo 42
casos descritos desde 1968 hasta la actualidad; de
los cuales 4 corresponden a MM IgA. Reportamos
el quinto caso en la literatura de mieloma múltiple
IgA en una paciente obstétrica.

Palabras clave: mieloma múltiple; células
plasmáticas; embarazo; hipercalcemia.

Abstract
Multiple Myeloma in an obstetric patient
Multiple myeloma is a hematologic malignancy

characterized by the abnormal proliferation of
plasma cells in the bone marrow. This disease is
usually diagnosed in patients older than 60 years,
with rare presentation before 40 years of age. We
present the case of a female, 29 years - old patient,
with no medical history, with IgA lambda myeloma
diagnosed in the first trimester of pregnancy and
who, during her hospitalization, presented malig-
nant hypercalcemia, with renal failure. Bone sur-
vey revealed litic lesions in the skull. The MRI scan
showed pathologic fractures of lumbar spine. The
patient was treated with steroids, with a decrease
of the frontal lesion and improvement of renal
function. A protein electrophoresis is also reques-
ted in serum and urine, and immunophenotype,
corroborating diagnosis of multiple myeloma IgA
lambda IIIA stage according to Durie Salmon cri-
teria. Myeloma multiple during pregnancy is extre-
mely rare and there are 42 cases described from
1968 to date, and 4 of them are IgA MM. We report
the fifth case in the literature of IgA multiple mye-
loma in an obstetric patient. 

Key words: multiple myeloma; plasma
cells;pregnancy; hypercalcemia. 
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MIELOMA MÚLTIPLE IGA EN PACIENTE OBSTÉTRICA 

Introducción
El mieloma múltiple es una neoplasia de células

plasmáticas que corresponde aproximadamente al
10% de las enfermedades hemato-oncológicas. Se
piensa que dicha enfermedad  se desarrolla desde
un estadío asintomático o pre-maligno llamado
gammapatía monoclonal de significado incierto,
presente hasta en el 3% de la población mayor de
50 años y que anualmente, el 1% progresa a mielo-
ma múltiple. 

A pesar de que la patogenia es compleja, se han
planteado dos eventos fundamentales para su apa-
rición:

1. Respuesta anormal a la estimulación anti-
génica de linfocitos B que resulta en gam-
mapatía de significancia incierta (daño
acumulativo: translocación IgH, hiperdi-
plodía)

2. El segundo evento ocurre de manera alea-
toria cuando la acumulación de células
tumorales resulta en  progresión de la
enfermedad.

Es bien sabido que el mieloma múltiple es una
enfermedad frecuente en pacientes mayores, sien-
do diagnosticada alrededor de los 60 años; sólo el
10% de los pacientes son menores de 50 años y
apenas el 2%, menores de 40 años.

El mieloma múltiple se caracteriza por hipercal-
cemia, falla renal, anemia y/o lesiones líticas y
estos síntomas traducen infiltración de las células
plasmáticas a los diferentes órganos afectados. 

Los plasmocitomas extramedulares se observan
hasta en el 7% de los pacientes con mieloma múl-
tiple y se han descrito como masas subcutáneas, de
tamaño variable. 

La presencia de una proteína monoclonal en
suero u orina es parte de los criterios para el diag-
nóstico de mieloma múltiple. La inmunofijación
confirma la presencia de una proteina M y determi-
na su tipo. Las células plasmáticas neoplásicas
pueden producir cadenas pesadas, ligeras, ambas o
no producir ninguna. La frecuencia en inmunofija-
ción en suero es: IgG (52%), IgA (21%), kappa o

lambda (sólo cadena ligera) 16%, IgD (2%), biclo-
nal (2%), IgM (0.5%), negativa (6.5%).

Caso Clínico
Se presenta el caso de paciente femenino de 29

años de edad, natural y procedente del estado
Miranda, sin antecedentes patológicos conocidos,
quien presenta dolor de 5 meses de evolución, locali-
zado en región esternal, de aparición insidiosa, de
fuerte intensidad, de carácter punzante, que se exacer-
ba con la inspiración profunda e irradiado a región
intercostal bilateral, que no cede con el uso de AINES. 

Dicha clínica persiste y se añade 6 meses poste-
riores dolor localizado en hombro derecho, de fuer-
te intensidad, de carácter terebrante, que produce
impotencia funcional y de manera concomitante,
presenta aumento de volumen progresivo, localiza-
do en región frontal, no doloroso, renitente a la pal-
pación, de aproximadamente 6x4cm; acude a
médico de su localidad, quien realiza Rx de hom-
bro derecho, donde se evidencia lesión ósea de
aspecto tumoral y adicionalmente, de manera inci-
dental, se corrobora embarazo de 7 sem + 2d moti-
vos por los cuales acude a nuestro centro. 

Al examen físico, los datos pertinentes positivos
incluyen paciente que luce crónicamente enferma, con
palidez cutáneo-mucosa generalizada. Se evidencia
aumento de volumen en región frontal, de 6x4cm, no
doloroso. Se observa asimetría facial dada por aumen-
to de volumen en arco cigomático derecho. No se evi-
denciaba hepatoesplenomegalia. La fuerza muscular
se encontraba III/V en MSD, V/V en MID, MSI, MII.
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Los exámenes complementarios al ingreso
revelaron anemia normocítica normocrómica de
8.5g/dL, con su valor más bajo durante la hospita-
lización de 7.7gr/dL, que condicionó hipotensión,
taquicardia, con requerimiento de apoyo transfu-
sional con dos unidades de concentrado globular.

De igual manera, la paciente ingresa con valores
de creatinina 1.27 mg/dL que asciende a 2.07mg/dL
e hipercalcemia en 14.8 mmol/L con su valor más
alto en 16 mmol/L (corregido con albúmina) e
inversión de la relación albúmina/globulina.

Se realizó rayos x de cráneo y de hombro dere-
cho, presentadas a continuación:

Las pruebas de función tiroidea se encontraban
dentro de la normalidad.

Frotis de sangre periférica: 
Serie roja: anisocitosis con tendencia a micro-

citosis, hipocromía 2+. Poiquilocitosis, eritroblas-
tos 0%, rouleaux cadena corta.

Serie blanca: cuantitativamente disminuida.
N: 75%, L: 25%
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MIELOMA MÚLTIPLE IGA EN PACIENTE OBSTÉTRICA 

Se realizó RMN en toda la columna vertebral
Alteración de la intensidad de señal en múlti-

ples cuerpos vertebrales incluyendo alas sacras y
huesos ilíacos. Lesión en cabeza humeral derecha,
que expande la cortical y deforma los contornos
óseos. El cuerpo vertebral L4 impresiona disminui-
do de tamaño con pérdida de su morfología e
impresiona línea hipointensa. Disminución de la
intensidad de señal de los discos intervertebrales
en columna dorsal y lumbar. 

Se evaluó bienestar fetal semanal y posterior-
mente cada dos semanas y en vista del contexto de
la paciente, se inició tratamiento con dexametaso-
na vía endovenosa, observándose disminución de
la lesión en región frontal.

Discusión
La incidencia de mieloma múltiple en pacientes

menores de 40ª es baja y su ocurrencia durante el
embarazo es rara. 

El diagnóstico de esta enfermedad durante la ges-
tación constituye un manejo de alta complejidad, con
alta probabilidad de consecuencias deletéreas tanto
para la madre como para el producto de la concepción.

En vista de que el mieloma múltiple se presen-
ta en 1 de cada 1000 embarazos; parte de la sinto-
matología clásica –dolor lumbar, anemia- suele ser
adjudicada al embarazo y no a cáncer, retrasando el
diagnóstico y tratamiento subsecuente.

En la literatura se han reportado desde el año
1968 hasta el 2016, 47 casos de pacientes embara-
zadas con mieloma múltiple. 
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Figura 4. T1 SAGITAL



Cuatro de dichas pacientes corresponden a mie-
loma múltiple IgA, cuyas edades eran 42, 39, 32 y
31 años para el momento del diagnóstico y especí-
ficamente, dos de ellas con diagnóstico de MM
IgA kappa, una paciente con MM IgA lambda y
uno no determinado.

Si se decide continuar con el embarazo, hay
opciones terapéuticas que permiten el desarrollo
fetal y el control de la enfermedad materna. Los
esteroides de acción corta como la prednisolona se
recomiendan para control de la enfermedad, con
reporte de reducción de hasta 50% de cadenas lige-
ras lambda con respecto a valores iniciales en una
serie de casos. El uso de ciclofosfamida está desti-
nado solo a condiciones extremas que amenacen la
vida de la madre. 

La terapéutica clásica: melphalan, talidomida
(categoría X), bortezomib (categoría D) se ha rela-
cionado con muerte fetal, malformaciones fetales y
otras secuelas por lo cual estan proscritas durante
la gestación.

Para el manejo del dolor, los antiinflamatorios
no esteroideos y opioides pueden ser utilizados,
recordando que los AINEs pueden causar hemorra-
gia, cierre prematuro del ductus arterioso y en el
caso de MM, aumentar el daño renal. De manera
similiar a los AINEs, los opiodies son categoría B,
excepto la codeína y buprenorfina (categoría C).

En la mayoría de los casos, las embarazadas con
MM han logrado obtener un producto sano de la
gestación. Los esteroides son herramientas relati-
vamente seguras para lograr controlar la enferme-
dad, a pesar de que se describe envejecimiento pla-
centario con su uso. En caso de que la terapia este-
roidea sea insuficiente, a partir del segundo trimes-
tre se puede considerar anadir ciclofosfamida y/o
doxorrubicina a la terapéutica.

Debe planificarse una cesárea alrededor de la
semana 30 para iniciar de forma inmediata trata-
miento intensivo para MM. El diagnóstico de MM
durante el embarazo es raro.  Los resultados de los
distintos reportes en la literatura señalan que el
desenlace del producto de la gestación en madres

con mieloma múltiple es comparable con los fetos
de madres sin la enfermedad.
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