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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 ir precedido del título en inglés y nom-
bre 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



Las técnicas que incrementen la productividad
en investigación de ciencias biomédicas se enfocan
más en finanzas que en técnicas de implementa-
ción. Conducir e incluso publicar investigación es
más fácil debido al internet, que facilita la comuni-
cación y la accesibilidad a la información, y a la
enormidad de opciones impresas y electrónicas.
Los niveles de financiamiento son un importante
determinante del éxito, sin embargo, los investiga-
dores deben buscar modalidades eficientes de inter-
acción, construyendo redes y equipos de trabajo. 

Más especificamente, los investigadores en paí-
ses en desarrollo, especialmente en Venezuela,
enfrentan muchas barreras en implementación:

• Falta de financiamiento e incluso opciones
de financiamiento.

• Dominio del idioma inglés, sin el cual
muchas revistas de alto impacto están
fuera de alcance. 

• Sobrecarga de trabajo que limita el tiempo
para investigación y redacción.

• Dificultades económicas personales. 
• Factores de estrés social (crimen, inseguri-

dad alimentaria, contaminación sónica,
etc.), y finalmente, y probablemente el
más importante.

• Muy mala conexión a internet.

A pesar de estos desafíos, este grupo (liderado por
JPG, EU, Ramfis Nieto, Maritza Durán, María
Marulanda) produjo en un año, diecinueve resúmenes
y sus respectivas conferencias (presentados en esta
edición) en colaboración con estudiantes de medici-
na, médicos generales e internistas. Adicionalmente a
los diecinueve resúmenes presentados, veinte borra-
dores de manuscritos están actualmente bajo revisión
por los Investigadores Principales (IP) para eventual
publicación. En este editorial, se esboza un proceso
que hasta ahora ha tenido éxito y es ofrecido para
consideración por otros países en desarrollo con inhe-
rentes barreras similares para mejorar la productivi-
dad académica médica.

“La Pirámide de Investigadores del EVES-
CAM” (Estudio Venezolano de Salud Cardiome-
tabólica; http://estudioevescam.info.ve [accedido
el 9 de Julio, 2017]) realizó el primer muestreo
nacional en Venezuela. La recolección de datos
comenzó en mediados de 2014 y finalizó en enero
de 2017. A pesar de los fondos incompletos obteni-
dos para el estudio y la gran tasa de inflación sufri-
da en Venezuela (1640% para 2017), 300 colabora-
dores (integrado por estudiantes de medicina,
médicos generales, especialistas, personal de labo-
ratorio, miembros de la comunidad, enfermeras,
entre otros), contribuyeron a completar la recolec-
ción de los datos.

El proyecto de la Pirámide de Investigadores
pretende fomentar el análisis productivo de los
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datos del EVESCAM a través de dos dominios:
interpersonal e intrapersonal. Los aspectos del
dominio interpersonal están diseñados para crear
un equipo, incorporando un alto nivel de motiva-
ción e incentivo, con líneas fáciles de comunica-
ción, un sentido de confianza y con fácil acceso a
las herramientas y conocimientos necesarios para
cada tarea actual y anticipada: 

Los aspectos del dominio intrapersonal son
diseñados para promover la coordinación y eficien-
cia, no a través de la multitarea y el cambio de con-
texto, sino más bien a través de la organización
diligente dirigida a los participantes individuales
del grupo.   

La exitosa implementación de este abordaje en
Venezuela, en medio de una crisis política, econó-
mica y social, empodera, estimula e incrementa la
producción científica en los estudiantes y profesio-
nales. Claramente, tal innovación en productividad
biomédica en países en desarrollo que están margi-
nados de la comunidad global, pueden enriquecer
la mayor evidencia y la base de conocimiento para
entender la reducción del riesgo cardiometabólico
para todas las personas. 

JUAN P. GONZÁLEZ-RIVAS Y COL.
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EDITORIAL

En el presente número de la revista así como en
la página web de la SVMI,  se publica el caso de
una paciente cuya presentación clínica llevó al
equipo de salud que la trató, a múltiples explora-
ciones diagnósticas y terapéuticas sin obtener el
éxito médico buscado y que, lamentablemente, ter-
minó con su fallecimiento.

Llamamos la atención sobre esta mujer de 62
años, cuyos antecedentes importantes y pertinentes
con su enfermedad fueron la Diabetes Mellitus 2,
no tratada y un viaje al Edo Aragua un mes antes.

La difteria es una enfermedad bacteriana aguda,
causada por la toxina de la bacteria Corynebacte-
rium diphtheriae y menos frecuentemente por la
toxina de  las bacterias C. ulcerans  C. pseudotu-
berculosis. Las edades más afectadas  son la pediá-
trica y adultos jóvenes con esquemas incompletos
o sin vacunar. Es una enfermedad inmuno preveni-
ble con reservorio exclusivo en el humano, es muy
contagiosa  por las gotas de saliva, durante la tos y
el estornudo de pacientes infectados o  por el con-
tacto con un portador, menos frecuentemente por
fómites. El período de transmisibilidad es variable,
hasta 4 semanas en pacientes no tratados y de 1 a 2
días en pacientes que han recibido  antibiótico ade-
cuado. El estado de portador puede persistir por 6
meses.  

La enfermedad es endémica en la India, donde
se presentan unos 6.000 casos anuales, se presenta
en países donde hay conflictos bélicos o con crisis
sanitaria donde se interrumpen los esquemas de
vacunación o su cobertura es baja. En las Américas
la enfermedad es endémica en Brasil donde en el
año 2015, se presentaron un poco más de 100 casos
sospechosos, con 14 confirmados. En nuestro país
el último caso de  difteria  se  había reportado en el
año 1992.  

Desde 2016 comenzaron a aparecer nuevamen-
te en Venezuela casos de difteria, en el Municipio
Sifontes, estado Bolívar; y  las autoridades sanita-
rias establecieron  el cerco epidemiológico y se ini-
ciaron  las campañas de vacunación. La Red
Defendamos la Epidemiología Nacional (RDEN y
la SVSP), informaron  a la comunidad  médica y a
la población general sobre esta situación en dos
alertas epidemiológicas publicadas on line el 17 y
26 de septiembre de 2016, respectivamente.  

Las formas clínicas de la enfermedad  son difte-
ria respiratoria (nasal, faríngea, laríngea)   y cutánea
(muy infrecuente). Otras localizaciones inusuales
son la ótica y  vaginal. Se ha descrito una forma clí-
nica  invasiva no toxigénica. La forma clínica más
frecuente es la faríngea, donde la infección, por lo
general, se asocia con absorción sistémica de la
toxina. La complicación más temida es la miocardi-
tis y otras manifestaciones cardiovasculares causa-
das por la potente toxina producida por la bacteria
y es usualmente fatal. Las complicaciones neuroló-
gicas son menos frecuentes y se deben a parálisis
motora del paladar blando, músculos oculares,
miembros inferiores, el diafragma también puede
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ser afectado ameritando ventilación asistida. Las
complicaciones renales son infrecuentes.

Fue la forma cutánea en hemicara  derecha, la
presentación inicial en la paciente del caso presen-
tado, sin compromiso faríngeo, ni bucal, así como
tampoco se encontraron adenomegalias.

Esto llevó a plantear el diagnóstico de Celulitis
facial, y como tal, fue tratada sin lograrse mejoría,
la lesión empeoró y se extendió y 72 horas poste-
riores al ingreso había un franco deterioro neuroló-
gico, estaba sometida a intubación endotraqueal y
es en el momento de la intubación que se observa
la presencia de lesiones membranosas que cubrían
las amígdalas, glotis, epiglotis y pliegues vestibu-
lares,por lo cual se solicitó la realización de PCR
para Difteria que fue positiva.

La  mortalidad de la difteria  es de  5-20 % y  sin
terapia  efectiva puede ser mayor de 50 %. La tera-
péutica debe ser precoz, para disminuir la posible
mortalidad. 

Se hace en este editorial, hincapié en una forma
poco usual de la Difteria, para llamar la atención al
respecto, de manera de estimular la sospecha. aun
cuando no se tenga la presentación habitual de la
enfermedad y se deberá hacer, rápidamente, una
determinación de la PCR – difteria, ya que el culti-
vo puede ser negativo en un porcentaje considera-
ble de casos,  sobre todo si han recibido antibióti-
cos previamente.

EVA ESSENFELD DE SEKLER
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen
Introducción: en las guías clínicas actuales, la

dislipidemia aterogénica (DA) es una entidad no muy
atendida. Debido a las frecuentes alteraciones en los
lípidos asociados a la DA en Latino América (LA).
Métodos: organizamos un grupo de expertos denomi-
nado Academia Latino Americana para el estudio de
los Lípidos (ALALIP) para así generar un documento
con análisis de su prevalencia y recomendaciones
terapéuticas prácticas. Se utilizó la metodología
Delphi modificada, con una revisión integral de la
literatura y énfasis en las publicaciones con implica-
ciones para LA. Subsecuentemente, desarrollamos
preguntas claves para ser discutidas. Resultados: En
Latinoamérica (LA) no existe un estudio global sobre
los factores de riesgo que representan a la totalidad de
la población. El análisis sistemático de las encuestas
nacionales de salud y de los estudios sistemáticos de
cohorte muestran consistentemente una alta prevalen-
cia de las anormalidades lipídicas que definen la DA.
La concentración baja del colesterol unido a las lipo-
proteínas de alta densidad (C-HDL) varía entre
34,1% a 53,3% y la de triglicéridos (TG) elevados del
25,5% al 31,2%, con mayor prevalencia entre los
hombres. La DA bien puede ser tratada con los cam-
bios del estilo de vida (CTEV) como incremento en la

actividad física, dieta baja en carbohidratos y alta en
ácidos grasos poliinsaturados, tales como los ácidos
grasos omega-3 como intervención primaria. De ser
necesario, esta estrategia sera suplementada con
terapia farmacológica como la monoterapia con esta-
tinas o la combinación de fibratos/ácidos grasos
omega-3. Conclusiones: Las anormalidades lipídicas
que definen la DA tienen una elevada prevalencia en
LA; su interacción con un estilo de vida no saludable,
herencia y cambios epigenéticos están ligados a sus
posibles causas. La DA es una causa importante de
riesgo cardiovascular residual (RCVR) que debe ser
diagnosticada y tratada. Es importante y necesario
diseñar un estudio global de factores de riesgo en LA
para conocer la real prevalencia de la DA. 

Palabras clave: dislipidemia aterogénica; tri-
glicéridos; lipoproteínas ricas en triglicéridos;
Latino América; factor de riesgo cardiovascular;
estatinas; fibratos; omega-3. 

Atherogenic dislipidemia in Latin America:
prevalence, cause and treatment. 

ALALIP
Abstract
In the current clinical guidelines, atherogenic
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dyslipidemia (AD) is a poorly recognized entity.
Due to the frequent lipid alterations associated with
AD in Latin America (LA), we organized a group of
experts named Latin American Academy for the
study of Lipids (ALALIP), to generate a document
to analize it´s prevalence and to offer practical
recommendations. Methodology: Using the Delphi
methodology, we conducted a comprehensive lite-
rature review, with emphasis on those publications
with implications for LA. Subsequently we develo-
ped key questions to be discussed. Results: In LA
There is no a global study on risk factors that repre-
sent the entire population. The systematic analysis
of national health surveys and regional cohort stu-
dies   showed a consistent high prevalence of the
lipid abnormalities that define  AD. Low   high den-
sity lipoprotein cholesterol (HDL-C) ranges from
34.1% to 53.3% and elevated triglycerides (TG)
from 25.5% to 31.2% more prevalent in men. There
are multiple causes: high consumption of foods
with a high caloric density, cholesterol and trans
fats, sedentary lifestyle and epigenetic changes. AD
must be well treated with therapeutic changes in
lifestyle with increase in physical activities, regular
exercise and a diet with a low proportion of car-
bohydrates and rich in poliunsatured fatty acid,
such as omega-3 fatty acids as primary interven-
tion. If needed, this strategy must be supplemented
with pharmacological therapies such as monothe-
rapy with statins or a combination of fibrates plus
omega-3. fatty acid. Conclusions: Lipid abnorma-
lities that define AD have a high prevalence in LA;
the interaction between non-healthy lifestyle, inhe-
ritance and epigenetic changes, possibly are the
cause. AD is an important cause of cardiovascular
residual risk (CVRR), that must be diagnosed and
treated It is important and necesary to design a glo-
bal study of risk factors in LA to know the true pre-
valence of AD. 

Key words: atherogenic dyslipidemia; trigly-
cerides; triglycerides-rich lipoproteins; Latin
America; cardiovascular risk factor; statins; fibra-
tes; omega-3 fatty acid.

1. Introducción
La dislipidemia aterogénica (DA) es una enti-

dad clínica que es frecuentemente subdiagnostica-
da y subtratada. Una reciente revisión sistemática
de la literatura concluyó que las guías de práctica
clínica especializadas en lípidos o en prevención
cardiovascular,  no sopesan la importancia de la
DA y/o la abordan de forma tangencial, poco pro-
funda y convincente, sin darle la notoriedad que
esta anomalía lipídica tiene sobre el riesgo  cardio-
vascular global y residual de los pacientes(1).

La DA se caracteriza por un aumento de lipo-
proteínas ricas en triglicéridos (LPRTG) y de par-
tículas aterogénicas en el plasma. El interés en las
LPRTG ha fluctuado en los últimos años desde ser
consideradas como causa importante de enferme-
dad cardiovascular ateroesclerótica (ECVA) hasta
ser descartadas como uno de los factores de riesgo
cardiovascular (FRCV). Los resultados de recien-
tes investigaciones epidemiológicas y  de randomi-
zación mendeliana  han renovado el interés en su
papel como factor causal de la ECVA,  su impacto
en el riesgo residual y el efecto de su óptimo con-
trol en la reducción de la enfermedad cardiovascu-
lar (ECV)(2).

Latino América (LA) posee características étni-
cas, socioeconómicas y culturales que la distinguen
de otras regiones del mundo; actualmente atraviesa
por una transición epidemiológica y de cambios de
estilos de vida con aumento en el consumo de  pro-
ductos ultraprocesados (PUP) y de alta densidad
calórica (harinas fritas y  bebidas azucaradas, entre
otros),  vida sedentaria relacionada con proceso de
migración poblacional a las ciudades que deriva en
un aumento significativo en la incidencia de obesi-
dad,  sobrepeso y enfermedades cardiometabólicas
(ECM),  superior a los registrados en otras regiones
del mundo(3), factores que se asocian con un
aumento de la prevalencia de DA. 

Para revisar las evidencias existentes y extraer
conclusiones sobre esta situación, se creó el grupo
de expertos denominado Academia Latino Ame-
ricana para el estudio de los Lípidos (ALALIP) con
el objetivo  de elaborar un documento que precise
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la prevalencia de esta condición en nuestra región,
y realice recomendaciones específicas que permitan
optimizar el abordaje de la DA en LA, consideran-
do la prevención, el diagnóstico y  tratamiento, con
el objetivo de contribuir a la elaboración de políti-
cas públicas dirigidas a reducir la morbimortalidad
cardiovascular en LA.

2. Metodología
Se utilizó una modificación del método Delphi(4)

para lograr una metodología  de comunicación sis-
temática y estructurada y extraer opiniones y con-
clusiones con argumentos soportados en evidencias
y discusiones consensuadas.

Se seleccionó a un panel  de expertos académi-
cos de diferentes países latinoamericanos (Argen-
tina, Chile, Colombia, Ecuador, Guatemala, Méxi-
co, Paraguay, Perú y Venezuela) elegidos en base a
su experiencia en lipidología, nutrición y ECM. El
panel fue organizado en pequeños grupos de traba-
jo para responder preguntas específicas previamen-
te sugeridas por los coordinadores. Cada grupo res-
pondió sus preguntas y posteriormente, en conjun-
to se discutieron las respuestas para la elaboración
del documento final. Se aceptaron como unánimes
aquellas recomendaciones que tuvieron un 100%
de aceptación; de consenso, aquellas con, al me-
nos, un 80%; y de desacuerdo, aquellas con menos
del 80%. Todas las recomendaciones y conclusio-
nes se incluyeron en el documento final. 

Para responder cada pregunta se hizo una revisión
sistemática de la literatura utilizando como palabras
claves: dislipidemia aterogénica, triglicéridos, lipo-
proteinas ricas en triglicéridos, colesterol unido a
lipoproteínas de alta densifdad (HDL-C), riesgo car-
diovascular, obesidad, síndrome metabólico, enfer-
medades cardiometabólicas, y Latino América.

La búsqueda se realizó en las bases de datos
bibliográficos MEDLINE, ScIELO, LILACS,
Revencyt, BIREME, ScIENTI, LIVECS y PERIÓ-
DICA. La literatura no indexada, así como publica-
ciones oficiales o de organismos internacionales,
fueron seleccionadas solamente si la metodología
usada para su elaboración fue considerada apropia-
da. Se dió prioridad a las publicaciones que incluí-

an datos epidemiológicos y de investigación clíni-
ca en LA y/o que sus conclusiones fuesen aplica-
bles a esta región.

3. Definición de DA
Clásicamente es definida como un grupo de alte-

raciones fenotípicas lipídicas caracterizadas por(5):
1. Altas concentraciones de LPRTG. 
2. Valores séricos normales o levemente ele-

vados de C-LDL pero con mayor número
de partículas debido a un predominio de
LDL pequeñas y densas.  

3. Colesterol No HDL elevado (colesterol to-
tal menos la cifra de C-HDL). Este paráme-
tro corresponde al colesterol de todas las
lipoproteínas aterogénicas incluyendo el de
las C-LDL, los remanentes de quilomicro-
nes, las lipoproteínas de muy baja densidad
(VLDL) y sus remanentes, las lipoproteínas
de densidad intermedia (IDL) y la Lipopro-
teína “a”, o Lp(a).

4. Concentración disminuida  de C-HDL.

Este perfil lipídico alterado favorece la inicia-
ción y desarrollo acelerado de la aterosclerosis(5),
clínicamente asociado a ECVA y deficientemente
atendido en las escalas tradicionales de riesgo(6,7).

4. Epidemiología de la DA en LA
La ECVA  es la primera causa de muerte en  LA,

correspondiendo un 70% de ellas a infarto del miocar-
dio (IM) y/o ictus. Los factores de riesgo modificables
para estas enfermedades han sido bien definidos por
los estudios INTERHEART(8) e INTERSTROKE(9), en
los cuales LA tuvo una importante participación y
entre los que se destacan la obesidad abdominal, la
hipertensión arterial, la alterada relacion apolipopro-
teina B/A1, el tabaquismo y factores sicosociales.

4A. ¿Cuál es la prevalencia de la DA en LA?
Es diferente a la de otras regiones?

La prevalencia de esta condición se obtuvo de
los estudios realizados en muestras representativas
de la población general o regional  que incluyeron
determinaciones de perfil lipídico. 

La encuesta de salud de México, años 1992-1993,
incluyó a 2.256 adultos entre 20 y 69 años de edad
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con muestras de sangre tomadas luego de 9 a 12
horas  de ayuno. En esta muestra urbana, selecciona-
da de 417 ciudades con poblaciones superiores a
2500 habitantes, se reportó una prevalencia de C-
HDL inferior a 35 mg/dL en 46,2 % de los hombres
y en el 28,7% de las mujeres; no hubo diferencias en
la prevalencia entre los diferentes rangos de edad. Un
nivel de TG > 150 mg/dL se encontró en el 49,7% de
los hombres y en el 30,8% de las mujeres, siendo
progresivamente mayor a medida que se avanzaba en
edad. La combinación de C-HDL bajo y TG  eleva-
dos (valores > 200 mg/dL), se obtuvo en el 12,9 %
de la muestra total, siendo esta combinación más fre-
cuente en hombres que en mujeres (20,9% vs 7,2%,
respectivamente)(10). Esta encuesta se repitió años
después, encontrándose que la frecuencia de ambas
alteraciones combinadas subió significativamente
desde 12,9% hasta 18,3% (41,8% de incremento)(11).

La Encuesta Nacional de Salud de Chile, años
2010-2011, fue una muestra representativa nacional
seleccionada mediante un muestreo aleatorizado de
4.965 personas entre 18 y 74 años de edad. La
prevalencia de TG ≥ 150 mg/dl medidos luego de
ayuno de 9 horas o más fue del 31,2%, más frecuen-
te en hombres que en mujeres  (35,6 % vs 27,1%,
respectivamente)(12). No informaron sobre el C-HDL. 

El estudio nacional sobre FRCV de República
Dominicana (EFRICARD II)(13), incluyó a 4976
adultos entre 18 y 75 años, informando de una pre-
valencia de C-HDL <40 mg/dL de 30,7% siendo
significativamente mayor en hombres que en muje-
res (40,0 vs 26,4% p<0,0001), y una prevalencia de
TG >150 mg/dL del 21% (26,3 en hombre vs
18,3% en las mujeres, p<0,004).

En el estudio “Latin American Consortium of
Studies in Obesity” (LASO)(14) se analizaron los
resultados obtenidos de 11 estudios poblacionales
independientes de sección cruzada hechos con
similares metodologías en 8 países de LA, con una
muestra total de 31.009 participantes, resultando
en un 53,3% de prevalencia de cifras bajas de C-
HDL (<40 mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en
mujeres) y un 25,5% de prevalencia de TG
elevados (≥ 150 mg/dL). No hubo procesamiento
de las muestras en un laboratorio central.

En Venezuela, un estudio hecho en 3.108 indi-
viduos con 20 o más años de edad(15) mostró una
prevalencia ajustada por edad  de 24,1% de DA,
con una frecuencia de HDL-C bajo del 65%. Cifras
similares (24,7%) se obtuvieron en 4 estudios mas
recientes en este país, lo que sugiere una prevalen-
cia ponderada de DA en Venezuela del 24,7%(16).

Estos datos de estudios aislados soportan la ase-
veración que la DA es epecialmente frecuente en LA;
sin embargo dadas las diferencias metodológicas de
los estudios revisados estamos conscientes de la
necesidad de implementar un estudio epidemiológi-
co global con una metodología uniforme que deter-
mine consistentemente la  prevalencia de la DA. 

Comparando los datos parciales actualmente
disponibles de C-HDL y TG de LA con los de otros
países se obtuvo una mayor prevalencia de estas
alteraciones en LA. En Estados Unidos, la Encuesta
Nacional de Nutrición y Salud (NHANES 2009-
10)(17) mostró una  prevalencia de C-HDL bajo del
30,1% (Intervalo de confianza [IC] 95%: 29,9-
33,2%) la cual es inferior a  la encontrada en LA(14).
En España, un estudio  realizado en Murcia mostró
una prevalencia de C-HDL bajo del  27,3% (IC
95% 25,1-29,4)(18). Estos resultados sugieren que en
LA la  prevalencia reportada de C-HDL bajo es más
alta que la documentada en otras partes del mundo,
siendo mayores los porcentajes en mujeres.

Cuando se  utiliza un punto de corte de TG
≥150 mg/dL, la prevalencia de TG elevados en los
estudios de LA, con la excepción del estudio
LASO(14), fue, en general, más alta que en el estu-
dio NHANES (24,3%; IC 95%  21,6-26,9)(17) y que
en el estudio español(18) (22,8%; IC 95% 25,1-
29,4%). La prevalencia de TG elevados fue consis-
tentemente más alta en los hombres en LA. 

Finalmente, debe mencionarse que un estudio
hecho en Venezuela mostró una menor prevalencia
de C-HDL bajo en la población amerindia que en la
población blanca y afrodescendiente(16).

No hay estudios en LA para cuantificar las par-
tículas pequeñas y densas de C-LDL.
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4B. ¿Cuáles podrían ser las causas de la pre-
valencia de estas anormalidades lipídicas en LA? 

• Socioeconómicas y culturales: LA tiene
una serie de características étnicas, econó-
micas y culturales únicas que influyen en
una mayor prevalencia de ECM en nuestra
región; de hecho, algunos datos indican
que hay diferencias en los mecanismos y
en el peso específico de los factores de
riesgo en nuestra población(19). Además, en
LA el estrés psicosocial debe ser conside-
rado como un factor adicional de riesgo
cardiovascular(20).

• Alimentarias: El consumo en mayor o
menor grado de los diversos tipos de ali-
mentos influirá en la prevalencia de las
ECM.

a) Grasas: Las grasas saturadas se consumen
en forma similar a otras regiones en vías
de desarrollo del mundo, pero los ácidos
grasos insaturados se consumen en poca
cantidad siendo mas notorio el bajo consu-
mo de AG omega 3 provenientes del pes-
cado. Hay países como Argentina, Bolívia,
México y Paraguay, donde su consumo es
menor de 50 g/día. Fuentes importantes de
grasas son las frituras, las harinas fritas y
la grasa proveniente del cerdo.

b) Azúcares y productos ultraprocesados:
Los azúcares refinados, las  bebidas gase-
osas con azúcar añadida y los productos
ultraprocesados (PUP), que son formula-
ciones listas para comer o beber que  con-
tienen mayores cantidades de  azúcar,
grasas y  sodio son extensamente consumi-
dos en LA ya que son prácticos, ubicuos,
muy bien publicitados, con alta palatabili-
dad y adictivos(21,22).
La Organización Panamericana de la Salud
(OPS) realizó un estudio usando encuestas
nacionales de 12 países, entre 1999 y
2013, examinando la asociación entre los
cambios en las ventas anuales per cápita de
PUP (en kilogramos) y los cambios en el
promedio del IMC estandarizado en adul-
tos. El estudio concluyó que el mercado en
LA es el tercero en el mundo, detrás de

Asia y Canadá, aumentando el 50% entre
los años 2000 y 2013; sobrepasando al mer-
cado de los EE.UU. en la venta de bebidas
gaseosas azucaradas en el año 2013(22). 
Educar a la población y legislar para redu-
cir el consumo de estos productos es una
oportunidad no aprovechada para dismi-
nuir la obesidad y las ECM en LA.

• Genética y Epigenética: Como ya se descri-
bió, en las investigaciones epidemiológicas
hechas en LA se evidenció que la anormali-
dad lipídica más frecuente son los valores
bajos de C-HDL. Un estudio reciente ha su-
gerido que hay un componente genético aso-
ciado a la hipoalfalipoproteinemia en pobla-
ciones de ascendencia nativa en LA(23), confir-
mando que el C-HDL bajo es la anormalidad
lipídica más común en las poblaciones de
ascendencia nativa americana, reportando
prevalencias entre 40 y 50%. La contribución
de este rasgo para el síndrome metabólico es
mayor en personas con ancestros amerindios
que en otros grupos étnicos. 
Actualmente es absolutamente aceptado
que los cambios ambientales pueden indu-
cir alteraciones del tipo metilaciones o ace-
tilaciones y en las histonas, denominados
epigenéticos, que alteran la expresión del
código genético y modifican el fenotipo.
Las modificaciones epigenéticas (trans-
criptómicas, proteinómicas, metabolómi-
cas) que trasmitidos de una generación de
células a la siguiente, sufre la cromatina, se
asocian al nivel de activación de algunas
funciones celulares(24) (Ver Figura 1).
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Figura 1. Génesis de la displidemia aterogénica



El aumento de las tasas de ECM observada hoy
día en LA podría ser el resultado de cambios epige-
néticos debidos a la discrepancia entre el entorno
nutricional durante la vida fetal y temprana, los lla-
mados primeros mil días, y el entorno del adulto;
esta discrepancia produce un desajuste entre la pro-
gramación fetal del individuo y los cambios  crea-
dos por la imposición de nuevos estilos de vida,
afectando la expresión y el impacto de los factores
de riesgo en las poblaciones(25); esto explica, al
menos en parte, por qué la obesidad abdominal fue
el factor de riesgo atribuible en la población de LA
más elevado en el estudio INTERHEART(8).

5. Fisiopatología de la DA y su relación con la
ECVA 

5. 1. ¿Qué mecanismos originan la DA? El
principal mecanismo implicado en su génesis pare-
ce ser la resistencia a la insulina. Los TG y los éste-
res de colesterol son los dos lípidos más importantes
en la circulación. Por ser hidrofóbicos, es imprescin-
dible que se combinen con apoproteinas  para for-
mar lipoproteínas y así ser transportados en el plas-
ma. El colesterol es transportado por  todas las lipo-
proteínas, particularmente concentrado en las partí-
culas de C-HDL y C-LDL.

En general, los TG se transportan  en  las
VLDL, los quilomicrones y sus respectivos  rema-
nentes. Por su alto contenido de TG estas partícu-
las  son llamadas LPRTG. Las lipoproteínas ade-
más del contenido de TG o colesterol, su tamaño y
densidad,  pueden también caracterizarse por las
apoproteínas. Así, la apoB100 se encuentra en las
VLDL, IDL y LDL; en general esta fracción en
conjunto es conocida como colestrol no HDL (C-
No-HDL). Las HDL, por el contrario, contienen
apoA1 como apoproteina. Los pacientes con DA se
identifican fenotípicamente por un exceso de TG
en sangre que frecuentemente se relaciona  en
forma independiente con trastornos metabólicos
como la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la obesi-
dad y el síndrome metabólico (SMet)(26,27). 

En condiciones normales la lipólisis de los TG
en los adipocitos es suprimida por la insulina
(Figura 2), pero en los estados de insulino resis-
tencia, asociados con la obesidad abdominal y el

sobrepeso, este fenómeno no ocurre y el resultado
es la mayor disponibildad de ácidos grasos libres
(AGL) en la circulación portal. Estos AGL llegan
al hígado sirviendo de materia prima para favore-
cer la síntesis de TG por el hepatocito siendo su
consecuencia inmediata (paso 2 de Figura 2) una
sobreproducción de partículas de VLDL grandes y
ricas en TG, portadoras de apoCIII,  que tienen un
mayor  tiempo de permanencia en plasma. La lipó-
lisis  de este exceso de TG de las VLDL genera
remanentes de VLDL, IDL y finalmente (paso 3,
Figura 2) de LDL pequeñas y densas(28,29).  

Paralelamente los altos contenidos de TG de las
VLDL generan un intercambio exagerado de éstos
por colesterol entre  las VLDL y las HDL debido a
la acción de la enzima de transferencia de ésteres de
colesterol (CETP por sus siglas en inglés) (paso 4,
Figura 2), dando por resultado partículas de C-
HDL anormalmente cargadas de TG, las cuales, a su
vez, son blanco de la lipoprotein lipasa sensible a
hormona (LPL) y de la lipasa hepática, enzimas que
las depletan de TG (paso 5, Figura 2), producién-
dose partículas de C- HDL pequeñas y densas que
son menos eficientes en el transporte reverso de
colesterol y, además, son eliminadas más rápida-
mente de la circulación reduciendo en consecuencia
su concentración en sangre(30). En los pacientes con
obesidad visceral las concentraciones bajas de C-
HDL plasmático y de apoA1 se relacionan con las
igualmente bajas de adiponectina(31).
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Figura 2. Relación de la hipertrigliceridemia con 
la displidemia aterogénica 

CE: Colesterol esterificado; CETP: Enzima de transferencia de

ésteres de colesterol; LDLpd: Lipoproteínas de baja densidad

pequeñas y densas; LPL: Lipoprotein lipasa. 

Demás abreviaturas en el texto. 
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5.2. ¿El exceso de TG debe ser considerado
como el padre de la DA? En los estados de insuli-
norresistencia, y debido a su mayor tamaño y alto
contenido de TG, la vida media de las LPRTG está
prolongada y, en consecuencia, en los períodos pos-
prandiales, los TG en sangre se mantienen elevados
por mayor tiempo del que ocurre en las personas
que no tienen resistencia a la insulina (hiperlipemia
post prandial)(27,29,30,32).

Cuando existe un exceso de TG en plasma, el
colesterol viaja en la sangre en mayor proporción
en las LPRTG; por lo que la hipertrigliceridemia
debe tomarse como un marcador de alteraciones
metabólicas asociadas a un aumento de partículas
aterogénicas circulantes como las LDLpd(30,32).

En estos pacientes la medición de C-LDL subes-
tima la carga total de partículas aterogénicas, por lo
que en pacientes con un alto nivel de TG la medición
del C-No-HDL ofrece una mejor estimación del ries-
go cardiovascular ya que incluye el colesterol pre-
sente en las partículas de C-LDL y en las  LPRTG.

5. 3. ¿La DA es causa de enfermedad cardio-
vascular? 

5.3.1. Evidencias epidemiológicas.
Los estudios de intervención  con drogas hipoli-

pemiantes, especialmente con estatinas, han mos-
trado que las reducciones de C-LDL producen
reducciones significativas de la morbimortalidad
cardiovascular; sin embargo, a pesar de estos bene-
ficios, persiste un nivel de riesgo residual en estos
pacientes(33). Este riesgo residual se debe a  múlti-
ples causas: coexistencia de otros factores de ries-
go, el riesgo basal individual elevado, factores
familiares y genéticos y la presencia de DA.

Este hecho se evidencia muy bien en  un estudio
de randomización mendeliana(34), un enfoque que
minimiza problemas de causalidad inversa y evita
factores de confusión, llevado a cabo en 73.513
individuos, que formaban parte de la cohorte del
estudio general de Copenhagen, de los cuales
11.984 tuvieron un evento isquémico. A todos los
participantes se les realizó  un estudio genotípico
para variantes que afectan a los niveles de coleste-
rol, C-LDL, remanentes de colesterol no en ayunas,

y C-HDL con el fin de buscar una asociación causal
entre lipoproteínas y EAC. Los resultados mostra-
ron que un aumento de los remanentes de colesterol
en no ayunas de 1 mmol/L (39 mg/dL) se asociaba
en forma proporcional con un riesgo incrementado
de 2,8 veces  de EAC, independientemente de valo-
res bajos de C-HDL. Este hecho  implica que el ele-
vado contenido de colesterol que se trasporta en las
LPRTG  está relacionado con la EAC. 

Basadas en la disparidades obtenidas en la medi-
ción de TG en ayunas y en no ayunas, se ha sugeri-
do que las cifras de LPRTG (LPRTG= colesterol
total menos [C-LDL + C-HDL]) sean un mejor
marcador de riesgo en lugar de TG(35).

5.4. ¿Podrían las LPRTG generar ateroscle-
rosis?  

Las LPRTG comprenden una variedad de partícu-
las de lipoproteínas que difieren en tamaño, densidad
y contenido lipoproteico, pero que tienen en común
una proporción significativa de TG en su composi-
ción con un potencial aterogénico debido a(21,35):

1. Su pequeño tamaño, las VLDL tipo 2 y sus
remanentes pueden  atravesar el endotelio
vascular y pasar a la íntima arterial. 

2. Contener aproximadamente cuarenta
veces más colesterol que las partículas de
C-LDL.

3. Una vez en el espacio subendotelial estas
partículas pueden ser fagocitadas por los
macrófagos sin necesidad de ser oxidadas
para formar células espumosas. 

Además de la ApoB100, las LPRTG tienen en
su conformación a la apolipoproteína CIII
(ApoCIII) la cual desarrolla acciones biológicas
múltiples que  se  han implicado con la aterogéne-
sis(36). La ApoCIII, modula la actividad de enzimas
implicadas en el metabolismo de las lipoproteinas;
así,  puede elevar la concentración plasmática de
las LPRTG al inhibir su degradación por la lipopro-
tein lipasa (LpL) endotelial, y reducir su captación
por el receptor hepático de remanentes de lipopro-
teínas. Además, la apoCIII puede disminuir accio-
nes “protectoras” de las partículas de C-HDL,
aumentar la apoptosis de células endoteliales y
podría producir algunos efectos antiinflamatorios
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directos como ha sido sugerido por algunos estu-
dios experimentales(37,38). 

Por último, las LPRTG pueden también favore-
cer la protrombosis  estimulando la producción de
factor tisular desde las  células endoteliales y los
monocitos(39), promoviendo la generación de trom-
bina(40), y reduciendo la actividad fibrinolítica(41).

5.5. ¿Por qué las  LDL pequeñas y densas son
más aterogénicas? 

Los pacientes con resistencia a la insulina  y
DA tienen un aumento de LPRTG y un mayor
tiempo de residencia de estas partículas en el plas-
ma facilitando el intercambio de TG y ésteres de
colesterol entre estas partículas y las de C-LDL por
la acción de las CETP. Esto genera un cambio en el
tipo de partículas de LDL circulante, generando las
llamadas LDL pequeñas y densas (LDLpd). 

Existen diversas razones por las que tales partí-
culas podrían ser más aterogénicas que sus contra-
partes de mayor tamaño y densidad(42,43): 

1. Menor afinidad al receptor de LDL y
mayor tiempo de residencia en el plasma. 

2. Mayor capacidad de penetración de la
barrera endotelial (1,5-1,9 veces).

3. Poseer una afinidad superior para la unión
a los proteoglicanos de la matriz subendo-
telial, aumentando su tiempo de residencia
en la íntima.

4. Expresan una mayor susceptibilidad a la
oxidación y a la glicosilación.

Recientemente, el estudio prospectivo de
cohortes de Ludwigshafen(44) mostró, en 1643 suje-
tos referidos para angiografía coronaria, que no
recibían drogas liporreductoras y seguidos por 9,9
años, que las partículas de LDL-C de menor tama-
ño (<16,5 nm) se asociaban a mayor riesgo de mor-
talidad total (HR: 1,24; IC 95%: 0,95-1,63) y car-
diovascular (HR: 1,54; IC 95%: 1,06-2,12) que en
aquellos con partículas de tamaño intermedio
(16,5-16,8 nm). Estos resultados fueron robustos
incluso luego de ajustarse para edad, sexo y otros
factores cardiovasculares de riesgo.

5.6. ¿Se favorece la aterosclerosis con los

bajos niveles de C-HDL? ¿Qué efectos tienen las
LPRTG sobre el C-HDL?

Son múltiples las acciones antiateroscleróticas
dependientes de la acción de las partículas de C-
HDL(27,45), las cuales han contribuido en la conforma-
ción de una hipótesis de protección funcional de la
aterotrombosis, lo que puede explicar el efecto bene-
ficioso del incremento en los valores del C-HDL. 

Por otro lado, los niveles bajos de C-HDL se
han asociado a un mayor riesgo de eventos cardio-
vasculares(46); en la DA, las cifras elevadas de
LPRTG favforecen la formación de las HDL-3 que
son más pequeñas y disfuncionales con mayor con-
centración de TG. 

6. Medidas poblacionales e individuales para
prevenir y tratar la DA

6.1. ¿Cómo prevenir el desarrollo de la DA a
nivel individual y poblacional?

Las medidas dirigidas a mejorar los hábitos de
alimentación y estilo de vida contribuyen a la pre-
vención y a minimizar las complicaciones asocia-
das a las dislipidemias. Brevemente, la clave para
prevenir la DA es la alimentación con un conteni-
do apropiado de calorías, adaptado a las necesida-
des del gasto diario con incremento en el tiempo e
intensidad de actividad física.

Una revisión detallada de las intervenciones no
farmacológicas está fuera del enfoque de este
documento, sin embargo se han resumido las reco-
mendaciones en la tabla 1.

Los médicos y las sociedades científicas de LA
deben promover las políticas públicas como las
que se exponen a continuación:

1. Reducir la disponibilidad y accesibilidad de
PUP: Añadirles impuestos y/o restringir su
venta en cantinas escolares y en tiendas que
no sean de alimentos (En México por inicia-
tiva de las sociedades científicas se impuso
un impuesto a las bebidas azucaradas).  

2. Facilitar y aumentar el acceso a los ali-
mentos saludables. 

3. Educar a la población y cambiar la percep-
ción sobre los PUP. 

4. Promover un etiquetado detallado y destacar
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en los envases y la publicidad su efecto
sobre la obesidad, y evitar o restringir la
publicidad sobre estos productos.

5. Incrementar la educación desde la infancia
en cuanto a la necesidad del ejercicio y la
alimentación saludable.

7. ¿Cómo diagnosticar la Dislipidemia
Aterogénica?

7.1. ¿Debe realizarse el perfil lipídico en ayu-
nas o no?

Esta es una pregunta que sigue siendo polémi-
ca; algunas publicaciones recientes afirman que,
comparativamente, el perfil lipídico  realizado en
no ayunas es más útil e informativo para la predic-
ción del riesgo cardiovascular que el hecho en ayu-
nas(34,47). La Sociedad Europea de Aterosclerosis y
la Federación Europea de Química Clínica y Me-
dicina de Laboratorio(47), emitieron recientemente
una declaración conjunta de consenso en la cual
afirman que el ayuno no es requerido de forma ruti-
naria  para la determinación del perfil lipídico. Por
lo expuesto anteriormente, en este documento no
se recomienda  la medición en ayunas.

7.2. ¿Cuál debe ser la meta terapéutica en
DA: TG, HDL, Apo B, Colesterol No HDL, o
remanentes?  

Para nuestro grupo de trabajo es imperativo
definir y alcanzar las metas basadas en el riesgo
individual (Tabla 2) ya que permiten precisar la
intensidad de tratamiento farmacológico y estimu-
lar al paciente a conocer su riesgo y controlar la
adherencia a la terapia. Varias guías nacionales en
LA comparten esta posición y mantienen la necesi-
dad de emplear metas de C-LDL(48,49). Aunque en el
pacientes con DA, la sola evaluación y tratamiento
del C-LDL subestima el RCV. Por esta razón, reco-
mendamos que en estos pacientes una vez lograda
la meta del C-LDL según su riesgo, considerarse al
C-No-HDL como una meta terapéutica secundaria
cuyos valores están resumidos en la tabla 2.

PÁGINA 129 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 33 (3) - 2017

Tabla 1. Cambios Terapéuticos del Estilo de Vida 
que influyen en la Dislipidemia Aterogénica

1. Mantener un peso saludable

• Peso normal = IMC 20 – 25.

• Reducción del 5 ‐ 10 % del peso, si el paciente tiene
sobrepeso.

2. Ingesta de calorías totales diarias recomendadas 
(CTDR)

• Ingesta de CTDR ≈ 25 ‐ 30 Kcal x Kg de peso ideal.
• Distribución = Hidratos de Carbono (HC) < 50 %, Grasas
25 ‐ 35 %.  Proteínas 15 ‐ 20 %.
3. Reducción del consumo de carbohidratos (CHO)

• < 50 – 60 % de las CTDR.
•↓ de azúcares de absorción rápida o de alto índice glu‐
cémico.
4. Modificación del patrón de consumo de ácidos grasos
y colesterol

• ↓ Ácidos grasos saturados < 7 % de las CTDR.

• ↓ Grasas trans< 1 % de CTDR.

• ↑ Ácidos grasos monoinsaturados> 20 % de CTDR.

• ↑ Ácidos grasos poli‐insaturados > 10 % de CTDR.

• ↑ Consumo de aceite de oliva.

• ↓ Colesterol < 200 mg / día.

5. Consumo de proteínas

• < 15 % de las CTDR. 

6. Moderar el consumo de alcohol

• Hombres = < 3 bebidas al día y/o < 170 g a la semana.

• Mujeres = < 2 bebidas al día y/o < 100 g a la semana.

7. Controlar el consumo de sal

• Na+ : 3 a 5 g al día (7.5‐12.5 g de sal/día).

8. Ejercicio físico

• Caminar (actividad física moderada) > 150 minutos a la
semana o 75 minutos de actividad física más vigorosa a la
semana. Debe combinarse con ejercicios de resistencia
para prevenir la sarcopenia.

Otros elementos

• Agua > 8 vasos al día.

• Fibra soluble  > 20 g al día.
• > 5 raciones al día de alguno de los siguientes: frutas,
vegetales, cereales integrales.
• Control del estrés psico‐social.

Tabla 2. Metas de C‐LDL y C‐No‐HDL (mg/dL) según 
las categoría de riesgo(48,52)

Categoría de riesgo C‐LDL C‐No‐HDL

Bajo ≤ 130 ≤ 160

Intermedio ≤ 100 ≤ 130

Alto y muy alto ≤ 70 ≤ 100

Considerando que hay una estrecha relación entre la concen-

tración plasmática de apoB100 y el C-No-HDL, lo más razona-

ble y efectivo por costo es evaluar y tratar esta última variable.

Este abordaje ofrece una mayor información sobre el poten-

cial aterogénico del plasma en estos pacientes(50,51). 



8. ¿Qué fármacos han demostrado efectivi-
dad en el tratamiento de la DA y cuál es su efec-
to en la morbimortalidad CV? 

Aunque la definición clínica de la severidad de
la hipertrigliceridemia  (HTG) difiere entre las dis-
tintas guías,  la mayoría de ellas la establecen con
un valor TG >500 mg/dL(48,52-54); en este caso la dis-
minución de los TG  tiene como objetivo  inmedia-
to el reducir el riesgo de pancreatitis que es mayor
al riesgo de enfermedad arterial coronaria (EAC).
Esta posición es compartida unánimemente en este
documento, por lo que las siguientes recomenda-
ciones terapeúticas van dirigidas exclusivamente  a
pacientes con valores de TG>200 mg/dL y < a 500
mg/dL, es decir en pacientes en los cuales el obje-
tivo sea la reducción del riesgo de ECVA.

Las clases terapéuticas que tienen efecto sobre
la reducción de los TG son: Fibratos, ácidos grasos
omega-3 (eicosapentaenoico [EPA] y docosahe-
xaenoico [DHA]) y la niacina (Tabla 3). Todas
estas clases tienen efectos metabólicos sobre las
LPRTG,  reducen efectivamente los TG y el C-No-

HDL y elevan el C-HDL,  aunque con diferencias
en potencia entre cada una de ellas. Los resultados
en ensayos clínicos con estos de fármacos han sido
variables, pero cuando se analiza su uso en pacien-
tes con DA hay coincidencia en su beneficio en la
disminución del riesgo CV.

Las estatinas continúan  siendo  el pilar del tra-
tamiento de la dislipidemia y su riesgo asociado,
pero por ser su objetivo la reducción del C-LDL no
serán discutidas en este documento.

8.1. Fibratos
Disminuyen la concentración de TG en 36%, de

C–No-HDL  entre 6 % y 16% y de LDL-C en 8%
y producen un aumento de 10% del C-HDL. En
pacientes con hipertrigliceridemia (HTG) muy
severa se puede observar un leve aumento del C-
LDL inducido por los fibratos.

Hasta la fecha, los ensayos clínicos randomiza-
dos (ECR) para estudiar los efectos de los fibratos
en la morbimortalidad CV han tenido resultados
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Tabla 3. Fármacos disponibles y efectos sobre las diferentes partículas lipídicas(48,52‐54)

Agente Mecanismo de acción Efectos sobre las patículas lipídicas

TG C‐No‐HDL C‐HDL C‐LDL

Fibratos

Agonista débil de los PPAR‐α.

Disminuye la producción de  apoCIII

Aumenta expresión de LPL ‐36 ‐6 a ‐16 +10 ‐8

Aumenta la APOB100 en LPRTG

Disminuye actividad de CETP  

Ácidos grasos Omega‐3 
(EPA, DHA)

Disminuye la síntesis de TG

Inhibe la DGAT‐2

Disminuye la lipogénesis hepática ‐25 a ‐34 ‐8 ‐4 +5 a ‐11

Aumenta la beta oxidación y disminuye la esteatosis hepática

Disminuye la Lp‐PLA2

Disminuye apoCIII

Niacina

Disminuye la síntesis de TG

Inhibe la DGAT‐2

Acelera la degradación hepática de apoB ‐20 ‐7 a  ‐39 +16 ‐12

Disminuye la secreción hepática de VLDL y LDL

Disminuye catabolismo y eliminación   de apoA
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dispares(55-58): algunos estudios  sugieren un benefi-
cio modesto,  particularmente cuando existen otros
factores de riesgo además de HTG, como es el caso
de pacientes con C-HDL bajo o síndrome metabó-
lico. Por otra parte, hay resultados negativos en
otros ECR. 

Los meta análisis de ECR han sugerido benefi-
cios con el uso de fibratos en HTG. El meta análi-
sis de Jun, hecho con 18 ECR que utilizaron  fibra-
tos para demostrar su efecto en el riesgo CV, que
incluyó a 45.058 individuos, encontró una reduc-
ción  significativa de ECVA (RR 10%; P = 0.048),
pero sin efecto en la mortalidad total(59). Otro meta
análisis, con 5.068 pacientes con valores de TG
>200 mg/dl y C-HDL<40 mg/dl mostró una reduc-
ción de eventos CV de 29%; posiblemente este per-
fil de pacientes sea hasta la fecha el que ha obteni-
do mayor beneficio de reducción de la morbimor-
talidad CV en los ECR hechos con fibratos(60).

Los fibratos son drogas que deben utilizarse con
precaución en combinación con estatinas por el ries-
go de miopatía severa, rabdomiolisis y daño hepáti-
co; por esta razón, aunque no hay una contraindica-
ción absoluta para su uso combinado, excepto para
gemfibrozilo, los pacientes en los que se utilize la
combinación de fibratos con estatinas deben ser
monitoreados para detectar síntomas musculares y
cambios en las enzimas musculares y hepáticas.

8.2. Ácidos grasos omega-3 
Las presentaciones de AG omega-3 que son

consideradas productos farmacológicos por la Ad-
ministración de Alimentos y Drogas de los Estados
Unidos de América (FDA), y que han sido proba-
das en ensayos clínicos, son formulaciones purifi-
cadas de EPA y/o DHA, bien sea en forma de mez-
cla  de ésteres etílicos altamente purificados
(<90%) de EPA y DHA o en forma de  presentacio-
nes únicas de ácidos carboxílicos de EPA o DHA. 

Las presentaciones de libre formulación vendi-
das como suplementos tienen concentraciones
variables de EPA y DHA, no están purificadas,
pueden contener otros ácidos grasos o concentra-
ciones variables de toxinas y no deben ser utiliza-
das para tratar la HTG.

Los AG omega-3 en dosis entre 2 y 4 gramos al
día,  han demostrado   disminuir los valores  de TG
entre 25% y 34%, los niveles de C-VLDL entre 20-
42% y aumentar los valores de C-HDL entre 1-3%,
y los valores de C-LDL registran un leve aumento
entre 5 y 11%(61). En general, a mayores valores
basales de TG, mayor es el beneficio.  

Al igual que los  fibratos, los ECR con AG
omega-3 han arrojado resultados controversia-
les(62,63). Un meta análisis con estos estudios(64)  in-
cluyó a 63.030 pacientes, mostró una reducción sig-
nificativa de la mortalidad cardiovascular (RR: 0,86;
IC 95%: 0,75 – 0,99; P = 0,03), pero sin beneficios
en la mortalidad total o un punto cardiovascular
compuesto de IM, ictus y muerte cardiovascular (P
= 0,24 y P = 0,28, respectivamente). Es importante
mencionar que en un análisis de subgrupos de este
último meta-análisis, hecho en los pacientes con
niveles basales de TG >150 mg/dL  comparados con
los que tenían <150mg/dL  si se demostró beneficio
en el punto cardiovascular compuesto.  (RR: 0,82;
IC 95%: 0,74-0,91; P = 0,006). 

La heterogeneidad en los resultados observados
en los ECR puede ser debida, en parte, a la inclu-
sión de sujetos con valores  basales normales de
TG (< 150 mg/dL), por lo que actualmente los
estudios que se realizan con AG omega-3 tienen
como requisito obligado la inclusión de pacientes
con alto riesgo CV y valores de TG entre 200
mg/dL y 500 mg/dL.

Los efectos adversos más comunes asociados con
AG omega-3 son gastrointestinales (náusea y dia-
rrea), aunque en las presentaciones más purificadas
estos efectos son muy escasos. La tasa de interrupción
del tratamiento observada en ECR es similar entre
AG omega-3 y placebo y, además, no se afecta la fun-
ción hepática(65,66). Es importante   destacar que no hay
ningún tipo de interacción con estatinas u otras dro-
gas hipolipemiantes por lo que los AG omega-3 se
pueden utilizar con seguridad en combinación con las
estatinas, con fibratos o  en terapia triple. 

8.3. Niacina
Reduce  los valores  de TG en 20%, de C-LDL

en 12%, de C-No-HDL entre 7% y 39% y aumenta
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la cifra de HDL-C en 16%. Hasta la fecha los gran-
des ECR con niacina añadida a estatinas no han
demostrado reducciones del riesgo CV(67,68). Un aná-
lisis post-hoc demostró que en los pacientes con
TG>200 mg/dL y C-HDL < 32 mg/dL,  la niacina
parece reducir eventos de ECVA  en un 37%
(p<0,05)(69). 

Los efectos adversos frecuentes limitan el uso
de la niacina: el más común es la vasodilatación
cutánea o "flushing" que según algunos reportes
puede verse hasta en un 70% de los pacientes(69),
pero este porcentaje es menor con la formulación
de liberación extendida. Otros efectos adversos a
tener en cuenta son la elevación de la glicemia,
efectos gastrointestinales y la miopatía.

Con el fin de minimizar los efectos adversos y
aumentar los beneficios clínicos de la niacina se
llevó a cabo el estudio HPS-THRIVE en pacientes
con aterosclerosis que estuviesen recibiendo estati-
nas(68). Este estudio probó, contra placebo, el uso de
una combinación de niacina de liberación extendi-
da y laropiplant, un inhibidor selectivo del receptor
de prostaglandina D que es el responsable de los
efectos adversos cutáneos de la niacina. HPS-
THRIVE no logró demostrar reducción de eventos
cardiovasculares en estos pacientes y, al contrario
de lo que se esperaba, con la combinación de nia-
cina y laropiplant hubo un exceso significativo de
efectos adversos cutáneos, músculo esqueléticos,
gastrointestinales y metabólicos. Estos resultados
en conjunto con los del estudio AIM–HIGH(69)

cuestionan la utilización de niacina como terapia
de combinación en los pacientes hiperlipidemicos.

9. Tratamiento farmacológico de la DA
9.1. ¿Por qué tratar la DA? 
De acuerdo a lo expuesto en detalle en las evi-

dencias epidemiológicas y fisiopatológicas, está
demostrado que(70,71):  

1. En LA,  la DA es un factor clave de riesgo
CV, con una prevalencia e impacto pobla-
cional mayor  a la registrada en otras
regiones.

2. La DA es causa de ECVA,  y de riesgo
residual.

3. Existe evidencia clínica que sugiere que el

tratamiento de la DA podría alterar el
curso de la aterosclerosis, del riesgo car-
diovascular lipídico (tanto en prevención
primaria como secundaria) y del riesgo
cardiovascular residual.  

En ese sentido, este grupo concluye unánime-
mente que:

• En LA existe la necesidad de llevar a cabo
un estudio multicéntrico internacional con
el uso de AG omega 3 y/o fibratos en
pacientes con DA para demostrar su efecto
en la reducción de eventos CV. 

• Cambiar los actuales paradigmas de trata-
miento de la DA en LA a fin de que en los
pacientes, luego del tratamiento óptimo
con estatinas, sea tratado el colesterol No
HDL, como subrogado de las LPRTG, para
reducir el riesgo cardiovascular residual
tanto a nivel individual como global(76).

9.2. ¿Con qué tratar la DA? 
El tratamiento de la DA debería, al menos con-

ceptualmente, modificar las alteraciones metabóli-
cas subyacentes: reducir TG y la proporción de
partículas LDLpd, elevar el C-HDL, y acelerar el
aclaramiento de todas las LPRTG. 

Hasta la fecha ninguno de los grandes ensayos
clínicos plantea su hipótesis terapéutica específica
en los pacientes con DA, así que la información
referida al beneficio de estos pacientes es extrapo-
lada del análisis post hoc de subgrupos y de meta
analisis. Es importante puntualizar que  ningún fár-
maco es capaz por sí solo de producir todos los
cambios lipídicos mencionados por lo que se debe
recurrir a combinaciones de drogas; así que, al
menos en prevención secundaria y en pacientes
con alto riesgo CV y con DA que a pesar del trata-
miento óptimo con estatinas persistan con hipertri-
gliceridemia, se debe iniciar tratamiento adicional
con AG omega-3 y/o fibratos.

Maki y colaboradores en un reciente meta aná-
lisis(73) con un grupo de ECR realizados con fibra-
tos, niacina, AG omega-3, solos o combinados con
estatinas, demostró que aún cuando no hay reduc-
ción global del riesgo cardiovascular en todos los
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individuos, en el subgrupo con TG elevados y
HDL bajo (elementos constitutivos de la DA) si
hubo una reducción estadística importante en el
riesgo cardiovascular.

9.3. ¿Qué valor, y de cuál partícula, debe ser
escogido para tratar? 

La alteración metabólica que mejor define la
DA es la hipertrigliceridemia. Por esta razón el
valor basal de TG debe marcar el punto de partida
para establecer objetivos y escoger la terapia far-
macológica apropiada(48,52-54,73), luego de la correc-
ción del C-LDL. También, el C-No-HDL, por su
mayor capacidad para predecir el riesgo CV debe
ser considerado como objetivo terapéutico(74).

Como se muestra en la tabla 4, los niveles de
TG se emplean para definir el objetivo terapéutico
primario; así, niveles superiores a 500 mg/dL obli-
gan a tener como meta inicial la reducción del ries-
go de pancreatitis y secundariamente el riesgo car-
diovascular(75). Lo contrario ocurre cuando los valo-
res de TG están entre 200 y 499 mg/dL en donde la
reducción del C-LDL es el objetivo primario, sien-
do el secundario la reducción del C-No-HDL.

El C-HDL bajo se asocia con un aumento del
riesgo cardiovascular, pero las intervenciones far-
macológicas dirigidas a aumentarlo no han demos-
trado consistentemente una reducción del riesgo de
eventos clínicos o de la mortalidad(76). Los cambios
terapéuticos del estilo de vida y especialmente el
ejercicio, más que los fármacos, son la interven-
ción más eficaz para aumentar el C–HDL.

9.4. ¿Cuál es el algoritmo de tratamiento del
paciente con DA? (Figura 3)

Se propone el siguiente esquema para el abor-
daje general de tratamiento: 

1. Sugerir de manera clara y precisa los cam-
bios terapéuticos de estilo de vida (CTEV)
como paso  básico, inicial e insustituible
(Tabla 1).  

2. Evaluar el riesgo cardiovascular global
(RCVG) del paciente  

3. Identificar el objetivo terapéutico (LDL-C
y C-No-HDL) y la meta acorde a su nivel
de riesgo (Tabla 2). En cada consulta su-
cesiva debe interrogarse sobre el cumpli-
miento de estas medidas; sería ideal traba-
jar con un nutricionista, un psicólogo y un
técnico en terapia física. Utilice, de ser po-
sible, aplicaciones electrónicas para ayu-
dar en su cumplimiento.

4. Calcular el porcentaje de reducción de C-
LDL y C-No-HDL requerido para alcanzar
la meta.

5. Las estatinas son la primera opción terapéu-
tica en la mayoría de los pacientes con DA.
Escoger la dosis de estatina que, en prome-
dio, pueda lograr la reducción deseada. En
consultas sucesivas, de no lograrse la meta
de C-LDL, intensificar el tratamiento, utili-
ce ezetimiba o escoja alguna de las estatinas
más potentes, si es necesario. 

6. Una vez lograda la meta de C-LDL, verifi-
car si se alcanzó la meta de C-No-LDL y
en caso de que no haberlo logrado utilize
terapia de combinación con AG omega-3 o
fibratos.

El algoritmo diseñado para pacientes con riesgo
moderado o alto, y/o con DM2  refuerza la necesi-
dad de intentar siempre alcanzar la meta de C-LDL
como primer objetivo. La meta de C-No-HDL debe
ser evaluada luego de, al menos, tres meses de ópti-
mo cumplimiento de la terapia y de los CTEV y en
caso de no haberse alcanzado la meta, ha de reco-
mendarse la terapia de combinación (Figura 3).

9.4.i. Principios generales
Tradicionalmente el tratamiento de los lípidos

para la reducción de la ECVA se basa en la inter-
vención terapéutica en pacientes con riesgo alto
(pacientes con síndrome coronario agudo reciente,
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Tabla 4. Objetivos terapéuticos basados en nivel 
basal de triglicéridos(48,52‐54,73)

TG (mg/dL) Clasificación Objetivo 
terapéutico

Meta
Terapeútica

< 200 Leve Reducir RCVG ↓ C‐LDL 

200 – 499 Moderada Reducir RCVG ↓C‐LDL y ↓C‐
No‐HDL

> 500 Severa Reducir riesgo
de pancreatitis ↓ TG

*RCVG: Riesgo cardiovascular global



EAC, enfermedad cerebrovascular, enfermedad
arterial periférica, diabéticos, hipertensos, con
hiperlipidemia severa y pacientes con múltiples
factores de riesgo no controlados a pesar de recibir
tratamiento efectivo). Sin embargo, el mayor
número de muertes debido a ECVA ocurre en los
individuos de riesgo bajo o intermedio, simple-
mente porque ellos representan un grupo más
numeroso(77). Por lo tanto el paso inicial indispensa-
ble y obligatorio para el abordaje terapeútico de
cada paciente debe ser el cálculo del RCVG para
estimar la probabilidad de un evento cardiovascu-
lar en los próximos 5 a 10 años; esto tiene varias
finalidades: primero,  permite clasificar el nivel de
riesgo del paciente; segundo, al compartir con el
paciente su riesgo lo involucramos en su tratamien-
to y esto ayuda al cumplimiento del mismo; y, ter-
cero, nos permite definir metas terapeúticas indivi-
dualizadas(78).

Para definir el RCVG de cada paciente existen
diversas fórmulas o tablas de riesgo; sin embargo,
no es posible recomendar con certeza absoluta una
de estas tablas o fórmulas para LA ya que no han
sido validadas en la región. 

La escala de Framingham(7) es posiblemente la
más utilizada; predice el riesgo de EAC pero exis-
ten dudas razonables sobre su aplicabilidad en la
población latina ya que puede subestimar o sobre-
estimar el riesgo(79). Otra escala muy utilizada es la
de la Sociedad Europea de Cardiología (SCORE:
Systematic COronary Risk Evaluation)(8) que es el
resultado del análisis de 12 encuestas nacionales de
países europeos; pero, no está globalmente valida-
da en LA.

Por el contrario, la escala derivada del estudio
INTERHEART(80) tiene validación de la población
de LA, pero con el agravante que para su aplicación
se necesita medir apoB100 y apoA1, lo cual incre-
menta su costo y dificulta su aplicabilidad en LA.

Por último, el Colegio Americano de Cardio-
logía y la Asociación Americana del Corazón pro-
pusieron la  ecuación: ACC/AHA – ASCV Risk
Estimator Pooled Cohort Equations(81) que  permite
la posibilidad de evaluar el “Riesgo de por vida” (o

a largo plazo: 20 - 30 años) lo cual puede ser útil al
evaluar pacientes jóvenes (20 - 40 años) con ante-
cedentes familiares de ECVA o factores de riesgo.
El problema es que en los registros utilizados para
su diseño la representación de población latina fue
escasa, pero puede ser utilizada conociendo esa
limitante.

Hubo discrepancias en nuestro grupo sobre cuál
escala de riesgo recomendar; pero, el consenso fue
unánime en considerar como imprescindible la
estimación del RCVG de cada paciente, y que la
herramienta utilizada sea siempre la misma.
Además, planteamos la necesidad perentoria de
diseñar y validar una herramienta regional para el
cálculo de riesgo CV en LA.

Además del  cálculo de riesgo, debe realizarse
exhaustivamente la búsqueda sistemática de ate-
rosclerosis subclínica que permita diagnosticar la
existencia de enfermedad en la etapa preclínica
(hipertrofia ventricular izquierda, microalbuminu-
ria, índice tobillo-brazo, calcio coronario, presen-
cia de placas en carótidas o arterias femorales) y de
daño a órganos blanco. Finalmente, es importante
resaltar que en LA el estrés psicosocial es un factor
muy importante que debe ser tomado en cuenta
para cualquier estimación de riesgo.

8.4.ii. Identificar el objetivo terapéutico y la
meta acorde al nivel de riesgo

Nuestro grupo mantiene unánimemente la nece-
sidad de establecer y conseguir metas ya  que son
útiles para orientar la terapia, optimizar e indivi-
dualizar la reducción de riesgo y monitorizar el
cumplimiento de la terapia; en ese sentido  sugeri-
mos  alcanzar metas según el RCVG (Tabla 2). 

Como norma, las metas de C-No-HDL son 30
mg/dL mayores que las de C-LDL; de manera que
para la mayoría de los pacientes con DA las metas
de C-LDL y C-No-HDL serían < 100 y < 130
mg/dl, respectivamente, excepto para los pacientes
con enfermedad CV establecida (prevención
secundaria) y los diabéticos con riesgo cardiovas-
cular > 7,5 % en 10 años en los cuales las metas
serían < 70 y < 100 mg/dl, respectivamente (ver
tabla 2).
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9.4.iii. ¿Qué tipo de estatina escoger? 
Para escoger la estatina y la dosis necesaria para

lograr la meta de C-LDL adaptamos las recomen-
daciones de las Guías para el Tratamiento del
Colesterol para Reducir el Riesgo Cardiovascular
Aterosclerótico en Adultos(53) (Tabla 5). 

9.4.iv. Terapia para lograr meta de C-No-HDL
Además de su consabido efecto sobre el C-

LDL, las estatinas reducen los niveles plasmáticos
de los TG en un 15-50% y pueden aumentar el C-
HDL  hasta un 15%. Estos últimos efectos son pro-
porcionales al nivel basal de los TG. Así, las estati-
nas son la primera opción terapéutica para el trata-
miento de pacientes con dislipidemia y, luego de
lograda la meta de C-LDL, si los niveles de C-No-
HDL permanecen elevados se debe escoger una

terapia de combinacion para reducirlos (Tabla 6).

Los pacientes con DA que más se benefician de
la terapia combinada son aquellos con TG> 200 y
C-HDL < 40 mg/dL. Los grandes estudios de inter-
vención con estatinas (análisis post hoc de > 4.000
pacientes) apoyan el concepto de un beneficio car-
diovascular añadido cuando se combinan estatinas
con AG omega-3 o con fibratos en estos pacien-
tes(60). Los fibratos de última generación como el
fenofibrato y el ciprofibrato han demostrado ser
más seguros en esta terapia de combinación.

10. Conclusiones 
En LA las anormalidades lipídicas relacionadas

a la DA tienen una alta prevalencia, probablemen-
te mayor a la observada en otras regiones del
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Tabla 5. Intensidad de tratamiento con estatinas(53)

Alta Moderada Baja

Reducción de LDL‐C (%)
necesaria para llegar a la

meta
> 50 % 30 – 49 % < 30 %

Indicaciones

ECVA clínica    ECVA clínica y edad  

LDL‐C > 190 mg/dL
LDL‐C > 190 mg/dL 

(Intolerante a estatina de alta
intensidad)

Intolerancia a tratamiento con
estatinas de intensidad 

moderada y alta

Diabetes,  LDL‐C: 70‐189 mg/dL Diabetes,   LDL‐C > 100 mg/dL

Riesgo de ECVA > 7,5 %/10 años No Diabetes, LDL‐C 70 – 189 mg/dL

Riesgo de ECVA > 7,5 %/10 año

Ejemplos Atorvastatina 40 ‐ 80 mg
Rosuvastatina 20 – 40 mg

Atorvastatina 10 ‐ 20 mg
Rosuvastatina 5 – 10 mg
Simvastatina 20 – 40 mg
Pravastatina 40 – 80 mg 

Lovastatina 40 mg 
Fluvastatina 80 mg 

Pitavastatina 2 – 4 mg

Simvastatina 10 mg 
Pravastatina 10 ‐ 20 mg

Lovastatina 20 mg 
Fluvastatina 20 – 40 mg

Pitavastatina 1 mg

Tabla 6. Recomendaciones terapéuticas según el nivel basal de TG

TG basales Clasificación Objetivo Tratamiento Farmacológico

(mg/dl) Según TG Primario  1a línea u opción 2a línea u opción

150 – 199 Ligera C‐LDL Estatinas Ezetimiba

200 – 499 Moderada LDL‐C 
C‐ No‐HDL Estatinas AG omega‐3 Fibratos

Niacina

> 500 Severa
TG para reducir

riesgo de 
pancreatitis

Fibratos AG omega‐3 Niacina Estatinas



mundo. Hemos llegado a esta conclusión luego del
análisis sistemático de encuestas nacionales de
salud y estudios regionales de cohorte con mues-
tras poblacionales suficientemente grandes como
para ser consideradas representativas. Es necesario
clarificar que este análisis, aunque está basado en
un gran número de reportes y con una población
significativa, solo nos permite elaborar una hipóte-
sis que debería motivar un  estudio prospectivo de
diseño global que sea representativo de nuestra
entera población (urbana, rural, indígena, afro-des-
cendiente, mestiza, de habitantes de las planicies,
de la costa y de las altas montañas) hecho con una
única metodología, para estudiar la real prevalen-
cia de la DA y otros factores de riesgo en LA.

Un estudio de este tipo podría ayudarnos a com-
prender mejor las causas de esta supuesta alta preva-
lencia de DA en LA  y a determinar su impacto eco-
nómico y humano; adicionalmente, este estudio sería
fundamental en el diseño e implementación de polí-
ticas públicas y acciones médicas que podrían redu-
cir la prevalencia y consecuencias de la DA en LA.

Nuestra hipótesis es que las causas de esta alta
prevalencia de DA en LA parecen ser multiples;
postulamos que ellas son el resultado de la interac-
ción, en grados diversos, de la carga genética y sus
modificaciones epigenéticas combinadas con un
estilo de vida sedentario y una nutrición inadecua-
da, principalmente derivada de un alto consumo de
PUP, grasas trans y colesterol, y de bebidas endul-
zadas. Todos estos factores están relacionados a las
variables psico-culturales y socio-económicas típi-
cas de nuestra región.

Las enfermedades cardiovasculares son la pri-
mera causa de mortalidad e incapacidad en nuestro
subcontinente, y la DA es causa de ECVA. Las
alteraciones lipídicas que definen a la DA incre-
mentan el riesgo de eventos cardiovasculares y
cerebrovasculares, y son factores importantes en el
riesgo residual de estos pacientes; por lo tanto, la
DA debería ser diagnosticada y tratada de una
manera efectiva y sistemática.

La meta terapéutica primaria en el tratamiento
de la DA es el nivel de C-LDL, definido de acuer-

do con el riesgo individual de cada paciente.
Después de alcanzar esta meta con la efectiva apli-
cación de cambios del estilo de vida, el uso óptimo
de estatinas y, eventualmente, con la adición de
ezetimiba, es necesario alcanzar la meta de C-No-
HDL basado en la adición de AG omega-3 y/o
fibratos, sobre todo en pacientes de riesgo interme-
dio o alto.

Finalmente, LA es una región con grandes des-
igualdades económicas y sociales que imponen a
su población varias dificultades para el acceso a un
diagnóstico y tratamiento adecuados; esta es una
de las razones por las cuales en los países latinoa-
mericanos la prevención de las enfermedades car-
diovasculares, basada en una mejor comprensión
de nuestros factores de riesgo y nuestras caracterís-
ticas sociales y culturales, debería ser la prioridad
número uno, con la ventaja adicional de ser alta-
mente costo-efectiva. En nuestra región la preven-
ción cardiovascular no debería ser una opción sino
una obligación.

Como un corolario, es necesario realizar ade-
cuadas investigaciones epidemiológicas que deter-
minen la real prevalencia de DA en nuestra región,
sus causas reales y repercusiones médicas, sociales
y económicas, para diseñar y aplicar políticas
públicas y para tomar acciones médicas que reduz-
can su incidencia e impacto.
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GALERÍA DE IMÁGENES

Paciente femenina de 53 años conocida con
diagnóstico de Carcinoma  de células renales desde
hace 3 meses, y  quien se negó a recibir tratamien-
to. Consulta por  disnea  de una semana de evolu-

ción. La Tomografía computarizada de tórax y
abdomen muestran múltiples imágenes radio opa-
cas compatibles con metástasis  pulmonares y hepá-
ticas. La paciente egresó contra opinión médica.
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Resumen
Objetivo: Analizar la patología médica de las

mujeres en edad fértil que fueron atendidas en el
Hospital General del Oeste de Caracas, Venezuela.
Métodos: se realizó un estudio descriptivo, transver-
sal, de pacientes con edades entre 14 y 44 años eva-
luadas desde 1º Octubre 2015 al 1º Mayo 2016.
Tratamiento estadístico: Se realizó estadística des-
criptiva con medidas de tendencia central en las
variables continuas y de proporción en las cualitati-
vas. Resultados: Se evaluaron 910 pacientes con edad
promedio de 25,63 ± 6,69 DS. El grupo entre 14 y 19
años fue el 33,40% y el 17,5% eran adolescentes. El
promedio de edad de las embarazadas fue de 23,31 ±
6,08 DS, mientras que en las no gestantes 30,57 ± 7,97
DS. Según el Graffar modificado por Méndez
Castellanos predominó la clasificación III en 57,06%.
El promedio de la menarquia fue 12,7 ± 1,75 DS y de
la sexarquia  16,54 ± 4,04 DS. La edad promedio del
primer parto fue 18 ± 1,33 DS. El 73,62% no cumplía
control ginecológico anual. Eran gestantes 78% y de
ellas, el 80% eran sanas. Las patologías médicas del
embarazo fueron preeclampsia 39%, anemia 35,93%,
diabetes gestacional 12%, síndrome de HELLP 11%,
hiperemesis gravídica 1,56%. Los diagnósticos médi-
cos no relacionados con el embarazo fueron: asma
41,77%, HTA crónica 16,45%, ITU 12,65%, obesidad
7,59%, anemia 5,09%. La violencia doméstica se
documentó en 3,4% y 20% ocurrió durante la gesta-

ción. En las no gestantes el diagnóstico médico predo-
minó en 48% y los mas frecuentes fueron: anemia
34,84%, ITU 27,77%, HTA crónica 7,57%.
Conclusión: La atención médica de la mujer en edad
reproductiva debe ser adecuadamente abordada.

Palabras clave: mujeres en edad fértil; patolo-
gías médicas; embarazo; epidemiología.

Epidemiological analysis of medical conditions
in women of childbearing age who attended a tea-
ching general hospital in Caracas, Venezuela.

Yelena Margarita Ruíz Matheus, Gabriela Sofía
Páez Fonseca, Eva Essenfeld de Sekler

Abstract
Objective: To analyze the medical conditions in

women of childbearing age who consulted at the
Hospital General del Oeste, Caracas, Venezuela.
Methods: This is an analitycal, transverse case
design, of female patients in a non probabilistic sam-
ple, of intentional selection, that included 100% of
patients  aged 14 - 44 years,  who consulted between
October 1st 2015  and  May 1st  2016- We included
hospitalized and outpatients of internal medicine, as
well as obstetrics and gynecology. A previous infor-
med consent was obtained. The sample was divided
in two groups, pregnant and not pregnant, classified
as healthy and with any medical or gynecological
pathology. The variables studied were: age, menar-
che, sexarche, parity, demographics, and final diag-
noses, as well as associated complications. Results:
We studied 910 patients, with an average age of
25,63 ± 6,69 DS. The group of 14 to 19 years was
33,40% and 17,5% of them were adolescents. The
average age of the pregnant women was  23,31 ±
6,08 DS, and in the non-pregnant 30,57 ± 7,97 DS.
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The Graffar score modified by Méndez Castellanos
showed a class III in  57,06%. The  average age of
menarche  was 12,7 ± 1,75 DS and of the first sexual
intercourse 16,54 ± 4,04 DS. The average age of the
first delivery 18 ± 1,33 DS. An important 73,62% did
not have an annual gynecological consultation. The
pregnant women were 78%.  Among them, 80% were
healthy. Their pathological conditions of pregnancy
were: preeclampsia 39%, anemia 35,93%, gestatio-
nal diabetes 12%, HELLP syndrome 11%, hypere-
mesis gravídarum 1,56%. The medical conditions
not related to pregnancy were: asthma 41,77%,
chronic hypertension 16,45%, UTI 12,65%, obesity
7,59%, anemia 5,09%. Doméstic violence was docu-
mented in 3,4%, and 20% ocurred during pregnancy.
In non pregnant women there was 48% of medical
conditions, being the most frequent anemia 34,84%,
UTI 27,77%, chronic hypertension 7,57%,
Conclusion: Women in childbearing age must be
adequately approached and treated.

Key words: women of childbearing age; medi-
cal conditions; pregnancy; epidemiology.

Introducción
Se entiende por edad reproductiva la etapa com-

prendida entre los 15 y los 45 años de edad, cuan-
do la mujer es capaz de reproducirse de manera
natural. Es uno de los períodos más significativos
de su vida, ya que también tiene la capacidad de
concebir hijos. 

Según datos aportados por el Instituto Nacional
de Estadística (INE) de Venezuela para el año
2011, el 36% de la población estaba conformado
por mujeres en de este rango etario(1) representando
un grupo importante respecto a los ingresos hospi-
talarios en comparación con el sexo masculino,
sobre todo si tomamos en cuenta que  muchos de
estos ingresos se asocian con patologías ginecoló-
gicas que pueden verse afectadas por la presencia
de patologías médicas previamente conocidas o de
hallazgo incidental.

Diversos factores influyen en la evolución de estas
pacientes, desde la adolescencia hasta etapas poste-
riores. Se suman los modificables (edad, genéticos, y
hormonales) con los modificables (socio- culturales)

y juntos le confieren características especiales a esta
población. 

La gestación es una condición única que ameri-
ta un estudio preciso y un enfoque multidisciplina-
rio para promover una atención óptima que garan-
tice la sobrevida de la madre y el feto y es, duran-
te esta etapa que se presentan las principales com-
plicaciones, que requieren la intervención del
médico internista.

Las patologías médicas pueden ser un impor-
tante factor de riesgo para la evolución de estas
pacientes y su diagnóstico constituye muchas ve-
ces un hallazgo incidental, lo que implica un nece-
sario reconocimiento de ellas, su modo de presen-
tación y la influencia que tienen sobre la evolución
intrahospitalaria(2,3,4,5). 

Por ello este trabajo fue dirigido a analizar la epi-
demiologia de las patologías médicas presentes en
las mujeres en edad fértil que acudieron al Hospital
General del Oeste de Caracas, Venezuela, entre
Octubre 2015 y Mayo 2016, en los servicios de
ginecología y obstetricia, cirugía y medicina interna.

El nivel educativo de las mujeres influye
directamente en su comportamiento y desarrollo
sexual y reproductivo, así como, en la planifica-
ción familiar. 

Las patologías médicas varían en cuanto a su pre-
sentación: en las mujeres no gestantes destacan las
etiologías respiratorias como el asma, las patologías
cardiovasculares como la hipertensión arterial y el
síndrome metabólico(6,7), este último asociado a los
repuntes en la presencia de obesidad y estados comór-
bidos como la diabetes, prediabetes y resistencia a la
insulina(6). En menor número los trastornos hematoló-
gicos, siendo la anemia de mayor prevalencia.

El inicio temprano de la actividad sexual, aso-
ciado a la falta de uso de métodos anticonceptivos,
bien sea por desconocimiento de estos o por difi-
cultad para su adquisición, han traído como conse-
cuencia un incremento en la tasa de embarazos en
adolescentes, y por ende un factor predisponente
para alto riesgo obstétrico(9).
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La fisiología del embarazo difiere sustancial-
mente de aquella que tendemos a considerar “nor-
mal”. Con la comprensión de los cambios anatómi-
cos que ocurren durante dicho estado y bajo la con-
sideración de que el embarazo constituye un siste-
ma biológico único, se hace posible comprender
cómo una determinada patología médica puede ser
exacerbada o enmascarada por este, y tener in-
fluencia sobre los parámetros diagnósticos, afectar
el desarrollo del feto, tener implicaciones en la
forma de resolución del mismo y llevar un signifi-
cado pronóstico en la salud de la madre(10).

En un estudio realizado en la Maternidad
Concepción Palacios, se demostró que la principal
causa directa de muerte materna obstétrica fueron
las hemorragias con un 26,5% en el período 1939-
1963, sepsis 62,3% en el período 1975-1981 y
según Brito y col. 1982-1991 sepsis con 48,1%.
Entre 2001 y 2008 fueron los trastornos hipertensi-
vos del embarazo (39,20%) ocupando el mayor
porcentaje (66,66%) la preeclampsia severa(11). Por
ello, con la adecuada comprensión de dichos pro-
cesos, es importante el rol del internista en el diag-
nóstico y manejo de estas patologías. 

Antecedentes
En nuestro hospital se realizó en 1993 un estu-

dio de e la incidencia de la patología médica del
embarazo en un Departamento de Medicina
Interna(12). Representó el 0,9% de las pacientes
ingresadas en un lapso de dos años (1990-1992).
Las  más frecuentes fueron: asma bronquial, infec-
ciones y trastornos psiquiátricos. En la mayoría de
los casos la terminación del parto fue por vía vagi-
nal. El peso promedio de los recién nacidos fue
superior a 2.500 gr y la puntuación en la escala de
Apgar en el 84,6% fue igual o superior a 6. Hubo
dos muertes maternas (6,5%).

El rol del internista frente al manejo de estas
patologías y la adecuada comprensión de dichos
procesos permitiría crear herramientas útiles para
hacer el diagnóstico. 

En 2010  en un estudio realizado en la unidad de
diabetes y embarazo de la Universidad de Cara-
bobo(11) se evaluaron 92 mujeres con antecedente

confirmado de Diabetes Mellitus Gestacional
(DMG), a quienes no se les había hecho el diagnós-
tico en evaluaciones previas. El promedio de edad
fue 34,7 + 6,6 años y del período posparto, 3,5 +
2,6 años. A 8 mujeres (8,7.%) se les hizo el diag-
nóstico de diabetes y a 41 (44,6%) de pre-diabetes,
de las cuales 30 (32,60%) corresponden a intole-
rancia a la glucosa (IG) y 11 (12,0%), a Glicemia
Alterada en ayunas (GAA).

Faneite y Rivera en 2012(13), evaluaron la morbi-
lidad materna en pacientes hospitalizadas en el
departamento de ginecología en el hospital Adolfo
Prince Lara de Puerto Cabello, Estado Carabobo,
evidenciando que las patologías más frecuentes
fueron las propias del embarazo (57,41%): la ame-
naza de parto prematuro (18,20%), preeclampsia
(9,78%), hemorragia placentaria (6,68%), oligohi-
dramnios (6,58%) y anemia (5,52%). Las patologí-
as asociadas al embarazo (33,98%) fueron infec-
ción urinaria (14,13%) y diabetes (9,49%). La mor-
bilidad neonatal global fue 22,26%, aportada prin-
cipalmente por patologías propias del embarazo:
amenaza de parto pretérmino (20,43%), preeclam-
psia (13,04%), y hemorragia placentaria (10%); las
asociadas fueron: infección urinaria 14,35% y dia-
betes 14,35%. La mortalidad feto-neonatal fue de
3,3%, contribuyendo predominantemente la pre-
maturidad y la malformación fetal (29,41%), la
preeclampsia (26,47%), el desprendimiento prema-
turo de placenta y la placenta previa (17,65%). 

Es importante recalcar que la revisión de tra-
bajos realizada, permitió concluir que no se cuen-
ta con estudios que incluyan en un solo universo
una muestra de pacientes en edad reproductiva de
gestantes y no gestantes. Los mismos van dirigi-
dos a estudiar  patologías específicas presentes
como una complicación o como precursoras de
las mismas.

En 1997,  en un trabajo de nuestro hospital, bus-
camos la frecuencia de anticuerpos antifosfolípidos
en las pacientes con preeclampsia y otros estados
hipertensivos del embarazo en  30 pacientes con
preeclampsia (grupo estudio), 10 embarazadas con
Hipertensión Arterial (HTA) esencial sin pree-
clampsia, 10 embarazadas sanas, 10 nulíparas en
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edad reproductora. Se determinaron en cada grupo
Anticuerpos Anticardiolipinas (ACA) IgM e IgG;
cinco pacientes (16,66 por ciento) con preeclamp-
sia tuvieron títulos elevados de Anticardiolipina(14).

En el año 2013, según datos aportados por
Castillo y Girón en un trabajo realizado en el
Hospital Metropolitano del Norte, estado Carabobo,
se identificaron, mediante la realización de las prue-
bas diagnósticas adecuadas, como portadoras de sín-
drome antifosfolipídico primario 143 pacientes, y
como secundario 14 pacientes. El seguimiento estre-
cho y tratamiento oportuno lograron obtener resulta-
dos favorables en el 87% de los casos(15).

Una vez concluida la pubertad, los problemas
potenciales de esta etapa, son las enfermedades de
transmisión sexual (ETS), los embarazos no desea-
dos y la infertilidad. Las enfermedades de transmi-
sión sexual que prevalecen en la población sexual-
mente activa son: virus del papiloma humano
(VPH), clamidia, Virus de Inmunodeficiencia
Humana (VIH) gonorrea y herpes.

Durante la gestación ocurren una serie de proce-
sos fisiológicos de crecimiento y desarrollo del feto
en el interior del útero materno, así como los impor-
tantes cambios fisiológicos, metabólicos e incluso
morfológicos que se producen en la mujer(16).  

Desde el punto de vista práctico y de planifica-
ción de la atención es importante entender la dife-
rencia entre la asistencia a las pacientes no gestan-
tes y aquellas embarazadas cuando son atendidas.
Las primeras representan un importante número de
ingresos hospitalarios en áreas médicas y quirúrgi-
cas, tanto por las patologías médicas, entre las que
se destacan las respiratorias como el asma y las
cardiovasculares, como la hipertensión arterial; en
menor frecuencia las hematológicas como la ane-
mia, trastornos de origen endocrinológico como las
patologías tiroideas y las patologías ginecológicas,
es decir aquellas derivadas de las afecciones del
aparato reproductor femenino.

En el caso de las gestantes sanas y aquellas que
ingresan por patologías médicas asociadas o no al
embarazo, estas condiciones son la principal causa

de ingreso hospitalario(17,18), sin descartar en la actua-
lidad las transmitidas por vectores como el Zika(19). 

La multiparidad, que se define como el número de
fetos que ha llegado a la viabilidad y no al número de
fetos dados a luz, cuando estos alcanzan un número
igual o mayor de 6(20). Es considerada como un factor
de riesgo independiente en las mujeres sanas.

Objetivo General
Analizar la patología médica de las mujeres en

edad fértil que son atendidas en el Hospital
General del Oeste.

Métodos 
Se realizó un estudio descriptivo, transversal,

cuyo universo estuvo constituido por mujeres en
edad reproductiva que fueron atendidas en los
Departamentos de Medicina Interna, Cirugía y
Gineco-obstericia del Hospital General del Oeste,
de Caracas, Venezuela. Este es un hospital docente
tipo IV, adscrito a la Escuela Luis Razetti de la
Facultad de Medicina de la Universidad Central de
Venezuela. La muestra fue no probabilística, de
selección intencional que incluyó el 100% de las
pacientes de edades comprendidas entre 14 y 44
años, atendidas entre 1º de octubre del 2015 y el 1º
de Mayo de 2016 en los servicios de hospitaliza-
ción y consultas ambulatorias de Medicina Interna,
Cirugía General, Ginecología y Obstetricia.

Procedimientos
Una vez iniciado el periodo de recolección de la

muestra y luego de explicar el contenido de la
investigación, y habiendo  las pacientes aceptado
participar en el estudio a través del consentimiento
informado, se procedió a realizar una historia clíni-
ca en las siguientes áreas de atención: 

1. Consulta de Medicina Interna: fueron
atendidas en la forma habitual, y se tomaron
los valores de la variable una vez realizados
los diagnósticos. Las pacientes atendidas se
originaron bien sea en medicina interna o
por interconsulta de los otros servicios
incluyendo servicios de Ginecología y
Obstetricia.

2. Hospitalización de Medicina Interna:
por cualquier patología y se tomaron los



diagnósticos del egreso 
3. Consulta de Alto Riesgo Obstétrico

(ARO): se tomaron los datos de la última
consulta,  si la culminación del parto no se
realizara en el servicio de obstetricia del
HGO y en el puerperio mediato (al egreso)
si fue atendida en este centro.

4. Hospitalización: cirugía general, obstetri-
cia y/o ginecología: donde se tomaron los
diagnósticos finales.

Las pacientes de consulta externa fueron aque-
llas atendidas por las autoras en una consulta des-
tinada para este fin. Los datos obtenidos fueron
vaciados en una hoja de recolección de datos dise-
ñada para la investigación.

Una vez recolectados todos los datos, los gru-
pos de estudio se distribuyeron como se ve en la
Figura 1.

Resultados
La investigación se realizó durante el periodo

de 10 meses comprendidos entre octubre de 2015 y
mayo 2016, ambos inclusive. Se evaluaron 910
pacientes con edades comprendidas entre 13 y 44
años. Respecto a la presencia o no de gestación se
distribuyó en 2 grandes grupos: 78% (710) gestan-
tes y 22% (200) no embarazadas.  Entre las gestan-
tes, eran sanas el 80% (587) y con algún tipo de
patología 20%.

Los diagnósticos de las patologías se dividieron
según su etiología en: obstétricos en 67,70%
(1217) seguidos por un diagnóstico médico en

19,37% (347), ginecológico 11,24% (202) y qui-
rúrgico 1,60% (30). 

La edad promedio en años fue de 25,63 ± 6,7
DS para el grupo total. La edad promedio de las
embarazadas fue de 23,31 ± 6,08 DS. La edad
media en las no gestantes la 30,57 ± 7,97 DS.
(tabla 1).

Aspectos sociodemográficos
En referencia al estrato socioeconómico, esti-

mado según la escala de Graffar, modificada por
Méndez Castellanos, se observó condición de
pobreza en el 42,94%  de la población. El 57,06%
(525)  de nivel medio (III); 41,41% (381) pobreza
relativa (IV) y 1,53% (4) pobreza crítica (V).
(tabla 2). En cuanto al estado civil, eran  solteras
597 pacientes (64,89%), casadas 160  (17,39%) y
concubinas 153 (16,81% ) (tabla 3). 

Las preguntas sobre los hábitos psicobiológicos
fueron respondidas así: 765 (84,06%) negó taba-
quismo y 145 (15,93%) tenían consumo activo.
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Figura 1. Distribución de Grupos de Estudio (Nº total 910)

Tabla 1. Distribución de la muestra global por edad
promedio

Edad (años) Número de pacientes Porcentaje

13‐19 161 7,5

20‐24 309 33,4

25‐29 225 24,1

30 ‐34 105 11,3

35‐39 70 7,48

40‐44 40 4,31
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Los hábitos alcohólicos estaban presentes en 128
(14,65%) y  782 (85,93%) negaron el consumo. 

Aspectos ginecológicos
La menarquia, sucedió en promedio a los 12,7

años ± 1,75 DS. (tabla 4) con la mayor frecuencia
entre los 11 y 14 a; la edad promedio de la sexarquia
correspondió a 16,54 años ±  4,04 DS. (tabla  5).

Se encontró que el 73,62% (670) de las pacien-
tes no cumplió el control ginecológico anual, vs. el
26,37% (240) que si lo cumplió.

En cuanto al número de parejas, el 34,39%
(313) tenía pareja sexual, y 65,60% (597) no.  Cabe

destacar que del grupo sexualmente activo, el
26,92%, 245 tenía 1 pareja sexual, 202 (22,19%)
dos parejas; 70  (7,69% ) con 3 parejas; 25 con 4
parejas,( 2,74%) ; 5 parejas y más de 5 parejas 11
(1,16%) .

Aspectos obstétricos
La edad del primer parto osciló entre los 12 y 34

años de edad con una media de 18 ± 1,33DS. Sólo
el 3,73% (34) de la muestra eran nuligestas y
1,20% (11) no aportó dicho dato.

Según el tipo de antecedente gestacional ocu-
rrieron 427 partos (46,93%) y la cesárea se realizó
en 186 pacientes (20,43%) con las siguientes indi-
caciones: desproporción feto pélvica en el 48%,
ruptura prematura de membranas en 17%, pre
eclampsia 6% y otras causas como distocias y oli-
gohidramnios 29%. En 150 (16,40%) hubo antece-
dentes de aborto. En cuanto a la paridad, se eviden-
ció con mayor prevalencia la presencia de III ges-
tas en 31,97% (n=291), seguido de II gestas
31,75% (n=289), I gesta 16,14% (n=203), IVgestas
5,05% (n=46) y Vgestas o más 5,14% (n=47).
(tabla 6). 

Los acontecimientos obstétricos fueron 1041
en total, con un promedio de 1,14 para el grupo

Tabla 2. Estrato socioeconómico 

GRAFFAR Nº de pacientes %

III 525 57,06%

IV 381 41,41%

V 4 1,53%

Tabla 3. Estado civil

Estado civil Nº de pacientes %

Soltera 597 64,89%

Casada 160 17,39%

Concubinato 153 16,81%

Tabla 4. Edad de la menarquia

Menarquia (años) Nº de pacientes %

9 10 1%

10 15 1,63%

11 175 19,02%

12 235 25,54%

13 195 21,19%

14 141 15,32%

15 102 11,08%

16 18 1,95%

17 7 0,76%

18 9 0,97%

No precisada 3 0,32%

Tabla 5. Edad de la sexarquia

Sexarquia (años) Nº de pacientes %

12 38 4%

13 25 2,71%

14 102 11,08%

15 197 21,64%

16 171 18,79%

17 157 17,25%

18 88 9,67%

19 73 8,02%

20 18 1,97%

21 15 1,64%

22 8 0,87%

23 9 0,98%

24 9 0,98%



de pacientes que los tuvieron. Estos fueron: parto
eutócico simple 40,89% (422), cesárea 28,31%
(290), aborto 15,21% (157), la multiparidad
9,01% (93) y la hipotonía uterina 13% (7). Por
otra parte, en mucha menor escala se observó
feto macrosómico 2,22% (23), desprendimiento
prematuro de placenta 2,42% (24), oligohidram-
nios 1,31% (13) y parto extra hospitalario 1,21%
(12), entre otros diagnósticos con prevalencia
poco significativa. Se describieron además 3
dehiscencias de episiorrafia y 1 puerperio tardío
complicado.

En cuanto a la etiología de las muertes fetales se
clasificaron en aborto incompleto 84,71% (133),
séptico 10,87% (17); en menor frecuencia feto
muerto retenido 6% (13); óbito fetal 4,45% (7),
gestación anembrionada 2,64%; aborto inevitable
3,18% (5) y aborto completo 1,27% (2). En el
mismo orden de ideas, se evidenció  que la preva-
lencia del aborto con respecto a la paciente sana
fue del 86% (135) y en las pacientes portadoras de
alguna patología  en el 14% (22).

La multiparidad se evidenció en 79,56% (74),
14 en las gestantes sanas (15,05%) y sin gestación
en el 5,37% (5). 

En relación a las patologías médicas en no ges-
tantes, se describen en la muestra global según fre-
cuencia de aparición: anemia 28,96% (73), infec-
ción del tracto urinario 25,79% (65), asma 13,9%
(33), HTA crónica 11,11% (28), obesidad 5,95%

(15), HTA de Novo 2,38% (6), dengue con signos
de alarma 1,58% (4), HIV 0,79% (2) (tabla 7).

Las patologías médicas de las gestantes se divi-
dieron en dos grupos: relacionadas con el embarazo
42,95% (64) y las que no se relacionaban con este
que fueron el 57,05% (85). Las primeras fueron pre
eclampsia 39% (25), anemia 35,93% (23), diabetes
gestacional 12% (8), Síndrome de HELLP 11% (7),
hiperemesis gravídica 1,56% (1) (tabla  8).

Entre los diagnósticos médicos no relacionados
con el embarazo destacan el asma 41,77% (33),
HTA crónica 16,45% (13), Infección del Tracto
Urinario (ITU) 12,65% (10), obesidad 7,59% (6),
anemia 5,09% (4). Patologías como epilepsia, DM
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Tabla 6. Distribución según el número de gestas

Paridad N° de pacientes %

Nuligesta 34 3,73%

Primigesta 113 12,41%

I 90 9,89%

II 289 31,75%

III 291 31,97%

IV 46 5,05%

V 30 3,29%

VI 14 1,53%

VII 3 0,32%

Tabla 7. Patología médica no relacionada con el 
embarazo en la  muestra global

Diagnóstico Médico N° de casos %

Anemia 73 28,96%

HTA crónica 28 11,11%

Obesidad 15 5,95%

Infección del tracto urinario 65 25,79%

Alergia 6 2,38%

Infección por el Virus de
Inmunodeficiencia Humana 2 0,79%

VDRL reactivo 1 0,39%

Candidiasis 2 0,79%

Sífilis 1 0,39%

Toxoplasmosis 1 0,39%

Dengue con signos de alarma 4 1,58%

Depresión mayor 2 0,79%

Pielonefritis 1 0,39%

Asma 33 13,09%

Epilepsia 1 0,39%

Diabetes Mellitus tipo 2. 3 1,19%

Diabetes Mellitus tipo1 2 0,79%

Hiperinsulinismo 3 1,19%

HTA de novo 6 2,38%

Caries dental 1 0,39%

Sospecha de ZIKA 2 0,79%
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2, hiperinsulinismo, pielonefritis y HIV se eviden-
ciaron en 1,26% (1) respectivamente (tabla 9).

Los diagnósticos ginecológicos en las pacientes
gestantes fueron, condilomatosis 33% (4), tumor
de ovario 17% (2), VPH 17% (2) y ovario poliquís-
tico 8% (1). 

Las patologías quirúrgicas en el caso de las pacien-
tes gestantes tuvieron una frecuencia baja y menor al
2%, entre las que se evidenció la esterilización.

La violencia doméstica se documentó en 31
pacientes (3,4%) de la muestra global. De ellas,  el

20% (6) ocurrió durante el curso de la gestación.

En las pacientes no gestantes el diagnóstico
médico predominó en 48% (198), de los cuales
destacan en orden de frecuencia: anemia 34,84%
(69), ITU 27,77% (55), HTA crónica 7,57% (15),
HTA de Novo 3,03% (6), dengue con signos de
alarma 2,02% (4) (tabla 10).

Las patologías ginecológicas  representaron
46% (190) en este grupo: infección vaginal 36%

(69), fibromatosis uterina 12% (22), NIC III 3%
(5), entre las más importantes (Tabla 11).    

Respecto a la patología quirúrgica se encontró en
el 7% (27), y fueron: síndrome adherencial 51,85%
(14), litiasis vesicular 27,92% (7), apendicectomía
laparoscópica 11,11% (3), absceso mamario 3,5%
(2), litiasis renal 1,75% (1). La esterilización quirúr-
gica se hizo en 20 pacientes.

El hallazgo de diagnósticos nuevos fue de
134 y representó un promedio de 1,97 diagnós-
ticos. Destacan la anemia 69 pacientes, ITU 30,
diabetes gestacional 8, hiperinsulinismo 2, obe-
sidad 15, HTA de Novo 6, dengue con signos de
alarma 4.

Tabla 8. Patologías médicas relacionadas con el 
embarazo

Patología Nº de casos %

Anemia 23 28%

Hiperemesis gravídica 1 1,56%

Diabetes gestacional 8 12%

Preeclampsia 25 39%

Síndrome de HELLP 7 11%

Tabla 9. Patologías médicas no relacionadas 
con el embarazo

Patología Nº de casos %

HTA crónica 13 16,45%

Alergia 2 2,53%

Infección por el Virus de
Inmunodeficiencia Humana 1 1,26%

Pielonefritis 1 1,26%

Asma 33 41,77%

Epilepsia 1 1,26%

Diabetes Mellitus tipo 2 2 2,53%

Diabetes mellitus tipo1 1 1,26%

Hiperinsulinismo 1 1,26%

Caries dental 1 1,26%

Sospecha de ZIKA 2 2,53%

Anemia 4 5,09%

Infección del tracto urinario 10 12,65%

Obesidad 6 7,59%

Toxoplasmosis 1 1,26%

Tabla 10. Diagnostico médico en las no gestantes

Diagnóstico Médico No gestante %

Anemia 69 34,84%

HTA crónica 15 7,57%

Obesidad 9 4,54%

Infección del tracto urinario 55 27,77%

Alergia 4 2,02%

Infección por el Virus de
Inmunodeficiencia Humana 1 0,50%

VDRL reactivo 1 0,50%

Candidiasis 2 1,02%

Sífilis 1 0,50%

Dengue con signos de alarma 4 2,02%

Depresión mayor 2 1,02%

Diabetes Mellitus tipo 2. 1 0,50%

Diabetes Mellitus tipo1DM 1 1 0,50%

Hiperinsulinismo 2 1,02%

HTA de novo 6 3,03%



Discusión
Se estudiaron 910 mujeres, cuyas  las edades

comprendidas entre los 14 y 44 años, ingresadas
por los servicios de medicina interna, obstetricia y
cirugía general en Hospital General del Oeste  en el
periodo descrito.  

La edad promedio en este estudio fue de 25,63
años ± 6,69 DS para ambos grupos, lo que señala
una edad muy temprana para la búsqueda de aten-
ción médica en general, sobre todo si no se con-
templa exclusivamente la prevención.  

La muestra se había dividido en 22% de mujeres
sin gestación y 78% cursando con un embarazo. 

La menarquia en la mujer, es un indicador de la
madurez biológica, se estima que su aparición
puede estar relacionada con los factores genéticos,
ambientales y socio culturales(21).

En un estudio realizado por Padez en 2003,
donde investiga la relación de la menarquia con
los factores nutricionales, salud y otras variables,
en estudiantes de la Universidad de Coimbra en
Portugal, se demostró que en un siglo, el prome-
dio de edad para la menarquia, disminuyó en 2
años y 7 meses. Teniendo como referencia los 15
años en 1880, y 12,4 años en 1980. En 2009 en
Venezuela, se realizó un estudio son similares
objetivos y se observó que existía influencia entre
factores nutricionales, de salud, socioeconómica
y la menarquía.  Además, se observó que en las
décadas, comprendidas entre de 1935 a 1976, la
edad de la menarquia descendió de 14,5 años a 12
años (2 años y seis meses), lo que mostró un ade-
lanto de 1 año y 3 meses por década. En el estra-
to medio se presentó una disminución de 12,6
años en 1957 a 12,4 años en 1976 (2 meses y 12
días en 19 años), con adelanto de 1 mes y 6 días
por década. Por otro lado, en estudios realizados
en 1981 en el estado Carabobo, se reportaron
diferencias significativas en la edad de la menar-
quía en las niñas según el estrato social, donde las
niñas del estrato III presentaron edad promedio de
la menarquía a los 12,3 años, las del estrato IV a
los 12,6 y las del estrato V a los 12,9 años(21). La
menarquia en las mujeres de nuestra muestra
sucedió a una edad promedio de 12,7 ± 1,75 DS;
también se observó condición de  pobreza en el
42,94% de la población; siendo el 57,06% Graffar
III, 41,41% la pobreza relativa, Graffar IV y
1,53% Graffar V.

La sexarquia en la población de nuestro estudio
sucedió a una edad promedio 16,54 ± 4,04 DS. En
una investigación para identificar la edad de la
sexarquia en Venezuela, realizada en un liceo del
Estado Zulia en el periodo escolar 2010-2011, se
evaluaron 201 estudiantes (varones y hembras)
entre las edades comprendidas de 11 a17 años. Se
encontró que el 9,5% de las mujeres ya estaba
sexualmente activa y que en ese periodo,  el 47,3%
iniciaban su actividad sexual, hallazgo similar en
nuestro estudio(22). 

Las embarazadas tuvieron un promedio de edad
23,31 años ± 6,08 DS, con una edad de primera
gesta de 18 años  ± 1,33 DS.
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Tabla 11. Patologías ginecológicas en no gestantes

Diagnóstico  ginecológico N° de casos

Condilomatosis 8

Infección vaginal 69

Hipotonía uterina 13

Tumor de ovario 8

Mastitis 3

Fibroadenoma 3

Leimiomatosis 2

Poliposis endometrial 10

Desgarro perianal 1

Polimenorrea 4

Hemorragia uterina disfuncional 3

Torsión de ovario 2

Desgarro vaginal post coito 3

Fibromatosis uterina 22

Hiperplasia endometrial 2

NIC I 1

NIC II 4

NIC III 5

Ovario poliquístico 1

VPH 2
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En Latinoamérica, la tasa de nacimientos fue de
70 por 1.000 pacientes entre las edades de 15-17
años en 1991 (16.3 por adolescentes y 86.1 adoles-
centes de raza negra) comparado con 15 nacimien-
tos 2015 (2.7 adolescente y 17.4 adolescentes en
Latinoamérica)(23). Según el informe “Reprodu-
cción adolescente y desigualdades en América
Latina y el Caribe: un llamado a la reflexión y la
acción”, en el año 2008, de 1.000 mujeres embara-
zadas, 76 eran adolescentes, cifra que sitúa este
continente como el segundo con la más alta tasa de
fecundidad en este grupo etario(23).

El embarazo en las adolescentes trae tácita la
aparición de otros problemas debido a que general-
mente son madres solteras, de hogares disfunciona-
les y sin apoyo social ni económico; esta condición
afecta a las adolescentes porque la mayoría ve
limitados sus proyectos de vida, ya que general-
mente se ven obligadas a abandonar sus estudios,
hecho que lleva a menor preparación para compe-
tir laboralmente y por ende, disminución en los
ingresos económicos lo que afecta su calidad de
vida y la del hijo por nacer.

El embarazo tiene un impacto psicológico,
social y cultural en cualquier edad, pero es mayor
en las adolescentes. El llamado “síndrome de las
embarazadas adolescentes” abarca el  fracaso en
los siguientes aspectos: adquisición de indepen-
dencia, logro de la propia identidad, continuación
de sus estudios, preparación para la vida adulta,
constitución de una familia estable y manutención
de ella misma(24). En nuestra investigación se evi-
denció que 17.5% eran adolescentes y se pudo
observar que la mayoría de los embarazos  corres-
pondían a estratos sociales bajos en un 42,94%, y
una gran proporción (64,89%) era soltera. 

Ha sido demostrado en diferentes estudios, que
cada uno de estos aspectos psicosociales tiene sus
efectos importantes sobre la madre y en especial si
es adolescente, aumentando los riesgos durante el
embarazo; así como sobre el peso del producto y
sus posibilidades de desarrollo futuro(25).

La paridad fue: promedio de III gestas en
31,97%, II gestas 31,75%, I gesta 16,14%, IV ges-

tas 5,05% y V gestas o más 5,14% lo que señala
una clara tendencia a la maternidad temprana, sien-
do un reflejo indirecto de desconocimiento de la
planificación familiar y de la vida misma de cada
individuo, representando, además, una tendencia
del tercer mundo.

En estudios realizados previamente, se muestra
que el promedio del inicio de la actividad sexual
por las adolescentes fue a los 16 años. Entre las que
iniciaron la actividad sexual en la adolescencia
temprana fue a los 13,5 años, mientras que en la
adolescencia media lo hicieron a los 15,5 años y en
la adolescencia tardía a los 17 años(26).

Los embarazos, en 49% de las adolescentes y
jóvenes no fueron planificados, mientras los méto-
dos más usados en el 51% restante fueron: hormona-
les en 34%, de barrera 5%, esterilización quirúrgica
en un 4,6% otros métodos 4,7%. Hubo un mayor uso
de los métodos hormonales en las que iniciaron acti-
vidad sexual en la adolescencia media y tardía. El
65% de las participantes del estudio no había tenido
hijos en el momento de la consulta, mientras que el
25,9%, y 1,8% había tenido 1,2 ó más de 3 hijos res-
pectivamente. El 48%, 66% y 70,9% de las que ini-
ciaron actividad sexual en la adolescencia temprana,
media y tardía respectivamente no había tenido
hijos. El 15,9%, 6,9% y 3,8% de las que iniciaron
actividad sexual en la adolescencia temprana, media
y tardía había tenido dos hijos, los cual hace una
diferencia estadísticamente significativa, mientras
que la multiparidad (mas de 3 hijos) se presentó con
más, en aquellas mujeres  que habían iniciado la
actividad sexual en la adolescencia temprana, com-
parado con las medias y tardías (6,3%, 1,6% y 0,3%
respectivamente)(26).

En nuestro trabajo se mantuvo la edad del inicio
de la actividad sexual.  El número de paridad para
este grupo etario tiende a ser mayor. En los
momentos actuales en nuestro país, los  métodos
anticonceptivos son poco accesibles y de alto
costo, por lo que en la actualidad pocas mujeres
utilizan métodos anticonceptivos.

Pacientes no embarazadas
En el grupo de las no gestantes las patologías



crónicas más frecuentes fueron las médicas en un
48%, siendo la anemia uno de los primeros diag-
nósticos con más alta prevalencia que en otros
estudios realizados. En México, la última informa-
ción disponible en el ámbito nacional data de 2006,
en donde 15% de las mujeres en edad fértil y 20%
de las mujeres embarazadas padecían de anemia(27).
Esto puede asociarse a condiciones socioeconómi-
cas, difícil acceso  a los alimentos de la cesta bási-
ca y alto costo de los mismos.

La infección del tracto urinario en nuestro estu-
dio representó un 27,77%, siendo similar a las
bibliografías revisadas. La aparición de ITU en el
ámbito mundial es variable, debido a la edad, sexo,
raza, dieta, hábitos higiénicos y sexuales, factores
sociales y patogenicidad del germen. Sin embargo,
se considera que el sexo más afectado, es el feme-
nino y entre 20% a 30% de las mujeres, presenta-
rán al menos una  ITU a lo largo de la vida, incre-
mentándose esta probabilidad en 1% en cada déca-
da de la vida, con o sin síntomas, siendo el princi-
pal germen causal, la Escherichia coli(28).

La violencia doméstica se encontró en nuestro
trabajo en un 12,62%. En todos los países, la
mayor parte de las mujeres que habían sufrido vio-
lencia física en los 12 meses precedentes, también
informaron maltrato emocional (en Colombia
61%, en El Salvador hasta un 92,6%). Estos resul-
tados apoyan la base de evidencia científica de que
el maltrato emocional y los comportamientos con-
troladores a menudo acompañan la violencia física
y son dimensiones importantes de la violencia
infringida por el compañero íntimo(29).

En la edad reproductiva, existe mayor inciden-
cia de HTA en hombres, en general, pero las muje-
res responden con menor eficacia a los tratamien-
tos. La tasa de mortalidad es muy alta en las muje-
res hipertensas. La mujer generalmente tiene ma-
yores problemas de sobrepeso y obesidad, sufre
cambios hormonales en todas las etapas de su vida
y consume más que antes,  tabaco y alcohol en
ciertas regiones(30).

La HTA en este trabajo tuvo una frecuencia
diferente a la citada por otros autores y, en general,

no hubo complicaciones asociadas a ella, como lo
demuestra esta investigación, presentándose en un
7.57% de los casos de hipertensión arterial crónica
y un 3,03% en hipertensión arterial de novo, lo que
hace deducir de que se trata del inicio de la enfer-
medad, y es de vital importancia la instauración del
tratamiento temprano.

Otras patologías como diabetes mellitus tipo 1 y
2, estuvieron presentes en 1%, lo cual, sumado a
obesidad y  otras alteraciones relacionadas con el sín-
drome metabólico representó  4,54%, a diferencia de
un estudio realizado en México,  donde el sobrepeso
y la obesidad de las mujeres en edad fértil varía del
26 al 38%(31). Esto nos hace ver la necesidad de seguir
un plan educacional tanto a los familiares como a las
pacientes cuando planifican un embarazo.

El asma, en este grupo de estudio, no estuvo
presente a diferencia de un trabajo realizado en
nuestro hospital previamente, donde se mostró que
dentro de la patología respiratoria de ingreso fue el
asma bronquial el 16,1% de los casos(12). Otras
patologías médicas fueron menos frecuentes,  pero
requieren atención y orientación.

Sobre las patologías quirúrgicas de las no
embarazadas, se encontraron 14 casos de síndrome
adherencial. No se encontró literatura relacionada
con esta patología; el resto de las patologías aso-
ciadas a patologías quirúrgicas fueron menos fre-
cuentes en este grupo de estudio: apendicectomía
en 3 casos, litiasis vesicular en 7 casos, absceso
mamario en 2 casos, litiasis renal en 1 caso. 

En las patologías ginecológicas, la más frecuente
fue la infección vaginal, en 69 casos, lo que muestra
un número inferior de casos a otros estudios revisados,
donde se evidencia que en un grupo de 230 mujeres,
40 casos fueron en mujeres no gestantes y se encontró
una prevalencia de infección vaginal de 90,4% (208
casos)(32). Esto puede ser atribuible parcialmente a que
muchas pacientes no se someten a la consulta gineco-
lógica anual  y desconocen los síntomas.

Pacientes embarazadas
Del grupo de estudio de las gestantes un 80%

son pacientes sanas, 54,36% presentó patología
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médica relacionada con el embarazo y 45,63% pa-
tología no asociada al embarazo.

Entre el grupo de embarazadas con patología,
predominaron los diagnósticos médicos en un 60%
de los casos; se demostró la anemia en un 36%, lo
cual coincide con la bibliografía revisada.

En las embarazadas, las anemias más frecuentes
fueron ferropénicas, megaloblásticas y la de célu-
las falciformes; la anemia por la deficiencia de hie-
rro es la más común en los países subdesarrollados,
(aproximadamente 75%), debido a la ausencia de
una correcta nutrición y la falta de diagnóstico
durante el embarazo(33).

La diabetes gestacional, puede llegar a ser un
problema de salud pública, debido a la alta morta-
lidad y morbilidad perinatal, ya que se presenta
comúnmente en la semana 20 a 24 de gestación(8).
En nuestra investigación, representó un 11% de los
casos; la diabetes gestacional se encuentra asocia-
da a varios factores de riesgo como la obesidad,
sobrepeso,  diagnóstico de diabetes mellitus previo
al embarazo, entre otros, representando la obesidad
en nuestro trabajo el 8%; en un estudio realizado en
Venezuela en  2016 se demostró que el sobrepeso y
la obesidad son el mayor factor de riesgo modifica-
ble para desarrollar diabetes gestacional,  ya que
otorgan mayor resistencia a la insulina. Cuando
una mujer con obesidad se embaraza,  aumenta su
riesgo de presentar diabetes gestacional entre 3 a 8
veces. En ese grupo analizado representó un riesgo
de 3,42 en mujeres con sobrepeso, 7,54 veces en
obesas y 10,83 en obesas mórbidas(34). Es de gran
importancia en estas pacientes que se realice el
diagnóstico de diabetes gestacional  y el segui-
miento después del parto, por lo menos durante un
año debido a que existe un alto riesgo del desarro-
llo de diabetes mellitus, el cual se pudo evidenciar
en un estudio realizado por la Universidad de
Carabobo en 2010 donde se obtuvo una incidencia
de diabetes de 8,7%(6) en pacientes que sufrieron de
diabetes gestacional. 

En estudios realizados previamente, los trastor-
nos hipertensivos del embarazo se consideran un
problema de salud pública y están asociados a una

alta morbimortalidad materno fetal y a la prematu-
ridad. En Venezuela oscila entre el 1,5% y 6,2%
para la preeclampsia y es la segunda causa de
muerte materna, solo superada por la infección(35).

La preeclampsia en nuestra investigación repre-
sentó el 39%. La preeclampsia es un factor de ries-
go para desarrollar síndrome metabólico.  En un
estudio realizado en Venezuela en consultas de
medicina interna y obstetricia donde se estudiaron
68 pacientes con antecedentes de gestación que
habían sufrido de preeclampsia-eclampsia 20 años
antes y desarrollaron síndrome metabólico, tuvo
una prevalencia del 63%(36).

En nuestro estudio, además, se evidenció sín-
drome de HELLP en 11%, con una prevalencia
mayor a estudios realizados en la Maternidad
“Concepción Palacios” entre los años 2004 y 2009,
en donde se atendieron un total de 96.553, y se
encontraron un total de 417 casos catalogados
como síndrome de HELLP y de ellos 128 cumplie-
ron con los criterios diagnósticos para este síndro-
me con una incidencia del 0.13%(37).

Entre las patologías médicas frecuentes no rela-
cionadas con el embarazo en las gestantes, pudi-
mos observar el asma en 41% de los casos. Es una
de las enfermedades más comunes que se presenta
como complicación en el embarazo, encontrándose
incluso similitud con un estudio realizado en
Venezuela en 1993, donde se muestra que dentro
de la patología respiratoria más común de ingreso
fue el asma bronquial en un 16,1% de los casos(12).

La HTA detectada antes de la gestación o antes
de la semana 20 del embarazo o que persista des-
pués de la semana 12 postparto(38), en nuestro estu-
dio, representó el 16% de las patologías médicas
no asociadas al embarazo; según la Encuesta
Nacional de Salud (ENSA) de México 2.000, exis-
ten 15.2 millones de personas hipertensas y la
población predominante es menor de 40 años de
edad. La prevalencia global de la hipertensión arte-
rial crónica es de 30.05%, y en las mujeres de
26.3%(39). Esta patología es de igual importancia
que la preeclampsia y la eclampsia debido a que si
no se realiza un buen control médico por parte del
internista y los obstetras existe alto riesgo de sufrir



complicaciones: preeclampsia (4.7-52%), despren-
dimiento prematuro de placenta (0.45-10%), tras-
tornos hipertensivos relacionados al embarazo
(13%). Las complicaciones para el feto son: mayor
probabilidad de peso bajo para la edad gestacional
(8.0- 15.5%), parto pretérmino (12-34.4%) y muer-
te perinatal (3%), esto guarda una correlación
directa con las cifras de tensión arterial materna(17). 

El virus del Zika, de gran importancia en la
actualidad, debido a los compromisos maternos –
fetales que desarrolla: microcefalia, calcificaciones
intracerebrales, atrofia macular severa en fetos y
Guillain-Barre en los adultos; en nuestra investiga-
ción la sospecha de Zika representó el 3% de los
casos, sin embargo a pesar de la importancia de
esta enfermedad, en nuestro país  no existe registro
de estadística para la misma(40).

Los diagnósticos predominantes en las pacien-
tes embarazadas en la condición obstétrica repre-
sentaron 33% de los casos, siendo el parto normal
el de mayor prevalencia 40,89%.

La  cesárea estuvo representada en nuestro estudio
en 28,31%, siendo algunas de las causas: fetos macro-
sómicos en 2.21%, desprendimiento prematuro de
placenta 2,32%. En un estudio realizado en nuestro
país en el periodo comprendido de 1969-2010 se
demostró que la incidencia de cesáreas fue de 20,46
por 100 nacimientos o 1 cesárea / 5 nacimientos(20).

La OMS, calcula que en todo el mundo mueren
en cada año alrededor de 500.000 mujeres por cau-
sas relacionadas con el embarazo. Una alta propor-
ción de estas defunciones son atribuibles a compli-
caciones del aborto(41). La SEGO considera aborto a
la expulsión o extracción de un embrión o de un
feto menor de 500 gramos de peso (aproximada-
mente 22 semanas completas de embarazo) o de
otro producto de gestación de cualquier peso o
edad gestacional absolutamente no viable (por
ejemplo, huevo no embrionado, mola hidatiforme,
etc.) independientemente de si hay evidencia de
vida o no o si el aborto es espontáneo o provoca-
do(42). El total de casos evaluados fue de 56 pacien-
tes en nuestra investigación, independientemente
de la etiología del aborto; el 86% se presentó en

embarazadas sanas y el 14% eran pacientes emba-
razadas con alguna patología asociada.

Entre los diagnósticos ginecológicos en las
pacientes embarazadas, la condilomatosis repre-
sentó  33% de los casos. Los estudios epidemioló-
gicos atribuyen diferencias poblacionales impor-
tantes en la prevalencia del Virus del Papiloma
Humano (VPH) así como en la relación causa
/efecto de los diferentes tipos virales. Los tipos 6 y
11 tienen mayor relación con las patologías de tipo
condilomatoso(43). El VPH representó17% de los
casos. Los fetos de madres con condilomatosis
extensas están predispuestos a una infección fetal
anteparto, sobre todo en caso de ruptura prematura
de membranas, favorecida a su vez por la condilo-
matosis e infecciones concomitantes(43). 

La incidencia estimada de los tumores de ova-
rio es aproximadamente 1 por cada 1.000 embara-
zos. De estos tumores aproximadamente 3% - 6%
son malignos(44). Esta patología representó en nues-
tra investigación el 17%. Los tumores de ovario
pueden complicarse con torsión o ruptura, los cua-
les pueden incrementar los abortos espontáneos o
partos pretérmino(45).

Se estima que las mujeres con síndrome de ova-
rio poliquístico en EE.UU son mucho más pesadas
que sus homólogas de Europa y se pudiese argu-
mentar que es una característica de los norteameri-
canos porque está relacionada a la “epidemia de
obesidad” que allí ocurre(46); en nuestro trabajo pudi-
mos encontrar el síndrome de ovario poliquístico en
8% de los casos; algunas de estas pacientes presen-
taron obesidad y/o sobrepeso antes del embarazo la
cual en nuestro estudio se observó de igual manera
en 8%. La literatura revisada nos habla que la obesi-
dad en el síndrome de ovario poliquístico se inicia
tempranamente y está asociada al Sistema de los
Factores de Crecimiento Parecido a la Insulina
(IGF), mediada por la hiperinsulinemia, con disrup-
ción de la homeostasis, de la relación IGF-1:
IGFBP-1, por virtud de la habilidad de la insulina
para inhibir la producción hepática de IGFBP-1 pero
no la IGF-1, que al ser biodisponible aumenta la
secreción de hormona de crecimiento (GH) y la de
andrógenos ováricos, mediada a su vez por la LH(46). 
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Además en nuestra investigación se evidencia-
ron casos de hiperinsulinismo en el 2% de los
casos, por lo cual es de gran importancia el control
anual ginecológico y por medicina interna de estas
pacientes, que desean la concepción y en las que
están embarazadas, por el riesgo de desarrollar dia-
betes gestacional o algún otro tipo de complicación
ginecológica y/o médica. 

La cirugía ginecológica más frecuente fue la
esterilización quirúrgica en un 25% de los casos
estudiados.

La mayoría de los diagnósticos en nuestro tra-
bajo de investigación fueron   de patologías cróni-
cas o condiciones que predisponen a futuras com-
plicaciones tales como condilomatosis, HTA,
sobrepeso etc. Este hallazgo es importante debido
a que señala que a pesar de tratarse de adultos jóve-
nes, ya la actuación  médica secundaria, además de
la gineco-obstétrica y la primaria deben ser parte
de la formación del internista. 

Se concluye que es necesaria la educación en
salud de la mujer desde temprana edad para poder
optimizar la atención integral de la misma, dado
que el embarazo en la adolescente, la violencia de
género, la presencia de enfermedades crónicas, la
multiparidad y sobre todo la suma de ellas, redun-
dan en perjuicio de la población estudiada y señala
que deben iniciarse acciones suficientes para opti-
mizar la atención de salud de la mujer venezolana.
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TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN

Resumen
Antecedentes: El Virus ZIKA se extendió por

muchos países y se vinculó a Sindrome de Guillain
Barre en una alta proporción de pacientes.
Objetivos: determinar el comportamiento clínico-
epidemiológico de Síndrome de Guillain Barré
(SGB) e infección por ZIKV en el  Hospital  Ruíz y
Páez, Ciudad Bolívar, Estado Bolívar, Venezuela,
en 2015-2016. Métodos: estudio descriptivo, pros-
pectivo, diseño longitudinal. La muestra corres-
pondió a 30 pacientes ingresados con diagnóstico
de SGB e infección por ZIKV. Resultados: Los sín-
tomas principales fueron: debilidad muscular pro-
gresiva (66.67%), parestesias (40.00%) y parálisis
(26.67%). El 40.00% refirió infección previa por
ZIKV; Se realizaron pruebas serológicas al 100%
de los pacientes  y en 93.33% se encontró hiper-
proteinorraquia; De acuerdo a los criterios de
Brighton se estableció que todos los pacientes en
estudio eran casos de SGB (nivel de certeza tipo 2)
Al  menos 63.33% eran nivel de certeza tipo 1, al
tener los reportes electrofisiológicos. Todos, cum-
plían con los criterios de Asbury & Cornblath
(1990) para diagnóstico de SGB. Evolución: reci-
bió plasmaféresis el 46,66% de la muestra y
83.33% egresó por mejoría. Conclusión: Los
resultados expuestos establecen clara vinculación
ZIKV-SGB.

Palabras clave: Guillain-Barré; ZIKV en
Venezuela.

Guillain-Barre Syndrome and infection by
ZIKA Virus in Ciudad Bolívar, Venezuela
(2015-2016).

Alida M. Navas C, Ramos Ziul K, Pedro Lanza,
José Allong, Ángel Granados

Abstract
Background: ZIKA virus has extended to many

countries and was the cause of Guillain-Barre
Syndrome in a high proportion of the patients.
Objectives: to determinate the clinical and epide-
miological behavior of this combination in the
Hospital Ruíz y Páez, Ciudad Bolívar, Venezuela.
Methods: this was a descriptive, prospective, lon-
gitudinal study. The sample was of 30 patients
admitted with Guillain-Barre´s Syndrome (GBS)
and ZIKA Virus infection. Results: the major
symptoms were: progressive muscular weakness
66.67%, paresthesias 40.00% and paralysis
26.67%. 40.00% had presented previous ZIKV. In
93.33% high contents in CSF were found.
Serologic studies were realized in all patients:
positive ZIKV IgM was present in 73.33% and IgG
in 26.67% positiva para ZIKV. Due to their clinical
conditions, 36.67% wwere admitted to the ICU.
Following Brighton´s criteria and Asbury &
Cornblath, all had the diagnosis of GBS.
Evolutión: plasmapheresis was used in 46,66%
and 83.33% improved and left the hospital.
Conclusion: In this study there was a clear eviden-
ce of ZIKV infection in patients con GBS.

Key words: Guillain-Barré; ZIKV; Venezuela.
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Introducción 
La descripción preliminar del síndrome de

Guillain-Barré (SGB) fue en el siglo XIX y se le
atribuye al francés Jean Baptiste Octave Landry de
Tesilla, quién en 1859 introdujo el término paráli-
sis aguda ascendente(1). Postuló que la condición se
producía después de otras enfermedades y tenía
una mortalidad de 20%(1-4). 

En 1892 cuándo se introduce el término
Polineuritis Febril Aguda(4) y se señalan caracterís-
ticas similares a las de SGB, con la diferencia que
éstos presentaban fiebre previamente. A principio
del siglo XX durante la primera Guerra Mundial,
Georges Charles Guillain y Jean-Alexandre Barré,
quienes ejercían como médicos en las filas del ejér-
cito francés, observaron a dos soldados que tenían
parálisis parcial transitoria(5).

En 1916 Guillain, Barré et. al., llevan a cabo
estudios electrofisiológicos y publican su clásico
informe sobre este trastorno, describiendo la afec-
tación de los reflejos, y aumento en la concentra-
ción de proteínas en el líquido cefalorraquídeo
(LCR) sin elevación en el número de células (diso-
ciación albúmino-citológica) lo que constituyó un
descubrimiento crucial para esa época(5). 

La denominación de SGB se empleó por prime-
ra vez en 1927, en una presentación de Dragonescu
y Claudian, hecha personalmente por Barré. En
1936, Alajouanine y colaboradores describieron
dos pacientes con displejía facial que murieron por
insuficiencia respiratoria y en los cuáles, los ner-
vios periféricos presentaban infiltración segmenta-
ria por linfocitos y monocitos, lo que sugirió la
naturaleza inflamatoria del proceso(6).

Es una emergencia neurológica, que debe ser
diagnosticada y tratada cómo tal. Su incidencia es
de 0.9 a 1.9 casos por cada 100.000 habitantes. En
pacientes tratados la mortalidad es de 5% y las
secuelas neurológicas ocurren en un 20%. El 25%
desarrolla complicaciones respiratorias que requie-
ren ventilación mecánica y aproximadamente 2/3
de los casos son desencadenados por procesos
infecciosos previos(7-9).  

El SGB afecta a todos los grupos etarios, pero es
infrecuente en la infancia y es una de las pocas
enfermedades autoinmunes que afecta con mayor
frecuencia a hombres. Desde la descripción realiza-
da por Guillain-Barré, se han descrito al menos 5
variedades: polineuropatía desmielinizante inflama-
toria aguda (PDIA), Polineuropatía axonal aguda
(PAA), polineuropatía axonal sensitivo motora
aguda (PASMA), polineuropatía axonal sensitiva
aguda (PASA), y el síndrome de Miller-Fisher
(SMF)(10).

En América Latina la información epidemio-
lógica es escasa con datos fragmentarios, en su
mayoría de tipo retrospectivo, con publicaciones
que oscilan entre una mayor incidencia de formas
axonales y mayor incidencia de la formas des-
mielinizantes(11). Desde la eliminación de la
poliomielitis el SGB es la causa más frecuente de
parálisis aguda arrefléctica en los países desarro-
llados.

Para definir los casos de SGB se utilizan los
criterios de Brighton, que se basan en la clínica y
pruebas complementarias como los estudios neu-
rofisiológicos y punción lumbar (ver cuadro 1).
Fueron desarrollados por un consenso de exper-
tos en 2011 en respuesta a la preocupación por la
posible asociación entre SGB y la vacuna
H1N1(12). Están validados por cuatro estudios que
recomiendan su  aplicación para propósitos epi-
demiológicos. Otros tres criterios diagnósticos
basados en la opinión experta  se utilizan para el
diagnóstico de SGB(13). Los criterios clínicos de
Asbury & Cornblath (ver cuadro 2) fueron publi-
cados inicialmente en 1981 y modificados en
1990. Incluye criterios clínicos, disociación albú-
mino-citológica en el LCR y hallazgos electrofi-
siológicos típicos, y son los más utilizados en la
práctica clínica(13). 

El SGB sigue un curso monofásico y típicamen-
te no tiene recurrencias pero, dos o más episodios
han sido reportados en 7% de los pacientes. La
media del intervalo entre las recurrencias es de
siete años. Para determinar la gravedad de SGB se
utilizan los criterios de Hughes. Se clasifica en seis
grados. Grado 1. Signos y síntomas menores.
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Grado 2. Capaz de caminar cinco metros a través
de un espacio abierto sin ayuda. Grado 3. Capaz
de caminar cinco metros en un espacio abierto con
ayuda de una persona caminando normal o arras-
trando los pies. Grado 4. Confinado a una cama o
silla sin ser capaz de caminar. Grado 5. Requiere
asistencia respiratoria. Grado 6. Muerte(7).

La presencia de cuadriparesia flácida, debilidad
rápidamente progresiva, capacidad vital reducida <20
mL/Kg, parálisis bulbar, inestabilidad cardiovascular
autonómica, presión inspiratoria máxima inferior a
30cm H2O, o presión espiratoria máxima menor de
40cm H2O son predictores efectivos de colapso respi-
ratorio y  criterios de ingreso inmediato a la UCI(10).

En países desarrollados 5% de pacientes con
SGB mueren a causa de complicaciones médicas
cómo sepsis, embolismo pulmonar o paro cardíaco
inexplicable, que tal vez esté relacionado con
disautonomía(11). La disfunción autonómica con
arritmias e hipertensión o hipotensión ocurre en el
20% de los pacientes con SGB.

La terapéutica del SGB incluye plasmaféresis
(PF) y gammaglobulina intravenosa (GGIV). El
Ministerio del Poder Popular para la Salud
(MPPS), en Venezuela recomienda utilizar PF en
los pacientes adultos y en aquellos severamente
afectados inicialmente. El tratamiento con GGIV
dentro de las dos primeras semanas después del
inicio de los síntomas ha sido reportado igual de
efectivo que la PF en pacientes con SGB con pará-
lisis de forma independiente (SGB grado 3)(11-15). 

En 1968 fue aislado por primera vez el virus Zika
(ZIKV) en humanos, a partir de una muestra obteni-
da en Nigeria. Desde 1951 a 1981 se reportó eviden-
cia de infección en seres humanos de otros países
africanos tales cómo la República Centro-africana,
Egipto, Gabón, Sierra Leona, y Tanzania; así como
en partes de Asia incluyendo India, Indonesia,
Malasia, Filipinas, Tailandia y Vietnam(8,16).

La enfermedad produce síntomas similares a
formas leves del dengue, su tratamiento consiste
básicamente en reposo y en la actualidad no exis-
ten vacunas ni medicamentos para su prevención, y

Cuadro 1. Criterios de Brighton para la definición de caso de síndrome de Guillain‐Barré

Nivel 1 de certeza diagnóstica Nivel 2 de certeza diagnóstica Nivel 3 de certeza diagnóstica

· Debilidad bilateral y flácida de
los miembros.

· Debilidad bilateral y flácida de los
miembros. · Debilidad bilateral y flácida de los miembros.

· Reflejos tendinosos profundos
atenuados o ausentes en los
miembros con debilidad.

· Reflejos tendinosos profundos 
atenuados o ausentes en los 
miembros con debilidad.

· Reflejos tendinosos profundos atenuados o
ausentes en los miembros con debilidad.

· Enfermedad monofásica, con
intervalo de 12 h a 28 días entre
el inicio y el nadir de la debilidad
y meseta clínica posterior.

·  Enfermedad monofásica, con 
intervalo de 12 h a 28 días entre el 
inicio y el nadir de la debilidad y
meseta clínica posterior.

· Enfermedad monofásica, con intervalo de 12 h
a 28 días entre el inicio y el nadir de la debilidad
y meseta clínica posterior.

· Ausencia de diagnóstico 
alternativo para la debilidad.

· Ausencia de diagnóstico alternativo
para la debilidad.

· Ausencia de diagnóstico alternativo para la
debilidad.

· Disociación citoalbumínica (es
decir, elevación de las proteínas
del LCR por encima del valor
normal del laboratorio y cifra 
total de leucocitos en el LCR < 50
células/μl.

· Cifra total de leucocitos en el LCR <
50 células/μl (con o sin elevación de
las proteínas del LCR por encima del
valor normal del laboratorio) O BIEN,
estudios electrofisiológicos 
compatibles con SGB en caso de que
no se hayan obtenido muestras de LCR
o no se disponga de los resultados.

· Datos electrofisiológicos 
compatibles con  SGB.



su tratamiento es sintomático(7). En 2014 el virus se
propagó a través del océano Pacífico hacia la
Polinesia francesa(8). En octubre 2013 y Abril 2014
la Polinesia francesa registró el mayor brote de
infecciones por ZIKV. En ese periodo el sistema
nacional de vigilancia notificó 8.750 casos confir-
mados  posteriormente mediante reacción en cade-
na de la polimerasa reversa (PCR-RT). Hubo 42
pacientes, 16 (38%) ingresaron a cuidados intensi-
vos y 12 (29%) recibieron ventilación mecánica.
No hubo fallecidos. El 88% de los casos tenía
infección sintomática previa(8).

En 2015 el ZIKV migró hacia la Isla de Pascua
en Chile y en 2016 se detectó en América Central,
el Caribe y América del Sur dónde el brote epidé-
mico de ZIKV alcanzó niveles pandémicos(9).

El 31 de Enero de 2016 Venezuela notificó
sobre 252 casos de SGB asociados en forma tem-
poroespacial con ZIKV. Aunque se registraron
casos en la mayoría de los estados del país, 66 se
detectaron en el Estado Zulia, municipio Mara-
caibo. En el 76% de los casos hubo antecedentes
compatibles con la infección por ZIKV. Fueron tra-
tados con PF y/o GGIV. En algunos casos se utili-
zaron ambos tratamientos siguiendo el protocolo
establecido por el MPPS(15). Desde el primer repor-
te en 2015 hasta Enero 2016, se confirmaron
mediante PCR-TR 192 casos de infección por
ZIKV, 110 de ellos (57%) en el Estado Zulia(9).

Debido a que el Estado Bolívar aporta el 80%
de la casuística de enfermedades transmitidas por
vectores, se hizo  esta investigación para determi-
nar la asociación entre ZIKV y SGB en pacientes
que acudan al Complejo Hospitalario Universitario
Ruíz y Páez (CHURYP) Ciudad Bolívar, estado
Bolívar, con la finalidad de aportar registros esta-
dísticos y caracterización clínico epidemiológica al
estudio de esta infección emergente en la región.

Métodos
Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo,

diseño longitudinal, cuyo objetivo fue evaluar el
comportamiento clínico-epidemiológico de la infec-
ción por ZIKV y su asociación con SGB. La mues-
tra fueron los pacientes con diagnóstico de SGB (clí-

nico y citoquímico) e infección por ZIKV hospitali-
zados en el Complejo Hospitalario Universitario
Ruíz y Páez CHURYP), periodo noviembre 2015 –
marzo 2016. Se utilizó el Test de ELISA para deter-
minar la presencia de IgM o IgG en suero. Éste per-
mite el serodiagnóstico de infecciones pasadas o
recientes de ZIKV; además discriminar la infección
por otras entidades cómo Dengue o Chikungunya
que tienen sintomatología similar.

Resultados
Ingresaron al CHURYP con diagnóstico de

SGB 30 pacientes,  en igual número de cada géne-
ro); el grupo etario con mayor número de pacientes
(5) fue > 51 años 16.67% (n=5). La distribución de
pacientes según los síntomas mostró manifestacio-
nes consistentes con infección previa por ZIKV y
la manifestación neurológica predominante fue
debilidad muscular (Ver Tabla 1).

Hubo 5 muertes asociadas a otras comorbilidades
y 2/3  de la muestra provenían de municipios urbanos

PÁGINA 159 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 33 (3) - 2017

Tabla 1. Distribución de pacientes según la 
sintomatología previa de ZIKV y 
Guillain‐Barré. 

Síntomas n %

Asociados a ZIKA

Fiebre 13 43.33%

Cefalea 13 43.33%

Artralgias 11 36.66%

Mialgias 12 40.00%

Náuseas o vómitos 4 13.33%

Dolor abdominal 3 10.00%

Somnolencia o irritabilidad 8 26.67%

Adenopatías ‐

Conjuntivitis 3 10.00%

Producidos por Sindrome de Guillain‐Barre  

Parestesias 12 40.00%

Parálisis 8 26.67%

Debilidad muscular 20 66.67%

Asintomáticos

6 20.00%
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(Heres 20/Caroní 10). En el 73.3% (n=22) de la
muestra se detectó IgM antiZIKV (Ver Tabla 2).

El estudio de LCR evidenció hiperproteinorra-
quia en el 93% de los casos y la electromiografía
mostró en un poco más de un tercio hallazgos de
neuropatía axonal (Ver Tabla 3). 

El 36% (11) de los pacientes tuvo criterios de
admisión a UCI (Ver Tabla 4). Solo 2 necesitaron
ventilación mecánica. 19 pacientes recibieron tra-
tamiento con PF y GGIV o ambas (Ver tabla 5).

De acuerdo a los criterios de Brighton se esta-
bleció que todos los pacientes en estudio eran
casos de SGB nivel de certeza tipo 2. Y por lo
menos 63.33% eran nivel de certeza tipo 1, al tener

los reportes electrofisiológicos. Todos, cumplían
con los criterios de Asbury & Cornblath (1990)
para diagnóstico de SGB. Los resultados expuestos
establecen clara vinculación ZIKV-SGB.

Discusión
Venezuela al igual que muchos países del

mundo se vió afectada por la entidad ZIK-SGB; el
estado Bolívar fue uno de los estados con mayor
prevalencia de SGB durante los meses de alerta
epidemiológica por ZIKV entre Noviembre 2015 y
Marzo 2016.

En este estudio no hubo sexo predominante
contrario a lo reportado, en que clásicamente el
sexo predominante es el masculino; hubo mayor
prevalencia en >51 años contrario a lo observado
en otros estudios. El SGB es infrecuente en la
infancia y su edad media es entre 30-45 años(9,11).

La sintomatología predominante fue debilidad
muscular ascendente y progresiva 66.67% (n=20),
sintomatología clásica de SGB(18).

El 36.67% de los pacientes fue admitidos en
UCI, coincidiendo con lo ocurrido en la Polinesia
francesa con 38% de pacientes admitidos en UCI.
Llama la atención que solo la mitad de los pacien-
tes diagnosticados con SGB recibió tratamiento
con PF/GGIV y la mortalidad fue similar a otros
estudios; ocurrió en pacientes que recibieron trata-
miento con PF/GGIV asociado a comorbilidad(16-19).

Conclusiones
Se pudo demostrar la asociación SGB-ZIKV en

la muestra estudiada. Los pacientes eran proceden-
tes en su mayoría de zonas urbanas, lo cual pudie-
ra explicarse por el flujo alto de personas desde las
ciudades hacia las zonas boscosas de Guayana, por

Tabla 2. Criterios serológicos  para ZIKV en
pacientes con  SGB. 

n %

Serología IgM 22 73.33

Serología IgG 8 26.67

Total 30 100

Tabla 3. Distribución de pacientes con sospecha 
clínica de SGB según hallazgos de LCR y 
electromiografía

LCR n % 

Hiperproteinoraquia 28 93.33% 

Normal 2 6.66% 

TOTAL 30 100%

ELECTROMIOGRAFÍA

Neuropatía axonal aguda sensitiva 
motora (PASMA) 11 57.89% 

Miller Fisher 5 26.31% 

Neuropatía axonal difusa 3 15.78% 

Tabla 4. Criterios de admisión a UCI  

Femenino Masculino

n % n % Total

Criterio UCI 6 20.00% 5 16.67% 11 36.67%

Sin criterio UCI 9 30.00% 10 33.33% 19 63.33%

Total 15 50.00% 15 50.00% 30 100%

Tabla 5. Pautas de tratamiento

Tratamiento n %

Soporte 11 36.67%

Plasmaféresis 14 46.66%

Inmunoglobulinas 3 6.67%

Plasmaféresis, inmunoglobulinas 2 3.33%



la actividad minera. Los pacientes en su mayoría
evolucionaron de forma satisfactoria con 5 muertes
asociadas a la coexistencia de otras enfermedades. 

Referencias 
1. Landry O. Note sur la paralysie ascendante aigue. Gazette

Hebdomadaire Méd Chir 1999;53(2):409-10.
2. Westphal C. Ueber einige Fälle von acuter, todlicher Spinallahmung

Sogenannter acuter aufseigender paralyse. Arch psychiatry 1876;6:
765-822.

3. Mills C.K. The reclassification of some of organic nervous disea-
ses on the basis of the neuron. JAMA 1859;31:272-88

4. Smith J., Colts L. 2014. The History of GBS. [En línea]
Disponible: http://www.gbs.org.uk/history.html [Noviembre,
2016].

5. Guillain G., Barré J.A., Strohl A. Sur un syndrome de radiculo
névrite avec hyperalbuminose du liquide céphalo-rachidien sans
reaction cellulaire. Remarques sur les caracteres cliniques et gra-
phiques des reflexes tendineux. Bull Soc Méd Hop Paris 1916;
40:1464-70.

6. Alajouanine T., Thurel R., et. al. La polyradiculonévrite aigue
geneéralisée avec diplégie faciale et paralysie terminale des mus-
cles respiratories et avec dissociation albuminocytologique: étude
anatomique. Rev. Neurol (Paris) 1936;65:682-97.

7. Fisher C.M. An unusual variant of acute idiopathic polyneuro-
pathy (Syndrome of ophthalmoplegia, ataxia and arreflexia). New
England Journal Medicine 1956;255(2):57-65.

8. Organización Mundial de la Salud (OMS). 2016 Marzo:
Síndrome de Guillain-Barré, Polinesia Francesa. Brote epidémi-
co. [En línea] Disponible: http://www.Who.int/csr/don/7-march-
2016-gbs-french-polynesia/es/ [Noviembre, 2016].

9. Organización Mundial de la Salud (OMS) 2016 Febrero:
Síndrome de Guillain – Barré Colombia y Venezuela. Brote epi-
démico. [En línea] Disponible: http://www.Who.int/csr/don/12-
february-2016-gbs-colombia-venezuela/es/ [Noviembre, 2016].

10. McKhann G.M., Cornblath D.R., Griffin J.W., et al. Acute motor
axonal neuropathy: a frequent cause of acute flaccid paralysis in
China. Ann Neurol 1993;33:333-42.

11. Griffin J.W., Li C.Y., Macko C., et al. Early nodal changes in the
acute motor axonal neuropathy pattern of the Guillain- Barré
syndrome. J Neurocytol 1996;25:33-51.

12. Hafer-Macko C.E., Sheikh KA., Li C.Y., et al. Immune attack on
the Schwann cell surface in acute inflammatory demyelinating
polyneuropathy. Ann Neurol 1996;39:625-35.

13. Sejvar J.J., Kohl K.S., Gidudu J., Amato A., Bakshi N., Baxter R.,
Burwen D.R., Cornblath D.R., Cleerbout J., Edwards K.M.,
Heininger U. Guillain–Barré syndrome and Fisher syndrome: case
definitions and guidelines for collection, analysis, and presentation
of immunization safety data. Vaccine. 2011;29(3):599-612.

14. Bano S., Numan A., Siddique A. Validity of Brighton Criteria in
the Diagnosis of Guillain-Barré Syndrome in Pakistan. Pakistan
Journal of Neurological Sciences. 2015;10:27-31.

15. Bernsen RA et al. Residual physical outcome and daily living 3 to 6
years after Guillain-Barre syndrome. Neurology 1999;53(2):409-10

16. Meythaler J.M. Rehabilitation of Guillain-Barre syndrome. Arch
Phys Med Rehabil 1997;78(8):872-9.

17. Comité Farmacoterapéutico Instituto Venezolano de los Seguros
Sociales (IVSS) Protocolo de Atención de Síndrome de Guillain
Barré. 2016. [En línea] Disponible en: http://www.mpps.gob.ve
[Diciembre, 2016].

18. Hughes R.A., Wijdicks E.F., Benson E., et al. Supportive care for
patients with Guillain-Barré syndrome. Arch Neurol 2005;62:1194-8

19. Khan F., Ng L., Amatya B., Brand C., et al. Multidisciplinary care for
Guillain-Barré syndrome. Eur J Phys Rehabil Med 2011;47:607-12.

SÍNDROME DE GUILLAIN-BARRÉ E INFECCIÓN POR VIRUS ZIKA
EN CIUDAD BOLÍVAR, VENEZUELA (2015- 2016)

PÁGINA 161 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 33 (3) - 2017



MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 33 (3) - 2017  PÁGINA 162

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS 
DE LA MEDICINA INTERNA EN VENEZUELA

1. El Consumo de Café No Modifica la
Prevalencia de Hipertensión Arterial en la
Población de los Andes de Venezuela
Juan P. González-Rivas1, Arantza C. Uztáriz De
Laurentiis2, Mariflor Vera3, Eunice Ugel4, Asdrúbal A.
Vilera Vivas2, Estherbany G. Figueroa Alfaro2, Jesús A.
Silva Rivera2, José U. Valencia Portillo2, Maritza
Durán5, María Inés Marulanda6,7, Ramfis Nieto-
Martínez8,9

Resumen
Antecedentes: La asociación entre el consumo

de café y la presencia de hipertensión arterial (HTA)
es contradictoria y no ha sido estudiada en
Venezuela. Objetivo: Evaluar la relación del consu-
mo de café con la presión arterial y la prevalencia
de HTA en una población adulta de la región de los
Andes de Venezuela. Métodos: Durante los años
2015 – 2016, 418 sujetos de 20 o más años de edad
fueron seleccionados por un muestreo aleatorio
estratificado polietápico de 5 poblaciones de la
región de los Andes. En cada participante se aplicó
un cuestionario estándar, un cuestionario de fre-
cuencia de ingesta de alimentos, incluyendo consu-

mo de café, se tomaron medidas antropométricas y
se midió la presión arterial. Resultados: La edad
media fue 51,1 ± 0,80 años y un 66,1% fueron muje-
res. El 93,2% reportó consumir café, de los cuales,
el 90% lo hacía diariamente. Los hombres tenían
mayor edad, presión sistólica, diastólica, y mayor
prevalencia de HTA que las mujeres (53,6 ± 1,43 y
49,8 ± 0,96 años; 135,7 ± 1,99  y 125,0 ± 1,36
mmHg; 77,2 ± 1,08 y 74,0 ± 0,71 mmHg; 50,0 y
35,9%, respectivamente, p< 0,05). No se encontró
una asociación significativa entre la presión arterial
y la prevalencia de HTA, con la frecuencia de con-
sumo de café o la cantidad de tazas de café consu-
midas diariamente. Conclusión: El consumo de
café y la hipertensión arterial son altamente preva-
lentes en los Andes de Venezuela, pero no se encon-
tró una asociación entre ambas variables.

2. Baja Adherencia a la Dieta Mediterránea en la
Región de los Andes de Venezuela
María M. Infante-García MD MSc.1, Juan P. González-
Rivas MD1, Mariflor Vera MD2, Eunice Ugel PhD3,
Maritza Durán MD4, María Inés Marulanda MD5,  Ramfis
Nieto-Martínez MD  MSc6,7
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Resumen 
Antecedentes: La dieta mediterránea se ha asocia-

do con menor riesgo de enfermedades cardiometabó-
licas. Se desconoce el nivel de adherencia a la dieta
mediterránea en la población de Venezuela. Objetivo:
Determinar la adherencia a la dieta mediterránea en
una muestra adulta de región de los Andes de
Venezuela. Diseño: Se diseñó un estudio poblacional,
observacional, transversal y de muestreo aleatorio por
conglomerados, para evaluar la salud cardiome-
tabólica de sujetos ≥ 20 años de Venezuela entre 2015
y 2017. En la región de los Andes, 418 sujetos de 5
poblaciones fueron evaluados. Se aplicó el cuestiona-
rio de adherencia a dieta mediterránea “Mediterra-
nean Diet Adherence Screaner (MEDAS)”, el cual
evalúa 14 ítems característicos de la dieta mediterrá-
nea, asignándoles un puntaje de cero (ausente) y uno
(presente), categorizándose a los sujetos como
adheridos estrictos (≥ 9 puntos) y adheridos
moderados (≥ 7 puntos). Resultados: Dos tercios de la
población fueron mujeres. La edad media fue de 51,1
± 0,80 años. La prevalencia de adherencia estricta a la
dieta mediterránea fue de 4,7% y la adherencia mode-
rada de 24,8%. El MEDAS score fue de 5,51 ± 0,09.
El patrón observado se caracterizó por un bajo consu-
mo de aceite de oliva, frutos secos, pescado, mariscos
y vino, y un mayor consumo de vegetales, frutas, legu-
minosas y granos. Conclusión: Se observó una baja
adherencia a la dieta mediterránea en la población de
los Andes de Venezuela, caracterizada por un muy
bajo consumo de aceite de oliva y vino.

3. Prevalencia de Diabetes en la Población de la
Región de los Andes de Venezuela. Resultados
preliminares del Estudio EVESCAM

Juan P. González-Rivas1, María M. Infante-García1,
Arantza C. Uztáriz De Laurentiis2, Mariflor Vera3,
Eunice Ugel4, Maritza Durán5, María Inés Marulanda6,7,
Ramfis Nieto-Martínez8,9

Resumen 
Antecedentes: Se desconoce la prevalencia

actual de diabetes en la región de los Andes de
Venezuela. Objetivo: determinar la prevalencia de
diabetes en la población adulta de la región de los
Andes de Venezuela. Métodos: Durante 2015 –
2016, 418 sujetos con ≥ 20 años fueron selecciona-
dos por un muestreo aleatorio estratificado polietá-
pico de 5 poblaciones de la región de los Andes. A
cada participante se aplicó un cuestionario están-
dar, se tomaron medidas antropométricas y se rea-
lizaron análisis bioquímicos. Resultados: Dos ter-
cios fueron mujeres y el 17,5% provenían del área
rural. Los hombres presentaron mayor edad y glu-
cemia en ayunas que las mujeres (p < 0,05). Los
sujetos del área urbana presentaron valores más
elevados de glucemia en ayunas y post carga que
los rurales (p= 0,003). La prevalencia cruda de
diabetes fue 16,5% (95% IC: 12,9-20,0), hombres
19,0% (12,5-25,4) y mujeres 15,4% (11,1-19,6). La
prevalencia cruda de diabetes fue menor en la zona
rural (6,9% [1,0-12,7]) que en la zona urbana
(18,8% [14,6-22,9]) (p= 0,013). La prevalencia
cruda de prediabetes fue 19,7% (15,8-23,5), hom-
bres 23,3% (16,3-30,2) y mujeres 18,5% (13,9-
23,0). La prevalencia ajustada de diabetes por
edad y sexo fue 12,3% (9,1 -15,4); hombres 13,9%
(8,2-19,5) y mujeres 10,7% (7,0-14,3). El descono-
cimiento de diabetes fue más bajo en el área rural
que en la urbana (1,4% [1,3-4,1] vs. 26,6% [21,9-
31,2]; respectivamente; p < 0,001); y 2,3 veces más
frecuente en hombres que en mujeres (p < 0,05). El
18% de los sujetos conocidos como diabéticos no
estaba recibiendo tratamiento. Conclusión: se
observó una alta prevalencia de diabetes en la
región de los Andes de Venezuela.

4. Determinación del estado nutricional en los
adultos de la Región Guayana de Venezuela

Gilberto Figarella1, Sheilly Piña2, Luis Torres3,  Juan
P González-Rivas4, Eunice Ugel5, Maritza Durán6,
María Inés Marulanda8, Ramfis Nieto-Martínez9,10
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Resumen  
Antecedentes: Para el momento, según nuestro

conocimiento, no se ha desarrollado en la región
de Guayana de Venezuela ningún estudio que eva-
lúe el estado nutricional de su población.
Objetivo: Evaluar el estado nutricional de una
muestra de sujetos adultos de la región Guayana
de Venezuela, incluidos en el estudio EVESCAM,
a través de indicadores antropométricos y bioim-
pedancia. Métodos: Bajo un muestreo aleatorio
poliestratificado por conglomerados, incluyendo
a los sujetos de ≥ 20 años que se encontraban en
las casas seleccionadas, se evaluaron en la
región Guayana 7 poblaciones desde octubre de
2016 hasta enero de 2017. Ciudad Bolívar: Los
Aceiticos I, Los Aceiticos II, Biscochuelo (Etnia
Eñepa), Vista Hermosa, Sector Plaza; Ciudad
Guayana: El Rinconcito y Pinto Salinas. La tasa
de respuesta fue 77% (437 sujetos evaluados de

564 reclutados – urbanos 90,34% y rural 9,61%).
El estado nutricional fue categorizado acorde al
índice de masa corporal (IMC), definidos como:
bajo peso IMC < 18,5 kg/m2;  normopeso entre
18,5 a 24,9 kg/m2; sobrepeso entre 25 a < 29,9
kg/m2; y obesidad ≥ 30 kg/m2. Obesidad
abdominal se estableció de como  ≥ 94 cm en
hombres y ≥ 90cm en mujeres. Alto porcentaje de
grasa corporal se estableció como > 25% en los
hombres y > 35% en las mujeres. Un valor de p <
0,05 fue considerado como estadísticamente sig-
nificativo.

Resultados
Las variables categóricas son presentadas

como tasas (%) e intervalo de confianza 95% (IC
95%). El test de chi-cuadrado fue utilizado para
establecer la diferencia entre las variables categó-
ricas. *Diferencias entre rural urbano p < 0,001;
†Diferencias entre género p = 0,011.

Interpretación: Este estudio reporta la preva-
lencia más baja de obesidad en una población
urbana (19,2%) de Venezuela. En una revisión de
estudios epidemiológicos transversales, que
incluyó 5476 sujetos adultos venezolanos, entre
2006 a 2010, la prevalencia ponderada de obesi-
dad fue 29,0%. A pesar de no contar con estudios
previos en la región, esto plantea una tentativa
reducción de la prevalencia de obesidad en un
33% aproximadamente. Por otra parte, la preva-
lencia de bajo peso en la población urbana fue
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Tabla: Estado nutricional de los sujetos adultos de la región de Guayana Venezuela, según género y localidad
rural urbano.

Masculino Femenino Rural Urbano Total 

Participantes n (%) 140 (32,0%) 297 (68,0%) 42 (9,6%) 395 (90,4%) 437 (100%)

Estado Nutricional  (%)*

Obesidad 13,6 (7,9‐19,2) 19,2 (14,7‐23,6) 0,0 (0,0‐0,0) 19,2 (15,3‐23,0) 17,4 (13,85‐20,95)

Sobrepeso 30,0 (22,4‐37,5) 32,3 (26,9‐37,6) 4,8 (‐1,6‐11,2) 34,4 (29,7‐39,0) 31,6 (27,24‐35,96)

Peso normal 52,1 (43,8‐60,3) 42,1 (36,4‐47,7) 85,7 (75,1‐96,2) 41,0 (36,1‐45,8) 45,3 (40,63‐49,07)

Peso Bajo 4,3 (0,9‐7,6) 6,4 (3,6‐9,1) 9,5 (0,6‐18,3) 5,3 (3,0‐7,5) 5,7 (3,53‐7,87)

Obesidad Abdominal y Alto Porcentaje de Grasa (%)

Obesidad abdominal * 30,3 (22,6‐37,9) 34,7 (29,2‐40,1) 0,0 (0,0‐0,0) 36,7 (31,9‐41,4) 33,3 (28,88‐37,72)

Alto % de grasa* † 31,0 (23,3‐38,6) 43,7 (38,0‐49,3) 0,0 (0,0‐0,0) 43,7 (38,8‐48,5) 39,6 (35,01‐44,19)



mucho más elevada que las estimaciones para
Venezuela en 2014 (1%). Conclusión: Se encon-
tró una baja prevalencia de obesidad y una eleva-
da prevalencia de bajo peso en la región de
Guayana. 

5. Prevalencia de obesidad en personas mayores
de 20 años en la Región Capital de Venezuela.
Estudio EVESCAM
Erik L. Dávila Alcalá1, Piñero G. Fátima K.2, Rosales P.
Katherine A.2, De Jesús H. Leidy C.2, De Oliveira G.
Diana C.2, Iglesias F. Rocío.2, Eunice Ugel3, Maritza
Durán4, Juan P. González-Rivas5, María Inés
Marulanda6, Ramfis Nieto-Martínez7,8

Resumen
Antecedentes: La obesidad y el sobrepeso cons-

tituyen un problema de salud pública. Para el 2016,
la Organización Mundial de la Salud (OMS), estimó
globalmente una prevalencia de sobrepeso del 39%
y de obesidad de 13%. En una revisión de estudios
realizados en Venezuela entre 2003 a 2010, la pre-
valencia ponderada de obesidad en 5476 adultos
fue de 29,0%, siendo de 35,0% y 30,0% en las
poblaciones de Catia y Sucre, ambas de la región
Capital, durante 2010. Desde entonces no se ha pre-
sentado ningún reporte de prevalencia de obesidad
en la región Capital. Objetivo: Determinar la preva-
lencia de obesidad en la Región Capital de
Venezuela en adultos que participaron en el estudio
EVESCAM. Métodos: Estudio poblacional, obser-
vacional, transversal y de muestreo aleatorio polies-
tratificado por conglomerados. Se evaluaron 7
comunidades de la Región Capital desde julio de
2015 hasta enero de 2016: El Retiro (n=50);
Miranda- municipio de Chacao: Casco Central
(n=104) y Bello Campo (n=56); Los Teques: La
Cima (n=39);  Guatire: Centro (n=56)  y Castillejo
(n=48)  y rural: Guatire: La Candelaria(n=63).
Para un total de 416 sujetos (Tasa de respuesta:
71,4%). Se tomó peso y talla y se calculó el índice
de masa corporal (IMC). Se midió la circunferencia
abdominal y el porcentaje de grasa corporal por
bioimpedancia. Se definió  obesidad y sobrepeso
acorde al IMC. Obesidad abdominal se determinó
como circunferencia de la abdominal  ≥ 94 cm en
hombres y ≥ 90 cm en mujeres, y elevado porcenta-
je de grasa > 25% en hombres y > 35% en mujeres.
Resultados: ver tabla.

Resultados
Los datos se presentan en porcentajes. Las dife-

rencias se evaluaron con chi cuadrado y no se
encontraron diferencias significativas entre géne-
ros. Discusión: La prevalencia de obesidad se man-
tiene sin cambios durante los últimos 12 años en
las poblaciones de la región Capital, siendo similar
a la prevalencia ponderada para varias poblaciones
de Venezuela (29,0% y 30,0%). La obesidad abdo-
minal y el alto porcentaje de grasa afectaron más
de la mitad de la población evaluada. Al diagnosti-
car  la prevalencia de obesidad basado en el IMC,
este subestimó en un 20,7 % la prevalencia de suje-
tos con porcentaje elevado de grasa. 

Conclusión: La región Capital de Venezuela
mantiene una alta  prevalencia de obesidad consti-
tuyendo un problema de salud pública. 

6. Prevalencia de diabetes y prediabetes en la
región capital de Venezuela. Estudio EVES-
CAM (2015-2016)
Gessica Di Toro M.1, Enrique Vera2, Juan P. González-
Rivas3, Eunice Ugel4, Maritza Durán5, María Inés
Marulanda6, Ramfis Nieto-Martínez7,8

Resumen
Antecedentes: Se estima que la diabetes mellitus

(DM) produce 14,5% de las muertes entre adultos
globalmente según la Federación Internacional de
Diabetes (FID). En Venezuela, no se ha desarrolla-
do un estudio de prevalencia de DM representativo
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Tabla. Prevalencia de sobrepeso y obesidad por 
género 

Masculino Femenino Total

Acorde a la definición de la OMS
Obesidad:
IMC  ≥ 30 kg/m2 25,60% 31,90% 30,00%

Sobrepeso:
IMC ≥ 25 a 29,9
kg/m2

44,80% 33,00% 36,60%

Según la circunferencia de la abdominal  ≥ 94 cm en
hombres y ≥ 90 cm en mujeres

Obesidad abdominal 65,60% 62,90% 63,70%

Acorde al porcentaje de grasa : > 25% en hombres y  >
35% en mujeres 
Alto porcentaje de
grasa 56,00% 57,00% 56,70%
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de las 8 regiones del país. En una revisión de repor-
tes realizados en Venezuela, que incluyó 9 estudios
evaluando 6807 sujetos, la prevalencia ponderada
de DM fue de 7,7% entre los años 2005 a 2010.
Dentro de estos, se reportaron datos de la región
Capital para 2006 (El Junquito 6,7%, Catia 9,5% y
Sucre 8,0%), desde entonces, no se ha desarrollado
ningún estudio en la región Capital para determinar
la prevalencia de DM. Objetivo: Determinar la pre-
valencia de DM y prediabetes en adultos evaluados
en la Región Capital de Venezuela, entre 2015-2016
evaluados en el EVESCAM. Metodos: Estudio
observacional, analítico, de corte transversal,
muestreo probabilístico por conglomerados (416
individuos) de 7 localidades de la Región Capital.
Se realizó cuestionario estándar, examen físico, gli-
cemia en ayunas y 2 horas post-carga glucosada (75
g). Resultados: ver tabla.

Los datos continuos como medias ± error están-
dar de la media. Proporciones como porcentaje.
Diferencias entre rural y urbano usando Chi-cua-
drado para categóricas y t-student para variables
continuas. Prevalencias ajustadas por edad y sexo:
Diabetes: Hombres: 14,7%; Mujeres: 10,8%;
Total: 12,7%; p= 0,209. Prediabetes: Hombres:
39,6%; Mujeres: 38,1%; Total: 38,8%; p= 0,446.   

Discusión: Se obtuvo una prevalencia cruda de
DM de 17,3%, superior a lo reportado hace 11 años
en El Junquito (6,7%), Catia (9,5%) y Sucre (8%); y
prediabetes de 40,6%, tres veces mayor que en Catia
(9%) y Sucre (10%). Las prevalencia de DM ajusta-
das por edad y sexo fue 12,7%, 65% más elevada
que en 2005-2010 para Venezuela (7,7%). La preva-
lencia de prediabetes ajustada fue de 38,8%, el triple
de lo reportado previamente (11,2%). Se encontró

un nivel de desconocimiento de DM 13%, mucho
menor a lo esperado según la FID (39%) para Sur
América. Se observó una óptima tasa de control de
glicemia en ayunas en diabéticos, sin diferencias
significativas entre población urbana y rural.

Conclusión: La prevalencia de DM y prediabe-
tes en adultos se ha incrementado considerable-
mente en la región Capital de Venezuela. 

7. Prevalencia de Prediabetes y Diabetes
Mellitus en el estado Zulia. Estudio EVESCAM
Victoria J. Stepenka-Álvarez MD, PhD, Yoleida J. Rivas
MD, PhD, Yolanda Zapata, MD, PhD, Luis Añez, MD,
PhD, Juan C. Casal, MD, PhD, Maribel Sindas, MsC.,
Eunice Ugel PhD, Maritza Durán, MD, Juan P.

1 Universidad Central de Venezuela, Facultad de Medicina, Escuela José
María Vargas. 

2 Hospital Vargas de Caracas, Cátedra de Medicina Interna. 
3 Clínica de Estudios Cardiometabólicos, Mérida, Venezuela.
4 Unidad de Investigación de Salud Pública, Departamento de Medicina

Preventiva y Social, Escuela de Medicina, Universidad Centro-Occidental
“Lisandro Alvarado”, Barquisimeto, Venezuela. 

5 Departamento de Medicina, Servicio de Medicina Interna, Clínica Ávila,
Caracas, Venezuela, 

6 Endocrine Associates of Florida. Clinical Research Department. Orlando,
Florida, USA.

7  Geriatric Research, Education and Clinical Center (GRECC), Miami VA
Healthcare System, Miami, FL, USA. South Florida Veterans Affairs
Foundation for Research & Education. Miami, USA.

8 Departamento de Fisiología, Decanato de Ciencias de la Salud Dr. "Pablo
Acosta Ortiz". Universidad Centro-Occidental “Lisandro Alvarado” y
Unidad Cardiometabólica 7, Barquisimeto, Venezuela.

Tabla. Características de la Diabetes en Región Capital

VARIABLES URBANO RURAL TOTAL p 

Participantes n (%) 353
(84,9)

63
(15,1)

416
(100)

PREVALENCIA CRUDA DE DM (%)

Total 17,6 15,9 17,3 0,74

Masculino 21,1 25 21,6 0,72

Femenino 16 12,8 15,5 0,57

PREVALENCIA CRUDA DE PREDIABETES (%)

Total 42,3 30,2 40,6 0,09

Masculino 35,8 33,3 35,5 0,87

Femenino 45,3 29,3 42,7 0,05

ANTECEDENTES 

Años con DM 8,57 ±
1,35

8,67 ±
3,42

8,58 ±
1,25 0,97

Antecedente familiar DM (%) 50,6 68,3 53,3 0,01

Antecedente personal DM (%) 13 15,9 13,5 0,54

DM desconocida (%) 26,1 0 21,9 <0,01

TRATAMIENTO Y NIVEL DE CONTROL

Con TRATAMIENTO (%) 69,1 70 69,2 0,95

Oral (%) 84,6 85,7 84,8

Insulina (%) 5,1 14,3 6,5

Mixto (%) 7,7 0 6,5

Óptimo control (%<110 mg/dL) 42,2 20 38,2 0,19

Regular control (%<130 mg/dL) 75,6 50 70,9 0,1



González-Rivas MD, Ramfis Nieto-Martínez MD,
María Inés Marulanda MD

Resumen 
Antecedentes: La Diabetes Mellitus (DM) ha veni-

do incrementando su número en el mundo y en las
diferentes regiones de Venezuela. En el estado Zulia
no se conoce bien su prevalencia aunque se estima
entre 6 y 10%. La prediabetes, es un estado metabóli-
co  previo al desarrollo de DM2 y al realizar un diag-
nóstico precoz, representa un punto clave en  preven-
ción. Objetivo: Determinar la prevalencia de predia-
betes y diabetes mellitus en el estado Zulia de
Venezuela. Métodos: se  realizó un estudio clínico,
descriptivo utilizando los datos del Estudio
Venezolano de la Salud Cardiometabólica (EVES-
CAM) de la región zuliana el cual incluyó una pobla-
ción de 404 sujetos adultos de ambos géneros, que
excluyó las embarazadas.Fueron seleccionados al
azar y se les identificaron factores de riesgo con la
aplicación de una encuesta validada, antecedentes de
DM, se registró peso, talla, índice de masa corporal
(IMC) kg/m2, circunferencia de cintura en cm. (CC) y
presión arterial en mm Hg como parte del examen físi-
co integral. Se les tomó muestra de sangre para deter-
minación de glucemia, perfil lipídico así como prueba
de tolerancia a la glucosa (PTG). Los resultados pre-
sentados en tablas y figuras utilizando promedios y

desviación estándar, procesados con programa esta-
dístico SSPS, la prevalencia fue calculada y ajustada
por edad y sexo, aplicando para la evaluación de
variables cualitativas la prueba de chi cuadrado y
para la de diferentes grupos y variables análisis de
varianza, fijando un valor alfa menor de 0,05
(p<0,05), como significativo. Resultados: ver tabla.

Interpretación: los resultados obtenidos nos
muestran una prevalencia bastante elevada de
Diabetes y Prediabetes en la región Zuliana la cual ha
venido aumentando,  si comparamos con los datos
registrados por la Federación Internacional de
Diabetes para Venezuela en el 2007 cuando la preva-
lencia de DM era de 4,9 % y para el 2012 de 9,2%.
Factores genéticos y la obesidad han sido muy rela-
cionados con la naturaleza multifactorial de la DM y
la población zuliana, en promedio, resultó obesa si
consideramos la CC como parámetro para obesidad
así como el elevado porcentaje de sujetos con antece-
dentes familiares de Diabetes que traduce una proba-
ble relación genética familiar. 

Conclusiones: La población zuliana presenta ele-
vada prevalencia de prediabetes y diabetes Mellitus,
urge la necesidad de programas de prevención que
detengan su avance.
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Tabla . Características generales de la población estudiada

Promedios ± desviación estándar

Hombres Mujeres Total

Participantes (n %) 126 31,19 278 68,81 404 100

Edad (años) 51,02 16,72 49,03 15,43 49,65 15,83

Índice de masa corporal (kg/m²) 26,83 5,37 28,05 6,427 27,67 6,13

Circunferencia de cintura (cm) 95,04 13,52 90,62 13,68 92 13,76

Presión arterial sistólica (mmHg) 138,37 24,73 131,79 26,97 133,85 26,44

Presión arterial diastólica (mmHg) 79,86 11,93 78,59 11,46 78,99 11,61

Glicemia basal (mgrs/dl) 113,07 29,79 106,5 28,35 108,53 28,92

PTG 2 horas (mgrs/dl) 123,27 47,87 119,53 31,93 120,61 37,24

PREVALENCIA DE DIABETES Y PREDIABETES AJUSTADA POR EDAD Y SEXO

Hombres Mujeres Total P

Prevalencia de Diabetes % 19,95 12,1 16,02 0,029*

Prevalencia de Pre‐ diabetes  % 65,86 51,32 58,59 0,005*
* P < 0,05
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8. Prevalencia de dislipidemias en la Región
Occidental de Venezuela. Estudio EVESCAM
Ramfis Nieto-Martínez1,2, Carla Soteldo-Gómez3,  Eunice
Ugel-Garrido4, Angela Vilanova-Sánchez2, María Inés
Marulanda5, Maritza Durán6, Juan P. González-Rivas7

Resumen
Antecedentes: La dislipidemia es uno de los

principales factores de riesgo para eventos cardio-
vasculares. Según el estudio VEMSOLS, para el
año 2006, en la población de Cabudare, una ciu-
dad de la región Occidental, las dislipidemias más
frecuentes fueron hipoalfalipoproteinemia (68,7%)
e hipertrigliceridemia (49,0%), la combinación de
ambas estuvo presente en un tercio de la población
(36,9%). Alrededor de un 25% de los sujetos pade-
cía colesterol total y colesterol LDL elevado.
Desde entonces, no hay un estudio que evalúe
representativamente la prevalencia de dislipide-
mias en la región Occidental. Objetivo:
Determinar la prevalencia de dislipidemias en
sujetos adultos de la Región Occidental de
Venezuela, incluidos en el estudio EVESCAM.
Métodos: Se seleccionaron al azar dos parroquias
de cada municipio, dos localidades de cada parro-
quia y empleando un mapa y censo, se selecciona-
ron los hogares. La recolección de datos se realizó
durante 2014 en las comunidades de El Roble,
Tamaca, Agua Viva, San Felipe y Chichiriviche. La
tasa de respuesta fue 80,9%, (425 sujetos evalua-
dos de 525 reclutados). Las muestras de sangre se
recogieron en cada sitio y fueron centrifugadas
durante 15 minutos a 3000 rpm, congeladas y se
enviaron al laboratorio central  para su análisis.
Dislipidemia se definió acorde a los siguientes
valores: colesterol total >200mg/dL, colesterol
LDL elevado >130mg/dL, hipertrigliceridemia

>150mg/dL, hipoalfalipoproteinemia <40mg/dL y
dislipidemia aterogénica: colesterol HDL bajo +
triglicéridos elevados. La escala de Graffar modi-
ficada para Venezuela por Méndez Castellanos fue
la empleada para la estratificación social. Todos
los datos fueron calculados usando el programa
SPSS 20. El test de chi-cuadrado fue utilizado para
establecer la diferencia de las variables categóri-
cas. Resultados: ver tabla.

Interpretación: En general, la prevalencia de dis-
lipidemias en la región Occidental es considerable-
mente menor con respecto al estudio VEMSOLS en
2006; la hipertrigliceridemia se redujo a la mitad, y la
elevación del colesterol total se redujo en más de un
tercio. Solo se observó un discreto aumento de la hipo-
alfalipoproteinemia, el cual puede estar condicionado
al punto de corte más estricto usado en EVESCAM (<
40mg/dL) para definir alteración en hombres, compa-
rado con el utilizado en VEMSOLS (<50mg/dL).
Conclusiones: La hipoalfalipoproteinemia es la
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Tabla. Dislipidemia

Colesterol
Total

>200mg/dL

LDL
>130mg/dL

HDL
<40mg/dL

Triglicéridos
>150mg/dL

Dislipidemia
aterogénica

% % % % %
Región 15,5 20,9 75,1 24,2 18,8

Sexo

Masculino 17,4 24,1 76,5 31,3* 16,5

Femenino 14,8 20,2 74,5 21,6 19,7

Edad (años)

20‐44 17,4 12,9† 79,5 17* 13.5

45‐69 14,8 27,6 72,9 29,4 22.9

>70 15,5 22,9 66,7 27,8 19.4

Estrato Social

II 14,5 20,4 70,9 23,6 18,2

III 16 22,5 71,8 25, 2 19,1

IV 13,8 20,2 79 23,3 18,6

V 28,6 25,9 67,9 28,6 21,4

Tipo de Población

Urbano 16,8 22,7 * 73,5 25,1 19,5

Rural 7,3 11,1 85,5* 18,2 14,5

† p < 0,01  * p < 0,05



dislipidemia más frecuente, seguida por la hipertri-
gliceridemia en la región del Occidente de
Venezuela. Estos datos sirven para la realización de
planes de salud, enfocados a mejorar la salud del
venezolano.

9. Alteraciones de la glucemia en adultos del
oriente venezolano. Estudio EVESCAM
Elisanny A. Sánchez, MD1, Susmary Caraballo MD.2,
Juan P. González-Rivas MD.3, Eunice Ugel PhD.4,
Maritza Durán MD5, María Inés Marulanda MD.6,
Ramfis Nieto-Martínez MD. MSc.7,8

Resumen
Antecedentes: La elevada prevalencia de

Enfermedad Cardiovascular (ECV) mundial coin-
cide con la altas tasas de diabetes y factores de
riesgo relacionados. En Venezuela, como en
muchos países de América Latina,  la estimación
de la prevalencia de diabetes no es precisa.
Objetivo: El objetivo principal del presente estudio
es determinar la prevalencia de diabetes y predia-
betes en  adultos de la región nor-oriental de
Venezuela  incluidos en el estudio EVESCAM.
Métodos: Se obtuvo una muestra aleatoria polietá-
pica y por conglomerados representada por 409
sujetos de ocho localidades de los estados nor-
orientales: Monagas (Las Flores = 49, Guaritos =
65, Los Guaros = 42), Anzoátegui (Boyacá I = 49,
Boyacá V = 48, Pozuelos = 59, Curataquiche =51)
y Nueva Esparta (Pueblo Copey= 46) de
Venezuela. Para el diagnóstico de Diabetes se
estableció si la glucosa plasmática en ayunas fue ≥
126 mg/dL o ≥ 200 mg/dL luego de un TTOG o si
señaló auto-reporte de diabetes. Prediabetes se
estableció si la glucosa plasmática en ayunas

estuvo entre ≥ 100 mg/dL a < 126 mg/dL o la glu-
cosa postcarga luego de TTOG entre ≥ 140 mg/dL
- 199 mg/dL; se definió a sujetos en tratamiento
actual como el porcentaje de sujetos que señalaron
padecer de diabetes y están recibiendo tratamien-
to hipoglucemiante oral, insulina o ambos. El aná-
lisis estadístico  realizado para las variables con-
tinuas fue Medias ± Error estándar, diferencia
entre medias T de student, para variables categóri-
cas porcentajes, diferencias categóricas, chi-cua-
drado, nivel de significancia ; p < 0,05.
Resultados: ver tabla.

Interpretación: Los datos encontrados superan
las prevalencias de los estudios CARMELA en el
cual la prevalencia obtenida para diabetes fue de
7,0% (6,5-7,6%) para la ciudad de Barquisimeto;
Nieto y cols reportaron 7,7% de prevalencia ponde-
rada para diabetes y 11,2 % para prediabetes y
Gonzalez-Rivas J y cols en tres regiones de
Venezuela obtuvo una prevalencia de 8,3% y 14,6%
para diabetes y prediabetes respectivamente. 

Conclusiones: La prevalencia ajustada de diabe-
tes (12,8%) y prediabetes (38,52%) en los adultos de
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Tabla.

Antecedentes Personales de
Diabetes Hombres Mujeres Total

Antecedente de diabetes (%) 19,7 11,6 14,4

Años con diabetes (años) 8,18 10,4 9,33

En tratamiento actual (%) 75 83,9 79,7

Tratamiento Oral (%) 95,5 81,5 87,8

Solo Insulina (%) 4,5 11,1 8,2

Tratamiento combinado (%) 0 7,4 4,1

Prevalencias Crudas de Diabetes y Prediabetes

Prevalencia de diabetes (%) 22,5 15,4 17,8

Prevalencia de Prediabetes (%) 43 41,9 42,3

Prevalencia Ajustada por Edad y Sexo

Prevalencia de diabetes 
ajustada* 15,6 10 12,8

Prevalencia de prediabetes
ajustada** 37,8 39,2 38,5

Las proporciones son presentadas como porcentaje y la varia-

ble continua como media. *p=0,074; **p=0,825
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la región nororiental estudiados en el EVESCAM es
alta; más de la mitad de los pacientes tenían trata-
miento farmacológico con un bajo porcentaje de
insulinización.

10. Prevalencia de Hipertensión Arterial en
Adultos de la Región de los Andes de Venezuela.
Resultados Estudio EVESCAM
Juan P. González-Rivas1, Franmar Castellanos Barrios2,
Mariflor Vera3, Eunice Ugel4, Paola Calles Rubio2,
Carmen Y. Cecilio-Rivero2, Maritza Durán5, María Inés
Marulanda6,7, Ramfis Nieto-Martínez8,9

Resumen
Antecedentes: La hipertensión arterial (HTA) es

la enfermedad cardiovascular más común y el prin-
cipal factor de riesgo en términos de años perdidos
por discapacidad y muerte. Globalmente, el número
de sujetos con presión arterial elevada aumentó de
594 millones (1975) a 1,13 mil millones (2015). En
el estudio VEMSOLS, González-Rivas y col. (2006 –
2010), evaluando 1392 sujetos de 3 regiones de
Venezuela (Andes, Occidental y Capital) reportó
una prevalencia de HTA de 31,2%. Desde entonces,
ningún estudio ha evaluado la región de los Andes.
Objetivo: Determinar la prevalencia de HTA en
adultos de la región de los Andes de Venezuela eva-
luados en el estudio EVESCAM. Métodos: Durante
2015 – 2016, 418 sujetos con ≥20 años fueron selec-
cionados por  un  muestreo  aleatorio  estratificado
polietápico  de  5  poblaciones  de  la  región  de  los
Andes. La tasa de respuesta fue 76,6%, (418 sujetos
evaluados de 546). Se aplicó un cuestionario están-
dar, tomándose medidas antropométricas y la pre-

sión arterial. HTA fue definida como presión
arterial sistólica ≥140 mmHg o diastólica ≥90
mmHg, o por el uso de medicación antihipertensiva.
Presión arterial elevada como el porcentaje de suje-
tos con presión arterial sistólica ≥140 mmHg o
diastólica ≥90 mmHg. HTA sistólica aislada,
presión arterial sistólica ≥140 mmHg con diastólica
<90 mmHg. Todos los datos fueron calculados
usando el programa SPSS 20. Resultados: ver tabla.

Interpretación: El  40% de  los sujetos evalua-
dos en los Andes presentó HTA. Al comparar estos
resultados con los observados en el estudio VEM-
SOLS (2006 – 2010), el porcentaje de conocimien-
to de HTA mejoró un 5,7%, así como, el porcentaje
de hipertensos controlados, de 17,7% VEMSOLS a
36,9% EVESCAM. Contrariamente, el porcentaje
de sujetos hipertensos en tratamiento se redujo en
12%. Al comparar las prevalencias ajustadas de
HTA entre ambos estudios, 30,0% VEMSOLS vs.

1 Clínica de Estudios Cardiometabólicos los Andes, Mérida, Venezuela. 
2 Escuela de Medicina, Universidad de los Andes (ULA), Mérida,

Venezuela. 
3 Departamento de Laboratorio Multidisciplinario de Investigación Clínico-

epidemiológica (Lab-MICE), Escuela de Medicina, Universidad de los
Andes (ULA), Mérida, Venezuela.

4 Unidad de Investigación de Salud Pública, Departamento de Medicina
Preventiva y Social, Escuela de Medicina, Universidad Centro-Occidental
“Lisandro Alvarado”, Barquisimeto, Venezuela.

5 Departamento de Medicina, Servicio de Medicina Interna, Clínica Ávila,
Caracas, Venezuela. 

6 Departamento de Medicina, Servicio de Medicina Interna, Universidad de
Carabobo y Centro Médico “Guerra Mendez”, Valencia, Venezuela. 

7 Endocrine Associates of Florida. Clinical Research Department. Orlando,
Florida, USA.

8 Geriatric Research, Education and Clinical Center (GRECC), Miami VA
Healthcare System, Miami, FL, USA. South Florida Veterans Affairs
Foundation fo.

9 Departamento de Fisiología, Decanato de Ciencias de la Salud Dr. "Pablo
Acosta Ortiz". Universidad Centro-Occidental  “Lisandro Alvarado” y
Unidad Cardiometabólica 7, Barquisimeto, Venezuela.

Tabla.

Hombres Mujeres Total

n (%) 142 (33,9) 276 (66,1) 418 (100,0)

Antecedentes Personales de HTA

HTA conocida (%) 30,3 
(22,7‐37,8)

28,6 
(23,2‐33,9)

29,2 
(24,9‐33,6)

Años con HTA 9,1 ± 1,4 10,8 ± 1,0 10,2 ± 0,8

En actual tratamiento (%) 65,3 
(57,4‐73,1)

75,6 
(70,5‐80,6)

71,8 
(67,4‐76,1)

HTA conocida controlada (%) 27,9 
(20,5‐35,2)

41,8 
(35,9‐47,6)

36,9 
(32,2‐41,5)

Prevalencias Crudas 

Prevalencia de HTA (%)† 49,3 
(41,0‐57,5)

35,5 
(29,8‐41,1)

40,2 
(35,5‐44,9)

HTA desconocida (%) 38,5
(30,0‐46,5)

19,4
(14,7‐24,0)

27,3
(23,0‐31,5)

HTA sistólica aislada (%)** 26,1 
(18,8‐33,3)

13,8 
(9,7‐17,8)

17,9 
(14,2‐21,5)

Presión Arterial Elevada (%)‡ 40,8 
(32,7‐48,8)

23,6 
(18,5‐28,6)

29,4 
(26,0‐32,7)

Prevalencias ajustadas por edad y sexo

Prevalencia de HTA (%) 38,1 
(30,1‐46,0)

26,6 
(21,3‐31,8) 

32,4 
(27,9‐36,8)

Presión Arterial Elevada
(%)**

30,4 
(22,8‐37,9)

17,9 
(13,3‐22,4)

24,2 
(20,1‐28,3)

Datos continuos: medias ± error estándar de la media. 

Tasas como porcentaje (95% intervalo de confianza).

Diferencias entre hombre y mujer (p < 0,05) Chi-cuadrado.

*p<0,05. †p<0,006. ‡ p<0,000. ** p 0,002



32,4% EVESCAM, se evidencia un ligero incre-
mento en la prevalencia de HTA en la última déca-
da. 

Conclusiones: Se evidencia un discreto aumen-
to de la prevalencia de HTA en la región de los
Andes asociado a una mejoría en la tasa de conoci-
miento y de control. 

11. Prevalencia de Diabetes  y Prediabetes en la
Región de Los Llanos. Estudio EVESCAM
Luisa Martínez1, Carla Hernández1, Rodolfo García2,
Aracelys Seijas1, Robert García2, Eunice Ugel3, María
Inés Marulanda4, Juan P. González-Rivas5, Maritza
Durán6, Ramfis Nieto-Martínez7,8

Resumen:
Antecedentes: La diabetes y prediabetes han

alcanzado una prevalencia de proporciones epidé-
micas en el siglo XXI. En Latinoamérica, el estudio
CARMELA reportó una alta prevalencia en la
región (4-8,9%), siendo de 6,6% para Barquisimeto,
Venezuela. En los Andes Venezolanos (estudio VEM-
SOLS), reporta una prevalencia de  pre diabetes  de
18,6% y de diabetes  8,6%, similar a la región zulia-
na (2014). Nieto y col (revisión no sistemática
2.006-2.010) mostró prevalencia promedio en
Venezuela, por regiones, de 7,7% diabetes y 11,2%
de prediabetes.En 2014, la OMS reportó una preva-
lencia de diabetes en Venezuela de 8,8% (9,1 hom-
bres y 8,5 mujeres) y la Federación Internacional de
Diabetes (6,6%  ≥ 20 años). Ningún estudio para el
momento ha reportado la prevalencia de estas con-
diciones en la región de los Llanos de Venezuela.
Objetivo: Determinar  la prevalencia de la diabetes
y la prediabetes en la región de los Llanos a partir

de los datos del EVESCAM. Métodos: Estudio
transversal realizado en adultos  mayores de  20
años de ambos sexos, fueron 436 sujetos incluidos
de siete localidades en la Región de los Llanos
(Octubre 2016-Enero 2017). Se obtuvieron datos
demográficos, antecedentes familiares y personales
de diabetes, tratamiento y medición de niveles plas-
máticos de glucosa basal en ayuno (GB) y dos
horas, post carga de 75 gr de glucosa oral (PTGO).
Se consideró diabetes los valores de GB≥ de
126mg/dl o PTGO ›200mg/dl  o por auto reporte;
prediabetes, GB entre 100 y 125 mg/dl y PTGO
entre 140-199mg/dl. Análisis estadístico: media,
desviación típica, ANOVA, Chi Cuadrado.
Significancia P < 0,05. Resultados: ver tabla.
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Tabla. Prevalencia de diabetes  y prediabetes en
adultos mayores de 20 años, nivel de glicemia,
antecedentes familiares y personales de diabetes,
tratamiento. Región de los Llanos. EVESCAM 2017

Categoría Prevalencia  (%)

Diabetes (%) Ajustada 10,6 (F 8,0 ‐ M 13,2)
Cruda 11,5  (F 9,4 ‐ M 16,1)

Prediabetes (%) Ajustada 35,4 (F 32,8 ‐ M 38,0)
Cruda 36,7 (F 34,5 ‐ M 41,5)

Nivel de Glicemia Mg/dl Medias ± DE

Glicemia basal 97,6 ± 20,8

Glicemia PTGO 114,5 ± 34,7

Edad (Años) 46,8 ±16,5

Años con diabetes 9,8±9,2

Antecedentes Prevalencia (%)

Familiares 48,9

Personales 8.0

Diabéticos conocidos

Control de glucemia en ayuno  (%) 

Glicemia < 110 (mg/dl) 51,4

Glicemia < 130(mg/dl) 71,4

Tratamiento para 
diabetes (%) 69,7

Solo insulina 3,8

Solo oral 84,6

Combinado 7,7

Desconoce 3,8

Diferencia entre ambos géneros según prueba Chi2, medias,

ANOVA. P<0,05. No se observaron diferencias.
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Discusión: La prevalencia de diabetes y predia-
betes en la región de los Llanos es alta comparada
con reportes de estudios en  otras regiones de
Venezuela y la estimada por la OMS (diabetes 8,9%
y prediabetes 9,9%).  El Promedio de GB fue  limí-
trofe. La mayoría de diabéticos conocidos recibía
tratamiento, modalidad solo oral, un porcentaje
menor solo insulina y tratamiento combinado. Los
objetivos glicémicos superaron el 50 %. Los antece-
dentes familiares de diabetes observados en el estu-
dio, la edad y prediabetes son factores relevantes de
riesgo para diabetes en la Región. 

Conclusión: En la Región de los Llanos se encon-
tró elevada prevalencia de  diabetes y prediabetes.

12. Prevalencia de dislipidemias en adultos de la
región capital de Venezuela. Estudio EVESCAM
Erik L. Dávila Alcalá1, Rocio Iglesias Fortes2, Fátima K.
Piñero Gutierrez2, Katherine A. Rosales Pereira2, Leidy
C. de Jesús Henriques2, Diana C. De Oliveira Gomes2,
Eunice Ugel3, Maritza Durán4, Juan P. González-Rivas5,
María Inés Marulanda6, Ramfis Nieto-Martínez7,8

Resumen 
Antecedentes: Las dislipidemias representan un

factor de riesgo primario para enfermedad cerebro-
vascular  cerebral y cardiopatía isquémica. Según
la Organización Mundial de la Salud (OMS) la
hipercolesterolemia es responsable de aproximada-
mente el 56% de las cardiopatías isquémicas. En
Venezuela existen pocos estudios que evalúen la pre-
valencia de dislipidemias. En 2006, en la región
Capital se evaluaron la parroquia el Junquito y el
Municipio Sucre, encontrándose la hipoalfalipopro-

teinemia en 81,1% y 42,9%, e hipertrigliceridemia
en 54,3% y 31,4%, respectivamente. Actualmente no
existen estudios en la región capital que incluyan
diferentes localidades y la metodología usada sea
homogénea, por ello nos  propusimos realizar el
presente trabajo. Objetivo: Determinar la prevalen-
cia de dislipidemias en adultos de la región capital
de Venezuela evaluados en el estudio EVESCAM.
Métodos: Estudio poblacional, observacional,
transversal y de muestreo aleatorio poliestratificado
por conglomerados. Se evaluaron 7 comunidades de
la Región Capital desde julio de 2015 hasta enero
de 2016: El Retiro (n=50); Miranda- municipio de
Chacao: Casco Central (n=104) y Bello Campo
(n=56); Los Teques: La Cima (n=39); Guatire:
Centro (n=56) y Castillejo (n=48) y rural: Guatire:
La Candelaria(n=63). Para un total de 416 sujetos
(Tasa de respuesta: 71,40%). Los puntos de corte
para dislipidemias fueron establecidos según lo
expuesto en el 2017 por la Sociedad Americana de
Endocrinología Clínica y el Colegio Americano de
Endocrinología (AACE/ACE): hipoalfalipoprotei-
nemia: colesterol HDL < 40 mg/dL; hipertrigli-
ceridemia: triglicéridos (TG) ≥ 150 mg/dL; hiperco-
lesterolemia: colesterol total  ≥ 200 mg/dL; coleste-
rol LDL elevado: colesterol LDL ≥ de 130 mg/dL;
dislipidemia aterogénica: TG ≥ 150 mg/dL más
colesterol HDL bajo (mujeres:  < 40 mg/dl y hom-
bres:  < 50 mg/dl). Las frecuencias se expresaron en
porcentajes y se aplicó el estadístico Chi cuadrado;
un valor de p < 0,05 fue considerado como estadís-
ticamente significativo. Resultados: ver tabla.

Interpretación: Se encontró una elevada pre-
valencia de hipoalfalipoproteinemia (67,1%) en la
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Tabla. Prevalencia de Dislipidemias en la región
Capital según sexo

Dislipidemias Masculino
%

Femenino
%

Total
%

Colesterol total elevado 15,2 17,9 17,1

LDL colesterol elevado 21 19,7 20

Hipertrigliceridemia 13,6 11,3 12

Hipoalfalipoproteinemia* 81,6 60,8 67,1

Dislipidemia aterogénica 8,8 9,6 9,4

Los datos se presentan en porcentajes. *Diferencias significa-

tivas entre géneros evaluadas por chi-cuadrado p< 0,001.



población evaluada. Esto es consistente con estu-
dios presentados previamente en otras regiones del
país, en Distrito Capital en el 2006, De Oliveria y
col., reportó una prevalencia de hipoalfalipoprotei-
nemia de 81,1%; y en Mérida en el 2006 (estudio
VEMSOLS) se reportó 43,1% de prevalencia. La
segunda dislipidemia con mayor prevalencia en
nuestro estudio fue la elevación de colesterol LDL
(20%), siendo menor a lo observado previamente
en el Distrito Capital (51,6%), pero más elevado a
lo observado en Mérida (13,9%). 

Conclusión: Existe una alta prevalencia en la
región capital de hipoalfalipoproteinemia.

13. Prevalencia de hábito tabáquico en personas
mayores de 20 años en la Región Capital de
Venezuela. Estudio EVESCAM
Erik L Dávila Alcalá1, De Oliveira G. Diana C.2, Iglesias
F. Rocío2, Piñero G. Fátima K.2, Rosales P. Katherine
A.2, De Jesus H. Leidy C.2, Tarazona Carlos1, Eunice
Ugel3, Maritza Durán4, Juan P. González-Rivas5,  María
Inés Marulanda6, Ramfis Nieto-Martínez7,8

Resumen 
Antecedentes: El consumo del tabaco es una de

las principales causas prevenibles de riesgo car-
diovascular. Para el 2015, la Organización
Mundial de la Salud (OMS) estimó que en la
Región de las Américas la prevalencia general del
hábito tabáquico en adultos fue de 17,1%. En un
estudio realizado en 2008, se determinó que la pre-
valencia del consumo de cigarrillos en varias capi-
tales de Latinoamérica fue superior al 20%, desde

21,8% en Barquisimeto hasta 45,4% en Santiago.
En una revisión de estudios realizados en
Venezuela entre 2008 a 2010, la prevalencia del
consumo de tabaco inhalado en Maracaibo fue de
13% y en Lara de 18,1%. En una población rural
de la región de los Andes, la prevalencia de consu-
mo de tabaco no inhalado (chimó) fue de 38% para
el año 2011.  Debido a que no existen reportes del
consumo de tabaco en la Región Capital, nos pro-
pusimos realizar este trabajo. Objetivo:
Determinar la prevalencia del hábito tabáquico en
la Región Capital de Venezuela en adultos que par-
ticiparon en el estudio EVESCAM. Métodos:
Estudio poblacional, observacional, transversal y
de muestreo aleatorio poliestratificado por conglo-
merados. Se  evaluaron 7 comunidades de la
Región Capital desde julio de 2015 hasta enero de
2016: El Retiro (n=50); Miranda- municipio de
Chacao: Casco Central (n=104) y Bello Campo
(n=56); Los Teques: La Cima (n=39);  Guatire:
Centro (n=56)  y Castillejo (n=48)  y rural:
Guatire: La Candelaria(n=63). Para un total de
416 sujetos (Tasa de respuesta: 71,40%). A través
del cuestionario EVESCAM se determinó el consu-
mo actual -últimos de 12 meses- de tabaco activo y
pasivo, así como, el consumo pasado –no consume
en los últimos 12 meses- de tabaco inhalado y no
inhalado. Resultados: Ver tabla.

Interpretación: La prevalencia del consumo de
tabaco inhalado en la Región Capital es inferior a
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Tabla. Prevalencia del hábito tabáquico en la 
región Capital según sexo

Femenino % Masculino % Total %

Tabaco Inhalado

Fumador Actual 10,90% 17,10% 12,80%

Fumador Pasado* 20,60% 37,80% 25,80%

Fumador pasivo 32,60% 26,80% 30,90%

No fumador 68,50% 45,00% 61,40%

Tabaco no inhalado

Consumo Actual 0,30% 0,80% 0,50%

Consumo Pasado 1,70% 4,90% 2,70%

No consumidor 97,90% 94,30% 96,80%
Los datos se presentan en porcentaje. *Las diferencias fueron

evaluadas con el test de chi-cuadrado, p<0,05 fue considera-

da como estadísticamente significativa.
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la reportada por la OMS para la Región de Las
Américas en 2015 (17,1%), en varias capitales de
Latinoamérica (21,8% - 45,4%) y en Lara en 2012
(18.1%), pero similar a la reportada para
Maracaibo en 2010 (13%). La distribución por
sexo es similar a la reportada en múltiples trabajos
de investigación a nivel mundial, lo que indica una
creciente feminización del consumo de estos pro-
ductos. La prevalencia del consumo de tabaco no
inhalado fue inferior de la reportada en Mérida en
2011 (38%).

Conclusión: La Región Capital de Venezuela
presenta una baja prevalencia de consumo de taba-
co inhalado y no inhalado.  

14. Inactividad física en Región Occidental de
Venezuela. Resultados Preliminares Estudio
EVESCAM
Eunice Ugel1, Ángela Vilanova2, Carla Soteldo2, Juan P.
González-Rivas3, Maritza Durán4, María Inés Marulanda5,
Ramfis Nieto-Martínez6

Resumen 
Antecedentes: La inactividad física es el cuar-

to factor de riesgo de mortalidad mundial, exis-
tiendo una relación lineal entre nivel de actividad
física y estado de salud. Se desconoce prevalencia
de inactividad física en  población del Occidente
de Venezuela. Objetivos: Determinar el nivel de
actividad física en sujetos de Región Occidental de
Venezuela incluidos en el EVESCAM. Métodos:
Durante 2014-2016, 388 sujetos ≥20 años fueron
seleccionados por muestreo aleatorio estratificado
polietápico de 5 poblaciones de región occidental
venezolana. Se aplicó el cuestionario IPAQ corto,

obteniendo información sobre el tiempo empleado
en caminar, actividades de intensidad moderada,
vigorosa y sedentaria, durante más de 10 minutos
seguidos, a sujetos entre 20-69 años. El estrato
social se estableció mediante cuestionario Graffar.
Resultados: ver tabla.

Interpretación: En Venezuela hay pocos estu-
dios que reportan actividad física. Moya y col. en
el año 2006, en una muestra de 314 estudiantes
universitarios entre 17 y 29 años, utilizando el
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Tabla. Nivel de actividad física de  Región Occidental
Venezolana

Inactivo Moderado Vigoroso Total

Total 161 43,50% 102 27,60% 107 28,90% 370  100%

Comunidades

El Roble 16 39,00% 14 34,10% 11 26,80% 41   100%

Tamaca 39 39,40% 29 29,30% 31 31,30% 99   100%

Agua Viva 57 49,10% 28 24,10% 31 26,70% 116 100%

Higueron 16 32,70% 14 28,60% 19 38,80% 40   100%

Chichiriviche 33 50,80% 17 26,20% 15 23,10% 65   100%

Sexo *

Masculino 34 35,10% 26 26,80% 37 38,10% 97   100%

Femenino 127 46,50% 76 27,80% 70 25,60% 273  100%

Edad (años)

20 – 29 21 36,80% 17 29,80% 19 33,30% 57  100%

30 – 39 31 44,90% 21 30,40% 17 24,60% 69  100%

40 – 49 37 44,60% 24 28,90% 22 26,50% 83  100%

50 – 59 38 45,20% 24 28,60% 22 26,20% 84  100%

60 – 69 34 44,20% 16 20,80% 27 35,10% 77  100%

Estrato Social

II 16 32,70% 20 40,80% 13 26,50% 49  100%

III 56 48,30% 31 26,70% 29 25,00% 116  100%

IV 75 41,20% 49 26,90% 58 31,90% 182  100%

V 13 59,10% 2 9,10% 7 31,80% 22  100%

Tipo de Población

Rural 16 32,70% 14 28,60% 19 38,80% 49  100%

Urbano 145 45,10% 88 27,40% 88 28,40% 321  100%
Variables presentadas como n y prevalencia. Se aplicó Chi-cuadrado

para determinar diferencias entre variables categóricas *p<0,05.



IPAQ corto, reportó 31,5% de actividad física insu-
ficiente (17,8% hombres y 34,5% mujeres),  dis-
cretamente más bajo a lo observado en el mismo
grupo etario de nuestro estudio (36,8%; 20 a 29
años). Hallal y col., en 2012, en una muestra de
sujetos mayores de 15 años de 122 países, cuya
población combinada representa el 88,9% de la
población mundial. Este reportó un 31,1% de inac-
tividad física con el cuestionario IPAQ corto,
mucho menor al de nuestra población (43,5%). 

Conclusión: Se encontró una alta prevalencia
de sedentarismo en la población adulta del Occi-
dente de Venezuela, siendo mayor en mujeres que
en hombres. Es necesario determinar su impacto en
los factores de riesgo cardiometabólicos de la
población venezolana.

15. Prevalencia del consumo de alcohol en la
Región Capital de Venezuela. Estudio EVESCAM
Erik L. Dávila A.1, Leidy C. De Jesús H.2, Diana C. De
Oliveira G.2, Rocío Iglesias F.2, Fátima K. Piñero G.2,
Katherine A. Rosales P.2, Eunice Ugel3, Maritza Durán4,
Juan P. González-Rivas5, María Inés Marulanda6,
Ramfis Nieto-Martínez7,8

Resumen
Antecedentes: El consumo de alcohol constituye

un problema de salud pública a nivel mundial y es
uno de los hábitos más extendidos en nuestro país.
Para el año 2012, la Organización Mundial de la
Salud (OMS) atribuyó el 5,9% de defunciones mun-
diales a su consumo, representando, para Venezuela,
7,6% y 4% de muertes en hombres y mujeres, respec-
tivamente. Anualmente se consumen 6,2L de alcohol

per cápita a nivel mundial, la tercera posición la
ocupa Venezuela con 8,9L. Un estudio poblacional en
el municipio Baruta, en 2007, realizado en 1600 suje-
tos de ambos sexos mayores de 18 años, reportó una
prevalencia de consumo de alcohol de 86,1%. Según
el Ministerio del Poder Popular para la Salud, para
el año 2009, se reportó una prevalencia aproximada
de consumo de alcohol de 75% para hombres y 51%
para mujeres. En otro estudio realizado en 384 habi-
tantes mayores de edad del municipio Sucre del
Distrito Capital, para el 2013, el consumo de alcohol
fue de 65% para hombres y 35% para mujeres. Se
desconoce la prevalencia actual de consumo de alco-
hol en la región capital por lo que se plantea el pre-
sente estudio. Objetivo: Determinar la prevalencia
del consumo de alcohol en la Región Capital de
Venezuela en adultos que participaron en el estudio
EVESCAM. Métodos: Estudio poblacional, observa-
cional, transversal y de muestreo aleatorio poliestra-
tificado por conglomerados. Se evaluaron 7 comuni-
dades de la Región Capital desde Julio de 2015 hasta
Enero de 2016: El Retiro (n=50); Miranda- munici-
pio de Chacao: Casco Central (n=104) y Bello
Campo (n=56); Los Teques: La Cima (n=39);
Guatire: Centro (n=56)  y Castillejo (n=48)  y rural:
Guatire: La Candelaria(n=63). El total fue de 416
sujetos (Tasa de respuesta: 71,4%). Se determinó el
consumo de alcohol en base a la aplicación de un
Cuestionario de Ingesta de Alimentos y se categorizó
según la clasificación de la OMS en abstemios (cero
raciones el último mes), bebedor ligero (desde 1
ración/mes hasta 4 raciones/semana), bebedor
moderado (≥5 raciones/semana hasta 1 ración/día),
bebedor pesado (≥2 raciones/día). Una ración fue
definida como un trago “estándar” que contiene
aproximadamente 14 gr de alcohol puro. Resultados:
ver tabla.
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Tabla. Prevalencia de consumo de alcohol según 
sexo 

Patrón de Consumo* Femenino Masculino Total

Participantes (n) 286 122 408

No consumo (%) 65 39,3 57,4

Bebedor ligero (%) 32,5 45,1 36,3

Bebedor moderado (%) 2,1 13,1 5,4

Bebedor pesado (%) 0,3 2,5 1

Los datos se presentan en porcentaje. *Las diferencias de patrón

de consumo entre género se evaluó con chi-cuadrado p <0,001.
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Discusión: La prevalencia del consumo de
alcohol en nuestro estudio fue menor en compara-
ción con la reportada en Baruta en el 2007 (86,1%).
El sexo masculino tuvo mayor porcentaje de con-
sumo en los estudios reportados a nivel nacional en
los años 2009 y 2013, lo cual concuerda con los
resultados de nuestro estudio. 

Conclusiones: La Región Capital de Venezuela
presenta actualmente una menor prevalencia de
consumo de alcohol con respecto a estudios ante-
riores realizados en Venezuela.

16. Estado Nutricional en la Población de la
Región de los Andes de Venezuela. Resultados
preliminares del Estudio EVESCAM
María M. Infante-García1, José Valencia Portillo2, Juan
P. González-Rivas1, Mariflor Vera3, Eunice Ugel4,
Maritza Durán5, María Inés Marulanda6,7, Ramfis Nieto-
Martínez8,9

Resumen
Antecedentes: la obesidad y el bajo peso impo-

nen una pesada carga a los sistemas de salud mun-
dial, incrementando el riesgo para el desarrollo de
enfermedades no comunicables. Globalmente la
prevalencia de obesidad se incrementó de 4,8% en
1975 a 12,8% en 2014. Durante ese mismo perio-
do la prevalencia de bajo peso descendió de 14,2%
a 9,2%. En Venezuela, durante 2006 a 2010, eva-
luando 1420 sujetos, incluida la región de los
Andes, la prevalencia de obesidad y bajo peso en
tres regiones fue de 29,3% y 1,1%, respectivamen-
te. Desde entonces no se ha evaluado el estado

nutricional de la población de los Andes. Objetivo:
determinar el estado nutricional en una muestra
representativa de la región de los Andes, evaluados
en el estudio EVESCAM. Métodos: durante 2015 –
2016, 418 sujetos con ≥20 años fueron selecciona-
dos por  un  muestreo  aleatorio  estratificado
polietápico  de  5  poblaciones  de  la  región  de
los Andes. La tasa de respuesta fue 76,6%, (418
sujetos evaluados de 546). El estado nutricional se
definió de acorde al índice de masa corporal
(IMC): bajo peso <18,5kg/m2; peso normal 18,5 a
24,9 kg/m2; sobrepeso 25 a 29,9kg/m2; obesidad ≥
30 kg/m2. Obesidad abdominal se definió como
circunferencia abdominal ≥ 94cm en hombres y ≥
90 cm en mujeres. Alto porcentaje de grasa se defi-
nió como > 25% en los hombres y > 35% en las
mujeres. Resultados: ver tabla.

Interpretación: Más de la mitad de los sujetos
evaluados presentó un peso incrementado: 58%
sobrepeso/obesidad y cerca de la mitad obesidad
abdominal y alto porcentaje de grasa. La obesidad
y el bajo peso fueron más frecuentes en las muje-
res que en los hombres. La prevalencia de obesi-
dad es más alta que la estimada globalmente para
2014 (12,8%), pero más baja que la observada en
tres regiones de Venezuela entre 2006 a 2010
(29,3%).
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Tabla. Prevalencias crudas  entre géneros. región de 
los andes, Venezuela. Estudio EVESCAM

Hombres 
(142)

Mujeres 
(276)

Total 
(418)

Estado nutricional acorde a IMC (%)˭

Bajo peso 0,9 
(0,6‐2,4)

3,9
(1,6‐6,1)

2,4 
(0,9‐3,8)

Normopeso 39,0 
(30,9‐47,0)

39,5 
(33,7‐45,2)

39,2 
(34,5‐43,8)

Sobrepeso 43,6 
(35,4‐51,7)

32,5 
(26,9‐38,0)

38,0 
(33,3‐42,6)

Obesidad 16,3 
(10,2‐22,3)

24,0 
(18,9‐29,0)

20,1 
(16,2‐23,9)

Obesidad Abdominal (%) 45,9 
(37,7‐54,1)

55,7 
(49,8‐61,5)

50,8 
(46,0‐55,5)

Alto % grasa 49,1 
(40,8‐57,3)

47,4 
(41,5‐53,2)

48,2 
(43,4‐52,9)

Las tasas como porcentaje (95% intervalo de confianza).

*Diferencias entre poblaciones se usó Chi cuadrado (p< 0,05). 



Conclusiones: Se observó una alta prevalencia
de alteraciones del estado nutricional de los sujetos
evaluados en el EVESCAM los Andes. Impresiona
un descenso en la prevalencia de obesidad en la
región. 

17. Prevalencia de síntomas de ansiedad y depre-
sión en adultos mayores de 20 años en la Región
Capital de Venezuela. Estudio EVESCAM
Erik L. Dávila A.1, Katherine A. Rosales P.2, Leidy C. De
Jesus H.2, Diana C. De Oliveira G.2, Rocío Fortes I.2,
Fátima K. Piñero G.2, Eunice Ugel3, Maritza Durán4,
Juan P. González-Rivas5, María Inés Marulanda6 ,
Ramfis Nieto-Martínez7

Resumen
Antecedentes: Para el año 2012, los trastornos

mentales representaron 22% de la carga de morbi-
lidad en América Latina. Globalmente, la
Organización Mundial de la Salud (OMS) estima
para el 2015 que el 4,4% de la población mundial
sufre de depresión y el 3,6% de ansiedad, siendo el
número de personas afectadas de 322 y 264 millo-
nes, respectivamente. Para Venezuela, la OMS
estima para 2015, una prevalencia de ansiedad de
4,4% y de depresión de 4,2%. En 2011, utilizando
la escala hospitalaria de Ansiedad y Depresión de
Zigmond y Snaith, se evaluó una muestra poblacio-
nal aleatoria de los Andes en el estado Mérida,
incluyendo 100 sujetos con 13 o más años de edad,
reportando una prevalencia de síntomas de ansie-
dad de 12% y de depresión de 9%, dichos síntomas
aumentaron con la edad y fueron mayores en el
género femenino. Según nuestro conocimiento nin-
gún estudio ha evaluado representativamente la

prevalencia de síntomas de ansiedad y depresión
en la región Capital de Venezuela por lo que deci-
dimos realizar este estudio. Objetivo: Determinar
la prevalencia de síntomas de ansiedad y depresión
en la Región Capital de Venezuela en adultos que
participaron en el estudio EVESCAM. Métodos:
Estudio poblacional, observacional, transversal y
de muestreo aleatorio poliestratificado por conglo-
merados. Se evaluaron 7 comunidades de la
Región Capital desde Julio de 2015 hasta Enero de
2016: El Retiro (n=50); Miranda- municipio de
Chacao: Casco Central (n=104) y Bello Campo
(n=56); Los Teques: La Cima (n=39);  Guatire:
Centro (n=56)  y Castillejo (n=48)  y rural:
Guatire: La Candelaria(n=63). Para un total de
416 sujetos (Tasa de respuesta: 71,40%). Se calcu-
ló el número de sujetos sin síntomas, en riesgo y
con síntomas de ansiedad y depresión según la
escala de Zigmond y Snaith. Se definió la presen-
cia de síntomas de ansiedad y depresión con un
puntaje ≥11. Resultados: ver gráfico.
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Gráfico. Prevalencia de ansiedad y depresión en la
Región Capital de Venezuela según sexo

Significancia estadística (p = 0,336).

Significancia estadística (p = 0,241).
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PIRÁMIDE DE INVESTIGADORES DEL EVESCAM 
(ESTUDIO VENEZOLANO DE SALUD CARDIOMETABÓLICA) 

Discusión: La prevalencia de síntomas de
ansiedad (19,1%) en la Región Capital fue más ele-
vada que lo reportado previamente para Venezuela
(OMS 4,4%; los Andes 12%). Contrariamente, los
síntomas de depresión fueron más elevados que lo
reportado por la OMS (4,2%), pero más bajo que lo
reportado los Andes (9%).

Conclusión: La Región Capital de Venezuela
registró una alta prevalencia de síntomas de ansie-
dad y una baja prevalencia de síntomas de depre-
sión en comparación con estudios previos del país. 

18. Prevalencia de la hipertensión arterial en la
región de los llanos. estudio EVESCAM
José Hernández1, Daniel García1, Guillermo Salas1,
Sandra Ramírez1, Ricardo Gómez1, Leontina DiPietro1,
Eunice Ugel2, Maritza Durán3, Juan P. González-Rivas4,
María Inés Marulanda5, Ramfis Nieto-Martínez6,7

Resumen
Antecedentes: La hipertensión arterial (HTA)

es un problema de salud pública mundial, represen-
tando el primer factor de riesgo para enfermedades
cardiovasculares, vasculo- cerebrales, y renales; y
la principal causa de morbimortalidad en países
desarrollados y en vías de desarrollo. En el estudio
VEMSOLS, 2006-2010, la prevalencia de HTA en
3 regiones de Venezuela (Capital, Andes y
Occidental), fue de 31,3%, mayor en hombres que
en mujeres (38,1% y 28,2%, respectivamente).
Otro estudio que evaluó la región capital y la ciu-
dad de Maracaibo reportó una prevalencia de 34,23
%; hombres 31,7 % y mujeres 36,4%. En este estu-
dio, sólo 17 % desconocía ser hipertenso, el 68 %
recibía tratamiento, el 50,7 % bajo medicación no
se encontraban controlados, y solo el 42% se
encontraban adecuadamente adheridos al trata-

miento. Actualmente la región de los Llanos de
Venezuela no cuenta con estudios que reporten la
prevalencia de HTA. Objetivo: Determinar la pre-
valencia de la HTA en la Región de los Llanos de
Venezuela incluidos en el estudio EVESCAM.
Métodos: Estudio poblacional, observacional,
transversal y de muestreo aleatorio poliestratifica-
do por conglomerados; se evaluaron 7 comunida-
des de la región los llanos desde septiembre 2016
hasta enero 2017: la Morera (n=44), la Veguita
(n=45), el Terminal (n=76), Casco Central
(n=105), el Vigía (n= 59), las Lomas (n=52), las
Luises (n=55) para un total de 436 sujetos, (tasa de
respuesta de 83,31%). Se midió la presión arterial
en dos oportunidades con intervalo de 5 minútos
utilizando un esfigmomanómetro oscilométrico, se
definió HTA la encontrada en sujetos con presión
arterial ≥ 140/90 mmHg, o el auto reporte de HTA.
Resultados: ver tabla. 

Se encontró una elevada prevalencia cruda de
HTA (41,5%). La prevalencia ajustada fué (35,7%)
Discusión: Para nuestro conocimiento, este es el pri-
mer reporte de prevalencia de HTA que en la capital
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Tabla. Prevalencia  de HTA por género

Masculino Femenino Total

n 137 299 436

Edad (años) 48,6 ± 1,52 46,0 ± 0,92 46,8 ± 0,79

Antecedente 
personal de HTA (%) 21,9 29,4 27,1

Tratamiento 
actual (%) 80 75,6 76,7

HTA  conocida 
controlada (%) 33,3 53,4 48,3

Prevalencia cruda 
de HTA (%) 40,9 41,8 41,5

HTA sistólica 
aislada (%) 16,8 12 13,5

Prevalencia 
ajustada de HTA (%)   33,2 38,3 35,7

Prevalencia 
ajustada de presión
arterial elevada 
(≥140/90 mmHg) (%)

28,1 23,1 25,6

Los datos se presentan en porcentaje. Las diferencias se eva-

luaron con chi cuadrado sin que se encontraran diferencias

significativas entre géneros 



y Maracaibo entre 2014 a 2016 (34,2%), y es discre-
tamente más elevada a lo reportado en el estudio
VEMSOLS en 1392 sujetos de 3 regiones de
Venezuela (31,3%).

Conclusión: en la región de los Llanos se
observó una elevada prevalencia de HTA, similar a
la reportada previamente en otras regiones de
Venezuela.

19. Prevalencia del consumo de alcohol en adul-
tos de la Región de los Andes de Venezuela.
Estudio EVESCAM
Juan P. González-Rivas1, Carmen Cecilio Rivero2,
Mariflor Vera3, Eunice Ugel4, Paola Calles Rubio2,
Franmar Castellanos Barrios2, Maritza Durán5, María
Inés Marulanda6,7, Ramfis Nieto-Martínez8,9

Resumen
Antecedentes: En 2015, el consumo de alcohol

ocasionó globalmente 2,3 millones de muertes, y
fue el noveno factor de riesgo mundial ocasionan-
do 85 millones de años perdidos por discapacidad
ajustada por edad. Para 2010, la Organización
Mundial para la Salud (OMS) estimó un consumo
anual de 8,9 litros de alcohol puro por persona en
Venezuela (12,7 litros en hombres y 5,2 litros en
mujeres). Igualmente, para ese mismo año, la pre-
valencia de abstinencia en los últimos 12 meses fue
estimada en 30,1% en hombres y 51,6% en muje-
res. Se desconoce la prevalencia actual de consu-
mo de alcohol en la región de los Andes de
Venezuela y cuál es su patrón de consumo.
Objetivo: Determinar la prevalencia del consumo
de alcohol en adultos de la región de los Andes de

Venezuela evaluados en el estudio EVESCAM.
Métodos: Entre 2015–2016, 418 sujetos mayores
de 20 años fueron seleccionados por un muestreo
aleatorio estratificado polietápico, en 5 poblacio-
nes de la región de los Andes. La tasa de respues-
ta fue 76,6%, (418 sujetos evaluados de 546 reclu-
tados – urbanos 82,5% y rural 17,5%). Se aplicó
un cuestionario estándar donde se interrogó sobre
el consumo de alimentos y alcohol del último mes.
Para categorizar el consumo de alcohol se utilizó
la clasificación de la OMS: abstemios 0 raciones
en el últimos mes; bebedor ligero desde 1 ración
por mes hasta 4 semanales; bebedor moderado
desde 5 o más raciones semanales hasta 1 diaria;
bebedor pesado 2 o más raciones diarias. Una
ración fue definida como un trago “estándar” que
contiene aproximadamente 14 gramos de alcohol
puro. Resultados: Dos tercios de la muestra fueron
mujeres. La edad media fue de 51,1±0,80 años. La
prevalencia de abstinencia de consumo de alcohol
en el último mes fue mayor en mujeres (68,8%
[Intervalo de Confianza de 95%: 63,0-74,3]) que
en  hombres (48.9% [40,5-57,3]) (p< 0,001), y se
incrementó con la edad (p<0,001). El patrón de
consumo ligero fue el más prevalente, mayor en el
grupo etario entre los 20-44 años (41,6% [33,3-
49,8] en hombres y 30,1% [24,6-35,5] en mujeres,
p<0,001). Los sujetos con educación universitaria
y secundaría mostraron mayor prevalencia de con-
sumo de alcohol que aquellos con educación pri-
maria y analfabetas. Conclusión: La prevalencia
del consumo de alcohol en los sujetos de la región
de los Andes evaluados en el estudio EVESCAM
fue de 37,9% (33,2-42,5) con un predominio en el
consumo ligero.
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Resumen
La infección por VIH ha sido reconocida en la

actualidad como una condición protrombótica,
reportándose en pacientes con SIDA 10 veces mayor
riesgo de desarrollo de eventos tromboembólicos de
los sistemas arterial y venoso; la literatura reciente
ha estimado una incidencia entre el 0.26% y 7.6 %;
dicha  incidencia se describe asociada a infecciones
oportunistas y/o malignidades. Una variedad de
mecanismos potenciales relacionados con factores
del hospedador, el virus y el TARV (tratamiento anti-
retroviral), están implicados en el estado de hiperco-
agulabilidad en pacientes con SIDA, cuya fisiopato-
logía conduce a alteraciones en la respuesta inflama-
toria y de la cascada de coagulación que no han sido
bien dilucidadas; sin embargo, incluye la presencia
de anticuerpos anticardiolipinas, disminución de
anticoagulantes naturales, y otros factores indepen-
dientes que en conjunto originan morbi-mortalidad
creciente si dicha predisposición a eventos trombóti-
cos no es reconocida por el médico. Los autores de
este artículo describen 2 casos de eventos trombóti-
cos en pacientes con síndrome de inmunodeficiencia
humana hospitalizados en el Servicio de Medicina
Interna de Hospital Universitario de Caracas. 

Palabras clave: Síndrome de Inmunodeficiencia
humana; Hipercoagulabilidad; Trombosis venosa
profunda; Tromboembolismo pulmonar; Deficiencia
de proteína S; Deficiencia de proteína C; Inhibidores
de proteasa; Warfarina; Heparina de bajo peso

molecular; Anticoagulantes blanco- específicos.

Is AIDS a prothrombotic entity? Report of
two cases.

Greymar. A. González, Alejandro. J. Oirdobro,
Elizabeth Hernández. M, Dalila Marcano, Lucía
Améndola

Abstract
AIDS infection has now been recognized as a

prothrombotic condition  reported in patients with
this disease, and have been found 10 times at greater
risk of developing thromboembolic events with syste-
mic involvement. Recent literature has estimated an
incidence between 0.26% and 7.6%, also described
in association with opportunistic infections and / or
malignancies. A variety of potential mechanisms
related to host factors, virus and antiretroviral the-
rapy (ART) are implicated in the hypercoagulability
status in HIV-positive patients, the pathophysiology
leading to alterations in the inflammatory response
and the coagulation cascade. It has not been well
understood and includes the presence of anticardio-
lipin antibodies, reduction of natural anticoagulants,
and other independent factors that lead to increased
morbidity and mortality if such predisposition to
thrombotic events is not recognized by the clinician.
The authors of this article describe 2 cases of throm-
botic events in patients with human immunodefi-
ciency syndrome hospitalized in the Hospital
Universitario of Caracas, Venezuela.

Key words: Hypercoagulability; Human immu-
nodeficiency virus; AIDS Syndrome; Deep venous
thrombosis; Pulmonary embolism; Protein S defi-
ciency; Protein C deficiency; Protease
inhibitors;Warfarin; Low molecular weight hepa-
rin; Novel oral anticoagulants.

Virus de inmunodeficiencia humana-¿estado de hipercoagulabilidad?
Presentación de dos casos 

Greymar. A. González, Alejandro. J. Oirdobro, Elizabeth Hernández. M, Dalila Marcano, 
Lucía Améndola
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Paciente #1
Hombre de 26 años de edad con diagnóstico de

SIDA C3 en TARV (emtricitabine, tenofovir y efavi-
rez) y coinfección por micobacterias (TB ganglionar
y peritoneal) en segunda fase de tratamiento,  con
contaje de CD4+ 7 cel/µl, quien consultó por edema
que abarca todo el miembro inferior izquierdo,
dolor en región inguinal y gemelar que se exacerba
con la bipedestación; los hallazgos por US doppler
venoso concluyen  trombosis venosa profunda  de
femoral común y superficial, cayado de la safena
interna y poplítea; se inicia anticoagulación con
heparina de bajo peso molecular  con evolución
satisfactoria.

Paciente #2
Hombre de 53 años de edad  con diagnóstico

reciente de SIDA C3 en TARV irregular con
Nevirapina, Tenofovir y Efavirenz, en el contexto de
síndrome febril prolongado, adenomegalias cervica-
les, pérdida de peso, disnea en reposo e hipoxemia
con contaje CD4+ 111 células x µl y diagnóstico
presuntivo de Neumonía por Pneumocistis jiroveci.
Se inició tratamiento con  trimetoprim- sulfameto-
xazol. Posteriormente ocurrió aumento de volumen
doloroso de miembro inferior derecho que condicio-
na limitación funcional con US doppler venoso que
demostró la presencia de TVP en  territorio femoral
común, poplíteo y safena interna por lo que se inicia
anticoagulación con HBPM durante la hospitaliza-
ción egresando con análogos de vitamina K sin
adherencia al mismo,  INR no  rango terapéutico ni
cumplimiento al TARV; consultó 2 meses después
por recurrencia de la clínica.

Discusión 
La infección por Virus de Inmunodeficiencia

Humana, descrita por primera vez en 1981,  es cau-
sada por un retrovirus (VHI-1 y VIH-2) con tropis-
mo por linfocitos CD4+ considerada como una
emergencia sanitaria mundial y la principal causa de
muerte infecciosa a nivel mundial  con una tasa de
letalidad variable de hasta en 100% en regiones
donde el acceso al sistema sanitario y la TARV se
encuentra debilitado. Sumado a las infecciones
oportunistas y neoplasias tanto sólidas como hema-
tológicas y desórdenes autoinmunes que afectan a
esta población de pacientes como consecuencia del

deterioro de la inmunidad celular, en las últimas
décadas diversos investigadores han descrito altera-
ciones en la coagulación y complicaciones trombo-
emboembólicas asociadas a VIH(1,2). 

Las alteraciones en la fisiopatología  de la casca-
da de coagulación en el contexto de VIH parece ser,
en gran medida, consecuencia de la activación
inmunitaria sistémica persistente, defectos en la sín-
tesis hepática de factores de la coagulación, factores
relacionados con el virus mismo y el contaje de lin-
focitos T CD4+, factores relacionados con el hospe-
dador  y el impacto de TARV en la cascada de coa-
gulación que condicionan el desarrollo de hipercoa-
gulabilidad, específicamente los inhibidores de pro-
teasa (IP)(1,2,3). 

La incidencia reportada en series de trabajos
publicados para eventos trombóticos en la pobla-
ción seropositiva varía desde 0.26% hasta
3.33%(1,2,3);  esta última cifra se reportó en mayores
de 50 años de edad en  un estudio realizado en la
Universidad de Connecticut(4,10) en el cual en 131
pacientes VIH positivos se encontró una incidencia
de 7,6% pacientes con TVP o TEP inexplicable. La
enfermedad tromboembólica en pacientes VIH es
multifactorial, su desarrollo depende del número y
tipo de factores de riesgo involucrados; además de
los factores de riesgo ya conocidos para la pobla-
ción general, varios factores específicos son aso-
ciados a TV en pacientes VIH. 

La edad constituye un  factor de riesgo  para
trombosis en la población general con un mayor
riesgo para eventos trombóticos a mayor edad, sin
embargo estudios reportan que los pacientes VIH
positivos, en el momento del diagnóstico de episo-
dios trombóticos, se encontraban en la cuarta déca-
da de la vida. En efecto, esto es consecuencia de
envejecimiento prematuro del sistema inmune.

La inflamación,  en términos generales,  modu-
la la respuesta trombótica generando una regula-
ción ascendente de los factores procoagulantes, así
como una  disminución  de los factores anticoagu-
lantes y supresión de la fibrinolisis; la replicación
viral genera una activación de la coagulación
mediada por daño celular y apoptosis que conduce
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a mayor expresión del factor tisular  y potencial-
mente, alteración en la producción hepática de fac-
tores de la coagulación; además se ha descrito
mayor expresión del factor tisular en los monocitos
debido a translocación bacteriana por agentes
oportunistas y destrucción de epitelio intestinal
por acción del virus(7,8,10-12).  

Actualmente se acepta que la deficiencia de
proteína S es un contribuyente significativo de la
naturaleza pro coagulante de la infección por VIH
considerándose como la anormalidad de coagula-
ción más comúnmente observada con una preva-
lencia entre  el 27% y 76%, su deficiencia es mul-
tifactorial en su mayoría como resultado de la dis-
minución de su síntesis por las células endoteliales,
hepatocitos y megacariocitos que conduce a  defi-
ciencia funcional de la misma con niveles de pro-
teína S total normal y disminución de la fracción
libre de la proteína S. Algunos autores reportan que
el FNT-α puede disminuir los niveles de proteína S
activa por disminución del  mecanismo de regula-
ción en la síntesis de células endoteliales y también
en probable relación con la presencia de anticuer-
pos antifosfolípidos. La deficiencia de la proteína
C se ha observado en pacientes VIH +  en asocia-
ción a trombosis con una incidencia entre 0- 25%,
planteándose diversas hipótesis que incluyen alte-
ración de su síntesis y metabolismo, coagulación
intravascular diseminada y coagulopatía de consu-
mo. Otras anomalías en la coagulación que condi-
cionan hipercoagulabilidad en esta población de
pacientes incluye la deficiencia de antitrombina III
que es consecuencia de condiciones asociadas que
disminuyen su síntesis (co-infección por VHC y
malnutrición) o facilitan su eliminación como
nefropatías o enteropatías perdedoras de proteínas
o estados que aumentan su consumo (neoplasias
malignas)(1,2,7,13-15). 

El síndrome antifosfolipídico como entidad
autoinmune también se ha descrito en los pacientes
seropositivos reportándose una prevalencia de
entre el 7%-94%, que es mayor que la reportada
para la población general (2-4%), con una asocia-
ción positiva entre la presencia de anticuerpos anti-
cardiolipinas y eventos trombóticos en pacientes
VIH positivos, sin embargo no está clara la asocia-

ción entre la presencia de anticoagulante lúpico
considerado como un fenómeno accesorio que
acompaña al fenómeno principal, en este caso los
eventos trombóticos, debido a  estimulación cróni-
ca del sistema inmune(2,5).

La mayoría de los eventos trombóticos ocurre
en aquellos pacientes con contaje de linfocitos
CD4+ < 200 cél/µl, y valores por debajo esta cifra
junto con carga viral plasmática elevada se asocian
a alto riesgo de TV en asociación a infecciones
oportunistas que se establecen como factores de
riesgo adicionales para trombosis(1,2,5,6). 

Dentro del amplio espectro de infecciones opor-
tunistas (IO) relacionadas a VIH, las que se asocian
a hipercoagulabilidad en orden de frecuencia son la
infección aguda por CMV, independientemente del
status del VIH con una frecuencia reportada de
9.8%,sobre todo en pacientes con afectación del
sistema gastrointestinal; en segundo lugar la neu-
monía por Pneumocystis joriveci con altas tasas de
tromboembolismo pulmonar (TEP) que debe plan-
tearse como diagnóstico diferencial en los pacien-
tes con disnea e hipoxemia en asociación a esta
enfermedad ya que se ha descrito la existencia de
síndrome antifosfolipídico concurrente. En tercer
lugar,  las infecciones por Micobacterium tubercu-
losis y M. avium complex inducen anticuerpos anti-
cardiolipinas así como la activación y liberación de
citoquinas (IL-1, IL-6 y  FNTα) que bloquean la
vía de la proteína C e inducen la formación de nue-
vas plaquetas con incremento de la actividad pro-
coagulante(1,2,18-21).

El tratamiento antirretroviral, en especial los IP
(saquinavir e indinavir) forman parte de los factores
de riesgo para TV, particularmente por su capacidad
de interferir en metabolismo hepático a través de su
acción sobre el CP450 y la regulación de proteínas
de coagulación; adicionalmente el megestrol utiliza-
do para el tratamiento de la caquexia por SIDA se ha
relacionado con un aumento en el riesgo de TV tal
vez por su acción progestágena(1,2,22,23).

En la actualidad no existen pautas claras ni
guías publicadas que sirvan como directrices  para
el tratamiento de TV/TEP en pacientes con VIH;



sin embargo, se puede concluir tomando en cuenta
los múltiples factores que deben estar presentes
para el desarrollo de un episodio trombótico en los
pacientes con VIH, que la naturaleza del estado
procoagulante no está determinada por un factor de
riesgo aislado, sino que deben estar presentes los
factores tradicionales  y las alteraciones de la coa-
gulación determinados por daño endotelial + algu-
na infección oportunista que, en conjunto son la
base sobre la que se producirá el episodio trombó-
tico. Es de conocimiento general que el TARV ha
cambiado y extendido la expectativa de vida en
estos pacientes  pero sus múltiples interacciones y
tal vez la misma vía de metabolismo (citocromo
P450) dificulta recomendar que la droga de prime-
ra elección sean los antagonistas de vitamina K,
específicamente la Warfarina ya que se ha descrito
que los ITRNN o los IP pueden inducir o inhibir su
acción requiriendo periódicamente reajustes de
dosis sin obtener en muchas ocasiones un rango
terapéutico certero por lo que la droga de elección
siguen siendo las heparinas de bajo peso molecular
(HBPM); debe tomarse en cuenta que el tratamien-
to ARV y el tratamiento de las infecciones oportu-
nistas debe ser instaurado de forma simultánea
para que las anomalías adquiridas de la coagula-
ción sean restauradas.

En nuestros 2 pacientes con diagnóstico de
SIDA se midió en suero la beta 2 glicoproteína
(B2GP) IgM/ IgG y el anticoagulante lúpico (Tabla
1), observándose elevación de los títulos de Ig G de
B2GP y de niveles de anticoagulante lúpico. Se ha
descrito en diversos estudios prospectivos y retros-
pectivos que la IgM e IgG de la B2GP(28) se  elevan
en los pacientes portadores del virus de inmunode-
ficiencia humana que a su vez cursen  simultánea-
mente con alguna infección oportunista (IO); con
mayor frecuencia los títulos elevados de B2GP se
observaron en casos de infección por Pneumocistis
jiroveci, sin embargo en múltiples trabajos que han
centrado esfuerzos para dilucidar la relación entre
VIH y anticardiolipinas/ beta2 glicoproteína;  se ha
observado que estos marcadores se incrementan
en pacientes con contaje CD4+ inferior a 200
cel/µl, como es el caso de nuestros pacientes, que
constituye un factor de riesgo atípico, así como el
género, ya que la mayor incidencia de eventos

trombóticos en pacientes VIH positivos está des-
crita en el sexo  masculino, reportándose en un
estudio de  3.000 pacientes  VIH positivos un inci-
dencia de 0.72% vs 0.36 para el desarrollo de trom-
bosis venosa en asociación a otros factores de ries-
go tradicionales (encamamiento, cáncer). 

La epicrisis basada  en  lo anteriormente descri-
to nos refleja que los eventos trombóticos en nues-
tros pacientes no son fenómenos aislados sino el
producto  de  la interacción de múltiples factores
típicos y atípicos como la edad, sexo, el contaje de
linfocitos T CD4+ y  la presencia de infecciones
oportunistas que conllevan  daño endotelial y al
imbalance entre factores pro y anticoagulantes, así
como el desarrollo de trombofilias que finalmente
conducen a la aparición de trombosis en territorios
venosos y arteriales. 
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Tabla 1. ß2 glicoproteína y anticoagulante lúpico en
2 pacientes con SIDA

Proteinas Séricas Paciente #1 Paciente #2

Anticuerpo B2 glicoproteina 1

ANTIB2GP IgG 43 U/ml 27 U/ml

ANTIB2GP IgM 3  U/ml 7 U/ml

Anticoagulante lúpico

Despistaje 49,1 seg 82 seg

Confirmatorio 38,6seg 48,9 seg

Interpretación  

-B2glicoproteina: Normal < 12 U/ml, Indeterminado 12-18

U/ml, Positivo > 18 U/ml.

-Anticoagulante Lupico: Despistaje 31-44 seg, Confirmatorio

30-38 seg.
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Resumen
La difteria es una enfermedad prevenible por

vacunas. En la actualidad existe un brote en nues-
tro país que se inició en abril de 2016. Desde
entonces se han descrito casos en diferentes sitios
del país predominantemente de la forma faríngea.
La difteria cutánea no ha sido reportada en este
brote. A nivel mundial el compromiso simultáneo
en piel y mucosas, no ha sido descrito. La pacien-
te cuya enfermedad describimos aquí es un caso de
difteria de presentación atípica que se inicia con
expresión cutánea y evoluciona a compromiso na-
sal, ocular y faríngeo con complicaciones severas
en la órbita ocular expresadas como un síndrome
del vértex orbitario, en una paciente con diabetes
mellitus tipo 2 no controlada, que tuvo una evolu-
ción tórpida que la llevó a la muerte. Se revisa la
literatura.

Palabras clave: difteria cutánea; ocular; nasal;
faríngea; síndrome del vértex orbitario.

Unusual clinical presentation of Cutaneous
Diphteria with Mucosal Involvement  and
Orbital Vertex Syndrome.

María Fabiola Chirinos, Andrés Puerta, Jenny
Padrino, Mariangel Rocha, María Gabriela Sánchez,
María Francia Silveira, Jeydel Salazar, María
Alejandra Abreu, Hans Cordsen, Trina Navas Blanco

Abstract

Diphtheria is a vaccine-preventable disease.
Actually, there is an outbreak in Venezuela since April
2016. Cases in different parts of the country have been
described, predominantly pharyngeal. Cutaneous
diphtheria has not been reported in this outbreak. The
simultaneous presentation of the cutaneous form with
mucosal involvement has not been described in the
revised literature. We present a case of diphtheria with
atypical presentation that begins with cutaneous
expression and evolves to nasal, ocular and pharynge-
al compromise with severe complications of the orbit,
expressed in an orbital vertex syndrome in a patient
with type 2 diabetes mellitus, who had a torpid evolu-
tion that led her to death. The literature is reviewed.

Key words: Cutaneous; ocular; nasal; pharyn-
geal diphtheria; orbital vertex syndrome.

Introducción
La difteria es una de las enfermedades infeccio-

sas que diezmó a la humanidad en el pasado.  Los
avances de la ciencia y la organización de las
sociedades, lograron una franca disminución de su
frecuencia en el mundo. Las razones principales de
este éxito han sido la inmunización y el tratamien-
to etiológico eficiente a través de los antibióticos y
las medidas inmunológicas (antitoxina)(1). 

Es causada por el bacilo Corynebacterium diph-
theriae y la expresión clínica se debe tanto al efecto
inflamatorio local, como a las alteraciones a distancia
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mediadas por la toxina diftérica. Desde el punto de
vista microbiológico, es un bacilo gram positivo aeró-
bico, solamente toxigénico en las cepas portadoras
del bacteriófago que le introduce el gen “tox” por lo
que produce la endotoxina, y estas suelen ser las res-
ponsables de la enfermedad grave(1).

Es una enfermedad aguda que compromete las
vías respiratorias. La forma cutánea suele tener un
comportamiento crónico y más benigno(2,3). Además,
suele suceder como consecuencia de visitas a zonas
de riesgo por tener sistemas inadecuados de atención
en salud. Por estas razones actualmente es analizada
de dos formas: como una enfermedad del viajero(1,4-8);
y como una enfermedad reemergente(1,9-10).

Se describe poco compromiso sistémico, y se ha
planteado que la exposición crónica de la bacteria en
la piel y la absorción progresiva de la toxina, produ-
cen inmunidad natural con altos niveles de anticuer-
pos, lo cual facilita la neutralización de la toxina. Es
de particular importancia, que esta forma clínica, ha
sido descrita como parte de la cadena epidemiológi-
ca para producir difteria respiratoria, por lo que su
identificación temprana, sobre todo en situaciones
de emergencia epidemiológica, por brotes de la
enfermedad, es particularmente importante. A pesar
de su benignidad, recientemente se ha descrito la
forma toxigénica como etiología de lesiones cutáne-
as, lo que puede expresarse en terceras personas
como una forma faríngea toxigénica(12). No existen
descripciones en la literatura sobre la asociación de
la forma cutánea y mucosa de la enfermedad expre-
sándose al unísono. 

Se analiza la combinación del compromiso
cutáneo y de las vías aéreas superiores más las
complicaciones asociadas.

Presentación del caso
Paciente femenina de 62 años de edad, natural y

procedente de la localidad, conocida  con Diabetes
Mellitus 2 desde hace 5 años e Hipertensión Arte-
rial desde hace 3 años, sin tratamiento ni segui-
miento médico alguno. La anamnesis reveló el
antecedente un viaje un mes previo a la población
de San Casimiro en el Estado Aragua. Sus antece-
dentes personales fueron: menopausia a los 52

años, última mamografía y citología hace 2 años,
oficios del hogar y 2 cesáreas segmentarias. Negó
alergias. 

Consultó por aumento de volumen en la hemi-
cara derecha. Refiere inicio de su enfermedad actu-
al 6 días previo a su ingreso  caracterizado por do-
lor en región maxilar superior derecha de tiempo
no precisado, sin otros concomitantes. Niega histo-
ria de sinupatía, síndromes gripales, faringitis u
odinofagia previa. El aumento de volumen de la
zona dolorosa progresa a signos de flogosis. Tres
días más tarde consulta a otro centro y le indican
tratamiento con amoxicilina / ácido clavulánico de
875 mg VO TID, el cual no cumple por falta de dis-
ponibilidad. Es referida al Hospital General del
Oeste “Dr. José Gregorio Hernández” de Caracas,
donde ingresa el 13/6/2017.

La evaluación clínica de ingreso reveló una
paciente en regulares condiciones generales, de
piel morena, deshidratada, eupneica, afebril; sig-
nos vitales: TA: 140/90 mm Hg FC: 81 lpm  FR:
18: rpm, temperatura: 37.3°C.

Examen físico: en el área facial se observa
aumento de volumen en región maxilar derecha
con signos de flogosis de 8 x 9 cm de diámetro, que
abarcaba desde el párpado inferior hasta el hemila-
bio derecho y comprendía la región malar, nasoge-
niana ipsilateral, pirámide nasal en su parte exter-
na de ala nasal derecha. Los bordes estaban mal
definidos, había dolor a la palpación y no tenía
colección. Tenía coloración amarillenta central,
dura, sin fluctuación, secreción purulenta o hemo-
rragias. El edema tenía aspecto de “piel de naran-
ja”, sin brillo. Además, en el ojo derecho había
limitación leve de la apertura ocular secundaria al
edema, epífora sin secreción purulenta ni membra-
nas. Existía disminución de la agudeza visual
(80/20 de ojo derecho, ojo izq. 30/20) y madarosis
bilateral (Figura 1). 

En los oídos no se observaron lesiones. La
mucosa oral estaba seca, con edéntula parcial y res-
tos radiculares en 1, 5, 24, 27, sin evidencia de
compromiso infeccioso agudo de tipo odontogéni-
co. Tampoco se evidenciaron trayectos fistulosos.

MARÍA FABIOLA CHIRINOS Y COL.
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La lengua y úvula eran centrales sin  aftas, Muguet
ni otro tipo de alteraciones. La faringe y el paladar
estaban congestivos, las amígdalas eutróficas y cla-
sificación de Mallampati de II a III. No  había mem-
branas ni secreción alguna. El cuello era simétrico
con movimientos conservados, la tráquea central y
la tiroides no era ni visible ni palpable. No se palpa-
ron ganglios en las áreas usuales de exploración. 

El tórax era simétrico, sin aumento del trabajo res-
piratorio, normoexpansible, ruidos respiratorios, sin
agregados y con imagen radiológica normal. Mamas
sin alteraciones. La evaluación cardíaca fue normal.
El abdomen era globoso con  ruidos hidroaéreos pre-
sentes, blando, deprimible y sin dolor ni organomega-
lias. Los genitales eran de aspecto y configuración
normal. Los pulsos periféricos estaban conservados
en forma y amplitud. Desde el punto de vista neuro-
lógico se encontraba consciente, orientada, eutímica,
lenguaje fluido y  coherente, Reflejos osteotendinosos
II/IV, la fuerza muscular 5/5, sin focalización neuro-
lógica, incluyendo pares craneales. Babinski y suce-
dáneos  negativos. No signos meníngeos.

Electrocardiograma: RS /FC:79/ PR: 0.12/
QRS: 0,08/ QT: 0.36 /eje +30°, Sokolow +

Los diagnósticos de ingreso fueron: 1) Celulitis
facial derecha de probable punto de partida odon-
togénico, 2) DM tipo 2 descompensada y 3) HTA
no controlada.

Se inició hidratación, cefoperazona / sulbactan
1.5gr VEV cada 8 horas, metronidazol (clindamici-
na no disponible) a dosis de 500 mg VEV cada 8
horas, se mantuvo control estricto de la glicemia
capilar o venosa con administración de insulina
cristalina según requerimientos y losartan potásico
50 OD mg OD. 

Se solicitó TC de cráneo - senos paranasales  y
evaluación por los servicios  Servicios de Cirugía y
Cirugía Máxilofacial.

En las primeras  12 horas de evolución, presen-
tó extensión progresiva de la lesión dérmica, a
región  nasogeniana y malar, hemilabio derecho,

Figura 1. Lesión dermatológica facial, sin
secreción nasal pero con edema 
periorbitario (ingreso).

CASO INUSUAL DE DIFTERIA CUTÁNEA CON COMPROMISO
MUCOSO Y SÍNDROME DEL VÉRTEX ORBITARIO

Tabla 1. Exámenes Paraclínicos de ingreso:  13.6.17  
9pm

Parámetro Valor Parámetro Valor

Hb (gr/dL) 16.1 Urea (mg/dl) 49

HTO (%) 49 Creatinina
(mg/dl) 0.6

VCM  (fL) 81 Glicemia 
(mg/dl) 547

HCM  (pg) 26 Bilirrubina total
(mg/dl) 0.55

CHCM (g/dL) 32 Bilirrubina
Directa (mg/dl) 0.31

Leucocitos (cel/ml) 18.900 Bilirrubina
Indirecta (mg/dl) 0.24

Neutrófilos (%) 83 TGO  
(UI/L) 13

Linfocitos (%) 6 TGP (UI/L) 16

Monocitos (%) 5 Proteínas total
(g/dL) 7.2

Basofilos (%) 0.2 Albumina  (g/dL) 4.2

Eosinofilos (%) 5.2 Globulina (g/dL) 3.04

Plaquetas (cel/ ml) 237000 CK  (UI/L) 95/105

TFG (ml/min) 97.4 CK‐MB (UI/L) 20
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arco cigomático y región parótidomaseterina.
Además refirió  disminución  súbita y de progresión
rápida de la agudeza visual del ojo derecho que cul-
minó en amaurosis. Se programa TC de cráneo  y
senos paranasales. Al día siguiente se añade disfa-
gia. La evolución fue tórpida y estaba en malas con-
diciones generales, deshidratada, eupneica, febril,
tolerando aire  ambiente; signos vitales: TA: 148/76
mm Hg FC: 82 lpm  FR: 16: rpm, temperatura:
39°C.  Se mantenía consciente, orientada y ansiosa. 

La piel de la cara mantenía las características
previamente descritas, con  aumento de la consis-
tencia de la piel, aspecto de “piel de naranja” pero
ese día, el centro era pálido, amarillento y rodeado
de zonas de color violáceo, sin colección y toda la
zona con una periferia eritematosa (Figura 2).  

En el ojo derecho aumentó el edema periorbita-
rio, con dificultad severa para la apertura ocular,
mantenía epífora, quemosis, hiperemia conjuntival.

En la esfera ORL tracción del ala nasal derecha por
edema de la zona geniana, y compromiso edemato-
so de la piel de esa ala nasal. Sobre la mucosa del
cornete había una leve membrana blanquecina con
escasa secreción  hialina, sin pus ni hemorragia. Se
mantenía el edema del lado derecho del labio con
una lesión equimótica en la parte interna correspon-
diente al vestíbulo en su parte anterior. Se observó
eritema importante en la faringe, el paladar duro y
blando, y una zona irregular pero de bordes defini-
dos, blanquecina, de aspecto membranoso, sin
secreción de aproximadamente 2 por 2 cm  en el
paladar duro derecho. (Figura 3).  

En la  Tomografía Computarizada (TC) con cor-
tes sagitales, axiales y coronales se evidencia ima-
gen isodensa extensa que abarca paredes de seno
maxilar derecho y se extiende a meato inferior,
medio y superior derecho, espacio de conducto
nasolagrimal derecho, celdillas etmoidales anterio-
res, medias y posteriores mas celdilla esfenoidal
derecha que se relaciona con mucosa de caracterís-
ticas hiperplásicas sugestivo de compromiso infla-
matorio en senos paranasales. No se observó oste-
ólisis ni imágenes compatibles con necrosis en nin-
guna zona (Figuras 4 y 5). Se evidenció una ima-
gen isodensa que abarca region póstero - medial de
cavidad orbitaria causando desplazamiento hacia
región cefálica y antero - lateral de globo ocular
derecho, sugestivo de compromiso inflamatorio en
cavidad orbitaria (Figura 6).  

Figura 2. Progresión de la coloración de la lesión 
facial a grisácea y violácea con aumento 
del edema orbitario. También síntomas 
del síndrome del vértex orbitario  
(midriasis, reflejos foto‐motor,  
consensuado y corneal ausentes).

Figura 3. Imagen blanquecina del paladar duro 
con aspecto de membrana (a) y 
equimosis e en vestíbulo (b) y eritema 
orofaríngeo. No se observa necrosis.
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Dada la falta de respuesta al tratamiento se
agrega amikacina 500 mg VEV cada 12 horas, y
vancomicina 1gr VEV  cada 12 horas.

En horas de la tarde la paciente empeora tanto
en el área facial como en el estado general. Los sig-
nos vitales sin cambios: TA: 130/80 mm Hg FC: 75
lpm  FR: 16: rpm temperatura: 37°C. Se planteó la
posibilidad de una trombosis del seno cavernoso  y
se indicó enoxaparina SC.

En la cara se evidencia empeoramiento de la
lesión con similares características, pero la coloración
central se hace grisácea, sin brillo y mantiene el
aspecto de “piel de naranja”. El ojo derecho tiene
mayor edema y la apertura ocular espontánea es
imposible, hay proptosis leve con el resto de los sín-
tomas descritos. En la nariz, la piel de la pirámide está
tomada, incluyendo la parte proximal de la región
malar izquierda y se observa en la mucosa de la fosa
nasal derecha la membrana blanquecina con secre-
ción serohemática de moderada cantidad (Figura 7).
La boca y la faringe se mantienen sin cambios. Al
examen neurológico: somnolienta, con lenguaje esca-
so y confuso, se encuentra  orientada en persona, pero
desorientada en tiempo y espacio, mantiene afecta-
ción de los pares craneales periféricos derechos II, III,
IV, V, VI y se suman signos meníngeos.

Figura 4 y 5. Imágenes isodensas en los senos 
paranasales y área nasal compatible
con proceso inflamatorio.

CASO INUSUAL DE DIFTERIA CUTÁNEA CON COMPROMISO
MUCOSO Y SÍNDROME DEL VÉRTEX ORBITARIO

Figura 6. Imagen isodensa en parte posterior de 
la órbita y desplazamiento anterior del 
globo ocular.

Figura 7. Cambio de coloración a gris con bordes 
amarillentos, mayor compromiso 
periorbitario y aparición de secreción 
serosanguínea por fosa nasal derecha.



MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 33 (3) - 2017  PÁGINA 190

MARÍA FABIOLA CHIRINOS Y COL.

El día 15/6/17 la paciente mantiene una evolu-
ción tórpida durante el resto del día, dada por dete-
rioro progresivo y rápido del estado general y se
observa deterioro progresivo del estado neurológi-
co. Se asocia al tratamiento linezolid 600 mg VEV
cada 12 horas. 

Se plantea la posibilidad de realizar un abordaje
quirúrgico para drenaje de senos paranasales y órbi-
ta ocular derecha, lo cual no se realiza, debido a las
pésimas condiciones de la paciente. En horas de la
noche la paciente presenta deterioro progresivo del
estado neurológico hasta el estupor y se realiza
intubación endotraqueal. Al realizar la laringosco-
pia se evidencian lesiones membranosas  blanque-
cinas que cubren parte de las amígdalas, glotis, epi-
glotis y pliegues vestibulares, sin necrosis palatina,
secreción purulenta o hemorrágica. Se reciben
gases arteriales que reportan pH: 7.24 PO2: 130
PCO2: 14.3 HCO3: 6 EB: – 20 SPO2: 98 %, se
administran los requerimientos de insulina respecti-
vos sin lograr normoglicemia. Se replantean los
problemas con los siguientes diagnósticos: 

1. Sepsis de punto de partida de celulitis facial
derecha de probable etiología diftérica.

2. Cetoacidosis  diabética.
3. Hipertensión arterial. 

El día 16/6/17 se encuentra una paciente estu-
porosa, en pésimas condiciones generales, deshi-
dratada, hipotensa, eupneica, afebril, conectada a
ventilación mecánica. La lesión mostró empeora-
miento, caracterizado por la suma de edema del ojo
izquierdo, coloración grisácea de la zona lesionada
que se expande a región frontal supraciliar bilate-
ral, toda la pirámide nasal y hemilabio derecho,
con centro oscuro ubicado en la región periorbita-
ra y las zonas circundantes duras, opacas, pálidas y
de aspecto seco.  Se observa edema leve que llega
hasta la región superior del cuello (Figura 8).  

La radiología de tórax fue normal y los labora-
torios como se describe en la tabla.

Persiste metabólicamente descompensada y con
ausencia de mejoría en las lesiones dérmicas a
nivel facial, con ulceración corneal derecha. A las

Figura 8. Paciente con intubación orotraqueal y 
cánula de Mayo. Lesiones faciales que 
llegan hasta la zona frontal, 
periorbitaria y malar contralateral, 
secreción serohemática nasal. 
Coloración gris opaca de toda la lesión.

Tabla 2.
Parámetro 15/06/2017

HB  (gr/dL) 14.5
HTC (%) 45.0
VCM (fl) 82
HCM (pg) 26
CHCM (g/dL) 32
Plaqueta (cel/ml) 208000

15/06/17 16/06/17
Hora 5pm 8 pm 12 m 5 am 7 am 10 am
Glicemia (mg/dL) 342 343 290 249 473 499
Urea (mg/dL) 14 35 26

Creatinina (mg/dL) 0.6 1.2 1.6

TFG ( ml/min) 97.4 36.75 
FECHA 15/06/2017

PT (seg) 12.3
PTT (seg) 12
Na+ (meq/L) 137
K+ ( meq/L) 3.56
CL‐ ( meq/L) 99
Anion‐Gap 47
Osmolaridad (mosm/L) 298
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10:00 am presenta paro cardíaco, se realizan
maniobras de RCP a las cuales responde, pero una
hora más tarde nuevo paro cardíaco que no respon-
dió a resucitación y muere. 

Diagnósticos de egreso 16.6.17 11:20am.
1. Shock séptico debido a Sepsis con punto

de partida  celulitis facial derecha de pro-
bable etiología diftérica complicada con
difteria oftálmica, nasal y faríngea mas
síndrome del Vértex orbitario, 

2. Cetoacidosis  diabética. 

En vista  de la severidad de la infección y de la
evolución rápida de la enfermedad infecciosa, se
solicita realización de  cultivo y PCR para difteria
en el Instituto Nacional de Higiene “Rafael
Rangel”. El resultado fue cultivo negativo y PCR
de tiempo final positivo para difteria. 

Discusión
La celulitis facial es una condición clínica fre-

cuente. La puerta de entrada suele relacionarse con
traumatismos (picadura de insecto, trauma cerrado
o abierto), lesiones cutáneas preexistentes o el com-
promiso odontogénico(11,12). Esta paciente no precisó
puerta de entrada o lesión cutánea facial previa,
portaba edentulismo parcial maxilomandibular sin
evidencia clínica ni por imágenes de infección
odontógena aguda, por lo que esta etiología no era
planteable. Su único factor de riesgo para cualquier
infección fue el diagnóstico de Diabetes Mellitus
tipo 2 la cual estaba mal controlada.  

Fue particularmente llamativa la evolución se-
miológica de las lesiones cutáneas. Estas nunca
presentaron secreción purulenta. Si bien había eri-
tema y edema cutáneo, este tenía aspecto linfático
“piel de naranja”, la coloración de la lesión y su
evolución no se correspondieron con una celulitis
bacteriana. La coloración recuerda el tono corres-
pondiente a la descripción clásica de las membra-
nas de la difteria. Probablemente, los elementos
inflamatorios de esta enfermedad, generaron en la
piel, una lesión similar a la que sucede en las áreas
mucosas. La secuencia fotográfica y la descripción
semiológica de los cambios cutáneos pueden servir
de referencia clínica, sobre todo ante el brote que

vive nuestro país en este momento. 
Las descripciones de la difteria cutánea en la

literatura corresponden fundamentalmente a úlce-
ras crónicas, en franca diferencia con este caso(3,5-9).

Una descripción encontrada en la literatura, seña-
la el color violáceo de las lesiones y la presencia de
exudado serosanguinolento en una ubicación genital,
sin otras descripciones. Otra publicación describe la
presencia de una úlcera post traumática seguida de
un Síndrome de Respuesta Inflamatoria Severa con
la identificación de un Corinebactyerium ulcerans, el
cual también se ha relacionado con enfermedad dif-
térica de comportamiento usual.  Esa paciente tuvo
una respuesta tórpida al tratamiento y su resolución
se asoció al uso de linezolid(13). 

El debut y la secuencia de síntomas de la enfer-
medad, señalan que en nuestro caso el compromiso
inicial fue exclusivamente cutáneo. En las diversas
descripciones de la literatura no existe ninguna que
estuviera proximal a tejidos mucosos. Esta cercanía
a la mucosa conjuntival y nasal, pudo facilitar la
diseminación por contigüidad de la piel a la mucosa
oftálmica y nasal, evolucionando por la misma vía a
la faringe al final de la enfermedad, lo cual llevó a
una presentación clínica inusual, para la que no se
encontró descripción en la literatura internacional.

El dolor ocular, la abolición del reflejo corneal
y la midriasis fueron síntomas neurológicos, que en
conjunto con la quemosis, inyección conjuntival,
edema periorbitario, proptosis, compromiso corne-
al progresivo con leucocoria, a pesar de la ausencia
de secreción purulenta y/o membranas,  señalan un
claro compromiso inflamatorio de las estructuras
oculares. La evaluación imagenológica confirmó el
compromiso de la órbita y senos paranasales. 

La inflamación de la mucosa de los senos para-
nasales a predominio derecho, sin osteólisis, al
igual que el compromiso de las estructuras propias
de la órbita en su región posteromedial con despla-
zamiento anterior del globo ocular,  clasifican la
lesión como una celulitis orbitaria clase IV según
la clasificación de Chandler et al(14-16).

Esta expresión clínica se podría resumir como

CASO INUSUAL DE DIFTERIA CUTÁNEA CON COMPROMISO
MUCOSO Y SÍNDROME DEL VÉRTEX ORBITARIO
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el síndrome del vértice ocular, el cual incluye toda
la clínica oftalmológica de la paciente desde el
punto de vista neurológico(17). Por otro lado la trom-
bosis séptica del seno cavernoso excluye los tras-
tornos visuales por lo cual no se plantea al princi-
pio de la evolución; sin embargo, dada la severidad
de la inflamación y la cercanía de las estructuras,
es prácticamente imposible descartarla como una
complicación tardía, motivo por el cual se le pres-
cribió enoxaparina(18-21).

La clasificación clínica de la difteria describe clá-
sicamente la forma faríngea, amigdalofaríngea, nasal,
laríngea y cutánea(1). También se ha descrito la oftál-
mica y la genital(22,23). Sin embargo no se encontró des-
cripción alguna donde se conjugaran todas las formas
clínicas como en esta paciente.  Es llamativo que en
todas las formas cutáneas descritas en la literatura,
existe un predominio de áreas sin mucosa como lo
son los miembros superiores e inferiores y el cuero
cabelludo. Además, el curso descrito es crónico y las
lesiones documentadas suelen estar en fase de úlcera
al momento del diagnóstico, a diferencia de esta pre-
sentación.  Se plantea que la evolución de 6 días pre-
vios al ingreso en nuestro servicio, a partir de una
lesión cutánea pura, y debido a la proximidad con las
estructuras mucosas, sumado al tropismo de la bacte-
ria por las mucosas, favoreció esta forma inusual de
presentación y evolución, facilitado por la falta de
control adecuado de la Diabetes Mellitus.

Si bien clínicamente la mucormicosis rinencefá-
lica podría ser planteable, la ausencia de necrosis
tisular, incluyendo osteólisis desde el punto de vista
clínico e imagenológico alejan la posibilidad(24-26).  

En los eventos finales el compromiso neuroló-
gico de la paciente quedó signado por la disemina-
ción por contigüidad de sus estructuras. 

La difteria cutánea no se relaciona generalmente
con las manifestaciones secundarias a la toxina dif-
térica. Es llamativo que a pesar de la combinación
de los dos componentes (cutáneo y mucoso) más la
severidad de la infección, la paciente no presentó en
momento alguno signos de compromiso cardíaco. 

Cuando hay  compromiso de nervios periféri-

cos, se observa luego de las dos semanas, y los
encontrados en esta paciente estaban claramente
relacionados con el compromiso inflamatorio local
de la órbita ocular por lo que no se puede relacio-
nar con efecto de la toxina(1,27). 

No se describe mortalidad en la difteria cutánea
de la literatura revisada. En las otras formas de dif-
teria se observa hasta el 20% en personas menores
de 5 años o mayores de 40. En esta paciente el
compromiso neurológico por contigüidad, tan
severo fue el elemento principal del desenlace.  

En esta paciente se desconoce el status de vacu-
nación antidiftérica; sin embargo, señala la literatu-
ra que no es muy importante para la aparición de
difteria cutánea.  No obstante, a la luz de la evolu-
ción y presentación clínica de esta paciente, es par-
ticularmente importante plantear la necesidad de
optimizar el nivel de cobertura de la vacunación en
general, y especialmente en lo referente a difteria.
De igual forma, las instituciones de salud deben
estar adecuadas para la dotación de antitoxina dif-
térica. En la actualidad no existen cifras claras de
la cobertura de vacunación en el país.

En cuanto al personal que atendió a esta pacien-
te, se siguieron las pautas internacionales de pre-
vención ante contactos sospechosos. Tanto la fami-
lia de la paciente como todo el personal médico,
paramédico y obrero del hospital que estuvo en
contacto recibieron la prevención respectiva, con
lo que se evitarán los portadores asintomáticos y/o
los nuevos casos. No debe olvidarse por otro lado,
la necesidad de un tratamiento acertado y tempra-
no para evitar la resistencia bacteriana, dato que ya
se ha señalado(28).

Es importante señalar que la paciente había re-
cibido múltiples antibióticos y eso puede explicar
la ausencia de crecimiento en cultivo (Medio Agar
Sangre Cistina Telurito [ASCT]). La serología no
está disponible en el país y no es el método ideal.
No obstante, la PCR en tiempo final, es el método
implementado por el Instituto Nacional de Higiene
para el diagnóstico de Difteria similar al método
utilizado por el CDC (Centers of Disease Control
and Prevention) y los lineamientos internacionales.
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Este detecta material genético del gen dtxR que
codifica la toxina. A pesar de que define su condi-
ción toxigénica, no necesariamente significa que la
exprese in vivo por lo que su interpretación debe ser
cautelosa, porque posee la condición de toxigéni-
ca(29,30). Es importante, además, tener en cuenta que la
PCR en tiempo final no se encuentra a la disponibili-
dad de todos los laboratorios y sería importante que
los medios de cultivo lo estuvieran. 

La difteria es un problema  en aumento, se ha
relacionado con los movimientos migratorios y la
vacunación inadecuada, incluyendo la suma de
ambos, que se observa en los inmigrantes  que lle-
gan a Europa de países con sistemas de salud
ineficientes(31). En la India la mortalidad se ha
documentado hasta un 20% y es debida a las for-
mas toxigénicas. Lo lamentable de esta situación
es la baja co-bertura de vacunación que facilita la
reaparición de la enfermedad. Los datos conteni-
dos en el último Boletín Epidemiológico publica-
do en mayo 2017, pero que reflejan los datos
2016, confirman la reaparición de la difteria con
un total de 324 casos en 2016. Debe recordarse
que se consideraba una enfermedad erradicada en
Venezuela desde hace 24 años(32).

En Brasil ha sido documentado un descenso de
la cobertura en algunos estados que se encuentran
por debajo de las metas gubernamentales para las
enfermedades prevenibles por vacunas. Esto hace
una vía ideal para que las fronteras faciliten la pro-
pagación de estas enfermedades como lo documen-
ta un caso importado de Venezuela a ese país en el
brote reciente(33,34). En  el estado Bolívar se ha docu-
mentado el brote reciente venezolano, y el primer
caso en Caracas se documentó en noviembre del
año pasado(35). 

El comportamiento atípico de le enfermedad, la
severidad,  y la presencia de un brote en la actuali-
dad, hacen muy importante este análisis, pues la
difteria cutánea pura puede ser parte de la cadena
epidemiológica y podría ser un multiplicador de
los casos durante el brote con una presentación clí-
nica diferente en el brote en curso.  De igual forma
debe instarse a los servicios de salud y la comuni-
dad médica general a evaluar sistemáticamente las

áreas de potencial difteria mucosa ante la presencia
de datos deficientes que nos ayuden a interpretar la
realidad nacional.
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