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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



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

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

DEL MÉDICO INTERNISTA

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

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

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

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

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

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

SOCIEDAD VENEZOLANA DE MEDICINA INTERNA

Medicina Interna



* Presidente de la Sociedad Venezolana de Medicina Interna

José Antonio Parejo*

La descentralización en la Sociedad Venezolana 
de Medicina Interna

as donde considere que tiene fortalezas, e inclusive
para que a partir de estas propuestas iniciales, desde
esas instancias regionales se propongan a la Junta
Directiva Nacional aquellas ideas y planes que
pudieran aplicarse a nivel nacional.

Descentralizar no significa  por lo tanto en este
contexto, cumplir con lo establecido, implica ini-
ciativas para aplicar ideas novedosas, identificar
los recursos disponibles, optimizar su uso, hacer-
las patentes en actividades que hagan justicia al
esfuerzo realizado, y pongan en alto a la SVMI, a
través de sus miembros.

Siempre ha existido el miedo, o la inercia para
emprender nuevos retos, pero en la actualidad,
con lo medios de comunicación social que conta-
mos, las distancias se acortan, y la obtención de
recursos que nos permiten cristalizar las ideas,
están cada vez mas cerca de nuestras manos. 

A veces atemoriza el aparente reducido número
de colegas interesados en trabajar en ciertas regiones
o Capítulos. Si este es el caso, no debe ser limitante,
lo importante en comenzar, y llevar a cabo los pla-
nes propuestos, por que sólo  con la constancia y los
hechos, se logrará interesar a todos los médicos
internistas que laboran en esa región, y que por sus
propias características siempre están ávidos de
conocimientos, y mas aun de desarrollar la concien-
cia social en actividades con la comunidad

En el marco de estos lineamientos, la Junta
Directiva Nacional ha venido realizando esfuer-
zos continuos para llevar toda la información

Esta palabra puede lucir algo incómoda en los
tiempos actuales, porque observamos que en su
concepción política existe un importante retroce-
so a nivel nacional, que ha llevado a mayores
controles y limitaciones, coartando así las inicia-
tivas regionales, y por lo tanto bloqueando en
forma clara el desarrollo social y económico de
nuestro país.

En nuestra Sociedad, formando parte del pro-
ceso de madurez y desarrollo que ha logrado en
estos últimos años, confirmada por los quince
capítulos a nivel nacional, con presencia de bri-
llantes profesionales que mantienen un alto grado
de calidad asistencial y académica, en las últimas
Juntas Directiva, hemos estado proponiendo con
mucha insistencia el término descentralización. 

El Plan de Gestión Nacional en sus diferentes
comités (Educación, Actividades con las comuni-
dades, Promoción de la Medicina Interna,
Seguridad Social, Premios y Reconocimientos,
etc.) abarca los puntos fundamentales de nuestra
actividad científica, académica y social.

El objetivo primordial es estimular el trabajo en
conjunto, con un fin común, mostrando los linea-
mientos centrales como un buen inicio, pero no limi-
tativo para que cada capitulo desarrolle aquellas áre-
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necesaria a los diferentes Capítulos. Una de las
actividades mas exitosas que ha venido ocurrien-
do en forma continua es hacer visitas a los dife-
rentes estados, para realizar reuniones ordinarias
de JDN en conjunto con los directivos capitulares. 

En estos eventos se da información detallada
de todo lo que tiene a disponibilidad la SVMI
para sus miembros, se estrechan lazos de amistad,
y se reafirma la total disponibilidad de apoyo que
existe a nivel central para las iniciativas locales.

Pero entonces, ¿Cómo podemos poner en marcha
un proceso constante de descentralización? Existen
muchas vías o caminos y cada uno es válido; lo
importante es que cada región o capítulo lo identifi-
que, establezca los planes e inicie su realización. Un
ejemplo palpable son las Jornadas Regionales.

En los estatutos vigentes existe el mandato
expreso de realizar Jornadas Regionales anual-
mente, que son el mejor ejemplo para ejercer la
descentralización. Poner en marcha todos los pro-
cesos para hacer unas jornadas científicas implica
trabajo en conjunto, donde la Junta Directiva del
Capitulo encargado de la sede del evento, reúne a
todos los directivos que conforman su región,
establece un plan de trabajo y cooperación, y dis-
tribuye responsabilidades que deben ser seguidas
con supervisión constante. 

Trabajar en forma conjunta nos permite mayor
fortaleza, no solo a nivel académico, sino también
de recursos económicos, ya que las tesorerías
regionales pueden sufragar los gastos que vayan
ocurriendo durante el proceso organizativo del
evento y que posteriormente serán recuperadas al
finalizar las Jornadas.

Realizar Jornadas Regionales exitosas, desde el
punto de vista académico y científico, permitirá
mostrar al gremio médico y a la industria farma-
céutica, la calidad, seriedad y constancia que tiene
la SVMI, no solo evidente a nivel central en sus
Congresos Nacionales. Es el escenario ideal donde
se muestra lo que hacen a nivel regional los acadé-
micos y líderes de opinión locales, es ampliar el
horizonte mas allá de las grandes ciudades.

Pero descentralizar no es solo realizar eventos
científicos; lo que aspiramos en el seno de la
Junta Directiva Nacional de la SVMI es que cada
día sea mayor la participación de los Capítulos en
los diferentes Comités del Plan de Gestión
Nacional. Las puertas están abiertas para que des-
de las regiones se trabaje en desarrollarlos, y lo
volvemos a repetir, no solo cumpliendo con los
lineamientos establecidos, sino proponiendo pla-
nes y procesos aplicables a nivel nacional que nos
permitan un desarrollo armónico y sostenido de
nuestra Sociedad en los años futuros.
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Con relativa frecuencia en la práctica diaria hay
pacientes que padecen enfermedades sistémicas,
pero no presentan entre sus manifestaciones clíni-
cas afectación cardíaca en forma regular. Sin
embargo, las  enfermedades que pueden afectar al
corazón como parte no frecuente de sus manifesta-
ciones clínicas son muchas, y están resumidas en el
cuadro 1(1). 

Para esta revisión, se seleccionaron las siguien-
tes: 

Diabetes
El estudio de Framingham(2) demostró contun-

dentemente que la presencia de diabetes incremen-
ta en varones la probabilidad de fallecer por enfer-
medad coronaria dos veces en los hombres y cua-
tro veces en las mujeres y estableció como premi-
sa fundamental que la Diabetes tipo 2 debería ser
abordada y tratada con criterios de Prevención
Secundaria y en la actualidad se le ha considerado
como un equivalente de riesgo coronario según la
descripción en los guidelines del ATP III-NCEP(3).

Este concepto es ampliamente conocido, pero
hay otro mecanismo de lesión cardíaca por la dia-
betes que es menos conocido: la miocardiopatía
diabética. 

Esta patología se describió por vez primera en
1972 en un artículo publicado por Rubler y colabo-
radores(4) por los datos de las autopsias de cuatro
pacientes portadores de microangiopatía renal de
origen diabético y que presentaban dilatación del
ventrículo izquierdo sin evidencia de otras causas
para ella. El estudio de esta patología ha sido elu-
sivo porque no ha existido un acuerdo acerca de la
misma y ello incluye todos sus aspectos comenzan-
do por su definición. 

La Miocardiopatía Diabética se puede definir
clínicamente, por la presencia de anormalidades
estructurales y funcionales del corazón en el eco-
cardiograma, en ausencia de enfermedad de arte-
rias coronarias epicárdicas, de hipertensión arterial
y de enfermedad valvular cardíaca(5). Contribuye
significativamente al incremento de incidencia de
Insuficiencia Cardíaca en los diabéticos.

* Médico Internista, Ex-presidente de la Sociedad Venezolana de Medicina
Interna,Hospital Vargas de Caracas
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De una manera resumida, el incremento de Áci-
dos Grasos Libres (AGL), activa las señales de
PPAR-α incrementando la transcripción genética
para la activación de  genes relacionados al aumen-
to de oxidación de AGL. Esto incrementa la gene-
ración de Especies Libres de O2 a nivel de la cade-
na de transporte de electrones. Los Especies
Reactivas de O2 (ROS) que también pueden origi-
narse por mecanismos extramitocondriales en los
cuales está implicada la NADPH oxidasa, tienen

un papel importante en varios mecanismos impli-
cados en el desarrollo de la Miocardiopatía
Diabética (MD), a saber, lipotoxicidad, muerte
tisular, desacoplamiento mitocondrial y falta de
energía muscular cardíaca (figura 2)(4).

El proceso implica la interacción de una serie de
factores coadyuvantes, que se enumeran a continua-
ción: ateroesclerosis coronaria, hipertensión arterial
prolongada, hiperglicemia crónica, enfermedad
microvascular. glicosilación de proteinas miocárdicas,
neuropatía autonómica, con sus consecuencias histo-
patológicas (figura 3).

El diagnóstico se basa en el descarte de otras
posibles causas de miocardiopatía. Básicamente el
ecocardiograma es la herramienta diagnóstica prin-
cipal ya que estudios histopatológicos tales como
la biopsia endomiocárdica, no se justifican(5).
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Figura 1. Se resume un  mecanismo mejor defini‐
do de ese desarrollo 1)(6)

Tomado de: Am  J  Med 2008;121:748- 57 .TG indica
Triglicéridos GLUTs, transportadores de glucosa; PDK4, pyru-

vate dehydrogenase kinase 4; MCD,malonyl-coenzyme A
decarboxylase; MCoA, malonyl-coenzyme A; ACoA,acetyl-
coenzyme A; ACC, acetyl coenzyme A carboxylase; CPT1,

carnitine palmitoyl-transferase 1; PDH, pyruvate dehydrogena-
se; CE, eficiencia cardíaca;PKC, protein kinase C; y AGE, pro-

ductos finales de glicosilación. 

Figura 2. Esquema global de la patogénesis de la Miocardiopatía Diabética Hiperglicémica

SRAA=Sistema Renina Angiotensina Aldosterona. AGL=Ácidos Grasos Libres

Figura 3. Miocardiopatía diabética. 
Histopatología y ultraestructura



Son básicos dos elementos: evidencia de
hipertrofia del ventrículo izquierdo por ecocar-
diograma o Resonancia Magnética y evidencia
de disfunción diastólica.

Patología tiroidea
Tanto el hipertiroidismo como el hipotiroidismo

pueden afectar en alguna etapa de su evolución el
músculo cardíaco. Sin embargo, por ser más fre-
cuente y que puede contribuir a la génesis de pro-
blemas importantes, se considerará en esta revisión
el hipotiroidismo subclínico.

Se puede definir como un  estado asintomático,
caracterizado por niveles elevados de Hormona
Tiroestimulante (TSH) y niveles normales de T4
libre. Es más común en mujeres y por su asocia-
ción con hipercolesterolemia y ateroesclerosis,
debe ser  considerado como elemento importante a
ser investigado en nuestros pacientes.

No es infrecuente el hallazgo de hipotiroidismo
subclínico y en tres estudios longitudinales de
seguimiento por  6 a10 y 21 años en 2956 pacien-
tes los hallazgos fueron(7):

- 2.1 a 3.8 % anual con AC positivos
- 0.3 % con AC negativos

• Resultados del estudio de Colorado(8):
- Prevalencia media de 9%

Hay un incremento en el riesgo para anormali-
dades funcionales cardiovasculares en el hipotiroi-
dismo subclínico con las siguientes alteraciones
fisiopatológicas:

- Disfunción Diastólica del VI
-  Disfunción sistólica en ejercicio
-  Incremento de resistencia vascular sistémica
-  Incremento Riesgo de Aterosclerosis
- Perfil lipídico alterado
- Alteración de HIPEREMIA REACTIVA* 
- Hipertensión
- Asociación con Factores de Riesgo Emergentes?
* Impedimentos en vía L-Arginina-ON (Caraccio,

Taddei, et al Endocr J. 2000;47(Suppl):225 )

Un estudio recientemente publicado hace una
amplia revisión por metanálisis del verdadero riesgo
del padecer hipoitiroidismo subclínico y como con-

secuencia, mayor riesgo de enfermedad cardiovas-
cular(9). Este metanálisis se basó en la revisión de 11
cohortes prospectivas seguidas en Estados Unidos,
Brasil, Australia, Europa y Japón, entre 1972 y 2007
comprendiendo un total de 55.287 participantes y de
ellos, se examinó el riesgo de enfermedad coronaria
en 25.977 participantes de siete de las cohortes
cuyos datos estaban disponibles.

La conclusión es que efectivamente, el hipoti-
roidismo subclínico incrementa el riesgo de pade-
cer cardiopatía isquémica en cualquiera de sus
manifestaciones, pero, que ello es más probable
los pacientes que tienen valores de TSH más ele-
vados (> 10mUl/L).

Obesidad
La prevalencia de Obesidad está en franco incre-

mento mundialmente y con ella las comorbilidades
asociadas. Venezuela no escapa del problema y es
así como en las últimas estadísticas presentadas por
el MPPSDS en el año 2007, se puede evidenciar una
verdadera “explosión” en el incremento de la obesi-
dad y siendo lo más grave, que esto se ha acentuado
a nivel de niños y adolescentes. 

La figura 4 muestra el incremento de Obesidad
en Venezuela desde el año 1998 hasta el año 2007,
con un  aumento desde una tasa de 51.93 por
100.000 habitantes en 1998 hasta una tasa de
387.2 por 100.000 habitantes. 

En un subestudio del conocido estudio HOPE
(Heart Outcomes Protection Evaluation)(10), se

LUIS ENRIQUE LÓPEZ GÓMEZ
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Figura 4. Morbilidad por obesidad en Venezuela 
(1998‐2007)
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evaluó la repercusión del incremento del riesgo
para mortalidad de cualquier causa y específica-
mente por infarto del miocardio en 6.620 hombres
y 2.182 mujeres en seguimiento de 4,5 años aso-
ciado a diferentes terciles de circunferencia abdo-
minal y ajustado para otros factores de riesgo y
como se ve en la figura 5, hay una relación lineal
entre aumento de circunferencia abdominal y
eventos en estudio. 

Efectivamente, la obesidad por sí misma es
capaz de desencadenar diferentes mecanismos
patogénicos que a través de la acción de citoqui-
nas pueden causar en forma directa o indirecta
afectación miocárdica. En la figura 6 se muestran
en forma resumida todos los efectos cardiometa-
bólicos adversos de los productos de secreción
del adipocito.

Alcohol
El alcohol a ciertas dosis se puede considerar

como un tóxico cardíaco(11) y desde el punto de
vista cardiovascular puede presentar los siguientes
efectos tóxicos:

• Hipertensión Arterial
• Arritmias (Holiday Heart)
• Cardiopatía Isquémica
• Miocardiopatía
Efectivamente, existen claras diferencias entre

la ingesta moderada y el abuso del alcohol, como
se expone a continuación:

• Efecto Beneficioso de Ingesta moderada
-Reducción de depósito de lípidos en placas
-Protección contra formación de coágulos
-Promoción de lisis de coágulos

• Efecto de Ingesta Exagerada
-Aumento riesgo de miocardiopatía
-Aumento riesgo de arritmias
-Aumento del riesgo de Hipertensión arterial
-Aumento riesgo de AVC hemorrágico

Un estudio reciente, insinúa que la ingesta de
alcohol pudiese tener un efecto llamado “Efecto En
U” relacionado a sus consecuencias cardiovascula-
res y ello se evidencia en la figura 7(12).

Actualmente hay estudios en curso para deter-
minar la existencia o no en forma definitiva de la
miocardiopatía alcohólica, aunque por los datos de
los cuales disponemos, pareciese que esta patolo-
gía pudiese efectivamente existir como una entidad
patológica. No se ha comprobado una asociación
entre los polimorfismos de la Deshidrogenasa del
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Figura 5. Obesidad abdominal y aumento de 
riesgo de eventos CV

Figura 6. Efectos cardiometabólicos adversos de 
los productos de secreción del Adipocito

Figura 7. Relación de ingesta de alcohol con ries‐
gos de enfermedad coronaria, AVC 
isquémico y demencia en participantes 
del Cardiovascular Health Study



Alcohol (ADH) y los efectos cardiovasculares del
mismo en dosis elevadas, contradiciendo lo que se
planteaba con anterioridad(13).

Drogas recreacionales
Dentro de las drogas recreacionales tiene un rol

importante el uso de la Cocaína por su frecuencia
de empleo y sus riesgos cardiovasculares(14).

Efectivamente, se asocia a efectos potencialmen-
te graves en el sistema cardiovascular, tales como:

- Isquemia miocárdica
- Espasmo coronario
- Infarto del Miocardio
- Aterosclerosis
- Miocarditis
- Cardiomiopatía
- Arritmias
- Hipertensión 
- Endocarditis
- Disección y ruptura aórtica
- Vasculitis

Esto es consecuencia directa de sus efectos en el
organismo, los cuales se resumen a continuación:

• Es un poderoso agente simpatomimético
• Además incrementa liberación de catecola-

minas desde depósitos centrales y periféricos.
• A nivel celular, las acciones simpatomimé-

ticas son mediadas por receptores a y b. 
• A nivel celular también interactúa con

receptores muscarínicos
• Inhibe la recaptación de Dopamina y

Serotonina por los terminales nerviosos.

Por la frecuencia de su uso debemos estar aten-
tos ante los efectos tóxicos desde el punto devista
cardíaco de esta droga, especialmente el efecto
arritmogénico y el otro efecto que hemos podido
atender en estos pacientes, el Infarto del Miocardio
especialmente en gente joven.

Virus de Inmunodeficiencia Adquirida
Los portadores de VIH pueden padecer afecta-

ción cardiovascular en forma directa o indirecta.
Hay mecanismos de daño dependientes en forma
directa de la enfermedad y otros dependientes del
tratamiento prescrito(15).

Efectivamente, interfiere con el transporte
reverso del colesterol, en el egreso de macrófago, a
nivel de la translocación microbiana y endotoxe-
mia, inflamación sistémica y con incremento de
valores de lípidos.

Hay  estudios interesantes que avalan la afecta-
ción acentuada como consecuencia del VIH; uno de
ellos, compara el índice de masa ventricular izquier-
da con el nadir de la cuenta de CD4 en los pacientes
infectados y se observa correlación directa en la
reducción de cuenta de CD4 e incremento del índi-
ce de masa ventricular izquierda (Fig 9)(16). Otro
estudio correlacionó el Score de Calcio coronario
con la presencia de VIH con o sin Síndrome
Metabólico y en ambos casos, se aprecia mayor con-
centración de calcio coronario en los pacientes por-
tadores de VIH como se aprecia en la figura 10(17).
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Figura 9. 

Figura 9. 
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Artritis reumatoide
Es un hecho ampliamente conocido que la

Artritis Reumatoide (AR) comparte algunos aspec-
tos fisiopatológicos con el proceso de aterosclero-
sis. Efectivamente, ambas pueden catalogarse
como un proceso inflamatorio crónico. En la figu-
ra 11 se pueden apreciar las similitudes de ambos
cuadros como procesos inflamatorios crónicos(18):

Está claramente definido el mecanismo fisiopa-
tológico por el cual la AR puede afectar al corazón
y se resume en la figura 12(19).

Efectivamente, en la AR confluyen una serie de
circunstancias que aumentan las posibilidades de
daño al miocardiocito y a las arterias coronarias.
Los factores de riesgo, asociados a mayor activa-
ción y presencia de citosinas inflamatorias así
como a los efectos de medicamentos empleados
para el tratamiento, confluyen para llevar como
punto final común a la disfunción miocárdica, tal
como se grafica en la figura 12.

Epidemiológicamente, hay estudios que descri-
ben un aumento de incidencia de casos de
Insuficiencia Cardíaca en pacientes portadores de
AR, comparada con sanos y pacientes con osteoar-
tritis. Uno de ellos es el de una cohorte combinada
de pacientes con AR procedentes de una práctica
basada en la comunidad y estudios de monitoreo de
seguridad de drogas (n=9093)(20). Los autores esti-
maron un riesgo relativo ajustado de por vida de
insuficiencia cardíaca en pacientes con AR de 1.43
(IC 95% 1.24-1.33), comparado con controles por-
tadores de Osteoartrosis. La prevalencia ajustada
de por vida de padecer insuficiencia cardíaca en la
población de pacientes con AR fue de 2.34% com-
parado con 1.64% en los controles de osteoartrosis.

Miocardiopatía de estrés
Recientemente, ha aumentado la descripción de

casos portadores de Miocardiopatía de Estrés, tam-
bién conocida como SÍNDROME DE TAKO-
TSUBO, cuyos criterios diagnósticos se presentan
en el cuadro  a continuación, tomado de la Revista
Argentina de Cardiología(21).
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Figura 11. Similitudes entre AR y ateroesclerosis

Figura 12. Relación entre Artritis Reumatoide y 
Disfunción miocárdica

Tomada de Giles, JT; Fernandes V; Lima J; Bathon JM.
Myocardial disfunction in Reumathoid Arthritis: epidemiology
and pathogenesis.  Arthritis Res and Ther 2005, 7:195-207

Tabla 1. Criterios diagnósticos Clínica de Mayo (2008)
para Síndrome de Tako‐Tsubo

Alteraciones transitorias en la contractilidad venticular
izquierda (discinencia, acinesia, o hipocinesia), con afec‐
tación apical o sin ella extendiéndose mas allá del terri‐
torio de una arteria coronaria determinada ocasional‐
mente hay una situación estresante desencadenante,
aunque no siempre.

Ausencia de enfermedad coronaria obstructiva o evidencia
angiográfica de rotura de placa aguda.

Nuevas alteraciones electrocardiográficas (elevación del ST
y/o inversión de la onda T) o elevación modesta de tropopina.

Ausencia de feocromocitoma o miocarditis



Los mecanismos fisiopatológicos responsables del cuadro se resumen en la figura 13(22). 
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La tabla a continuación muestra los desencade-
nantes a los cuales se les ha atribuido un papel en
el desarrollo de la miocardiopatía. Esto fue publi-
cado en la Revista Argentina de Cardiología(21). 

El diagnóstico es por Ecocardiografía,habiendo
descartado enfermedad coronaria, y el tratamiento
recomendado es el uso de betabloqueantes. Es
mucho más frecuente en género femenino.

Se comporta como una insuficiencia cardíaca
aguda, potencialmente reversible.

Conclusión
Muchas enfermedades comúnmente tratadas

por los Internistas pueden de una manera directa o
por asociación con otros factores, afectar la fun-
ción cardíaca.

Figura 13. Mecanismo propuesto para balonamiento apical

Tabla 2. Desencadenantes asociados con la cardiopatía 
de estrés

Psíquicos
Muerte o enfermedad de un familiar.
Malas noticias
Tormenta
Discusiones con personas del entorno
Hablar en público
Problemas legales
Accidente de tránsito
Fiesta sorpresa
Pérdida económica, apuestas, negocios, despido
Cambio de residencia
Caída casual con imposibilidad para levantarse
Físicos
Cirugía no cardíaca de cualquier tipo
Implante de marcapasos
Enfermedad importante, asma, sepsis
Dolor intenso, fracturas, crisis renoureterales, etc.
Recuperación postanestésica
Retiro de opioides
Sobredosis con nortriptilina
Abuso de cocaína, anfetaminas u otros betamiméticos
Pruebas de estrés, como ergometría, farmacológicas (dobutamina)
Tirotoxicosis
Crisis comicial
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Resumen:
Con el objetivo de crear una guía de práctica clí-

nica de atención al paciente con dolor neuropático,
actualizada y accesible a todas las especialidades
médicas, la Asociación Venezolana para el Estudio
del Dolor (AVED) procedió a planificar su realiza-
ción. Basados en la experiencia de la realización de
Guías de Practica Clínica, con previa planificación
del trabajo y la convocatoria de expertos avalados
por sociedades e instituciones científicas, se realizó la
primera reunión para puntualizar y revisar los con-
ceptos básicos y necesarios  de la Medicina Basada en
la Evidencia y de los criterios para lectura Crítica de
la Literatura Médica, enfatizando el uso de los niveles
de evidencia y grados de recomendación de la
Asociación Americana del Corazón y el Colegio
Americano del Corazón.  Luego de la lectura de la
literatura necesaria, se realizó una segunda reunión,

con los autores organizados por mesas de trabajo,
cuyos miembros eran expertos en el tema a tratar, que-
dando constituidas por las siguientes áreas: fisiopato-
logía, diagnóstico, tratamiento farmacológico, fisiá-
trico y/o quirúrgico, del paciente pediátrico y reaccio-
nes adversas de medicamentos. Se presentan las con-
clusiones de la segunda parte.

Palabras Clave: Dolor neuropático,  diagnós-
tico, tratamiento, reacciones adversas.

Abstract
With the goal of designing a guide to clinical

practice for the care of the patient with neuropa-
thic pain, which should be accessible to all medi-
cal specialties and up-to-date, the Venezuelan
Association for the Pain Study (Asociación
Venezolana para el Estudio del Dolor –AVED-),
proceeded to plan its realization. Based on the
experience in the implementation of guidelines in
clinical practice, with prior planning of the work
and the participation of experts backed up by
scientific institutions and medical societies, the
first meeting took place to review and point out
the basic concepts and evidence based  medicine,
as well as  critical review of the medical literatu-
re, focusing on the use of the levels of evidence
and grades of recommendation of the American
Heart Association and the American Heart
Association. After that, a second meeting was
held with the authors organized by teams whose
members were experts in the field in the follo-
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wing areas: pathophysiology, diagnosis, pharma-
cological, physiatry, surgery, pediatric patients
and adverse reactions of drugs. We present here
the conclusions.

Key words: Neuropathic pain, diagnostics,
therapeutics, adverse drug reactions.

Según la metodología realizada en el desarrollo
de esta guía de práctica clínica, los niveles de evi-
dencia y los grados de recomendación implementa-
dos fueron los diseñados por la  Asociación
Americana del Corazón y el Colegio Americano
del Corazón y se resumen en las tablas 1 y 2:

Tratamiento quirúrgico del dolor neuropático
El abordaje terapéutico en el paciente con dolor

neuropático (DN) es variado. El 70% responde al
tratamiento con un solo fármaco, el 30% restante
obtiene un alivio inadecuado del dolor, lo que obli-
ga al uso de combinaciones de dos o más drogas
con mecanismos de acción sinérgícos. De estos, un

10-15% se considera refractario a todas las formas
de farmacoterapia y son los pacientes candidatos a
intervenciones quirúrgicas o procedimientos inva-
sivos para tratar el DN(1,2). 

Los procedimientos intervencionistas para tra-
tar el DN son los siguientes(3)

Estimulación espinal(4,5)

Es un procedimiento de utilidad en el tratamien-
to del DN crónico. Su mecanismo de acción no está
claro y se cree que se basa en la teoría de la com-
puerta. Según esta, la estimulación de fibras mielí-
nicas largas, como la Aß, interfieren con la infor-
mación nociceptiva que viene de la periferia a la
médula dorsal a través de las fibras amielínicas C y
mielínicas Aδ, lo cual crea un campo eléctrico en la
médula espinal. 

Al colocar electrodos en el espacio epidural,
desde un generador implantado subcutáneamente,
se produce un impulso eléctrico que interfiere con
la información nociceptiva.

Otro mecanismo de acción de este procedimien-
to es la estimulación de los cordones medulares
que inhiben la hiperactividad simpática y desinhi-
ben las interneuronas gabaérgicas que procesan la
nocicepción(4,5).

La estimulación espinal es útil en pacientes con
síndrome de espalda fallida (IA)(4,5). También
podría ser beneficioso en el Síndrome Doloroso
Regional Complejo (SDRC) (IIbB)(6). El abordaje
psicológico puede ser efectivo para que el paciente
acepte con una actitud positiva este procedimiento,
a fin de mejorar los resultados (IIaB)(7).

Estimulación cerebral
Hay dos tipos de estimulación cerebral: profunda

y cortical. Se ha utilizado para tratar dolores nocicep-
tivos y neuropáticos de tipo central y refractario(8).

La estimulación cerebral profunda se realiza en
el área somatosensorial del tálamo y en la sustan-
cia gris periacueductal y periventricular(9,10). Puede
ser considerada en el DN pos ACV, en el SDRC y
en pacientes con síndrome talámico (IIaB)(11).
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Tabla 1. Niveles de Evidencia

Nivel Significado

A Información derivada de múltiples experimentos 
clínicos aleatorizados o metanálisis. 

B Información derivada de un experimento Clínico
aleatorizado o estudios no aleatorizados. 

C Consenso de opiniones de expertos, estudio de
casos o estándar de cuidados.

Tabla 2. Grados de Recomendación

Nivel Significado

I
Hay evidencia y/o acuerdo general de que un 
procedimiento o tratamiento dado es 
beneficioso, útil y efectivo. 

II
Evidencias conflictivas y/o divergencia de 
opiniones sobre la utilidad o eficacia de un 
procedimiento o tratamiento.

II a La evidencia y/o opinión favorece la utilidad o 
eficacia 

II b La utilidad o eficacia no está establecida por la
evidencia u opinión. 

III
Hay evidencia y/o acuerdo de que un procedi‐
miento o tratamiento NO es útil o efectivo y en
algunos casos puede ser perjudicial. 



La estimulación de la corteza motora puede ser
útil en la neuralgia del trigémino (IIaB)(12), y podría
ser considerada en lesiones del plexo braquial,
lesiones por herpes zóster y dolor postlesión medu-
lar (IIbC) Podría considerarse su uso en el DN
facial sin origen trigeminal (IIbC)(12-15).

Estimulación Nerviosa Periférica (ENP)
Es una alternativa en el tratamiento de neuralgias

refractarias de nervios periféricos (supraorbitario,
infraorbitario y occipital) y podría ser de utilidad
para el tratamiento del dolor en estos casos (IIbB) (16).

Bloqueo simpático
Podría ser utilizado para el alivio del dolor

crónico (IIbC). Se puede realizar tanto en los
ganglios simpáticos pre y paravertebrales como
en el ganglio estrellado, plexo celíaco y lumbar.
Se pueden utilizar en: SDRC, dolor del miem-
bro fantasma, dolor central, pancreatitis aguda y
dolor oncológico(17). Las técnicas para este tipo
de bloqueo son radiofrecuencia y sustancias
químicas como inyección de fenol y la ablación,
aunque con estas últimas hay una elevada inci-
dencia de reacciones adversas(8,18).

El ganglio estrellado controla la inervación
simpática del tercio superior del tórax, de la
hemicara y del miembro superior homolateral;
su bloqueo se realiza en casos de SDRC del
miembro superior, en el tratamiento de las
manifestaciones de la enfermedad de Raynaud y
en casos de vasoconstricción mantenida del
miembro superior(18). Es un bloqueo sencillo de
realizar, en el tubérculo anterior de la sexta vér-
tebra cervical a nivel del cartílago cricoides
(Tubérculo de Chassaignac). Puede aparecer
síndrome de Claude-Bernard-Horner.

La clonidina epidural a dosis de 300 a 700 µg
podría ser beneficiosa y debe ser administrada por
especialistas (IIbC) Sin embargo, en la práctica clínica
se utilizan dosis menores (100 a 200 µg)(19, 20). 

La literatura a este respecto es escasa, pero el
bloqueo simpático se considera útil en el trata-
miento del SDRC (IC) (21).

Bloqueos nerviosos
El bloqueo nervioso podría considerarse en el

dolor radicular lumbosacro, cervical y por herpes
zóster (IIbB), aunque su efectividad no dura por
más de 3 meses y no modifica la necesidad de ciru-
gía. En herpes zóster agudo, este bloqueo debe aso-
ciarse con un agente antiviral para acortar la dura-
ción y disminuir la severidad del dolor (22,23). 

Uso de toxina botulínica
La toxina botulínica tipo A podría ser considerada

en neuropatía diabética (IIbB)(24), neuralgia trigeminal,
neuropatía postraumática y posherpética (IIbC) (25).

Ganglionectomía de C2
La neuralgia occipital refractaria al tratamiento

podría ser tratada con ganglionectomía (por abla-
ción, descompresión o modulación) (IIbC)(26).

Descompresión quirúrgica de nervios periféricos
Los pacientes con neuropatía diabética y evi-

dente compresión de nervios periféricos pueden
beneficiarse del abordaje de Dellon y otros
abordajes para neurólisis y descompresión, con
la finalidad de prevenir la amputación del
miembro, disminuir el dolor y restablecer la
función motora y sensitiva (IIaB). Estos proce-
dimientos deben ser considerados solo si el
paciente ha tenido un buen control de su gluce-
mia, un tratamiento farmacológico previo para
el dolor y no tiene evidencia de insuficiencia
vascular periférica(27-29).

Tratamiento quirúrgico de la compresión
radicular de origen discogénico

Este procedimiento debe ser considerado cuan-
do ha fallado el tratamiento conservador por 6-8
semanas, persiste el dolor radicular severo en
miembros inferiores y cuando hay discapacidad o
varias de estas condiciones (IB)(30).

Abordaje del ganglio de Gasser en neuralgia
trigeminal 

El bloqueo del ganglio de Gasser podría ser
beneficioso en el tratamiento de la neuralgia
refractaria del V par, en el 12% de los pacientes
que no responde a tratamiento farmacológico
(IIbB)(22).
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El tratamiento sobre el ganglio de Gasser puede
realizarse con diferentes opciones:

- Bloqueos selectivos de la rama mandibular
del trigémino con radiofrecuencia, por ter-
mocoagulación o Gammaknife (IIbB)(31,32).

- Bloqueos con dexametasona y lidocaína o
con radiofrecuencia (64% de mejoría)
(IIbC)(33). Los autores de este consenso
consideran más adecuado el uso de anesté-
sicos locales de duración prolongada para
mantener el efecto por más tiempo. 

Neurectomía trigeminal
Podría ser considerada como una opción tera-

péutica para el manejo de la neuralgia del V par
refractaria al tratamiento (IIbB)(34).

Lesión de la Zona de Entrada de la Raíz
Dorsal (DREZ)

El abordaje se puede hacer por radiofrecuencia o
técnicas microquirúrgicas que se aplican en la zona
de entrada de la raíz dorsal. Podría considerarse su
uso en pacientes con dolor secundario a lesiones de
la médula espinal, avulsión de plexo braquial y otras
lesiones de nervios periféricos, que han sido refracta-
rias al tratamiento farmacológico (IIbB)(35).

Cordotomía, rizotomía, mesencefalotomía y
otras ablaciones

Estos procedimientos destructivos o ablativos
fueron ampliamente utilizados en el pasado.
Adicionales a los mencionados están: cingulotomía,
mielotomía, neurotomía, talamotomía y tractotomía.
Son técnicas que demandan más investigación por
su alta complejidad y complicaciones, para poder
definir su indicación precisa y evaluar su eficacia(36).

Uso de fármacos intraespinales 
La lidocaína, baclofen, clonidina y morfina por

vía intratecal y epidural, para tratar el DN no cuen-
tan con estudios que validen su eficacia (37). Si bien
es cierto que el baclofen intratecal disminuye el
dolor músculo-esquelético asociado a espasticidad,
no está claro su uso para el DN(38).
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Medicina física y rehabilitación en 
el dolor neuropático

En la actualidad, el paradigma de la atención
del individuo con DN está cambiando de una
visión micro a un abordaje integral que incluye
como herramienta terapéutica la rehabilitación
médica, es decir, que además del área farmacológi-
ca, se debe atender el área física y cognitiva.

En el DN se deteriora el funcionamiento inte-
gral del individuo, que según la  Clasificación
Internacional de Funcionamiento de la Discapaci-
dad y de la Salud (CIF) implica limitaciones de la
actividad o restricción de la participación y englo-
ba componentes de funcionamiento y de discapaci-
dad. El CIF plantea la existencia de una interacción
dinámica entre la enfermedad (DN) y los factores
personales, emocionales, sociales, vocacionales y
ambientales que pueden tener efecto sobre la per-
sona y su condición de salud(1,2).

Los programas de rehabilitación forman parte
de las estrategias no farmacológicas que permiten
al paciente enfrentar en forma más efectiva el dolor
y mantener el mayor nivel de funcionamiento posi-
ble y mejor calidad de vida(3). Rehabilitar es recu-
perar la habilidad, restaurar al individuo con disca-
pacidad a la más completa utilidad física, mental,
vocacional, social y económica que pueda ser
capaz; no se restringe al tercer nivel de atención en
salud, sino que abarca todos los niveles(4).

Las intervenciones terapéuticas del equipo de
rehabilitación se enfocan a reducir la intensidad del
dolor, educar al paciente para enfrentar las conse-
cuencias del mismo (individual, familiar y laboral)
y mantener el mayor grado de independencia(5).

Los síndromes asociados a DN que deben referirse
en forma temprana al equipo de rehabilitación son:
lesiones de plexo braquial, lesiones de médula espinal,
radiculopatías, lesiones traumáticas de nervios perifé-
ricos, neuropatías periféricas por diabetes mellitus,
insuficiencia renal, quimioterapia, neuropatías des-
mielinizantes, neuropatía por VIH y síndrome doloro-
so regional complejo, entre las más frecuentes(5-11).

Las herramientas terapéuticas que incluye la
rehabilitación médica son: ejercicio, analgesia por
agentes físicos (frío, calor, Estimulación Eléctrica
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Está indicado referir al paciente a terapia cognitiva
conductual (IB), la cual se basa en tres elementos: dar al
paciente un marco referencial del dolor y de cómo influye
su interpretación en la percepción del dolor, entrenarlo en
métodos para modificar la sensación perceptual y utilizar
esas habilidades para el manejo de su vida diaria(15,22).
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El prototipo de DN en rehabilitación es el
SDRC, ya que su manejo incluye tratamiento far-
macológico, movilización temprana y fisioterapia,
así como técnicas de visualización, terapia de espe-
jo y otros(21).

PÁGINA 140 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 28 (3) - 2012

PRIMERA GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA VENEZOLANA DE ATENCIÓN 
AL PACIENTE CON DOLOR NEUROPÁTICO. PARTE II



Res Clin Pract. 2010;89(1):10-5.
15. Guevara U. Otras técnicas en el tratamiento del dolor neuropáti-

co. En: Serra J. Tratado de Dolor Neuropático. Editorial
Panamericana. Buenos Aires. 2006. p. 319-325

16. Donald GK, Tobin I, Stringer J. Evaluation of acupuncture in the
Management of chemotherapy-induced Peripherals neuropathy.
Acupunct Med. 2011;29(3):230-3.

17. Ursini T, Tontodonati M, Manzoli L, Polilli E, Rebuzzi C,
Congedo G, et al. Acupuncture for the treatment of severe acute
pain in Herpes Zoster: results of a nested, open-label, randomized
trial in the VZV Pain Study. BMC Complement Altern Med.
2011;11:46.

18. Ezendam D, Bongers RM, Jannink MJ. Systematic review of the
effectiveness of mirror therapy in upper extremity function.
Disabil Rehabil. 2009;31(26):2135-49.

19. Dellon AL, Mackinnon SE. Basic scientific and clinical applica-
tions of Peripherals nerve regeneration. Surg Annu. 1988;20:59-
100.

20. Mathis F, Desfoux N, Sprumont P, Hecker E, Rossier P, Spicher
C. [Peripheral neuropathic pain relieved by somatosensory reha-
bilitation]. Rev Med Suisse. 2007;3(135):2745-8.

21. Van Eijs F, Stanton-Hicks M, Van Zundert J, Faber C, Lubenow
T, Mekhail N, et al. Complex regional pain syndrome. Pain
Practice. 2001;11(1):70-87. 

22. Heutink M, Post MW, Luthart P, Pfennings LE, Dijkstra CA,
Lindeman E. A multidisciplinary cognitive behavioural program-
me for doping with chronic neuropathic pain following spinal
cord injury: the protocol of the CONECSI trial. BMC Neurol.
2010;10:96.

MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 28 (3) - 2012  PÁGINA 141

Dolor neuropático en pediatría

El DN no es frecuente en niños; puede presen-
tarse debido a situaciones propias de la edad pediá-
trica y a mecanismos fisiopatológicos específicos,
por lo cual en este capítulo se profundiza en las
patologías que pueden causar DN. En niños es
posible observar algunos síndromes propios del
adulto, pero con presentaciones clínicas diferentes,
por ejemplo, neuralgia posherpética en pacientes
inmunosuprimidos.  Debido a su baja incidencia y
consideraciones bioéticas relativas a la investiga-
ción en la edad pediátrica, el DN ha sido poco estu-
diado en infantes, niños y adolescentes. 

Desarrollo del sistema nociceptivo en el niño
El desarrollo del sistema nociceptivo del feto se

inicia a partir de la séptima semana de gestación,
comenzando por los nociceptores cutáneos en la
zona peribucal, seguidos de los de las regiones pal-
mar y plantar(1). La mielinización se inicia en la
semana 20 de edad gestacional y finaliza entre los
3 y 5 años de edad. Las vías aferentes nociceptivas
están presentes y funcionales alrededor de la sema-
na 24 de edad gestacional(2). 

Las fibras que transmiten dolor son las Aδ fina-
mente mielinizadas y las fibras C totalmente amielí-
nicas. Aunque la mielinización se completa en los
primeros años de vida, esto no implica que no ocurra
conducción y percepción del dolor. La velocidad de
conducción del dolor en niños es lenta, pero se com-
pensa por la cantidad de nociceptores disponibles por
superficie corporal y la menor distancia a recorrer(1).

La inmadurez de las vías inhibitorias descen-
dentes del SNC determina una mayor percepción
del estímulo doloroso en recién nacidos, lo cual es
más intenso en prematuros(3). 

La representación y localización nociceptiva en
el neonato es menos discriminativa y más extensa;
focaliza menos el dolor y responde como un todo(3).
Debido a la plasticidad neuronal, el dolor persis-
tente y tratado en forma inadecuada en niños
pequeños podría conducir, en etapas posteriores
del desarrollo, a alteraciones cognitivas, conduc-
tuales y emocionales(4,5).

Epidemiología
No existen datos contundentes sobre la inciden-

cia y prevalencia en la edad pediátrica del DN.
Esto puede deberse a la dificultad de establecer el
diagnóstico en este grupo etario(4).

Eritromelalgia
Puede presentarse como enfermedad hereditaria o

ser parte de enfermedades neoplásicas hematológi-
cas. No existen directrices terapéuticas basadas en
investigación clínica. La gabapentina ha sido utiliza-
da y podría ser útil en la remisión del dolor (IIbC)(7,8).

Epidermolisis bulosa
Corresponde a un grupo de enfermedades infre-

cuentes (1/2000), complejas y de severidad varia-
ble, de difícil control y potencialmente mortales(9,10)

que puede cursar con dolor crónico mixto que
posee un componente neuropático No existe sufi-
ciente evidencia de los aspectos terapéuticos del
DN y las decisiones deben ser individualizadas.

Lesión de Plexo Braquial
Las maniobras de extracción del feto pueden

causar lesiones del plexo braquial, debido a disto-
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cia de hombros en el momento del parto. Durante
la cesárea también puede haber lesión del plexo
braquial. La mayoría se recupera en los primeros
seis meses de vida; en algunos casos se observan
secuelas de déficit motor y atrofia muscular, así
como una minoría de trastornos dolorosos de
carácter neuropático (hiperalgesia o alodinia) en
etapas tardías del crecimiento por disfunción arti-
cular sin desaferentación, lo cual puede causar
SDRC(11).

Se debe realizar rehabilitación para mejorar el
cuadro clínico (IC).

Dolor de miembro fantasma
En niños, al igual que en adultos, se pueden

observar diferentes tipos de dolor asociados con la
amputación, lo cual incluye el Síndrome de Miembro
Fantasma, que refiere a diferentes sensaciones del
miembro ausente e incluye tres elementos(12):

• Dolor del miembro fantasma: sensación
dolorosa referida al miembro ausente. 

• Sensación del miembro fantasma: percep-
ción de movimiento, tamaño, forma, posi-
ción, tacto, presión, temperatura y vibración.

• Dolor del muñón: neuromas, seromas en la
herida operatoria. 

Debido a la existencia de un esquema mental
que hace referencia a la corporalidad, es posible
la percepción de miembro fantasma luego de
una amputación. Hay controversia respecto a si
este esquema es innato o no, pero se ha observa-
do sensación de miembro fantasma en niños con
ausencia congénita de miembros. Por otra parte,
se ha reportado que a menor edad del paciente al
momento de la amputación menor es la sensa-
ción de miembro fantasma(13).

Las causas de amputación en niños pueden ser:
traumatismos, tumores malignos y meningococe-
mia con necrosis distal de extremidades. Uno de
los principales factores de riesgo para la aparición
de dolor por miembro fantasma es el dolor notrata-
do previo a la amputación. Esta patología afecta la
calidad de vida y se ha demostrado que el cáncer y
la quimioterapia están asociados a un incremento
del dolor del miembro fantasma(14).

En la prevención de la aparición del dolor de
miembro fantasma podría ser útil la administra-
ción de ketamina en dosis subanestésicas, sola o
en combinación con opioides (IIbC). La dosis
sugerida es un bolo de 0,5 mg/kg en la induc-
ción anestésica, seguida de una perfusión a
razón de 2 µg/kg/min en las primeras 24 horas
poscirugía. El segundo y tercer día se reduce la
dosis a 1 µg/kg/min, a fin de disminuir la inten-
sidad del dolor(6,15).
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Tabla 3. Causas de DN

Causa Expresión clínica

Hereditarias
Eritromelalgia

Epidermólisis bulosa

Traumáticas

Lesiones de plexo braquial durante el
parto

Dolor de miembro fantasma(6)

Lesión de cordón espinal

Postquirúrgicas

Postoracotomía

Herniorrafia

Heridas por arma de fuego

Múltiples niveles de cirugía

Asociadas a cáncer

Compromiso tumoral de estructuras
nerviosas

Radioterapia

Quimioterapia (Cisplatino,
Vincristina)

Tóxicas
Isoniacida

Mercurio

Enfermedades
neurológicas

Síndrome de Guillain‐Barré

Parálisis Cerebral

Metabólicas
Enfermedad de Fabry

Diabetes mellitus

Síndrome Doloroso Regional Complejo (SDRC)

Neuropatía por SIDA

Neuropatía orofacial

Fibromialgia

Quemaduras

Enfermedades autoinmunes
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En el posoperatorio mediato y tardío debe razo-
narse individualmente la prescripción a utilizar
(ver tabla de tratamiento).

Dolor Postoracotomía
La toracotomía es un procedimiento quirúrgico

que causa dolor severo en el niño, pues comprome-
te piel, músculo, raíces nerviosas, costillas, pleura;
puede ser agudo o crónico. El tratamiento del dolor
agudo postoracotomía es fundamental para preve-
nir su cronificación (síndrome de DN postoracoto-
mía) y complicaciones respiratorias(16). En estos
casos, el paciente pediátrico debe ser evaluado por
un equipo multidisciplinario que incluya un espe-
cialista en dolor. Su frecuencia puede superar el
50%, la frecuencia puede disminuir si el abordaje
es anterolateral y no posterior. La intensidad del
dolor en el posoperatorio inmediato es un factor
predictivo. El uso de peridural intra y posoperato-
ria se relaciona con disminución de este síndrome
a los 6 meses(3,17,18).

Inguinodinia
El dolor crónico posreparación de la hernia

inguinal puede ser su causa. La frecuencia oscila
entre el 3 y el 12% y se define como crónica si per-
siste por más de 3 meses a la cirugía y es potencial-
mente incapacitante. Se plantea que la causa se
asocia al atrapamiento del nervio ilioinguinal, ilio-
hipogástrico o de una rama del genitocrural, por las
suturas, malla o cicatrización de tejidos(4).

Neuropatía por SIDA

La prevalencia varía de acuerdo al estadio de la
enfermedad y existen barreras para su reconomien-
to en niños Se calcula que se presenta en el 40-60%
de los casos, es más frecuente con el progreso del
cuadro clínico y puede afectar hasta un 97% de los
niños en estado terminal(19,20). 

La evaluación del dolor en los niños con SIDA
puede complicarse por su asociación con encefalo-
patía, la cual se produce en estadios avanzados de
la enfermedad(21). 

Las infecciones oportunistas (herpes zóster)
también pueden causar DN en estos niños La poli-

neuropatía periférica en esta población es menos
extensa que la observada en adultos y puede ser
causada por algunos antirretrovirales en cuyo caso
debe descontinuarse su uso(21-23). 

Al igual que en otras entidades, el DN es difícil de
tratar. Se deben combinar antidepresivos y neuromo-
duladores con opioides (IC). El tramadol tiene el
menor perfil de interacciones con los antirretrovira-
les, aunque el ritonavir puede disminuir su eficacia(20). 

Síndrome Doloroso Regional Complejo
(SDRC)
El SDRC representa el 40% de las consultas por

dolor crónico, a pesar de que se desconoce la inci-
dencia general en niños y adolescentes(24).

La mayor incidencia del SDRC tipo I ocurre en
la adolescencia temprana, con una edad promedio
de aparición de 12 años, pero puede presentarse en
niños menores. Es más preponderante en hembras
(4-6 veces más frecuente que en varones), en cla-
ses sociales media y alta, deportistas y caucásicos.
Afecta 6-8 veces más al miembro inferior que al
superior (rodilla, pierna, tobillo, pie)(25).

Se desconoce la incidencia de SDRC tipo II en
la infancia, pero pudiera estar relacionada con
lesión nerviosa, técnica inadecuada de administra-
ción de medicamentos, colocación de catéteres o
accidentes. Puede presentarse a cualquier edad.
Los nervios más afectados en el miembro inferior
son el ciático y el tibial(25).

El diagnóstico de ambos se basa en la historia clí-
nica. No existen exploraciones diagnósticas específi-
cas para el SDRC, por lo que muchos pacientes no
son diagnosticados y experimentan dolor hasta 4
meses antes de ser evaluados por el especialista; este
cuadro frecuentemente se acompaña de ansiedad(26).

Características Clínicas
- Ausencia de antecedentes traumáticos o

intervenciones quirúrgicas. En ocasiones
traumatismos leves repetidos o esguinces.

- Dolor contínuo y espontáneo
- Alodinia y de forma más frecuente , alodi-

nia al frío.
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- Hiperalgesia
- Cambios vasomotores (hiperhidrosis loca-

lizada)
- Ausencia de comorbilidades o patologías

que expliquen la sintomatología 

En la fase aguda el dolor no sigue el trayecto de
raíces nerviosas, es decir, no presenta una distribu-
ción topográfica según la inervación o dermatomas,
y puede aparecer de forma inmediata luego de una
lesión (tipo II) o semanas después del evento (tipo I).
El paciente describe un dolor lancinante, profundo,
sensación de hormigueo, vibración o prurito(25).

El dolor se caracteriza por ser desproporciona-
do con respecto a la causa que lo originó y puede
acompañarse de síntomas vasomotores como
edema, eritema y calor local; en ocasiones, en
niños puede presentarse hipotermia cutánea. En el
25% de los pacientes no hay diferencia de tempe-
ratura entre las extremidades(26).

La segunda fase se presenta luego de 3 a 6
meses del inicio de los síntomas y pueden eviden-
ciarse manifestaciones distróficas en la piel y las
uñas, así como desmineralización ósea, observable
por radiología y otras técnicas(26).

La tercera fase se caracteriza por progresión de
los cambios cutáneos, atrofia muscular y cambios
óseos. No es frecuente observar esta etapa en la
edad pediátrica(26).

En los niños con SDRC se observa una mejor
respuesta con tratamientos conservadores. La
rehabilitación constituye la piedra angular del
tratamiento en la edad pediátrica y tiene como
objetivo la restauración progresiva de la funcio-
nalidad del paciente (IC)(25,27).

Debido a que los factores psicosociales juegan
un papel fundamental en esta patología, se debe
considerar la realización de una evaluación psico-
lógica y tratamiento cognitivo conductual (IC)(25).

El tratamiento farmacológico en edades pediá-
tricas es similar al indicado en la edad adulta, con
los respectivos ajustes de dosis. 

Los bloqueos simpáticos ganglionares y epidu-
rales pueden ser usados en casos severos (IIaB)(28).

Los parches de lidocaína al 5% pueden ser
beneficiosos en el alivio de la alodinia (IIaC)(29). 

El uso de neuromodulación espinal puede ser
útil en la infancia (IIaC)(26,30). 

El uso de AINES en estos casos no está indica-
do (IIIC).

En niños con SDRC no se han utilizado técni-
cas ablativas y no se conoce el efecto de los cor-
ticosteroides. 

Neuropatías asociadas a cáncer 
La mayoría de los niños y adolescentes con cán-

cer presenta DN durante el transcurso de la enfer-
medad. En el caso de tumores malignos el dolor
puede estar asociado a tratamientos médicos (qui-
mioterapia, radioterapia), tratamientos quirúrgicos
(miembro fantasma) por el crecimiento del tumor,
metástasis óseas y metástasis al SNC y periférico.
No existen estudios bien diseñados para el trata-
miento del DN en niños con cáncer(31).

Neurotoxicidad 
Son las reacciones adversas de agentes para qui-

mioterapia como vincristina de uso común en pedia-
tría, cisplatino y paclitaxel, entre otros. La neurotoxi-
cidad de la vincristina aumenta en presencia de malnu-
trición y el signo más precoz es la disminución del
reflejo patelar. Se ha descrito DN en niños expuestos a
inhalación de mercurio o contacto cutáneo con este en
laboratorios escolares, así como “síndrome de boca
ardiente” asociado al uso de amalgamas dentales Se
debe ajustar las dosis del fármaco que produce la toxi-
cidad, eliminarlo o rotarlo, e iniciar tratamiento con
los medicamentos indicados para DN en niños.(32.33).  

DN orofacial en niños y adolescentes(34)

El DN orofacial en este grupo etario puede ser
episódico o continuo. 

Episódico
Las neuralgias se presentan con poca frecuencia

en niños y adolescentes. La neuralgia del trigémino se
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caracteriza por dolor unilateral en una o más ramas
del V par y la rama maxilar es la más frecuentemente
afectada. El paciente refiere el dolor como un choque
eléctrico o lancinante que puede afectar labios, men-
tón, mejilla u oído. Por lo general, el paroxismo tiene
una duración máxima de 2 minutos, seguido de un
período refractario. Se desencadena al estimular los
puntos gatillo y con actividades como hablar, boste-
zar, masticar, reírse o cepillarse los dientes.

La neuralgia del glosofaríngeo se observa en la
malformación de Chiari y como una complicación
de las amigdalectomías. En la mayoría de los
casos, las neuralgias no ocasionan alteraciones sen-
sitivas; sin embargo, en caso de patologías subya-
centes, como tumores o enfermedades sistémicas,
puede presentarse déficit neurológico en la distri-
bución del nervio.

En todo niño que presente neuralgia paroxística
se deben realizar estudios de imágenes para descar-
tar tumores cerebrales, placas de esclerosis múlti-
ples y compresiones vasculares de estructuras ner-
viosas. La ausencia de hallazgos no descarta anor-
malidades anatómicas.

En neuralgia del trigémino y del glosofaríngeo
en niños, se debe administrar carbamazepina (IC).
La oxcarbamazepina tiene una eficacia similar y
parece ser mejor tolerada. Podría ser útil indicar
baclofeno (IIbC). 

Continuo
También se conoce como dolor facial atípico

persistente. Se presenta como un dolor mal defini-
do, continuo, urente, de intensidad variable y sin
períodos de completa remisión. Se dispone de poca
información acerca de la eficacia terapéutica de los
medicamentos en esta condición.

Fibromialgia
No se conoce su incidencia en niños, aunque

hay estudios de Estados Unidos y Europa que
reportan del 3-7%(27). 

Enfermedades autoinmunes
El síndrome de Guillian-Barre es la causa mas

frecuente de DN en este grupo de enfermedades.

Se ha descrito su inicio antes de los primeros 7 días
de la enfermedad y es severo en el 79% de los
pacientes. El uso de inmunoglobulina intravenosa
para la enfermedad de base ha sido el tratamiento
estándar y las descripciones de mejoría del dolor a
las 2 semanas y limitación a los 4 meses, de estos
pacientes, es especulativa.  El 21% puede tener sín-
tomas residuales que dificultan la actividad diaria.
No hay descripciones en la literatura sobre trata-
miento farmacológico de estos pacientes por lo que
debe individualizarse la decisión(7,35).

Quemaduras 
No existen estudios suficientes que permitan hacer

recomendaciones. Debe evaluarse la causa y fisiopa-
tología, además de las condiciones del paciente para
realizar decisiones terapéuticas individualizadas.

Existen grandes limitaciones en las opciones tera-
péuticas en la edad pediátrica. Las drogas que se
emplean en el adulto deben ser investigadas en este
grupo etario para tomar decisiones adecuadas(36). La
tabla 4 resume las recomendaciones del grupo para el
tratamiento del DN en general, analizado por opcio-
nes terapéuticas. No obstante, algunas de estas opcio-
nes son utilizadas exclusivamente por el experto en

Tabla 4. Tratamiento de DN en Niños

Fármaco Indicación  Dosificación GR y NE

Amitriptilina DN en general 0,3‐1 mg/kg/día
dosis única o BID IC

Gabapentina(6,8) DN en general

10‐30 mg/kg/día
titular cada 3 días
desde dosis única a
TID 

IIaC

Pregabalina A juicio del 
experto en dolor 

Existe experiencia,
sin embargo su uso
no está aprobado en
niños

IIbC

Carbamazepina

Neuralgia del tri‐
gémino y gloso‐
faríngeo y otros
DN 

10‐20 mg/kg/día IC

Oxcarbamazepina

Neuralgia del tri‐
gémino y gloso‐
faríngeo y otros
DN

Inicio 8‐10
mg/kg/día IC

Tramadol DN en general y
asociado a SIDA 1‐2 mg/kg/dosis IIaC

Parches de 
lidocaína al 5% SDRC ‐ IIaC

AINES No tienen* ‐ IIIC
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Tabla 5. Guía de las Dosis de los Opioides en Pediatría

Medicamento
Dosis

Equianalgésica
Oral/Parenteral

Peso de los pacientes Vida media
Biológica

>50 kg <50 kg

Morfina 10 mg/30 mg
IV/VO 1:3

Dosis Bolo: 0,05 – 0,1 mg/kg cada
4 horas IV o SC Infusión Continua
IV o Dosis SC: 0,03 mg/kg por hora
VO: 0,15 – 0,3 mg/kg cada 4 horas

Dosis Bolo: 5 – 10 mg/kg cada 4 horas
IV o SC Infusión Continua 1mg/kg hora
(24 mg/ día) VO: 5 – 10 mg cada 4 horas

2,5 ‐3 horas

Hidromorfona 1,5 mg/7,5 mg
IV/VO 1:5

IV/SC: 0,015 mg/kg cada 4 h VO:
0,06 mg/kg cada 4 h

IV/SC 1,0‐1,5 mg/kg cada 4 h VO:2 mg
cada 4 h 2‐3 h

Oxicodona No aplicable 0,2 mg/kg cada 4 h 5 – 10 mg cada 4 h 8 – 12 h

Morfina liberación
controlada No aplicable 0,6 mg/kg cada 8 h o 0,9 mg/kg

cada 12 h 30 – 60 mg/kg cada 12 h 8 – 12 h

Tramadol No aplicable IV, SC, IM o VO: 0,5 – 2,0 mg/kg
cada 8 – 12 h

IV, SC, IM o VO: 0,5 – 2,0 mg/kg cada 8
– 12 h 8 h

Nalbufina No aplicable

Tabla 6. Opioides en niños menores de 3 meses, dosis y limitaciones clínicas

Medicamento Dosis IV intermitente IV continua Observaciones e inconvenientes

Morfina 100‐150 mg/kg cada 3‐4 h 100‐150 mg/kg Mantenimiento
10‐40 mg/Kg/h

No usar en inestabilidad hemodinámica,
patología biliar, pancreática, riesgo en
asma y alergias, a altas dosis en el recién
nacido se asocia a convulsiones

Meperidina 1‐1,5 mg/kg Cada 2‐3 h No recomendable No usar en Insuficiencia Renal, taquicardia
supraventricular o convulsiones

Fentanilo 2‐4  mg/kg

Dosis de carga 0,5‐1µg/kg/h
Mantenimiento  1‐2µg /kg/h
puede incrementarse  0.5 µg/kg/h
cada 2‐4 h hasta 2‐4 µg/kg/h

Más de 5 mg rápido produce tórax leñoso,
espasmo de glotis en neonatos.
Bradicardia Rápida tolerancia en infusión
(2‐4 días). 

En las tablas 4 y 5 se analizan algunas opciones
terapéuticas útiles en pediatría que deben ser razo-
nadas individualmente.
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Las RAM son causa frecuente de complicacio-
nes, abandono del tratamiento y hospitalización
por su severidad. Es importante tenerlas en cuenta
en toda prescripción, particularmente cuando la
terapéutica amerita más de un medicamento y estos

tienen vías metabólicas comunes que pueden pro-
ducir interacciones medicamentosas. A continua-
ción se resumen las RAM más importantes de los
grupos terapéuticos prescritos en DN (tabla 7).

Reacciones adversas a medicamentos prescritos en dolor neuropático (RAM)
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En caso de utilizar un antiepiléptico debe tener-
se en cuenta la posibilidad de interacción medica-
mentosa que estos medicamentos  poseen. Ellos
pueden alterar el metabolismo, acción y excreción
de otros medicamentos. Para orientar estas situa-
ciones, se resumen estas probabilidades en las
tablas 8, 9, 10 . Si se prescribe alguno de estos
medicamentos, debe revisarse la probabilidad de
interacción medicamentosa propuesta, qué tipo de
influencia sucede y sobre todo revisar cuáles medi-
camentos recibe el paciente para estimar la proba-
bilidad real de las RAM que se pueden presentar e
identificarlas y/o prevenirlas.
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Tabla 8. Posibles Interacciones de los antiepilépticos

Probabilidad de
Interacción

Relación entre
Drogas Drogas

Alto Influyen y son
influidos

Carbamacepina, fenitoína,
fenobarbital, primidona y
valproato

Medio(1)

No influyen
pero son 
influidos

Lamotrigina, oxcarbacepi‐
na, tiagabina, topiramato
y zonisamida

Bajo No influyen y
no son influidos

Gabapentina, levetirace‐
tam y pregabalina

Tabla 9. Otros medicamentos Utilizados en el DN
Otras drogas u otros medicamentos

Fármaco Dosis Mecanismo de
acción

Efectos 
colaterales

Lidocaína(1,2)

Parches al 5%, 12
h diarias, máxi‐
mo 3 parches en
24 horas

Antagonista de los
canales de sodio,
reduce la frecuen‐
cia de las descar‐
gas ectópicas.
Estabiliza la mem‐
brana neuronal

Eritema local,
prurito, edema,
reacciones alérgi‐
cas son raras

Mexiletine(3)

150 a 200 mg día
(2‐3 mg x kg) 1 a
3 veces al día.
Dosis máxima
1200 mg

Suprime la hipe‐
rexitabilidad neu‐
ronal por blo‐
queo de los
canales de sodio

Arritmias, angina,
dolor precordial,
bradicardia, asis‐
tolia, hipotensión,
edema, náuseas,
vómito, diarrea,
constipación,
temblor, amblio‐
pía, convulsiones,
diplopía

Capsaicina(4,5)

Crema 0,075%,
0,025% y 0,25%
Aplicar en la
zona de dolor 3‐5
v/día

Mecanismo de
acción incierto,
produce degene‐
ración de fibras
nerviosas por
depleción de la
sustancia P de las
neuronas

Sensación uren‐
te, estornudos,
tos transitoria,
efectos tolerados

Clonidina(3,6,7)

V.O. 0,1 mg/12h
Infusión continua
10‐40 mcg/h (0,2
a 0,8 mcg/Kg/h)

Agonista selecti‐
vo alfa 2 adre‐
nérgico.
Inhibición de los
estímulos noci‐
ceptivos y de las
descargas neuro‐
nales

Hipotensión
ortostática, bradi‐
cardia, ICC, blo‐
queo auriculo‐
ventricular, fatiga,
sedación somno‐
lencia, cefalea,
xerostomía, cons‐
tipación,Disfun‐
ción sexual.

Tizanidina(3)

12 mg 3 veces al
día, máximo 36
mg, iniciar con 6
mg día, aumen‐
tar progresiva‐
mente

Agonista alfa adre‐
nérgico Actua a
nivel de la médula
espinal mediante
la reducción de la
liberación de los
transmisores exci‐
tatorios y a una
acción inhibitoria
sobre las moto‐
neuronas alfa del
arco reflejo de la
médula

Sedación, som‐
nolencia, cefalea,
mareos, ansie‐
dad,  vértigo,
euforia, hipoten‐
sión,  taquicar‐
dia, arritmias,
diarrea, xerosto‐
mía

Referencia
1. Morrow J, Russell A, Guthrie E, Parsons L, Robertson I, Waddell

R, et al. Malformation risks of antiepileptic drugs in pregnancy: a
prospective study from the UK Epilepsy and Pregnancy Register.
Neurol Neurosurg Psychiatry. 2006;77:193-198.
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Baclofeno(8)

5 mg 3 veces al
día, aumento
progresivo. Dosis
máxima 80
mg/día

Agonista de los
receptores
GABAérgicos,
modulando el
control del dolor
en la médula
espinal

Hipotonia,
mareo, vértigo,
debilidad, cefa‐
lea, confusión,
disartria, hipo o
hipertensión,
bradicardia, som‐
nolencia

Antagonistas
NMDA(3,7,9)

Ketamina

IV: 0,1 a 1,5
mg/kg

Antagonista no
competitivo
sobre los recep‐
tores NMDA

Delirio, movi‐
mientos involun‐
tarios, alucina‐
ciones, confu‐
sión, hiperten‐
sión, taquicardia,
arritmias, diafo‐
resis, nistagmo
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Tabla 10. RAM de los Opioides

Sistema Expresión clínica Observaciones

Respiratorios Depresión del centro
respiratorio(1)

Dosis dependiente

Se potencia el efecto con
depresores del SNC como
benzo diazepinas, barbitúri‐
cos y con el alcohol
Uso con precaución: EPOC,
asmáticos, enfermedades
restrictivas, enfermedad
respiratorio aguda.
Implementar la escala de
Ramsay para evaluar la
depresión respiratoria

Rigidez torácica

Tórax leñoso asociado a la
administración IV rápida de
opioides, cede con el uso
de relajantes musculares.

Edema pulmonar
no cardiogénico(2)

Gastrointestinal

Disfunción intesti‐
nal inducida por
opioides:
Hipoperistaltismo
que genera acumu‐
lación de gases,
secreciones, disten‐
sión y contenido 

Síntomas: plenitud gástrica,
náu seas, vómito, hipo,
estreñimien to (50%), dia‐
rrea por rebosamiento,
hiporexia, cólicos abdomi‐
nales

Xerostomía

Aparato vestibular Estímulo Náuseas, vómitos, síndro‐
me vertiginoso

Sistema Nervioso
Central 

Primer Grupo 
Nivel de conciencia

Sedación, somnolencia y
trastornos del sueño.

Segundo Grupo
Alteración del sis‐
tema cognitivo

Alteraciones del pensa‐
miento, capacidad de reac‐
ción, deterioro psicomotor,
delirio, alucinaciones, sue‐
ños y pesadillas.

Tercer Grupo
Neurotoxicidad
directa

Mioclonías, hiperalgesia y la
tolerancia

Endocrinológico Hipogonadismo Asociado al género masculi‐
no en tratamiento crónico

Piel Prurito

Presente entre el 2‐10%
Puede ser central (asociado
a la transmisión nerviosa
aferente o eferente) o peri‐
férico (degranulación de
mastocitos inmunológica o
no inmunológica)

Asociada a la
administración
transdérmica

Eritema, prurito, dermatitis
de contacto

Hiperalgesia Usuarios crónicos

Tolerancia: disminución del
efecto analgésico, que
requiere aumento de la
dosis para  man tener simi‐
lar efecto analgésico
Hiperalgesia inducida.

Inmunológico Anafilaxia(3,4) Asma
Se describen la variedad
inmunológica y la no inmu‐
nológica

Cardiovascular

Hipotensión
Bradicardia
Prolongación del
Qt y Torsade des
pointes
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Medicamentos útiles en dolor mixto
En dolor de etiología mixta, pueden utilizarse otro tipo de analgésicos, dado que su acción mejorará los

componentes diferentes al neuropático. Estos medicamentos poseen RAM que deben ser consideradas y se
contemplan en la tabla 11:

Tabla 11. RAM asociadas a diversos analgésicos utilizados en el dolor mixto

Sistema RAM
Características Observaciones 

AINES

Cardiovascular

Riesgo CV general

Estimación de Riesgo Relativo con IC del 95%:

Diclofenac 1,36 (1,21‐1,54)

Ibuprofeno 1,06 (0,95‐1,18)

Indometacina 1,30 (1,07‐1,60)

Piroxican: 1,06 (0.70‐1.59)

Meloxican: 1,25 (1,00‐1,55)

Rofecoxib: 1,35 (1,15‐1,59) <25 mg/d: 1,33 (1,00‐1,79), > 25 mg/d:

Celecoxib: 1,06 (0,91‐1,23)

Otros: 1,10 (0,98‐1,24)(1).

No hay conclusión de seguridad y deben utlizarse racionalmente.

IM no fatal

Estimación general de Riesgo Relativo con IC del 95%

1,35 (95% CI) 1,23 a 1,48

Naproxeno posee el menor riesgo 
RR 2,04 95% CI 1,41‐2,96 P=0,0002 el riesgo aumenta con la dosis diaria y acti‐
vidad COX‐2(2,3).

Si el AINE tiene actividad COX 2< 90% el riesgo es: 1,18 (95% CI:1,02‐1,38), si
esta actividad es mayor RR es 1,60 (95% CI: 1,41‐1,81)(2).

Hipertensión Arterial Incidencia de nueva o agravando la previa, aumentan el riesgo: Celecoxib: 2,7
diclofenac: 2,6 ibuprofeno: 4,2

Insuficiencia cardíaca Incidencia similar en celecoxib 0,3 diclofenac 0,2 ibuprofeno 0,5

Arritmias

Rofecoxib RR 2,90 (IC 95% 1,07‐7,88)

Fibrilación auricular: aumentan el riesgo en 40‐70% mayor riesgo en usuarios
nuevos de AINES RR 1,33 (IC 95% 1,26 a 1,41) y es mayor para los COX2 con RR
1.50 (IC 95% 1.42 a 1,59)(4).

Nefrotoxicidad Alta frecuencia

COX 2: aumenta la toxicidad en presencia de hipovolemia, depleción salina,
cirrosis hepática, ICC, Síndrome nefrótico y enfermedad renal crónica, el rofe‐
coxib: RR 2,31 (IC 95% 1,05‐5,07), en comparación con AINEs aumenta el riesgo
RR: 1,32; 95% CI: 1,08‐1,61
COX 1: retención hidrosalina con deterioro de la ICC e HTA
Efectos dosis dependientes y exacerbados en los ancianos y usuarios de IECA o
ARA‐2(5).
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Alérgicas Frecuencia Variable

Exacerbación del asma
Angioedema/urticaria (exacerbación o de novo)
Anafilaxia (frecuencia de 0,01%)
Exantema maculopapular, erupciones bulosas (eritema multiforme, Síndrome
de Stevens‐Jhonson, necrolisis tóxica epidérmica), erupción pustulosa generali‐
zada, dermatitis de contacto, fotosensibilidad.
Intolerancia al ASA o AINES (reacciones cutáneas (urticaria, angioedema o
ambas) o respiratorias (rinitis, broncoespasmo o ambas) secundaria a la admi‐
nistración de por lo menos dos AINES que pertenezcan a grupos químicos dife‐
rentes) sucede entre  el 2‐23% de los asmáticos, 14‐22% de los portadores de
pólipos nasales y 0,7‐1,4% en riníticos no alérgicos(6)

Neumonitis alérgica

Meningitis aséptica

Nefritis(7).
Síndrome de Konios (presencia de síndrome coronario agudo (IM o Angina
inestable) secundario a la liberación de mediadores inflamatorios asociados a
un proceso alérgico)(8).

Gastrointestinales

Enfermedad ulceropéptica

En general el riesgo es de 17/1.000 por año en todos los AINES. Presente en la
totalidad del grupo con algunas observaciones:
Celecoxib: menor incidencia en estudios de seguimiento hasta 6 meses, y
menor si se realiza gastroprotección, se estimó 2/1000 por año.
Riesgo de hemorragia digestiva y muerte por esta causa en tabla previa.

Intestino delgado Lesión del intestino delgado diversas incluyendo inflamación,  ulceraciones y
rectorragia(9).

Hepatotoxicidad Elevación de transaminasas >3 veces el valor normal, diclofenac posee RR
3.55%; con IC 95% entre 3,12 y 4,03 en comparación con ibuprofeno.
Sulindac tiene una frecuencia 10 veces mayor al resto.

Pancreatitis Pocos estudios(10,11). En general: OR 2,7 (95% CI: 2,4‐3,0).
El más alto Diclofenac OR 5,0; 95% CI: 4,2‐5,9.

Cicatrización Ósea

Existe evidencia de retardo en la cicatrización ósea, falta relacionar la severidad
de la fractura, edad, presencia de diabetes, enfermedad cardiovascular u otras
en relación con esta complicación.
La  COX‐2 es crítica para la regeneración ósea,  por lo que se necesita investigar
en el uso de estos analgésicos(12).

Hematológicos Deficiencia de glutación
sintetasa ANION GAP +

Neutropenia(13) RR 4,2 (95% CI 2,0‐8,7). Se citan los AINES en general, diclofenac
e indometacina(14).
Anemia asociada a hemorragia digestiva y a toxicidad medular.

Ancianos
Deben considerarse como
efecto sistémico e indivi‐
dualizar la prescripción

Razonar los riesgos generales que se exacerban en este grupo analizando las
comorbilidades
Plantear alternativas diferentes si el reisgo es alto
No utilizar en:
‐Alto riesgo de HD: > 75 años, historia de HD, diagnóstico de enfermedad ulce‐

ropéptica y el uso de corticosteroides.
‐ Alto riesgo de enfermedad renal: >75 años, Diabetes, HTA, uso de inhibidores

de la enzima convertidora o bloqueantes, uso de diuréticos. Si debe usarse de
forma crónica  control de creatinina cada 3 meses.
Pacientes que reciben antiagregación con aspirina(15).
Celecoxib puede poseer mejor perfil de seguridad sin descuidar los RAM poten‐
ciales de todo AINE(16)

Dipirona(14,17‐21)

Médula ósea Leucopenia, neutropenia,
agranulocitosis,

Diferentes datos;
1 en 1000 ‐ Mortalidad 10%
Análisis condicionado OR: 25,76 (8,39‐79,12) 
Análisis no condicionado:  OR: 20,53 (11,45‐36,81) 1
Tiempo de exposición a la droga para la aparición del  RAM:  48 horas
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Trombocitopenia 0,0025/100 pacientes/año

Anemia 0,0064/100 pacientes/ año

Cardiovascular(19)
Hipotensión 1 en 3.000

Taquicardia 0,0064/100 pacientes/año

Inmunológicos

Anafilaxia
Asma, Enfermedad del
Suero, Vasculitis 
Alveolitis,  Hepatitis,
Neumonitis,  Prurito gene‐
ralizado, Sindrome hemolí‐
tico urémico

4 veces más frecuente que la mielotoxicidad

Gastrointestinal
Náuseas y vómitos

Estreñimiento 0,0025/100 pacientes/año

Limitaciones(17,22)

No hay estudios a corto plazo de la toxicidad 
Se plantean diferencias raciales, relacionadas con dosis, frecuencia de uso,
genética.

Acetaminofén/paracetamol(23‐26)

Médula ósea

Metahemoglobinemia Infrecuente

Anemia hemolítica Infrecuente

Neutropenia y /leucopenia Infrecuente
OR 2,4 (1,1‐5,2)(21).

Pancitopenia Infrecuente

Cardiovascular

Warfarina: Interacción
medicamentosa(6)

Potencia el efecto anticoagulante de la warfarina

Hipotensión Infrecuente
Síncope Infrecuente

Inmunológicos(28)

Respiratorios ‐Disnea, broncoespasmo, estridor laríngeo

Cutáneas Erupciones, urticaria, eritema multiforme, angioedema, edema periorbitario,
flushing

Anafilaxia

Gastrointestinal Hepatotoxicidad

Dosis tóxica:
‐ Niños con hígado sano > 150 mg/kg 
‐Adultos Idiosincrática. Descripción desde 2,7‐75 gr, 83% recibió dosis > 4
g/día(26).

Renales Nefritis intersticial, altera‐
ción tubular (29)

Debe ajustarse la dosis según la función renal(30).
Puede acompañarse de daño hepático.

Particularidades

Puede suceder  independientemente de la dosis, idiosincrática(31).
Predisponentes a toxicidad hepática: obesidad, diabetes, desnutrición, infec‐
ción viral concomitante, ayuno prolongado, historia previa de enfermedad
hepática personal y/o familiar.

Envenenamiento Intento de suicidio
Accidental

‐2% cursa con daño renal
‐Hepatoxicidad

Acidosis
Metabólica(32) 

Deficiencia de glutación
sintetasa ANION GAP + Infrecuente
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El pensamiento analítico que desarrolla un
médico, cualquiera sea su especialidad, está basa-
do esencialmente en reflexiones de diferentes cate-
gorías que lo llevan a solucionar los problemas de
salud, casi siempre en forma individual al tener
contacto con el paciente; pero que en algunas cir-
cunstancias llevan también algún sello colectivo.

En las consideraciones que se  ajustan a la
actuación del médico, y por las premisas anteriores
una de las más importantes se refiere al concepto
del Razonamiento Clínico (RC).

Esta concepción, ha sido estudiada intensamente
por autores no solo médicos, psicólogos, filósofos,
científicos sino por especialistas en ciencias cogniti-
vas¹ por lo que se concluye de esos trabajos que el
RC, constituye un difícil complejo intelectual, que
aplicado a la medicina, le da un valor inconmensura-
ble para la toma de decisiones de  los especialistas en
el campo esencial del diagnóstico en forma priorita-
ria y, por extensión, al tratamiento y pronóstico de la
enfermedades en forma no tan importante.

La aplicación por el clínico con un método rigu-
roso del RC le facilita elaborar las respuestas de las
preguntas y comprobación de las hipótesis respecti-
vamente; de lo anterior se desprende la importancia
que  aporta al médico experimentado para propor-

cionar un seguro diagnóstico; pero también de
acuerdo a   todos los estudios académicos realizados
las posibilidades de aprender y enseñar, no el simple
hecho de la imitación del modelo por parte de los
médicos novatos , sino como  estos últimos pueden
adquirir a través de los distintas estrategias educati-
vas la competencia profesional; pero con el compo-
nente propio del proceso del RC incorporado a su
formación  cuyas bases teóricas  y prácticas tengan
relación fundamental  con la ciencia cognitiva(1, 2,3).

Motivados por los conceptos  anteriores se des-
arrolla el tema en varias partes que incluyen: los
orígenes del concepto del RC, sus principios, la
evolución semántica, la aplicación  y característi-
cas de sus  componentes, cómo enseñarlos y apren-
derlos, la forma de promoverlo, cómo efectuar la
autoevaluación, consideración de las fallas y erro-
res que se cometen al aplicar o no  el RC, y por últi-
mo,  llegar a  una definición  y que sirva para infor-
mar y facilitar  en forma práctica a todos los médi-
cos las  múltiples probabilidades que tiene al utili-
zar este recurso  y así proporcionar los mejores
beneficios para el paciente(2,3).

Los orígenes del RC debemos remontarlos a la
época de Hipócrates (460,370 a.c) , cuando se deslin-
dan las causas de las enfermedades al separarse  lo
religioso para trasladarlo a un contenido científico. La
escuela de Hipócrates reunía a través de la colección
del “Corpus Hipocraticum “(1524) y en sus  múltiples
consignas expresaban que había que considerar al
enfermo en su totalidad y la necesidad de analizarlo
aplicando todos los sentidos (observación y con un jui-
cio fundado en el método científico). Ya se expresaba
para dicha época que el juicio del médico era difícil(4,5)
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Avicenna ( 980-1037 d.c), un fiel defensor y eje-
cutor de la doctrina hipócratica, afirmaba en su
“Quamum”, como el juicio clínico es la cima de la
medicina. Una de las grandes virtudes del RC es la
observación y descripción  de las expresiones clíni-
cas,  a través de la historia natural de las enfermeda-
des. Sydenham (1624-1689), calificado históricamen-
te como el "Hipócrates inglés", pudo  escribir sobre el
carácter científico de la actuación cuidadosa de los
médicos en las dos características mencionadas(6).

Antes del siglo XIX, siglo de oro  de la medici-
na, ya se consideraban los 2 pensamientos básicos
facilitadores del  incremento científico de la medi-
cina, el 1º de ellos es el hipotético-deductivo, semi-
lla del positivismo y promocionado por Aristóteles
(350 A.C) y el empírico–inductivo  que tenía  como
fundamento  la observación y la experimentación y
promocionada por Sócrates y Bancon (450 a.c);
ambas corrientes del pensamiento tenían como
objetivos el desarrollo de la ciencia moderna y por
supuesto la producción de más conocimientos
constituyéndose el terreno cognitivo como lo más
importante  para el surgimiento del RC(4,5).

Posteriormente emergen fulgurantes figuras que
consolidan tanto la parte científica como la clínica
de la medicina. Claude Bernard (1825-1893), gran
iniciador de la investigación clínica y experimen-
tal, dió las grandes y afortunadas explicaciones
fisiopatológicas de las enfermedades, una de las
bases para fundamentar los diagnósticos contem-
plados por el  RC. También Jean Martin Charcot
(1825-1893), padre de la neurología mundial,
quien enseñaba su especialidad en la cabecera del
paciente y por observación; Rudolf  Virchow
(1821-1902) fue creador de la anatomía patológica
y fiel  acompañante de los clínicos en el progreso
de la medicina clínica y dándole comprobación y
base anatómica al razonamiento clínico(4,5,7).

Históricamente, existen dos hechos que de-
muestran la importancia del razonamiento clínico
en la formación de los médicos : la fundación y la
celebración  del 1er Congreso Venezolano de
Medicina Interna, que fue el evento que introdujo
por  primera vez el nombre de Medicina Interna y
por el carácter de la “Unidad del organismo huma-

no” que se le dió a dicha reunión; el  segundo fue
la aparición del pináculo de los paradigmas y
modelos del más sobresaliente de todos los profe-
sionales médicos de la época y  de la historia de la
medicina como lo fué William Osler (1849-1919),
quien produjo los principios básicos del RC a tra-
vés de su actuación como científico y médico inte-
gral y así decía: “solo la ciencia y la experimenta-
ción pueden revelar los secretos de la naturaleza”;
en la parte clínica  fue la actividad que desarrolló
con mayor énfasis en el contexto del RC(8,9).

El RC tiene más relación directa con la teoría
del conocimiento científico, pero también  con  la
teoría de las decisiones, esta última de tanta impor-
tancia cuando se va a considerar el diagnóstico
como un proceso inferencial y que representa el
punto estelar para desarrollarlo y aplicarlo a un
determinado paciente. 

El diagnóstico es la consecuencia originada  y el
resultado de cómo se contestaron las preguntas del
clínico, así como de la comprobación de la Hipótesis
diagnostica, la cuál debe tener  coherencia estar
ajustada  al paciente y cumplir  con algunas de las
leyes de la epidemiologia clínica planteadas(10).

El estudio del RC, ha sido posible entenderlo desde
el punto de vista médico por sus relaciones con otras
disciplinas como son las teoría cognitiva y de decisio-
nes, el estudio de la historia natural de las enfermeda-
des y en la época post-moderna por la utilidad de la
ciencia y técnica de la informática y computación
(TIC) que proporciona al experto el conocimiento de
la evidencia y de la información actualizada.(11)

Antes de explicar la secuencia y de cómo surge
una hipótesis, es necesario mencionar que existen
algunos componentes del RC que son indispensa-
bles para entender posteriormente cómo es posible
el aprendizaje y la enseñanza de este proceso. 

Estos componentes se han dividido en 2 gran-
des grupos: aquellos fácilmente identificados como
son: la intuición,  la memoria y la experiencia y
aquellos no fácilmente identificables como son: los
conocimientos y la capacidad analítica. Ambos
grupos mencionados les dan el soporte académico
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a los potenciales bisoños  que se convertirán des-
pués en expertos(1, 2,12)

La investigación de la ciencia cognitiva ha
podido dar aportes del mecanismo y la secuencia a
través del cual se produce una hipótesis aplicada a
la medicina y por ende al proceso del RC. (fig. 1);
existen 2 zonas del SNC donde se procesa la infor-
mación inicial y ellas son la corteza pre-frontal y el
cerebelo; allí se produce una segmentación del
conocimiento y por supuesto un almacenamiento
de memoria de las características de enfermedades
conocidas por estudio y experiencia. Al presentar-
se datos nuevos de los pacientes a estudiar,  surgen
inmediatamente las hipótesis  diagnósticas ; el
médico compara la enfermedad que él cree preva-
lente con otras enfermedades y después de un refi-
namiento de los datos y las características del
paciente, concluye con un diagnóstico  definitivo.

Todos estos mecanismos son teóricos y a veces
desconocidos por la mayoría de los médicos. En la
práctica del clínico para llegar al diagnostico defi-
nitivo tiene 3 fases:  1.- la del conocimiento que
tiene la secuencia del estudio  de la historia clínica
en la relación de los datos duros y la precisión de
los problemas del paciente, 2,-  la del contexto,
caracterizada por la generación de  hipótesis, y
búsqueda de evidencia (esta fase es  la que convier-
te la parte teórica cognitiva en la parte clínica prác-
tica en la solución y decisión sobre los problemas
existentes  y 3.-  la de la experiencia, que al estar

asociada a una capacidad analítica vigilante, se
puede seleccionar la más adecuada enfermedad y
el diagnóstico definitivo (figura 2) y porque, ade-
más. le da al médico una visión de poder aplicar o
no las evidencias en forma beneficiosa y  por una
mejor  y sabia decisión.

Ha habido discusión acerca de que la mayoría de
las veces el médico actúa empíricamente para reali-
zar un diagnóstico y no diagnósticos diferenciales a
través de la hipótesis. Esta observación es plantea-
da esencialmente por los investigadores científicos,
quienes usan un método denominado científico
para comprobar sus hipótesis; pero si el clínico
tiene el cuidado de elaborar un análisis detenido y
estadístico, puede compararse al método científico
de los investigadores de ciencias básicas y que
denominamos método clínico de los médicos, que
desarrollan el proceso de RC. Los 5 pasos son pre-
guntas e hipótesis del científico  con  hipótesis diag-
nósticas: diseño del investigador con Dx diferencial
del clínico; observación de las pruebas del investi-
gador con la indicación y búsqueda de evidencia del
clínico, resultados de prueba del experimento del
investigador con los resultados de las pruebas del
clínico y por último la comprobación  o no de la
hipótesis por el investigador  con el Dx. Definitivo
de enfermedad por el clínico. Todo esta compara-
ción permite expresar que la labor intelectual reali-
zada por el médico  puede justificar la denomina-
ción por un análisis así realizado, de ser  una auten-
tica ciencia clínica(12,13). (Figura 3)
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El experto, informado del significado de un pro-
fundo RC, se hace múltiples preguntas que están en
relación con todos los puntos teóricos –prácticos
que fueron  mencionados.

Esas preguntas definen el modelo que deben
emplear los principiantes para obtener la exper-
ticia parcial o total de un profesionalismo inte-
gral. Algunas de esas preguntas son: ¿soy efi-
ciente?, ¿cómo categorizo la información clíni-
ca?, ¿qué pasos debo hacer para llegar a un Dx
,tratamiento y pronóstico?, ¿cómo determino los
datos  duros de una historia?, si existe incerti-
dumbre,  cómo lograr a través de la evidencia la
certitud existente  demostrada y ubicar a esta
última como verdaderamente útil para demostrar
mis conclusiones o si ella no es aplicable y
requiero realizar una revisión de los problemas
en forma retrospectiva.

La respuesta a todas  estas preguntas  induda-
blemente originará el germen para establecer la
hipótesis(10,12,13). Es importante recordar que “la
incertitud es la madre del conocimiento” y que
este último se estructura y refuerza a través de
análisis que hace el experto al revisar un núme-
ro importante de casos, la revisión de las carac-
terísticas de las enfermedades planteables  y que
el paciente solo está demostrando al clínico que
padece un modelo de enfermedad(14)., modificada
por las múltiples variables que se instalan en
forma individual en la evolución misma de ella
(historia natural);por eso es conveniente repetir
antropológicamente que “el médico ve y trata a
pacientes y no a enfermedades”.

De acuerdo con  estos últimos preceptos, pode-
mos detenernos  para recordar dos pensamientos
que tienen que ver con la incertidumbre, con la
ciencia y el arte de la Medicina y  dicen: “La medi-
cina es la más humanas de las ciencias, la más
empírica de las artes y  la mas  científica de las
humanidades “(E. Pelligrino). O como expresaba
Osler: “La medicina es la ciencia de la incertidum-
bre y el arte de la probabilidades”(8).

Los trabajos sobre RC, le han atribuido ciertas
características que deben ser observadas por los
clínicos al momento del estudio de un problema
especifico, entre ellas, separar las hipótesis falsas
de las verdaderas, la historia clínica debe reunir y
seleccionar  los datos cuidadosamente, utilizar
una génesis intelectual como es la memoria  y el
almacenamiento, ya que tendrán importancia en
el momento del reconocimiento y  aporta más pre-
cisión y al considerar la totalidad del análisis le
permitiría separar  y al mismo tiempo unir la
enfermedad biológica y al hombre en su sufri-
miento, pero solo para consideraciones de los
diferentes tipos de diagnósticos.

El clínico debe estar alerta a todos los hechos y
se recomienda recurrir al sentido común en el total
desarrollo de sus análisis; utilizando las leyes de
epidemiologia clínica. Si  hay  resultados dudosos
y  sorpresivos de laboratorio o la tecnología, deben
ser repetidos y  no indicar pruebas que no vayan a
modificar la conducta, pensar en enfermedades que
nunca debe olvidar, revisar las hipótesis y sustituir-
las, en  caso necesario y recordar  que  la práctica
del RC es un arte lleno de precepción humana(15).

Una de las grandes y conspicuas figuras analíti-
cas de la crisis de la Medicina contemporánea,  fue
duda Alvan Feinstein (1926-2001), quien pudo  a
través de  su profundo conocimiento de la profe-
sión hacer comprender la interrelación entre lo que
significa el arte en la formación y el ejercicio de la
misma  a través del conocimiento científico de su
ejecutor, el médico, sea novato o experimentado.
Fué Feinstein el integrador teórico de esas 2 gran-
des vertientes que son indisolubles cuando el médi-
co se enfrenta a establecer preguntas o hipótesis
características esenciales del R.C, para hacer de

Figura 3. Comparación de método científico‐clínico



este el resultado en la práctica  de una nueva cien-
cia como es la ciencia clínica. Decía Feinstein
“Sin intuición, imaginación o estética, el científico
es un tonto,  sin racionalidad, disciplina o lógica el
artista es un lerdo”. El médico experto representa
para este autor, el símbolo óptimo de profesionalis-
mo cuando  tiene la capacidad de integrar las carac-
terísticas personales arriba mencionadas(16).

El máximo mérito de este científico, fue ser el
creador de la Epidemiologia Clínica, definida y
aceptada por todos  los autores que lo han seguido
como , “el punto de conexión entre la Medicina clí-
nica y las ciencias básicas”; bajo este concepto se
han ampliado muchos otros y con la práctica del RC,
en forma permanente, ha sido posible el desarrollo
de múltiples “leyes” de la epidemiologia clínica y
que son aplicadas en una u otra forma, para aceptar,
rechazar, revisar e incorporar hipótesis, esencia del
RC y realizar mejores y más rápidos diagnósticos.
Las mas resaltantes son los siguientes:

Ley de la Parsimonia: Explicar todos los datos
por una misma enfermedad o condición patológica,
especialmente si se aplica en pacientes jóvenes.

Ley de Shutton: Investigar la enfermedad
donde existe anatómicamente. Corresponde  gene-
ralmente al dato duro de la hipótesis.

Ley de la Certitud: Comprobar por la eviden-
cia la hipótesis de trabajo y/o contestar las pregun-
tas planteadas.

Ley de las Probabilidades: Aplicar la fórmula
y leyes de Bayes de pre-test y post-test o  de la pro-
babilidad de la existencia de enfermedad sobre la
probabilidad de la no existencia de ella.

Ley de pisadas de casco: pensar en las dife-
rentes tipos de pisadas (por característica de los
datos) que indican cada una lo siguiente: la 1era
probabilidad pensar en enfermedades de fácil
diagnóstico. (Pisada de caballo), 2a posibilidad
pensar en casos o enfermedades  muy difíciles
(pisadas de   zebra), 3era probabilidad  pensar
cuando la enfermedad es de grandes dificultades
diagnósticas (pisada de toro).

Ley de reconocimiento: La posibilidad  de
diagnosticar una enfermedad o condición por
haberla reconocido por  experiencia parecidas.

Ley de lo común y lo no común: las manifes-
taciones no comunes de las enfermedades comunes
son más comunes que las manifestaciones comu-
nes de las enfermedades no comunes.

Ley del ladrido del perro: cuando un dato es
evidente para sospechar la enfermedad, su ausencia
no la descarta, pero se sospecha (S. Holmes)

Ley de sigma: concepto estadístico cuando la
varianza (σ) existe en una desviación estándar.
Aplicada a hipótesis nula, el individuo no es dife-
rente a lo normal.

Ley hojilla de afeitar de Ocam: explicar el
problema del paciente tan económicamente  como
sea posible; considerar estudiar un mínimo número
de diagnósticos  separados.

Ley de Susann: si una prueba resulta dudosa,
debe ser repetida si ella es significativa para hacer
una suposición diagnóstica.

La aplicación de estas doce (12) leyes debe ser
individualizada para cada paciente en un mayor o
menor número de ellas. Su utilidad  ha sido demos-
trada por los resultados en los diagnósticos y sus
precisiones. Se extienden estas precisiones cuando
el clínico completa su análisis de comprobación de
hipótesis y hace conclusiones con diferentes tipos
de diagnóstico de refinamiento; se incluyen los
siguientes: diagnóstico anatómico, ó sea, ubicar las
alteraciones en las estructuras anatómicas corres-
pondientes. Diagnóstico fisiopatológico, que repre-
senta la explicación correspondiente de los meca-
nismos productores de la condición; diagnóstico
etiológico: asignar la o las causas de la enfermedad;
diagnóstico de reconocimiento: si existe parecido a
lo experimentado; diagnóstico probabilístico: si el
estudio ha podido eliminar la incertitud y confirmar
o negar la probabilidad; diagnóstico de patrón clíni-
co: representa la posibilidad de establecer un nuevo
conocimiento suficientemente importante para ser
almacenado y en el futuro ser reconocido(1,2,12,15 - 18). 
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Todas las consideraciones diagnósticas arriba
enumeradas hacen y producen una completa revi-
sión del concepto de RC. El mayor número de
autores lo ubica como "la verdadera ciencia clíni-
ca”, que va desde la evidencia de los datos duros
hasta llegar a la toma de decisiones. Cuando estos
pasos no dan los resultados esperados, se debe rea-
lizar una reevaluación, iniciándose esta como se
estableció con la  metodología de comienzo, pero
siempre formulando por supuesto nuevas hipótesis
diagnósticas. Como expresaba Feinstein “La cien-
cia clínica es aquella que contesta preguntas a tra-
vés de la investigación clínica”

Al concepto de competencia, donde están inclui-
dos las capacidades, destrezas, valores y actitudes
indefectiblemente hay que agregar todos los aspec-
tos que clínicamente favorezcan al RC como herra-
mienta intelectual  básica ineludible para realizar
una acción medica integradora  y por tener un valor
intrínseco de gran significado para el paciente.

A la epidemiologia clínica como precepto
importante para el conocimiento del RC,  se agre-
ga otro recurso indispensable y así completar un
binomio en la proyección  académica de base fun-
damental en el aprendizaje –enseñanza del RC. Ese
otro precepto es la Medicina Basada en la
Evidencia (MBE) que en otras oportunidades
hemos definido como un modelo de análisis médi-
co orientado a la solución y a la toma de decisiones
sobre problemas de salud a través de la integración
de la experiencia clínica, la condición médica del
paciente y  de la evidencia externa disponible(11). 

Como se observa por esta definición, se diferen-
cia de la epidemiologia clínica en que esta es aso-
ciada e injertada a la parte científica clínica con la
parte de arte; en cambio la MBE, además de ser
centrada en el paciente, también es la búsqueda de
la evidencia importante para la toma de decisiones.
Si la EC está sumida en los aspectos clínicos, la
MBE le facilita y aumenta en el clínico la capaci-
dad para aplicar la nueva evidencia probada y si
puede ser aplicable o no, útil o no para el momen-
to de hacer  las decisiones siendo responsabilidad
de quien haga la selección de la evidencia,  que ella
sea beneficiosa para el paciente; en otras palabras

unimos la ciencia clínica con la evidencia científi-
ca, y que lleva a un carácter de certitud y como
expresaba Hipócrates muchos siglos antes “es la
introducción del método clínico, la anamnesis y la
observación  y reuniendo en un sistema científico,
los conocimientos médicos "(4,5).

La proyección de los pensamientos hipocráticos
fue sabiamente ineludible para escuelas modernas
iniciadas por Osler, quien refiriéndose a los griegos
expresaba: “La medicina moderna  es un producto
del intelecto griego y tuvo su origen  cuando  esa
maravillosa gente, creó una ciencia positiva y
racional”. El mismo Osler cuando se refería a la
formación del novato, expresaba “los 3 elementos
del entrenamiento del médico son la ciencia, el arte
y el conocimiento del Hombre”. Factores esencia-
les  como lo hemos mencionado, para determinar si
se desarrolla un auténtico RC.

La opinión entre los académicos de que no se
puede separar en forma estricta, la enseñanza del
aprendizaje del RC es porque sus conceptos y con-
textos son de difícil separación; no obstante por
razones prácticas de poder captar el contenido de
las recomendaciones, las desarrollamos en forma
separadas pero coincidiendo  que tienen una uni-
dad y  que representan  modelos en la formación
del no experimentado.

Aprendizaje del R.C
Qué debe proponerse  para lograr aprender

el RC? 
Son múltiples los factores y  puntos a desarro-

llar; sin embargo haremos comentarios de los más
importantes y con la advertencia de que va imbui-
do el comentario de la experiencia del autor; por
otra parte van dirigidas las recomendaciones a
todos los médicos, novatos y expertos.

Ante todo debe hacerse una sistematización
permanente de los datos con el objeto de integrar-
los en el razonamiento inicial. Trasladar las pala-
bras de los pacientes al conocimiento y a  la expe-
riencia,  y siempre al final de la elaboración de la
historia y con una optima relación médico-pacien-
te,  hacer tres preguntas de carácter psicodinámico,
ya que ellas ayudarán al pensamiento racional del



médico y percibir cómo el paciente entiende sus
condiciones psicofísicas; esas preguntas son:

A.-Qué cree Ud. que tenga? 
B.-Con cuál tratamiento cree Ud que pueda

mejorar o curarse?
C.-Cuáles son sus planes para el futuro? 

La respuesta a estas preguntas hace ubicar la
relación del pensamiento sobre la enfermedad
tanto del paciente como del médico en una dimen-
sión sabiamente humana, capaz de revelar las
indiscutibles lesiones intrínsecas que llevan a la
queja y al sufrimiento y como el paciente interpre-
ta  la ayuda del médico, con sus percepciones,
logrando así  la esperanza y la  vivencia.

Hay que extender la consulta cuando sea nece-
sario, desarrollar desde el comienzo el sentido de
observación y recordar a H.L. Fred que afirmaba:
“Pocos  miran,  porque pocos ven”; esta habilidad
de apreciar y  ver los detalles puede ser aprendida
aunque el periodo de aprendizaje se alarge como
expresaba Goncourt “aprender y mirar es el más
largo aprendizaje de todas las  artes”. Parece ajus-
tarse también al fondo de la observación y la preci-
sión del mismo paciente cuando dice “este doctor
si tiene ojo clínico”. 

Como premisa, el médico debe conocer por lo
menos las bases de la historia natural de las enfer-
medades. Debe recordar que el médico puede en-
frentarse a problemas muy simples o muy comple-
jos, su responsabilidad es analizar el problema y
elaborar de acuerdo a la teoría del conocimiento
anteriormente comentada, una secuencia de even-
tos clínicos y así construir un esquema de  diagnós-
tico diferencial, seleccionando para ello la sinto-
matología con o sin explicación, pero con el espí-
ritu inseparable de alcanzar la verdad que invade a
un innovador aprendizaje(16, 19-22).

Debemos permanecer con el paciente suficiente
tiempo en la cabecera de su cama, observarlo,
mirarlo, tocarlo, examinarlo, analizarlo, contestar
sus  preguntas. Osler defensor de esta forma de rea-
lizar un real RC decía “Quince minutos a la cabe-
cera del paciente es mejor que tres horas en el
escritorio” o como afirmaba Miller Fisher “La

cabecera del enfermo puede y debe ser tu laborato-
rio”. La experiencia nos demuestra que esta actitud
aplicada en los pacientes hospitalizados representa
“la más grande dimensión de una relación humana
y que revela el sufrimiento y sus causas y da sopor-
te a la esperanza del Hombre” .

No existe mayor diferencia cuando se observa,
se examina o se valora al paciente para un diagnós-
tico en el consultorio; es donde probablemente el
intercambio de la relación Médico-paciente se hace
mas detenido y profundo pero también mas indivi-
dualizado y con ventajas para desarrollar un RC en
el momento o posteriormente cuando es indispen-
sable por lo complejo del diagnóstico.

Para dar apoyo al RC y hacer posible su apren-
dizaje y  para determinar el grupo de diagnósticos
clínicos mencionados anteriormente, se requiere la
adquisición de los avances científicos moleculares,
fisiopatológicos, profundizar sobre los mecanis-
mos de las enfermedades y del  examen semiológi-
co y poder recoger los datos duros y aplicar de
inmediato o posteriormente algunas de las leyes de
la epidemiologia clínica y por razones de orden
práctico que sean  útiles para establecer Hipótesis
y en consecuencia los diagnósticos.

Cualquiera de las consideraciones anteriores
debe estar centrada en el paciente. Al encontrar difi-
cultades, el médico debe recurrir a una  reevaluación
necesaria y caracterizada por leer la historia 1, 2 ó 3
veces , seleccionar de nuevo los datos. comunicarse
con los expertos y realizar nuevos esquemas de
diagnóstico diferencial, y si es necesario repetir
todos los pasos anteriores, incluyendo por supuesto
todos los datos del paciente mencionado; repitiendo
a Osler “la medicina se aprende  en la cabecera del
enfermo y no en el salón de clase”(8,23).

Para el autor, el mayor obstáculo del inexperto
para adquirir el RC, no es el conocimiento y  la
memoria de los hechos ya comentados y que son
importantes; sino la carencia de la conceptualiza-
ción para poder integrar los hechos.  

Otros componentes de  la formación en RC,
son los siguientes: la posibilidad de aprender a tra-
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vés de una experiencia progresiva de acuerdo a la
teoría de aprendizaje de Dreyfus (24), que demuestra
como a través de un progreso en el aprendizaje
llega el novato a  ser un experto mayor (maestro).

Para aprender RC deben mejorarse las habilida-
des clínicas y reconocer que el RC es un compo-
nente de la Competencia, hay que recurrir a  los
datos cuidadosamente y proyectar estos en los dife-
rentes métodos conocidos que existen como histo-
ria clínica para llegar  al Dx. Es indispensable men-
cionar  entre esos métodos los más utilizados y
sobresalientes: La Historia Orientada por Proble-
mas, la aplicación de  la teoría de probabilidades de
Bayes, reunir los datos en forma secuencial, y darle
a cada uno la asignación de una enfermedad, pero
con aplicación  del criterio de la memoria y el con-
cepto  de enfermedad e importancia que pueda
asignarse al dato, (Aplicación de la teoría cogniti-
va) y por ultimo algunos autores recomiendan la
historia patobiográfica, que no es más que la histo-
ria completa pero recogida con el método cronoló-
gico desde el nacimiento del paciente hasta el
momento actual de la aparición de sus dolencias.

Debe el aprendiz evitar las deficiencias de sus
habilidades clínicas e insistir en la observación “lo
que se sabe se ve, pero no se ve lo que no se sabe”
por otra parte “no es igual no haberlo visto antes y no
reconocerlo, pero al aumentar su sentido de observa-
ción lo atisbará por el desarrollo cognitivo” (12,25).

Existe el concepto heurístico del RC que no es
más que el arte de la búsqueda de una evidencia
por los documentos o fuentes, como lo proporcio-
na la MBE, haciendo la búsqueda mas científica,
útil  y práctica y tener en mente la frase de Osler
“la única manera de aprender Medicina es ir del
paciente al libro y del libro al paciente, pero cuan-
do el carácter y concepto heurístico se amplifican,
se considera como un sistema inmediato para inno-
var, crear en forma positiva y obtener los fines edu-
cativos planificados; la heurística es una actitud
para resolver problemas a través de la creatividad;
es un procedimiento también que ofrece la posibi-
lidad de seleccionar estrategias que permitan una
solución de los problemas  para conocer y aprender
así es como los expertos recurren al procedimiento

heurístico e incrementar un autentico avance cien-
tífico y por lo tanto sirve de ayuda para el  más
completo aprendizaje, aunque siendo un recurso
abstracto, la heurística obliga a la investigación
documentada.

Resumiendo la parte de los factores en el apren-
dizaje de RC. Se pueden enumerar los siguientes
aspectos como los más resaltantes y aplicables:

1.- Hacer conocer la teoría y ciencia cogniti-
va, en otras palabras como lo afirma
Moros Ghersi(26) “establecer una  intima
interrelación entre el Dx clínico y el méto-
do científico” .

2.- Centrar todos los estudios alrededor del
paciente

3.- Tener expertos como modelos 
4.- El experto debe constituirse en un facilitador

en todos los aspectos que debe conocer el
novato del RC  y la seguridad de que este últi-
mo lo ponga en práctica.

5.- Aprender a desarrollar los aspectos con-
ceptuales esenciales

Enseñanza de RC. 
Al introducirnos en el campo de la enseñanza

de RC, se deben especificar los más importantes
puntos como son: enseñar a identificar los datos
duros, precisar después del análisis  el Dx anatómi-
co, fisiopatológico y etiológico. Es esencial esti-
mular el progreso de la independencia intelectual
del novato, asegurarse de que el aprendiz reconoz-
ca las quejas  y el sufrimiento de paciente a través
de  un modelo de profesionalismo.

El RC es el proceso de carácter filosófico más
influyente y de trascendencia en la calidad profe-
sional; ya H Benaim Pinto, padre de la Medicina
Interna en Venezuela, expresaba con ocasión de las
1ª Jornadas de la especialidad “los médicos inter-
nistas, más que cualquier otra cosa deben tener un
trasfondo filosófico”. Benaim Pinto se constituyó
en un modelo a seguir y tuvo por meta enseñar a
través del ejemplo(27), y transmitir los principios
más sublimes  de la educación académica; por eso
su acción era enseñar mientras trabajaba clínica-
mente y establecer la conexión entre el conoci-
miento y el paciente, enseñar la experiencia, hasta



donde esto es posible, enseñar habilidades y destre-
zas, incrementa, la capacidad diagnóstica y de Dx
diferencial, con la presentación de la historia al
experto en forma de análisis segmentario y además
de su conexión con el conocimiento hacerlo en la
memoria y el concepto, igual a como se realiza con
“Médico en acción”, ”Internista en acción” o en
“Revista con el experto”, todas ellas actividades
muy practicas y útiles en la enseñanza del RC. 

También, enseñar como buscar la evidencia a
través de la MBE. Enseñar que la nueva informa-
ción puede originar una nueva  hipótesis y esta
debe estar en función del pacientes y no de las tec-
nologías(28).Hay que recordar que los médicos no
“tratan exámenes sino a pacientes” y cuando se
reflexiona con RC delante de un paciente, el médi-
co esta introduciéndose y profundizando tanto en
lo humano como científicamente en la queja del
individuo y que cuando se da la mano para saludar-
lo al comienzo y conocer su nombre y estrechar la
mano de nuevo al despedirse, el auténtico profesio-
nal tendrá  una pregunta y  a la vez una respuesta,
que serán a la larga las situaciones vivenciales y
humanas más satisfactorias que pueda experimen-
tar profesional alguno. Como decía  Alberto
Leamus, refiriéndose a los internistas; “la actitud
del médico internista ante el enfermo es aquella
que no se observa en ninguna otra profesión”(29).

Enseñar a reconocer los errores, es tan válido
como conocer los fundamentos ya descritos del RC.
Podemos mencionar algunos de esos errores; el 1º y
el más importante es no reconocer que se han come-
tido errores; 2º en los análisis de la interrelación de
los datos (integración) Holística, 3º desconocer los
riesgos de los procedimientos, 4º no describir y deta-
llar los datos de la historia, 5º Atribuir la mejoría a
los síntomas y no al paciente, 6º Tener pobre comu-
nicación. Todos estos aspectos tendrán  influencias
negativas en todo el desarrollo del RC.

Junto a los errores que puedan cometerse tam-
bién existen limitaciones y fallas del RC., por las
siguientes razones: elaboración de pobres y pocas
hipótesis, parcialidad hacia una de ellas, no  acep-
tar la evidencia o  aplicarla no tomar en  cuenta los
sesgos cognitivos al establecer la Hipótesis nula o

la investigación clínica, aceptar mas la memoria
que el concepto, rechazar conclusiones diagnósti-
cas, fallas en el reconocimiento y seguimiento
estricto de la secuencia del proceso del RC.

Frecuentemente se modifican algunas reglas del
RC, que llevan a la alteración de sus datos así: si
aparecen en la búsqueda nuevas evidencias y nue-
vos hallazgos con la repetición de la historia; esto
permite el rechazo de un DX pre-existente. En oca-
siones se rechaza un hallazgo, por así considerarlo
un grupo de observaciones. Diferentes datos pue-
den llevar a diferentes diagnósticos o a solo uno de
ellos. Darle importancia solo a los datos positivos
cuando en realidad los  negativos son de tanto valor
para el momento del RC.(13,30).

Favorablemente, a pesar de la frecuencia de los
errores, de las limitaciones y de las modificaciones
que tiene el RC en su total desarrollo, existen
métodos de evaluación y auto evaluación que per-
miten contribuir al aprendizaje-enseñanza del RC.
Entre dichos métodos educativos está el portafolio,
método de autoevaluación que a la vez es revisado,
supervisado, analizado y corregido por un experto.
El portafolio permite al aprendiz reflexionar, pen-
sar, decidir, a planificar y crear por si mismo y con-
validado temporalmente por un Supervisor. El
mismo novato puede hacer su autoevaluación y
tener interés individual  para mejorar sus  conoci-
mientos, las  habilidades clínicas, tener la informa-
ción adecuada, reconocer los errores y hacer de  la
auto evaluación una estrategia ideal.

Al expresar  en  este  trabajo qué es en esencia
el RC, estudiado en sus detalles,  comprenderemos
que  tiene un sentido de totalidad,  por las razones
siguientes: hace conocer  las diferentes partes,
estructurales alteradas del Hombre (Anatomía -
Patológica),hace conocer las causas y los mecanis-
mos de las enfermedades (Historia Natural), hace
conocer como  realizar el análisis  de los datos
(ciencia cognitiva), hace conocer cómo realizar
decisiones (Teoría de las decisiones) y poder lograr
una mayor calidad de los componentes de la com-
petencia, hace conocer las diferentes vías que
posee el individuo enfermo para vivir, crear, curar
y trabajar (Antropología del hombre enfermo)(31-34).

PRINCIPIOS DEL RAZONAMIENTO CLÍNICO. PUEDE ESTE 
CONCEPTO SER APRENDIDO Y ENSEÑADO? 
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Casi siempre cuando se hace un análisis de
algún problema del hombre enfermo, inicialmen-
te se da una definición del problema; sin embargo
hemos preferido hacerlo al final porque se entien-
de que después de las exposiciones de la esencia
del RC, se apreciará mejor el contenido de la defi-
nición que proponemos como la siguiente: “Es el
proceso intelectual y cognitivo por el cual el
médico dirige y  hace el diagnóstico, siendo este
una mezcla de un patrón de reconocimiento por
memoria, razonamiento hipotético inductivo y
dependiente del conocimiento y observación que
posee sobre las propiedades  y la historia natural
de las enfermedades”.
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Resumen
Introducción: La Farmacovigilancia (FV) es

poco implementada  a nivel mundial.  Existen
pocos estudios en Venezuela sobre la motivación y
conocimiento del médico en el área. Objetivos:
evaluar el conocimiento y las destrezas de los
médicos sobre la FV,  y del reporte de las
Reacciones Adversas a Medicamentos (RAM),
identificar cuáles son los eventos adversos repor-
tados, conocer la frecuencia de realización de
reportes, identificar los entes receptores de los
reportes realizados, y el medio más atractivo para
recibir información relacionada con farmacovigi-
lancia. Métodos: Se realizó un estudio observacio-
nal, descriptivo, transversal, basado en una
encuesta autoadministrada, aplicada a 500 médi-
cos por  vía electrónica. El análisis estadístico se
realizó a través de la descripción. Resultados: se
recibió el 19,8% de las encuestas. Las especialida-
des que mas respondieron fueron: Psiquiatría
45%, Urología y nefrología 40% c/u, infectología
33%; la edad promedio de los médicos fue 49,77 ±
8,08 DS con 22,61 ± 9,54 DS años de graduados,
con predominio de médicos de la región capital. El
72% refirió conocer el mecanismo de realizar un
reporte, pero el 73,5% negó conocer la tarjeta
amarilla. Los reportes se realizaron al laboratorio
responsable. Se obtuvo un promedio de 1,36 repor-
tes por médico y las RAM reportadas fueron las

conocidas en 35%.  Conclusión: la práctica de la
FV es escasa, existe poco conocimiento y por lo
tanto existe un subregistro de las RAM.

Palabras clave: Reacciones Adversas a
Medicamentos, Farmacovigilancia, Venezuela.

Abstract
Background: Pharmacovigilance (PV) is glo-

bally poorly implemented. There are few studies in
Venezuela on the motivation and knowledge of the
physician in the area. Objectives: to evaluate the
knowledge and skills of doctors on the PV and the
Adverse Drug Reaction (ADR) report, identify
adverse events, the frequency of reportings, to
identify to whom the report is sent and which is the
more attractive way to receive information relating
to pharmacovigilance. Methods: it was a transver-
sal, descriptive and observational study survey-
based and automanaged, applied to  500 physi-
cians sent by email. Results: The survey was ans-
wered and sent in by 19.8%. The specialties that
most answered were: psychiatry 4%5, urology and
nephrology 40% each, infectology 33%; the avera-
ge age of the physicians was 49,77 ± 8,08 SD; the
average years after graduation was 22,61 ± 9,54
SD, most of them in the capital region. Of them,
72% knew how to make a report, but 73.5% denied
knowing about the yellow card. Reports were sent
to the responsible laboratory. Professionals who
reported, did so in an average of 1.36 reports by
physician and the reported ADR were known in
35%. Conclusion: the practice of the PV is low,
there is little knowledge and therefore there is an
underreporting of the ADR.

Keywords: Adverse Drug Reactions,
Pharmacovigilance, Venezuela.
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Introducción
La prescripción de medicamentos es una de las

modalidades universales útiles en la prevención,
tratamiento y/o rehabilitación de enfermedades
humanas. Sin embargo, las diferentes característi-
cas étnicas, hereditarias y culturales de los seres
humanos relacionadas con la diversidad, son facto-
res muy importantes en el momento de establecer
la eficacia y seguridad de un fármaco. Difícilmente
en la fase de investigación de los medicamentos se
pueden revelar todos los efectos adversos que estos
pueden producir; es por ello que el seguimiento de
las Reacciones Adversas a Medicamentos (RAM),
luego de la aprobación por las entidades regulado-
ras para el uso en la población general es de gran
importancia. La diversidad poblacional, hace aun
más difícil esta interpretación, ya que las diferen-
cias se pueden observar no solo entre países, sino
también, entre poblaciones específicas en un
mismo país.  Por todo esto, se hace necesario que
cada país cuente con sistemas avanzados y eficaces
para monitorear y evaluar la seguridad de los medi-
camentos autorizados y en uso de cada región(1).

En 1984, con el fin de establecer el grado de
negligencia en la aparición de  Efectos Adversos
(EA) del acto médico, se desarrolló en Nueva York,
el Harvard Medical Practice Study (HMPS), donde
se estimó una frecuencia de  EA  en 3,7%,  luego
de la revisión de 30.121 historias médicas. Las
consecuencias de estas complicaciones condujo en
el 70% de los pacientes a discapacidad transitoria o
leve, pero el 3%  fueron permanentes y en el 14%
contribuyeron a la muerte. La causa mas frecuente
de estas complicaciones fue la Reacción Adversa a
Medicamentos (RAM) en 19%, seguida por las
infecciones nosocomiales de la herida quirúrgica
en 14%, y las complicaciones técnicas en 13%.
Las especialidades médicas presentaron la menor
frecuencia de EA, pero los pacientes mayores de
65 años sufrían más del doble de las complicacio-
nes al compararlos con pacientes de menor edad(2).  

Desde entonces, muchos estudios se han reali-
zado para precisar y minimizar los EA, sobre todo
de las RAM.  Entre ellos, el metanalisis de Lazarou
y col., que se ha convertido en investigación de
referencia en el tema, que en conjunto con otras

investigaciones, señalan la importancia de la pre-
vención de estos eventos(3,4).   

El informe ENEAS demuestra que los EA ligados
a hospitalización alcanzan el 9,3%, y los más frecuen-
tes son las RAM en 37%, con una mayor frecuencia
en los servicios médicos y el 30% son evitables. 

La experiencia de Zapatero y col. en España,
confirma la tendencia descrita, y demuestra que del
análisis de las codificaciones diagnósticas registra-
das en el periodo 2005 – 2007 (1.567.659), que
totalizaron 96.607 acontecimientos adversos liga-
dos a medicamentos, en 86.880 reportes ( 5,5%) de
eventos, eran prevenibles el 82,86%(5).

Durante las hospitalizaciones, probablemente la
identificación de estos eventos sea mas fácil, lo que
nos lleva a la reflexión de que tanto por automedi-
cación como por menor vigilancia directa sobre el
paciente la frecuencia de las RAM en la prescrip-
ción ambulatoria debe ser mayor.  

Estos datos resumen, un problema mundial de
salud pública, mal definido, de alto costo y cuya
solución tiene como vertiente principal la educa-
ción del personal de salud, cuyo beneficio será a
largo plazo la prescripción racional y uso adecuado
de la farmacovigilancia(6).  

Según la Organización Mundial de la Salud
(OMS), la farmacovigilancia es “la ciencia y acti-
vidades relacionadas con la detección, valoración,
entendimiento y prevención de efectos adversos o
de cualquier otro problema relacionado con medi-
camentos”. Esta perspectiva, le ha permitido detec-
tar, registrar, notificar y evaluar los efectos no
deseados producidos por los medicamentos, en las
diferentes regiones del mundo(7,8,9).

La farmacovigilancia juega un papel muy
importante en asegurar que los médicos y los
pacientes cuenten con suficiente información sobre
las reacciones adversas de los medicamentos para
tomar una decisión cuando se trata de elegir un
medicamento para una determinada condición o
enfermedad. En cada región existen variaciones
epidemiológicas, que pueden ser analizadas en
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modelos de distribución de ciertas enfermeda-
des incluyendo el estudio de las tasas de morbi-
lidad y mortalidad, con lo que se puede cons-
truir la posible relación de una RAM y su reper-
cusión en la salud; además, se puede analizar la
relación de cada notificación y su relación con
factores predisponentes(7). 

Es importante conocer algunos conceptos rela-
cionados con la farmacovigilancia. Las RAM han
sido definidas por la OMS, como toda respuesta al
fármaco o medicamento, que es nociva, no desea-
da y que ocurre a la dosis utilizada en el hombre,
para la profilaxis, el diagnóstico y tratamiento de
una enfermedad, o para la modificación de una
función fisiológica, mientras que las reacciones
adversas inesperadas son aquellas cuya naturaleza
o gravedad no están descritas dentro de la informa-
ción de prescripción autorizada. 

Evento adverso, es aquel que se refiere a cual-
quier acontecimiento adverso que pueda presentar-
se durante el tratamiento con un producto farma-
céutico, pero que no necesariamente tiene una rela-
ción causal con dicho tratamiento. La diferencia de
estos conceptos con el efecto tóxico, es que este
último se refiere al efecto producido por dosis
supraterapéuticas(10,11).

Las RAM tienen un alto impacto en la salud
pública. Se calcula que contribuyen con 1 de cada
16 hospitalizaciones y son responsables del 0.15%
de las muertes hospitalarias(12).

La notificación espontánea también es utilizada
para recopilar información sobre los medicamentos
tanto por los entes que dirigen la FV como por la
industria farmaceútica. Por medio de estos siste-
mas es posible controlar los medicamentos prescri-
tos durante todo su ciclo de vida a un costo relati-
vamente bajo. La principal crítica de este tipo de
enfoque es el sesgo potencial de información selec-
tiva y el subregistro(9). 

Hazeel y Shakir, investigaron la magnitud del
subregistro en los sistemas de reportes de eventos
adversos de forma espontánea y encontraron que
más del 94% no se reportan. El subregistro puede

conducir a la grave y falsa conclusión de que un
riesgo real, relacionado con un medicamento, no
existe debido a que no es reportado en su frecuen-
cia real, y por lo tanto no se toman las medidas
necesarias para evitarlo(13).  

Los datos disponibles en nuestro país, indican
que a la fecha no existe tradición en el gremio
médico de notificar las RAM. En una investigación
realizada entre médicos y estudiantes de un hospi-
tal universitario , un alto porcentaje de los encues-
tados manifestó haber recibido formación acadé-
mica en cuanto a las RAM y tener experiencia en
la materia. Sin embargo, al evaluar los conceptos
básicos sobre estas y los conocimientos operacio-
nales de los mismos individuos encuestados, mas
de 60% de los médicos y de 69% de los estudian-
tes, tenían conocimientos deficientes sobre los
aspectos teóricos de las RAM y carecían de aptitu-
des para diagnosticarlas. Este resultado  pudiera
explicarse por la falta de programas de educación
médica relacionadas con las RAM y la FV.

En otra investigación, basada en la respuesta de
una encuesta anónima realizada a 515 médicos vene-
zolanos12, se encontró que el nivel de conocimiento
del sistema de reporte voluntario fue catalogado
como “pobre” en el 62,9%, “promedio” en 30,4% y
“bueno” en 6,7%. Sólo 24,7% habían reportado algu-
na vez la sospecha de una RAM;  casi un tercio de los
participantes (30,9%) vinculó el concepto de farma-
covigilancia con el “control del uso de los medica-
mentos” y el 19,1% lo relacionó con la “vigilancia de
los efectos del medicamento”; solamente un tercio
respondió correctamente.

A propósito de estas debilidades en el Sistema
Nacional de Farmacovigilancia, se publicaron
recientemente en la Gaceta Oficial las Normas de
Buena Práctica de Farmacovigilancia, las cuales
aplican para los profesionales de salud, públicos y
privados . Este cuerpo normativo, busca establecer
una serie de parámetros técnicos para el resguardo
de la salud de la población, por medio de un siste-
ma que garantice un adecuado seguimiento de la
seguridad de los medicamentos. Dentro de las obli-
gaciones que se plantean a los profesionales en
salud está la de notificar toda sospecha de reacción
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adversa de la que tenga conocimiento durante su
práctica habitual, dirigiéndola al Centro Nacional
de Farmacovigilancia (CENAVIF). Dicho centro es
el responsable de monitorear la seguridad de los
medicamentos de uso humano, mediante la notifi-
cación que realicen los profesionales de la salud.
Este centro, reporta al Uppsala Monitoring Center
(UMC), debido a que Venezuela pertenece al siste-
ma mundial de FV, optimizando así la trascenden-
cia del reporte.

La entrada en vigencia de este reglamento, brin-
da la oportunidad a todos los profesionales médi-
cos, de retomar su papel en garantizar a la pobla-
ción la seguridad de los medicamentos que utili-
zan. Sobre todo, tomando en cuenta la elevada ten-
dencia de nuestra población a la automedicación.

Adicionalmente, en abril de 2009 se redimensio-
nó la farmacovigilancia en el país, mediante el lanza-
miento del Sistema Nacional de Reporte de
Reacciones Adversas a Medicamentos Vía Internet ,
hecho que permite la realización del reporte de una
RAM desde cualquier lugar del país, a cualquier hora
del día y con acceso tanto a profesionales de la salud,
industria farmacéutica como público en general. Sin
embargo, el subregistro sigue siendo una limitación
importante de los sistemas de información espontá-
nea ya que se estima que sólo el 6% de todas las reac-
ciones adversas es reportado(16). 

Esta alta tasa de subregistro impide que el ries-
go pueda ser  cuantificado lo que conlleva a una
demora en la activación de señales de alerta o de
acciones específicas, con las consiguientes reper-
cusiones en la salud pública en general.

Son diversas las causas del sub-registro de
RAM siendo los más importantes(9,17): 

• Inexactitud diagnóstica
• Falta de tiempo
• Ausencia de sistemas organizados de

Farmacovigilancia y/o desconocimiento
de los sistemas disponibles

• RAM conocida y descrita dentro de la
información local de prescripción

• RAM que no son consideradas como gra-
ves o severas

• Incertidumbre sobre la relación de causali-
dad entre la RAM y el fármaco

• Subestimación de la interacción medica-
mentosa como RAM

Dentro de los principales desafíos que tienen
los farmacéuticos, y los sistemas de salud, está
crear una cultura de farmacovigilancia, mediante el
desarrollo de políticas claras, instruyendo a los
otros profesionales que desconocen el tema o no
tienen la motivación suficiente para realizar los
reportes, para que lo hagan.

Se ha calculado que el gasto por habitante en
medicamentos por parte del sector público, en  los
países en vías de desarrollo, varía considerablemen-
te entre $0,04 y $187,30. En países menos adelanta-
dos con situación económica similar, puede variar
entre $0,04 y $16,30. En contraste, los países  des-
arrollados poseen un gasto por habitante que puede
variar entre $26,67 y $505,46 4. El análisis de estas
inversiones en salud sobre los medicamentos es muy
importante, pero no debe quedarse en los números;
debe incluir también todo lo relativo a la gestión y
monitorización de los medicamentos seleccionados
por los gobiernos, y también el reforzamiento de la
FV, desde la educación en el pregrado de todas las
profesiones relacionadas con la salud y su imple-
mentación adecuada a nivel nacional(18). 

En razón de lo anteriormente expuesto y por
cuanto existe una necesidad perentoria de promo-
ver y fortalecer el reporte de las reacciones adver-
sas a los medicamentos, se procedió, como un pri-
mer paso y a manera de estudio piloto, a obtener
información directa de los médicos a través de una
encuesta, sobre sus actitudes y conocimientos
sobre la FV y las RAM. 

Objetivos:
1. evaluar el conocimiento y las destrezas de

los médicos sobre la FV y del reporte de
las RAM 

2. identificar cuáles son los eventos adversos
reportados según la clasificación de cono-
cidos o no

3. conocer la frecuencia de realización de
reportes
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4. identificar los entes receptores de los
reportes realizados, y el medio más atrac-
tivo para recibir información relacionada
con farmacovigilancia

Métodos
Se diseñó un estudio observacional, descriptivo,

de corte transversal, basado en una encuesta auto-
administrada, aplicada a médicos a través del con-
tacto vía correo electrónico. La muestra se calculó
en base al 5% del banco de datos de contactos elec-
trónicos de laboratorios AstraZeneca (9 380 médi-
cos), seleccionados mediante aleatorización sim-
ple, con un total de 500 médicos a contactar.  Se les
envió un correo electrónico explicando los objeti-
vos del trabajo y solicitando que fuera respondido
en el transcurso de una semana.  El envío de la res-
puesta debía ser a una dirección específica enviada
y se realizaron 3 recordatorios por la misma vía.

La selección de médicos según la especialidad
se ilustra en la tabla 1.

El cuestionario elaborado fue discutido con un
asesor especializado, con las preguntas centradas en
obtener la información sobre el conocimiento y acti-
tud de los médicos sobre el tema planteado. El for-
mato consta de 13 preguntas, donde las primeras cua-
tro corresponden a los datos demográficos y genera-
les del médico (edad, años de graduado, ciudad
donde ejerce y clasificación según su especialidad). 

Las nueve preguntas restantes están destinadas
a identificar el nivel de conocimiento sobre los
procedimientos para realizar el reporte y su expe-
riencia previa.

Análisis estadístico
El valor de las variables se vació en una base de

datos Excel 2010, y el análisis estadístico se realizó a
través de la descripción estadística en base a  la media,
desviación estándar, mediana, valor mínimo y valor
máximo de las variables numéricas continuas, y fre-
cuencia relativa y absoluta de las variables categóricas

Resultados
Se recibieron 99 respuestas del total de 500

encuestas enviadas (19%) con una variación muy
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Tabla 1. Distribución del número de encuestas
enviadas según especialidades

Especialidad Encuestas
enviadas

Médico General 40
Médico Familiar 20
Médico Internista 80
Pediatra 80
Gastroenterólogo 50
Cardiólogo 60
Psiquiatra 20
Infectólogo 15
Nefrólogo 10
Endocrinólogo 10
Intensivista 10
Neumonólogo 20
Ginecólogos 20
Urólogos 20
Oncólogos 15
Cirujano Oncólogo 10
Inmunólogo 10
Reumatólogo 10
Total 500

Tabla 2.Encuestas respondidas según la especialidad

Especialidad

Encuestas

Enviadas Respondidas

(n) n % 

Médico general 40 4 10%

Médico familiar 20 7 35%

Médico internista 80 5 6,25%

Pediatra 80 15 18,75%

Gastroenterólogo 50 13 26%

Cardiólogo 60 10 16,6%

Psiquiatra 20 9 45%

Infectólogo 15 5 33,3%

Nefrólogo 10 4 40%

Endocrinólogo 10 0 0%

Intensivista 10 3 30%

Neumonólogo 20 5 25%

Ginecólogos 20 6 30%

Urólogos 20 8 40%

Oncólogos 15 0 0%

Cirujano oncólogo 10 1 10%

Inmunólogo 10 1 10%

Reumatólogo 10 2 20%

Total 500 98
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amplia en las respuestas, según las especialidades.
Las especialidades que mas respondieron fueron: psi-
quiatría (45%), urología y nefrología (40% c/u), segui-
dos de médicos de familia (35%), Infectólogos (33%),
intensivistas, ginecólogos (30% c/u). (Tabla 2). 

Datos demográficos. En cuanto a la edad de los
médicos, fue un promedio de 49,77 años ± 8,08
DS.  El tiempo promedio de graduado fue  22,61
años ± 9,54  DS (Tabla 3). 

Procedencia por entidad federal: El mayor
número de respuesta se obtuvo del Distrito Capital,
seguida por los estados Lara y Carabobo (Tabla 4).

Encuesta
Al preguntar ¿Conoce usted la información

mínima para reportar un evento adverso? El 72,4%
respondió afirmativamente, mientras que el 27,6%
desconocía tal requisito.  Sin embargo, cuando se
ipreguntó ¿Conoce usted la tarjeta o planilla ama-
rilla (yellow card) de reporte de eventos adversos?,
el 26,5% de los encuestados respondió que sí y el
restante 73,5% la desconocía. Al evaluar la pregun-
ta: ¿Cómo procede usted en caso de una Reacción
Adversa a Medicamento,. se obtuvo más de una
respuesta por encuestado, que se midió en 1,25
procedimientos por médico. Las respuestas se resu-
men en la tabla 5.  

En cuanto a la pregunta ¿Ha reportado usted
algún evento adverso?, se obtuvieron los siguientes
resultados: el 39,8% había realizado un reporte en
los últimos 5 años, el 15,3% en el último año y el
13,3% nunca había realizado un reporte. Al pre-
guntar  a los encuestados que realizaron reportes
(56 médicos) ¿a quién fue (ron) dirigido(s)
dicho(s) reporte(s)?, lo hicieron a la empresa res-
ponsable del medicamento en el 80,4%; el 8,9% al
Instituto Nacional de Higiene y 10,7% lo informa-
ron a ambas instancias (Figura 1).
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Tabla 3.Características generales de la muestra

Variables Edad Años de graduado

Media ± DE 49,77 ± 8,08 22,61 ± 9,54

Mediana 50 22

Min ‐ Max 29 ‐ 66 Jan‐42

Tabla 4. Procedencia geográfica de los médicos 
encuestados

Frecuencia

n %

Distrito Capital 23 23,46

Lara 11 11,22

Carabobo 10 10,20

Zulia 9 9,18

Mérida 8 8,16

Sucre 7 7,14

Táchira 6 6,12

Bolívar 4 4,08

Aragua 4 4,08

Anzoátegui 4 4,08

Nueva Esparta 4 4,08

Yaracuy 2 2,04

Portuguesa 2 2,04

Apure 1 1,02

Falcón 1 1,02

Trujillo 1 1,02

Miranda 1 1,02

Total 98 100%

Tabla 5. Actitud ante el reporte adverso

Instancia utilizada N (%)

Informaron al laboratorio 60 (60,6)

Acudieron a Internet 39 (39,4)

Información al Instituto Nacional de
Higiene 13 (13,1)

Ninguna acción 11 (11,1)

Figura 2. Receptores de los reportes



Sobre la pregunta, ¿Qué tipo de eventos adver-
sos ha reportado? se obtuvieron 74 respuestas, que
corresponden a 1,36 eventos por médico. La mayo-
ría respondió que reportaba las RAM conocidas, y
fueron similares la respuesta de ambos. Tabla 6

En la pregunta ¿Considera usted que es impres-
cindible conocer la causalidad para hacer el repor-
te de un evento adverso?, el 87,7% respondió afir-
mativamente, mientras que 16,3% no lo consideró. 

La última pregunta, ¿ estaría Ud. dispuesto a
recibir mayor información sobre farmacovigilan-
cia? Salvo una excepción, 98 participantes respon-
dieron afirmativamente, prefiriendo mayoritaria-
mente la vía electrónica en el 64,3% y 35,7% mate-
rial impreso 

Discusión
Existe una creciente necesidad de informar

sobre las RAM, especialmente después de la apro-
bación para el uso de los medicamentos en grandes
poblaciones. Debe recordarse que en la fase de
investigación clínica el número de pacientes eva-
luados es menor, y además la diversidad étnica,
genética, sumada a la complejidad del paciente y al
mayor uso, permiten cuantificar con certeza la
seguridad y tolerabilidad de los medicamentos. 

El reporte voluntario de eventos adversos es el
método más ampliamente utilizado para identificar
las RAM, no sólo por su utilidad en la detección de
eventos de baja frecuencia, sino también debido a
su costo relativamente bajo, alta eficacia para la
detección precoz de RAM no conocidas y la posi-
bilidad de un amplio espectro de vigilancia simul-
tánea a varios medicamentos(12). No obstante, la efi-
ciencia de un sistema de notificación voluntaria se
basa en dos pilares fundamentales: la adecuada

identificación o la sospecha oportuna de un con-
junto de síntomas y/o signos que puedan represen-
tar una RAM y su debida notificación a las estruc-
turas encargadas de su recopilación y posterior
información al centro mundial de la OMS. De
hecho, el subreporte ha emergido como la principal
limitación de dicho sistema(9,13,17,18).   

Sin embargo, el UMC, que representa en brazo de
planificación y ejecución de la Organización
Mundial de la Salud (OMS) en cuanto a la farmaco-
vigilancia mundial, a principios de este año, publicó
haber llegado a 7 millones de reportes totales, que se
concentran en una gran base de datos denominada
VigiBase, y que permite luego de un exhaustivo aná-
lisis, concluir sobre la causalidad de una RAM y la
droga que lo produce, para que las agencias regula-
doras puedan tomar las decisiones pertinentes(19).
Estos datos tienen un subregistro mundial reconoci-
do, lo que expresa la necesidad de optimizar el repor-
te para una prescripción mas segura.

Son diversos los aspectos derivados de los datos
obtenidos en esta investigación,  que llaman la
atención y despiertan cierta inquietud sobre la
carencia de conocimiento de los encuestados sobre
el tema. En primer lugar la discrepancia en las res-
puestas a las dos primeras preguntas, donde en la
primera el 72,4% afirmó que conocía la informa-
ción mínima necesaria para reportar un evento
adverso, mientras que un porcentaje algo mayor
(73,5%) ignoraba conocer la tarjeta o planilla ama-
rilla (yellow card), lo cual es una reveladora con-
tradicción ya esta es un instrumento universal para
informar los eventos adversos a las autoridades
competentes.  Esto resume, la poca información
sobre la necesidad de un reporte adecuado para el
procesamiento correcto de la información.  Esta
debilidad, debe incentivar la necesidad de educar
en el área para optimizar la FV en el país.

La motivación a responder la encuesta fue baja
y aunque no se puede concluir fehacientemente, es
posible que se relacione con el desconocimiento de
la importancia del tema o escasa curiosidad cientí-
fica.  La especialidades que mas respondieron fue-
ron psiquiatría, nefrología, urología, médicos de
familia, infectólogos, intensivistas y ginecólogos,

PÁGINA 174 MED INTERNA (CARACAS) VOLUMEN 28 (3) - 2012

Tabla 6. Tipo de evento adverso reportado

Tipo de RAM N (%)

Los no conocidos 13 (13,3%)

Los conocidos 35 (35,7%)

Ambos 12 (12,2%)

No respondieron 14(14,3%)
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especialidades diversas, donde destacan las tres
primeras por la importancia en la toxicidad e inter-
acción de drogas, y señala un hallazgo satisfactorio
en cuanto a la motivación, pero no así del conoci-
miento del procedimiento en preguntas específicas.
Es preocupante que especialidades muy complejas,
no respondieron a la encuesta, entre ellas la
Medicina Interna y la Cirugía Oncológica. Apenas
el 10% de los médicos generales respondió, y esto
probablemente denota el poco interés del médico
recién egresado en el tema, cuando debería ser
quizá el que tenga mas recursos debido a su recien-
te egreso universitario; el abordaje educativo de
este grupo, puede ser una vía para solución tempra-
na del problema.  

Todas las especialidades médicas de baja res-
puesta requieren del conocimiento de las RAM en
el ejercicio de la especialidad, lo que es preocupan-
te.  Esta escasa participación es probablemente un
reflejo del escaso  interés del médico en el área, y
señala una debilidad grave y necesaria a ser abor-
dada para la solución de la escasa implementación
de la Farmacovigilancia.  La investigación de
Giachetto y col.,  demostró en residentes de pos-
tgrado, el escaso nivel de conocimiento sobre las
RAM en medicamentos de uso frecuente.  Este
hallazgo fue común en residentes de Pediatría y
Medicina Interna, y analiza también que es conse-
cuencia de una escasa formación en pregrado, poco
interés durante el postgrado, debido a otras priori-
dades en las cuales desarrollar destrezas, pero
queda claro, que será una limitación importante en
su desempeño profesional en el futuro(20). 

La actitud ante el reporte a la reacción adversa,
resumida en la tabla 5, se explica por la facilidad
que la empresa farmacéutica ofrece al médico, pero
sin duda,  también expresa la carencia de la infor-
mación necesaria del carácter obligatorio de hacer-
lo ante la autoridad regulatoria correspondiente y
la vía de hacerlo. 

Aunque si bien es necesario evitar la duplicidad
de la información, también es importante recono-
cer los obstáculos para un acceso expedito a la
autoridad regulatori, y la carencia de un sistema ad
hoc que facilite dicha tarea.

Otro aspecto resaltante es el subreporte de
RAM en la respuesta a la encuesta donde apenas el
39,4% hizo un reporte en los últimos cinco años y
un 15,3% lo hizo en el último año con 13% que
nunca ha hecho un reporte de evento adverso  en
una población que tiene un promedio de años de
graduados muy grande, lo cual se relaciona con
mucho tiempo prescribiendo medicamentos. Estos
resultados son compatibles con el resto de la infor-
mación obtenida y enfatizan la falta de percepción
de la trascendencia de la farmacovigilancia en el
ejercicio médico de cualquier especialidad. Este
aspecto del subreporte es una preocupación mun-
dial en razón de los elevados porcentajes que se
han encontrado en diferentes publicaciones rela-
cionadas al tema(10,12,14).

En relación a la Medicina Interna, este tema es
de vital importancia.  En nuestra  especialidad la
prescripción de medicamentos es muy frecuente y
además, esta suele hacerse en grupos especiales
como pacientes de edad avanzada, o con múltiples
patologías, en quienes existe una marcada posibili-
dad de presentar  RAM y en especial, a través de la
interacción entre medicamentos.  El estudio de
Daza y col., demostró en un seguimiento corto en
un servicio de Medicina Interna, que la frecuencia
de RAM era de 43,7% (IC 95% 21-66), la edad
promedio para presentarlo era 73 años, y se asoció
con polifarmacia y múltiples estados comórbidos.
Todas estas conclusiones son compartidas por
otros autores(4,22) .

Uno de los datos que aporta la investigación, es
la claridad en la necesidad de establecer la causali-
dad entre el medicamento y la RAM.  Esta relación
es bastante compleja, y los médicos deben recibir
información sobre este tema para facilitar la inter-
pretación de la causalidad, y facilitar la toma de
decisiones ante la posibilidad de generar un repor-
te, evitando conclusiones erróneas, para luego con-
tribuir con el análisis de sistema de señales que rea-
lizará el ente regulador local y a nivel mundial el
UMC, y así emitir sus conclusiones.(19)

No obstante las limitaciones encontradas en los
médicos evaluados, existe la motivación en los par-
ticipantes a recibir información sobre el tema, dato
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que debe utilizarse sin demora en pro de mejorar y
fortalecer el sistema de FV.

El control de la seguridad de los medicamentos
de uso corriente ha de ser parte integrante de la
práctica clínica. En la medida en que el personal
clínico está informado de los principios de la far-
macovigilancia y ejerce su labor de acuerdo con
ellos, tiene gran incidencia en la calidad de la aten-
ción sanitaria. Los grandes objetivos que persiguen
los programas de farmacovigilancia se resumen en:

• Optimizar la atención al paciente y su
seguridad en relación con el uso de medi-
camentos, así como todas las intervencio-
nes médicas y paramédicas.

• Mejorar la salud y seguridad públicas en lo
referente al uso de medicamentos.

• Contribuir a la evaluación de las ventajas, la
toxicidad, la eficacia y los riesgos que pue-
dan presentar los medicamentos, alentando
a una utilización segura, racional y más efi-
caz (lo que tiene implicaciones en cuanto a
la rentabilidad y farmacoeconomía).

• Fomentar la comprensión y la enseñanza de
la farmacovigilancia, así como la formación
clínica en la materia y una comunicación efi-
caz dirigida a los profesionales de la salud,
fabricantes o representantes de las empresas
farmacéuticas y a la opinión pública.

En las últimas décadas ha ocurrido una mayor
aceptación de la idea que la FV debe trascender los
estrictos límites de la detección de nuevos indicios
de posibles problemas de seguridad farmacéutica.
La globalización, el consumismo, el consiguiente y
vertiginoso aumento del libre comercio y la comuni-
cación transfronterizos (donde se incluye el grave
problema del contrabando y la comercialización de
productos ilegales como las falsificaciones) y el uso
creciente de Internet son otros tantos factores que
han contribuido a transformar el modo en que la
población accede a los productos medicinales y
obtiene información sobre ellos. Esta evolución
exige un cambio radical en el rumbo de ejercer la
FV, y concretamente un funcionamiento más ligado
a las modalidades de uso de los medicamentos que
se están imponiendo en la sociedad, y por ende más
capaz de responder a esas nuevas tendencias.

Como es frecuente en los estudios pilotos sobre
este tópico, puede haberse incurrido en diversas
fallas metodológicas como el tamaño de la mues-
tra, estratificación por especialidades, etc. Sin
embargo, el objetivo de la presente investigación
era obtener una información aproximada sobre la
percepción y grado de conocimientos de un grupo
de médicos venezolanos sobre las reacciones
adversas a los medicamentos y su reporte.   

Debe contemplarse como solución al problema
la incorporación y tratamiento suficiente de la FV
en el pensum de estudio de pre y postgrado de
todas las carreras relacionadas con la salud, espe-
cialmente medicina y farmacia, incluir el tema en
la agenda de los cursos de educación médica con-
tinua y en los congresos médicos y farmacéuticos,
instar a las Sociedades Científicas a incentivar a
sus agremiados sobre el reporte de reacciones
adversas a los medicamentos, solicitar de las auto-
ridades regulatorias la implementación de meca-
nismos o medios que faciliten dicho reporte por
medio de la página web, más aún si se tiene en
cuenta que tales consideraciones están explícitas
en los documentos de la OMS y porque es compe-
tencia de dichas autoridades velar por el suministro
de medicamentos seguros, eficaces y de calidad
junto con su correcta utilización.
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ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DE 
LA MEDICINA INTERNA EN VENEZUELA

La infección por el Virus de Inmunodeficiencia
humana (VIH) y el Síndrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) cumplen
más de tres décadas en el mundo y alcanza su ter-
cera década en Venezuela. 

En 1981 se reportaron los primeros casos de
infecciones oportunistas entre hombres que tenían
sexo con otros hombres (HSH) en Estados Unidos
de América (1). Para el año  siguiente se reporta el
primer caso en Venezuela(2). 

Las características epidemiológicas de la infec-
ción han cambiado con el tiempo y por esta razón
la comunidad mundial se ha reunido en grupos de
trabajo encargados de diseñar estrategias para el
estudio, prevención y control de la enfermedad;
este es el objetivo de la creación del Programa
Conjunto de las Naciones Unidas sobre el
VIH/SIDA (ONUSIDA). Estos grupos de trabajo
se encargan de actualizar la información sobre la
epidemia a nivel mundial. Venezuela participa en
los esfuerzos de ONUSIDA de organizar y presen-
tar información actualizada de la situación de la
infección por VIH; Sin embargo, a pesar de formar
parte nuestro país  de ONUSIDA actualmente no se
cuenta con datos oficiales sobre la situación epide-
miológica de la infección por VIH/SIDA en el país;
esta realidad es la que refleja diversas publicacio-
nes internacionales que estudian el tema(3). 

Para el año 2010 se reportaron a nivel mundial
34 millones de personas viviendo con VIH/SIDA,
el número de nuevas infecciones para ese mismo
año fue de 2.7 millones de personas, 1.8 millones
de personas murieron por causas relacionadas con
SIDA y 6.6 millones de personas estaban incluidas
en un plan de tratamiento en países de bajos y
medianos recursos(4). Estos datos reflejan un
aumento del número de persona viviendo con VIH
a nivel mundial del 15% en relación al año 2002.

Sin embargo, este aumento no es explicado por
un incremento en la transmisión de la enfermedad
y, por el contrario, el número de nuevas infecciones
por VIH a nivel mundial ha disminuido de forma
progresiva en los últimos 5 años.

El aumento de la prevalencia obedece a un
aumento de la expectativa de vida de los pacientes
infectados con VIH acompañado por disminución
en la mortalidad global por causas relacionadas
con VIH/SIDA. El número de nuevas infecciones
por VIH ha disminuido en relación al año 2002 en
más de 12% y la incidencia de infectados se ha
mantenido estable desde el año 2007(5). Un com-
portamiento similar presenta la mortalidad general
por causas relacionadas; el numero de defunciones
por causas relacionas con SIDA ha disminuido en
relación al año 2002 cerca de un 10%(5). Todos
estos cambios en el comportamiento de la enferme-
dad a nivel mundial se relacionan con la aparición
de campañas de educación y prevención por parte
de los organismos como ONUSIDA asociado con
el aumento del acceso a terapia antirretroviral en
todos los países y especialmente en los países de
bajos y medianos ingresos. 
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Otro dato epidemiológico interesante es el
aumento de la prevalencia de la infección por VIH
entre pacientes del sexo femenino. La infección
conocida como “la epidemia gay” en sus orígenes
en la década de los 80, en este momento es mas
prevalente en personas del sexo femenino en algu-
nos lugares como África Sub-Sahariana(5). En el
resto del mundo, la relación hombre mujeres ha
cambiado desde una relación 19:1 hasta 3:1. 

En resumen, se conoce que en el mundo existe un
aumento de la prevalencia de personas con infección
por VIH/SIDA, disminución en la aparición de nue-
vos casos y disminución de la mortalidad que se
corresponde con un aumento del acceso a terapia
antirretroviral. A pesar de estas buenas nuevas, la
condición de los pacientes con infección por VIH es
desigual en diversas regiones y aun entre diversos
estratos socioeconómicos en un mismo país. Muchas
áreas profundamente afectadas por la epidemia care-
cen aun de recursos básicos para el diagnóstico y tra-
tamiento de la enfermedad(7).

En Venezuela, el ente encargado de diseñar
políticas y programas para la atención de las per-
sonas con infección por VIH/SIDA es el Programa
Nacional de Síndrome de Inmunodeficiencia
Adquirida/Infecciones de Transmisión Sexual
(PNSIDA/ITS), el cual está adscrito al Ministerio
del Poder Popular para la Salud (MPPS). La
misión del PNSIDA/ITS es desarrollar programas
que beneficien a la población en general y espe-
cialmente a los grupos más vulnerables. Esta
misión está enmarcada en las propuestas hechas
por ONUSIDA de utilizar la epidemiologia especí-
fica de cada país para garantizar una asignación
racional de recursos y ejecutar programas más efi-
caces en función del contexto local(6). El PNSI-
DA/ITS se encarga de la prestación de servicios a
personas que viven con VIH/SIDA y de programas
para la prevención de nuevas infecciones por VIH;
lamentablemente solo el 20% de los recursos des-
tinados al programa está destinado al diseño de
programas de prevención en poblaciones claves; el
80% del presupuesto se invierte en terapia antirre-
troviral destinada al tratamiento de pacientes, pre-
vención de la transmisión materno-fetal y profila-
xis post-exposición(8).

Hasta la fecha no se han realizado en el país
estudios de prevalencia de infección por
VIH/SIDA a gran alcance; documentos del PNSI-
DA/ITS reportan que estos estudios se encuentran
en proceso. Todos los datos disponibles se basan en
revisiones documentales e investigaciones puntua-
les realizadas por diversos autores en pequeñas
poblaciones. Según estos datos, la infección por
VIH/SIDA en Venezuela se comporta como una
epidemia concentrada con una prevalencia de 1%
en población general y hasta un 5% en grupos más
vulnerables como el grupo de hombres que tienen
sexo con hombres. 

Se conoce que la transmisión sexual explica
más de la mitad de los casos en nuestro país y que
65% de los nuevos casos relacionados con transmi-
sión sexual se encuentran en el grupo de HSH. El
porcentaje de transmisión sexual entre parejas
heterosexuales ha aumentado en el país, así como
el número de mujeres infectadas(8). 

En el año 2011 se reportaron en el país más de
11.000 nuevos casos de infección por VIH y 1.600
muertes relacionadas con SIDA. Se estima que, si se
mantiene este comportamiento, para el año 2015 el
número de personas con infección por VIH/SIDA en
el país será de 172.000. El número de nuevas infec-
ciones ha aumentado el doble de la cifra reportada
para el año 2002  y se ha mantenido sin descenso en
los últimos 3 años(9). La relación Hombre/Mujer
entre los nuevos infectados era de 6:1 en el año 1997
y para el 2011 la relación fue de 3,5:1. Un estudio
reciente revela la “feminización” creciente de la epi-
demia; la mayoría de las mujeres que viven con VIH
en el país no posee pareja, 73% no están incluidas en
el régimen de seguridad social, 79% no posee un tra-
bajo estable y 33% no recibe una remuneración
constante. Más de dos tercios de las mujeres que
viven con VIH en este estudio no han recibido edu-
cación universitaria y el 90% tiene ingresos que
están por debajo de tres salarios mínimos(10). Todos
estos datos revelan que la desigualdad de géneros
sigue siendo un problema, aun dentro de las perso-
nas que viven con VIH. 

La prevalencia varía en las distintas entidades
federales que conforman el país, con variaciones
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que van desde una prevalencia superior al 1,5% en
Distrito capital hasta una prevalencia inferior a
0,08% en los estados Cojedes y Delta Amacuro.
Las entidades federales con mayor incidencia son
Distrito Capital, Zulia, Carabobo, Nueva Esparta,
Falcón y Táchira. Los estados con mayor numero
de muertes por causas relacionadas con HIV/SIDA
según el ultimo anuario de mortalidad presentado
fueron Distrito Capital, Zulia, Bolívar, Carabobo y
Miranda(7). Ver gráfico No 1.

Se desconoce la prevalencia en poblaciones
especiales, lo cual hace más difícil el diseño de
programas de prevención eficientes enfocados en
grupos de riesgo. La prevalencia en algunos estu-
dios entre HSH varía desde 5% hasta 25%  en gru-
pos poblacionales reducidos. La prevalencia en tra-
bajadoras sexuales varia entre 0% hasta 3,6%. Se
desconoce la prevalencia en mujeres embarazadas,
niños, adolescentes, personal uniformado, perso-
nas privadas de libertad, usuarios de drogas intra-
venosas y personas transgénero. No se conoce la
incidencia de infección por VIH en el país. La
aproximación ofrecida por Campos y Salas estima
que se encuentra entre 0,08 y 0,15% en población
general con un promedio de 0,1% (12).
Adicionales a los estudios de prevalencia en curso,
son necesarios estudios que permitan conocer la
incidencia de la infección para poder comprender
los cambios en la transmisión del virus, los resulta-
dos de los programas de prevención y los efectos
del alcance de los programas de tratamiento anti-
rretroviral 

Uno de los grandes logros del PNSIDA/ITS es
garantizar el acceso a terapia con antirretrovirales a
los pacientes con indicación de tratamiento o profila-
xis. Datos aportados por el programa indican que el
73% de los adultos que requieren tratamiento con
drogas antirretrovirales recibía estos medicamentos
de parte del programa(6). ONUSIDA publicó en 2011
que en Venezuela la cobertura de tratamiento antirre-
troviral se encontraba en 40-59% de las personas que
eran candidatos a iniciar tratamiento(9). 

Se requiere incluir dentro de los programas de
salud, políticas que permitan acceso rápido y fácil
a las pruebas diagnosticas para VIH. Además se
recomienda incentivar a todas las personas a reali-
zar pruebas que permitan conocer si presentan o no
infección por VIH. El diagnòstico precoz previene
la aparición infecciones oportunistas y neoplasias
asociadas con VIH/SIDA. En nuestro país, hay
estudios demuestran que el 40% de los casos se
diagnostica de forma tardía(13). Son factores relacio-
nados con diagnostico tardío: la infección en
pacientes mayores de 30 años, infección en hom-
bres heterosexuales, bajo nivel socioeconómico,
vivienda lejana con respecto al centro de salud
donde se realizan las pruebas y la percepción de
fidelidad en la relación de pareja. 

En relación a la mortalidad por causas relaciona-
das con VIH/SIDA, en el último anuario de mortali-
dad publicado en noviembre de 2011, la infección
por VIH/SIDA representa la 14a. causa de muerte en
el país y fue responsable de más del 1% de las muer-
tes para 2009. La mortalidad por causas relacionadas
con VIH/SIDA no ha disminuido en el territorio
nacional como ocurre a nivel mundial. Por el contra-
rio, el número de muertes en 2009 fue mayor al
reportado en los años previos(14). Ver grafico No 2.
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Gráfico 1. Venezuela. Mortalidad general por causas 
relacionas con VIH/SIDA registrada por 
entidad de  residencia del fallecido 2009

Gráfico 2. Venezuela. Muertes relacionadas con 
infección por VIH/SIDA

http://www.mpps.gob.ve/mscambios/index.php?option=com_ph
ocadownload&view=file&id=353:anuario-2009

Fuente: Anuarios de mortalidad MPPS. 
http://www.mpps.gob.ve/mscambios/index.php?option=com_pho-

cadownload&view=category&id=13:anuarios-de-mortalidad



El mayor número de muertes por causas rela-
cionadas con infección por VIH/SIDA en el país,
se encuentra en el grupo de pacientes entre 25-34
años para ambos sexos; la epidemia es, en
Venezuela, una enfermedad que afecta personas en
edades productivas para la economía y mujeres en
edad fértil. Para ambos sexos se reportan defuncio-
nes en personas mayores de 64 años. En el sexo
masculino, el número de defunciones en personas
entre 44-64 años es muy similar al número de falle-
cidos en grupos de menor edad. Se conoce que a
nivel mundial la expectativa de vida en personas
que viven con VIH ha aumentado hasta ser similar
al de la población general(15); esta realidad ha sido
estudiada en pacientes provenientes de países de
altos ingresos(16) y recientemente en países de bajos
y medianos ingresos como el nuestro(17). 

El aumento de la expectativa de vida entre
pacientes con VIH/SIDA crea un nuevo reto para la
medicina en general y para los especialistas en
medicina interna en particular. En este momento, el
médico debe tratar a un paciente con una condición
crónica como lo es la infección por VIH, que de
forma concomitante presenta otras enfermedades
crónicas no transmisibles como las enfermedades
cardiovasculares y la diabetes(18). A pesar de estos
nuevos retos a nivel mundial, las principales causas
de muerte en Venezuela entre los pacientes que
viven con VIH siguen siendo las infecciones opor-
tunistas y las neoplasias relacionadas con SIDA(11).
El mayor número de muertes relacionadas con
VIH/SIDA en el país está asociado con la coinfec-
ción VIH-Tuberculosis. El riesgo de desarrollar
enfermedad por Micobacterium tuberculosis es
mayor entre personas que viven con VIH(19), lo cual
explica el incremento en el número de casos repor-
tados con infección simultánea por ambos micror-
ganismos en el país(9).

En cuanto a la diversidad genética del VIH en
Venezuela, el subtipo de VIH-1 predominante en el
país es el B. Recientemente se han descrito subti-
pos diferentes pero su frecuencia es menor de 2%.
También se ha descrito en el país la presencia de
VIH-2(20). En conclusión, han transcurrido más de
treinta años desde la aparición del primer caso de
infección por VIH en el mundo y la epidemiologia

de la enfermedad ha cambiado a través del tiempo.
Debemos conocer la epidemiologia para diseñar
planes de salud eficaces. A nivel mundial el núme-
ro de personas infectadas se encuentra en aumento
con un descenso en el numero de nuevas infeccio-
nes y el número de muertes. Las personas con
infección por VIH han logrado alcanzar una expec-
tativa de vida similar al de la población general
gracias a la terapia antirretroviral de alta eficacia.
En Venezuela, no se cuenta con datos oficiales de
la situación actual de la epidemia. Los estudios que
existen son antiguos y han sido realizados en
pequeñas poblaciones. Los datos con que se cuen-
ta revelan que, a diferencia de la tendencia mun-
dial, el número de nuevos casos de infección por
VIH en el país y el número de muertes relaciona-
das con SIDA se encuentran en aumento. La comu-
nidad médica espera los datos de los estudios de
prevalencia que están realizando el PNSIDA/ITS
para conocer la realidad local y adecuar las decisio-
nes individuales y colectivas a la situación del país. 
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Resumen
La Hemofilia adquirida (HA) es una entidad

patológica muy rara observada en pacientes no
conocidos hemofílicos, con una incidencia aproxi-
mada de 1:1.000.000 personas/año, sin predominio
de sexo, especialmente en adultos y adultos mayores,
caracterizada por la existencia de autoanticuerpos
dirigidos contra el factor VIII circulante. Por ello se
decide presentar el caso de una paciente femenina de
54 años de edad, sin antecedentes patológicos, epi-
demiológicos y farmacológicos de importancia,
quien ingresó al Hospital Militar Dr. Carlos Arvelo
de Caracas, por presentar edema generalizado, múl-
tiples equimosis y hematomas, sangramiento genital,
palidez cutáneo-mucosa, astenia y disnea a leves
esfuerzos, de 7 días de evolución. El examen físico
mostró hipotensión, taquicardia, anasarca y mani-
festaciones hemorrágicas en tejidos blandos. El
laboratorio mostró leucocitosis marcada con neutro-
filia y presencia de formas inmaduras con prolonga-
ción notable del aPTT. Fue ingresada con el diag-
nóstico de shock séptico de punto de partida de piel
y reacción leucemoide. Debido a la persistencia del
aPTT prolongado a pesar del tratamiento antibióti-
co indicado, se realizaron pruebas especiales en el
Banco Municipal de Sangre que demostraron la pre-
sencia de autoanticuerpos contra el factor VIII con
actividad residual de 0,7% diagnosticándose
Hemofilia A adquirida (HAA) grave. 

Palabras clave: Hemofilia A, Factor VIII,
Sepsis, reacción leucemoide.

Abstract
Acquired hemophilia is a very rare pathological

entity seen in patients not previously known as
hemophiliacs, with an approximate incidence of
1:1,000,000 persons/year, without difference in sex
and predominantly in adults and elders; we present
a 54 year-old female without any relevant patholo-
gical, epidemiological and pharmacological  his-
tory, who was admitted to the Dr. Carlos Arvelo
Military Hospital, Caracas, Venezuela- Her pre-
sent illness began  7 days before with anasarca, ,
multiple ecchymosis, vaginal bleeding, pallor,
weakness and dyspnea. The physical examination
revealed hypotension, tachycardia, generalized
edema and multiple bleeding manifestations ; also
multiple serum-hematic bullae at the right arm and
forearm were present. She had leukocytosis with
neutrophilia, immature forms and prolongation of
aPTT. She was admitted to the intermediate care
unit with the diagnosis of septic shock and leuce-
moid reaction. Due to persistent prolongation of
the aPTT, special coagulation tests were perfor-
med, demonstrating a deficiency of factor VIII with
a residual activity of 0,7% which made the diagno-
sis of Severe Acquired Hemophilia A. 

Key words: Hemophilia A, Factor VIII, sepsis,
leukemoid reaction.

Introducción
La hemofilia, enfermedad ligada al cromosoma

X de carácter recesivo, es producto de una diversa
variedad de mutaciones en los genes F8 y F9 que
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conllevan a la deficiencia de los factores de coagu-
lación VIII; en el género masculino es predominan-
te, afectando 1:10.000 varones/año a nivel mundial,
mientras que las mujeres son predominantemente
portadoras asintomáticas del gen mutado.
Clínicamente las Hemofilias A y B se manifiestan
con hemorragias articulares, musculares y de partes
blandas, de aparición espontánea o secundaria a
traumatismos leves y son indistinguibles una de
otra; ambas prolongan de manera exclusiva el tiem-
po de tromboplastina parcial activada (aPTT). El
diagnóstico se realiza con determinaciones especí-
ficas de la actividad coagulante de los factores VIII
y IX  y la gravedad de la enfermedad se clasifica de
acuerdo a la actividad residual de los mismos en
grave (<1%), moderada (1 a 5%) ó leve (6 a 30%)(1).
Entre sus complicaciones más frecuentes está la
formación de anticuerpos (inhibidores) contra el
FVIII y/o FIX, siendo más frecuente contra el
FVIII. El diagnóstico de ésta última se sospecha
ante la respuesta clínica inadecuada al tratamiento,
mientras que en el laboratorio se observa que la
mezcla del plasma del paciente con plasma normal
en una relación 1:1, no corrige la prolongación del
aPTT. La especificidad y concentración del inhibi-
dor se mide en unidades Bethesda (UB), donde 1
UB representa la cantidad de anticuerpo que neutra-
liza el 50% del FVIII ó IX en plasma normal des-
pués de 2 horas de incubación a 37°C(1). La apari-
ción de inhibidores en pacientes no hemofílicos
constituye la Hemofilia adquirida (HA) 2,-9. Esta
tiene una incidencia entre 1 – 1,6: 1.000.000 perso-
nas/año a nivel mundial predominando en adultos y
adultos mayores para la Hemofilia  A adquirida
(HAA) y en niños y adolescentes para la Hemofilia
B adquirida (HBA), sin embargo, esta última sólo
representa alrededor de 3–5% de todos los casos de
HA. A diferencia de la Hemofilia de carácter here-
ditario, la relación hombre:mujer es cercana a 1:1,
aunque  algunas series reportan hasta 55% de inci-
dencia en el sexo femenino(10).

Presentación del caso
Se trata de paciente femenina de 54 años de

edad, natural y procedente de Caracas, ama de
casa, con enfermedad actual de 7 días de evolu-
ción, caracterizada por la aparición espontánea y
progresiva de edema generalizado seguido por la

aparición, de múltiples hematomas en  extremida-
des, cuello, tórax posterior y región lumbar; ade-
más  sangrado vaginall abundante,  palidez cutá-
neo-mucosa acentuada, astenia y disnea de peque-
ños esfuerzos, por lo cual acude al Hospital Militar
Dr. Carlos Arvelo.

Antecedentes Personales
Hipertensión arterial en tratamiento con

Losartán Potásico/HCT 50mg/12,5mg  diario y
artroplastia de rodilla por ruptura de ligamentos
laterales en 2009. Niega alergia a medicamentos y
uso de antiagregantes plaquetarios y/o anticoagu-
lantes. Niega consumo de sustancias ilícitas, habi-
to tabáquico u alcohol.

Examen físico
Ingresa en malas condiciones generales, disnei-

ca, taquicárdica con TA: 72/34mmHg, FC: 110ppm,
FR: 24rpm, Temp: 37°C,  IMC: 29,38 Kg•m-2. Piel
blanca con palidez cutáneo-mucosa acentuada,
edema cutáneo generalizado, con múltiples equi-
mosis y hematomas en cuello, tórax posterior y en
las 4 extremidades a predominio de miembros infe-
riores; también múltiples flictenas polimórficas
limitadas en la cara medial y dorsal de antebrazo y
brazo derecho, de contenido serohemático, sin
patrón de distribución específico y sin tendencia a
confluir. El fondo de ojo no reveló hallazgos pato-
lógicos; la glándula tiroides no era visible ni palpa-
ble. No se palparon adenopatías cervicales. Tórax
hipoexpansible, simétrico, sin tiraje, sin agregados
auscultatorios. Ruidos cardíacos  hipofonéticos, rít-
micos y regulares, sin soplos, ni clicks. Abdomen
globoso con panículo adiposo moderado, sin ascitis,
no doloroso sin crecimiento visceral. Se encontra-
ron restos hemáticos en introito vaginal sin eviden-
cia de trauma o laceraciones. Extremidades simétri-
cas, con edema III/IV, frío, duro, sin fóvea, en las 4
extremidades, que limitaba la flexo-extensión en
miembros inferiores. Paciente somnolienta, sin
déficit motor, sensitivo o de pares craneales.

Exámenes complementarios
Se encontró anemia normocítica normocrómica

(Hb: 6,7g/dL, Hcto: 18,9%), leucocitosis marcada
con neutrofilia y formas inmaduras (GB:



43.000/mm3, Ne:84,2%, Ly: 13,7%, Mo: 0,6%,
Eo: 1,2%, Ba: 0,3%. Bandas: 3%, Met: 3%), pro-
longación aislada del aPTT (64,1seg), hiperglice-
mia (193mg/dL), elevación de BUN (67mg/dL),
creatinina sérica (1,86mg/dL), bilirrubina (BT:
1,91mg/dL, BD: 0,43mg/dL, BI: 1,48mg/dL) y
LDH (315 UI/L); hipoalbuminemia (2,3g/dL) y
estado ácido-base mixto dado por la presencia de
alcalosis respiratoria descompensada con acidosis
metabólica asociada (FiO2: 0,5, pH:7,474, pCO2:
25,3mmHg, pO2: 76,1mmHg, sO2: 84,6%, HCO3-
: 18,8mmol/L, EB: - 5,6mmol/L, paO2/FiO2:
152,2). El uroanálisis fue normal. La prueba direc-
ta e indirecta de Coombs y el perfil inmunológico
(VDRL, ANA, Ac. Anti-DNAds, Ac. Anti-Sm, Ac.
Anti-SSA, Ac. Anti-SSB y Ac. Anti-Cardiolipinas
IgG e IgM) fueron negativos. 

Se realizó ultrasonido abdomino-pélvico que
reportó hepatomegalia y  esteatosis hepática mode-
rada, sin evidencia de líquido libre en cavidad
abdominal. La radiografía de tórax no reveló
hallazgos patológicos .

Evolución
La paciente fue ingresada en la unidad de cuida-

dos intermedios con el diagnóstico inicial de shock
séptico de punto de partida de piel y reacción leu-
cemoide. Su evolución durante las primeras 24
horas fue tórpida y sin mejoría hemodinámica a la
reposición de fluidos endovenosos; se inició apoyo
vasoactivo con dopamina, transfusión de plasma
fresco congelado y concentrados globulares. Se
tomaron hemocultivos, cultivo del contenido de las
flictenas, urocultivo, cultivo de secreción vaginal e
hisopado nasal. Se aisló  Staphylococcus simulans
en el cultivo de la flictena y  Staphylococcus hae-
molyticus en los hemocultivos, ambos productores
de β-lactamasas con patrón de multi-resistencia
similar y sensibles ambos a Vancomicina y
Linezolid (Tabla N°1). 

Después de iniciado el tratamiento con
Vancomicina la evolución  fue satisfactoria con
recuperación hemodinámica, metabólica y con
rápido descenso de la cuenta y fórmula leucocitaria
(Fig N° 1), sin embargo, continuaban las manifes-
taciones hemorrágicas y no se lograba corregir el

aPTT, por lo cual se enviaron muestras al Banco
Municipal de Sangre para pruebas especiales que
reportaron que el aPTT de la paciente no se corre-
gía con plasma normal (Tabla N° 2) y presentaba
deficiencia de Factor VIII con actividad residual de
0,7%, realizándose el diagnóstico de Hemofilia A
adquirida (HAA) grave. 
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Tabla N° 1. Reporte de cultivos y antibiogramas de 
las muestras enviadas con crecimiento >
100.000 UFC

Staphylococcus
simulans*

Staphylococcus
haemolyticus†

AMOX / CLAV >= 8 R >= 8 R

AMPICILINA >= 16 R >= 16 R

β ‐ LACTAMASA POS + POS +

CEFAZOLINA >= 32 R >= 32 R

CIPROFLOXACINA >= 4 R >= 4 R

CLINDAMICINA >= 8 R >= 8 R

ERITROMICINA >= 8 R >= 8 R

GENTAMICINA >= 16 R >= 16 R

OXACILINA MIC >= 8 R >= 8 R

PENICILINA G >= 16 R >= 16 R

TETRACICLINA >= 16 R <= 1 S

TMP / SMX >= 320 R 40 S

VANCOMICINA 1 S 1 S

LINEZOLID <=2 S <=2 S

*Cultivo de flictenas.      †Hemocultivos

Figura 1. Evolución de la cuenta y fórmula 
leucocitaria  durante la hospitalización
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Discusión
La Hemofilia A adquirida (HAA) es una entidad

patológica muy rara cuya incidencia mundial se
encuentra alrededor de 1:1.000.000 personas/año
predominando en población adulta 2,3,4. Hasta el
90% de los afectados puede presentar algún sangra-
do mayor y, a diferencia de la forma hereditaria, las
hemorragias predominan en tejido blando, muscu-
lar y mucoso, siendo infrecuente la aparición de
hemartrosis 3,5. La etiopatogenia de la HAA con-
siste en la aparición de autoanticuerpos contra el
factor VIII causando su depleción y la consiguiente
prolongación del aPTT que no corrige con la mez-
cla de plasma normal 2 -7 diferenciándola así de la
forma hereditaria en pacientes sin historia previa de
Hemofilia A; la cuantificación del inhibidor divide
a los pacientes con títulos bajos (<5 UB) de aque-
llos con títulos altos (>5 UB) 1,5,7.
Aproximadamente el 50% de los pacientes diagnos-
ticados con HAA son asintomáticos, sanos y sin
historia personal o familiar previa de trastornos de

coagulación (forma idiopática), mientras que en el
resto, se puede encontrar asociada a post- parto,
enfermedades autoinmunes, tumores sólidos,
malignidad, medicamentos, procesos infecciosos y
enfermedades respiratorias(2,3,5,7). Oldenburg et al.(6)

plantearon que la ruptura en la tolerancia inmune
puede estar relacionada con factores genéticos y
ambientales basados en la mayor frecuencia de
expresión de los alelos DBR*16 (OR 10,2) y
DQB1*0502 (OR 2,5) del HLA clase II y del alelo
+49G (OR 2,17) del CTLA – 4 (cytotoxic T
lymphocyte antigen 4) en pacientes con HAA al
compararlo con controles. Bitting et al.(4) publicaron
un metanálisis que demostró una tasa de mortalidad
por todas las causas de 21%, encontrándose con
mayor riesgo los adultos mayores, aquellos con
alguna malignidad de base y aquellos en los que no
se logró remisión completa de la enfermedad. 

El tratamiento de la HAA se fundamenta en
controlar la hemorragia y erradicar los inhibidores
del FVIII(2,3,5,7); el control de la hemorragia se logra
con el uso de FVII recombinante (90 µ/kg c/ 2-6 h)
o de factor protrombínico activado (FEIBA®; 50-
100 IU/kg c/8-12 h) en aquellos pacientes con títu-
los altos de inhibidores (>5 UB) y con concentra-
dos de FVIII (40 IU/kg más 20 IU/kg por cada UB
de inhibidor) y desmopresina (0,3 µ/kg ) en aque-
llos con títulos bajos de inhibidores (<5 UB)(5).  La
erradicación de los inhibidores se obtiene con tera-
pias solas o combinadas, siendo la más frecuente la
inmunosupresión con prednisona 1mg/Kg/día y/o
Ciclofosfamida 2mg/Kg.  La plasmaféresis, inmu-
noadsorción, inmunoglobulina endovenosa y más
recientemente el Rituximab, también son alternati-
vas terapéuticas(2,3,5).
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Tabla N° 2. Pruebas de Coagulación realizadas en 
el Banco Municipal de Sangre

PRUEBA CONTROL PACIENTE MEZCLA

C + P 50%

PT (seg) 13,4 14,4 ‐‐

aPTT 1 (seg) 28,7 73,9 34,4

aPTT 2 (seg) 38,1 116,9 55,7

Figura 2. Evolución de los niveles de actividad 
residual del Factor VIII con la adminis‐
tración de FEIBA® 4000 UI en 2 oportu
nidades y de Prednisona a 1 mg/Kg/día 
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Nosotros, médicos internistas venezolanos, reunidos en la
ciudad de Maracaibo, con motivo del XIV Congreso
Venezolano de Medicina Interna, en el ejercicio de nuestra
especialidad, como ciudadanos conscientes de los retos sin
precedentes que imponen los cambios sociales, políticos y
económicos al ejercicio de nuestra profesión, y guiados por
el propósito de alcanzar el bien común  y al logro del dere-

cho de la salud de la sociedad, estamos decididos a contri-
buir mediante el perfeccionamiento de los valores internos
de nuestra profesión, orientados por los principios éticos
de no maleficencia, beneficencia, respeto a la autonomía
de las personas y justicia; a cumplir los principios consti-
tucionales y legales que amparan la salud de las personas,
y  para alcanzar estos fines nos comprometemos a: 

1. PARTICIPAR Y PROMOVER JUNTO
CON LOS DEMÁS CIUDADANOS EN LA
DETERMINACIÓN DE PRIORIDADES
DE LA ASISTENCIA SANITARIA.

2. ESTIMULAR LA DEMOCRATIZACIÓN FOR-
MAL DE LAS DECISIONES SANITARIAS.

3. CONTRIBUIR A MEJORAR EL CONOCI-
MIENTO QUE TIENEN LOS PACIENTES
SOBRE SUS DERECHOS BÁSICOS.

4. REALIZAR NUESTROS ACTOS PROFE-
SIONALES EN RESGUARDO DE LOS
INTERESES Y EN PROCURA DEL BIEN-
ESTAR DE LOS PACIENTES, CON
GARANTÍA DEL CUMPLIMIENTO DE
SUS DERECHOS BÁSICOS.

5. PROPICIAR  EL RECONOCIMIENTO DE
LAS ORGANIZACIONES DE PACIENTES
COMO AGENTES DE LA POLÍTICA
SANITARIA.

6. TOMAR NUESTRAS DECISIONES PROFE-
SIONALES CENTRADAS EN EL PACIENTE.

7. INFORMAR, ORIENTAR Y EDUCAR  A LAS
PERSONAS MEDIANTE EL USO DE FUEN-
TES DE INFORMACIÓN DE CALIDAD CON-
TRASTADA Y RESPETANDO LA PLURALI-
DAD DE LAS MISMAS.

8. OFRECER EL RESPETO Y LA CONFIAN-
ZA MUTUA COMO PILARES DE LA
RELACIÓN MÉDICO-PACIENTE.

9. ADQUIRIR LA FORMACIÓN Y ENTRENA-
MIENTO ESPECÍFICO EN HABILIDADES DE
COMUNICACIÓN PARA PROFESIONALES Y
OTRAS DESTREZAS QUE PERFECCIONEN
NUESTRO DESEMPEÑO PROFESIONAL.

10. A DECLARAR NUESTRA VOLUNTAD DE RES-
PETAR LOS VALORES, LA LIBERTAD Y LA
AUTONOMÍA DE LAS PERSONAS Y COMUNI-
DADES CONSCIENTES E INFORMADAS.

Hacia la integración nacional de la gestión de la Sociedad Venezolana de Medicina Interna


