
l objetivo del estudio fue evaluar las caracte-
rísticas clínicas y metabólicas de riesgo para 
enfermedad cardiovascular (ECV) en fuma-

dores activos jóvenes, por medio de una investigación 
prospectiva, interviniendo fumadores (grupo de estudio) 
y no fumadores (grupo control) de ambos sexos, con edad 
entre 18 a 28 años. Se registró historia de tabaquismo, 
presión arterial sistólica (PAS) y diastólica (PAD), frecuen-
cia cardiaca, índice de masa corporal (IMC). Se midieron 
niveles plasmáticos de proteína C reactiva ultrasensible 
(PCRus), fibrinógeno, ácido úrico (AU) glicemia y perfil 
lipídico. La edad promedio fue de 20.88 ± 0.25 años, 61 
(50.8%) eran fumadores y 59 (49.2%) no fumadores Los 
fumadores presentaron niveles más altos de IMC, PAS y 
PAD (p < 0.05) respecto a los no fumadores. La PCRus, 
AU, triglicéridos y VLDL también resultaron más elevados 
en los fumadores (p< 0.05). Es necesaria la intervención 
médica temprana en fumadores jóvenes aparentemente 
sanos.

Palabras claves: Fumadores, hábito tabáquico, caracte-
rísticas clínicas, características metabólicas, riesgo cardio-
vascular.

he aim of this study was to evaluate clinical and 
metabolic features for risk of cardiovascular dis-
ease (CVD) in current young smokers through a 

prospective investigation, in which were enrolled smokers 
(study group) and nonsmokers (control group), of both 
sexes, aged between 18 to 28 years. It was registered 
smoking status, systolic blood pressure (SBP) and diastolic 
(DBP), heart rate, body mass index (BMI). Plasma levels of 
high sensitive C-reactive protein (hsCRP), fibrinogen, uric 
acid (UA) glucose and lipid profile were determined. The 
average age was 20.88 ± 0.25 years, 61 (50.8%) were 
smokers and 59 (49.2%) nonsmokers. Smokers had high-
er levels of BMI, SBP and DBP (p <0.05) compared to non-
smokers. The hsCRP, AU, and VLDL triglycerides were also 
higher in smokers (p <0.05). There were not significant 
changes on fibrinogen, and the rest of the lipid profile. It 
is required early medical intervention in apparently healthy 
young smokers. 

Key words: smokers, smoking status, clinical features, 
metabolic features, cardiovascular risk,
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Clinical characteristics and metabolic risk for cardiovascular disease in young smokers

iversos estudios han avalado la fuerte 
relación entre la exposición crónica al 
humo del cigarrillo (HdC), ateroesclero-

sis, y una elevada morbi-mortalidad de origen cardiovas-
cular1-6. Más específicamente, el hábito tabáquico (HT) es 
un factor de riesgo independiente para enfermedad coro-

naria, enfermedad cerebrovascular, enfermedad vascular 
periférica7-9, y la magnitud de sus efectos deletéreos se 
puede constatar al considerar que aproximadamente un 
tercio de las muertes prematuras que ocurren en fuma-
dores son debidas a estas patologías1,10. Es por ello que la 
Organización Mundial de la Salud lo ha calificado como la 
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cuarta amenaza más grande para la salud11, sin embargo, 
es la primera causa de muerte prevenible12.

Los mecanismos fisiopatológicos por los cuales el HdC ini-
cia y contribuye a la progresión de enfermedad cardiovas-
cular (ECV), hasta el momento no están completamente 
entendidos3,7,10,13-16. Los hallazgos en investigaciones reve-
lan que al entrar en contacto con esta mezcla compleja de 
más de 4.000 sustancias químicas tóxicas, perturban de 
manera directa o indirecta la fisiología de la célula endote-
lial a través de una alta concentración de radicales libres17. 
La disfunción endotelial sistémica parece ser el evento pri-
mario1-3,5,15,18, siendo el stress oxidativo la alteración clave 
que conlleva a dicha disfunción13,14,19-24. Seguidamente, 
suceden una cascada de eventos como activación plaque-
taria y de la coagulación, lipoproteínas modificadas, lo 
que resulta en inflamación, vasoconstricción y fenómenos 
protrombóticos1,2,4,7,15,21, típicos de la ateroesclerosis. De 
esta manera, se van instalando profundos cambios que 
avanzan de manera silente, terminando por expresarse a 
través de una serie de manifestaciones clínicas y metabó-
licas, que por sí misma, cada una constituye un riesgo po-
tencial para el aceleramiento y agravamiento de la ECV.

Se ha reportado una relación dosis-respuesta entre el nú-
mero de cigarrillos y la severidad de la ECV 6,14,16,24, Sin 
embargo, esta afirmación es debatible ya que otros estu-
dios han encontrado una relación no lineal entre la expo-
sición al HdC y ECV5,14. Así unos concluyen que no existe 
una dosis mínima segura9,24, mientras que otros han di-
cho que el umbral para la instalación de la disfunción 
endotelial en fumadores parece ser ≥ 20 paquetes por 
año21, especulándose la posible existencia de individuos 
o poblaciones con susceptibilidad variable a los efectos 
perjudiciales del cigarrillo11.

Al analizar críticamente estos aspectos y al enfocarse par-
ticularmente en fumadores jóvenes “sanos”, se podría 
suponer que por su edad, están provistos de un siste-
ma antioxidante endógeno que podrían contrarrestar los 
agentes oxidantes del HdC, y se estaría subestimando la 
instalación progresiva de alteraciones que implican riesgo 
para ECV. Debido a estas razones, a la carencia de inves-
tigaciones sobre este tópico a nivel regional, se propu-
so evaluar las características clínicas (CC) y metabólicas 
(CM) de riesgo para ECV en fumadores activos jóvenes, 
compararlas con jóvenes no fumadores, y a través de los 
resultados, deducir las posibles mecanismos fisiopatoló-
gicos implicados.

e trata de un estudio prospectivo, descrip-
tivo y transversal, seleccionándose sujetos 
de ambos géneros, que cumplieron con los 

siguientes criterios de inclusión: ser fumador activo, con 
más de un año con el hábito tabáquico (grupo de estu-
dio), o no fumador (grupo control), sanos, entre 18 a 28 

años. La muestra se recolectó entre septiembre a diciem-
bre del 2011, en el Centro de investigaciones Endocrino-
Metabólicas “Dr. Felíx Gómez” de La Universidad del 
Zulia, Facultad de Medicina en Maracaibo, Estado Zulia, 
Venezuela. Se excluyeron sujetos ex-.fumadores; pacien-
tes con historia de enfermedad inflamatoria aguda en 
las últimas 3 semanas previas al estudio; enfermedades 
autoinmunitarias; pacientes diabéticos; con insuficiencia 
renal; hipertensos reconocidos;y embarazo. Igualmente se 
excluyeron aquellos individuos que reportaron estar bajo 
tratamiento farmacológico (AINEs, esteroides, anticoncep-
tivos orales, multivitamínicos, estatinas, antihipertensivos 
y psicotrópicos).

Características Clínicas e Historia de tabaquismo
Se recolectó información a través de un protocolo pre-
viamente diseñado, donde se recogió: datos de identifi-
cación, antecedentes familiares, personales y revisión de 
sistemas. En la historia de tabaquismo se indagó tiempo 
en años fumando, número de cigarrillos fumados al día. 
Al multiplicar estos datos y dividirlo entre 20 se calculó 
el número de paquetes/años lo que permitió clasificar a 
los fumadores según la carga tabáquica (CT) en baja (<5), 
moderada (5-15) y alta (>15). Igualmente se administró 
el test de Fagërstrom modificado para determinar la de-
pendencia a nicotina calificando según la puntuación en 
dependencia baja (0-3), dependencia moderada (4-7), y 
dependencia alta (≥8). Por último, se aplicó el test de Rich-
mond para conocer el grado de motivación para dejar de 
fumar y se categorizó según puntaje en baja (≤4), mode-
rada (5-6) y alta (≥7) motivación. El examen físico incluyó 
toma de talla y peso a través de una balanza con tallímetro 
(Health o meter,Illinois,USA), con el sujeto de pie en posi-
ción erguida, descalzo, y ropa ligera. Se calculó el índice 
de masa corporal (IMC) empleando el índice de Quetelet 
expresado en Kg/m2. El registro de frecuencia cardiaca, 
presión arterial sistólica (PAS) y presión arterial diastólica 
(PAD) se efectuó con el paciente sentado y en reposo de 
más de 10 minutos, con un DYNAMAP (Critikon Inc., mo-
delo 8100), Se realizaron 2 medidas con un intervalo de 2 
minutos entre cada una, y luego se promediaron.

Características metabólicas
Para determinar las CM, a cada paciente se le tomó una 
muestra de sangre venosa tras un ayuno de 8 a 10 horas, 
sometidas a centrifugación a 4.500 RPM por 10 minutos 
para separar el suero y se almacenaron en tubos de pro-
lipropileno a -70ºC. Seguidamente, se practicó medición 
de proteína C reactiva ultrasensible (PCRus), fibrinógeno 
por método enzimático, y perfil lipídico completo, esto es 
triglicéridos (TG), colesterol total, C-HDL, C-LDL y VLDL 
por método enzimático. Así mismo se determinó glicemia, 
urea, creatinina y ácido úrico (AU) por el método enzimá-
tico colorimétrico.

Método estadístico
Los resultados se expresaron en valores absolutos, porcen-
tuales, y además como media ± error Estándar (X ± EE). El 
análisis estadístico se realizó utilizando test t de student, o 
la U de Mann-Whitney según el supuesto de normalidad. 
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Se consideró como estadísticamente significativo cuando 
la p < 0.05.

a muestra final consistió en 120 sujetos, 63 
hombres (52.5%) y 57 mujeres (47.5%), con 
una edad promedio de 20.88 ± 0.25 años, 

de los cuales 61 (50.8%) eran fumadores y 59 (49.2%) 
no fumadores. Del grupo de fumadores, 38 (62.3%) fue-
ron del sexo masculino, mientras que 23 (37.7%) eran 
del sexo femenino. En la tabla 1 se resume la historia de 
tabaquismo, evidenciándose el consumo de 8.74 ± 0.67 
cigarrillos/día, 4.70±0.37 años con el HT, y el empleo de 
2.30 ± 0.28 paquetes de cigarrillos/año. Al estratificarse 
el grupo de estudio según este último dato, se revela que 
una alta proporción presenta una CT baja (86.9%), en una 
minoría se manifestó una CT moderada (13.1%), y ningún 
paciente obtuvo alta CT. 

Tabla 1. Historia de tabaquismo en fumadores adultos jóvenes
n (61) Frecuencia (%) Media ± EE

No cigarrillos/día 61 ----- 8.74 ± 0.67
Tiempo fumando (años) 61 ----- 4.70 ± 0.37
Paquetes/años 61 ----- 2.30 ± 0.28
Carga tabáquica
Baja 53 86.9 -----
Moderada 8 13.1 -----
Alta 0 0
Dependencia a nicotina
Baja 51 83.6 -----
Moderada 9 14.8 -----
Alta 1 1.6 -----
Motivación para dejar de fumar
Baja 34 55.7 -----
Moderada 20 32.8 -----
Alta 7 11.5 -----

Según el test de Fagërstrom, en la mayoría de los pacien-
tes fumadores se constató baja dependencia a la nicotina 
(83.6%), una baja proporción mostró moderada depen-
dencia (14.8%), y apenas en un individuo se detectó alta 
dependencia (1.6%). Al aplicarse el test de Richmond, 
se comprobó que algo más de la mitad de los fumado-
res presentan una baja motivación para dejar de fumar 
(55.7%), seguidos por fumadores con motivación mode-
rada (32.8%), y en una minoría se evidenció baja motiva-
ción para abandonar el HT (11.5%). 

Al compararse las CC entre el grupo de estudio y el gru-
po control, tal como se expresa en la tabla 2, los valores 
del peso, IMC, PAS y PAD fueron significativamente más 
elevados en los fumadores respecto a los no fumadores 
(p<0.05). Con respecto a las CM, resumidas en la tabla 3, 
se evidenció diferencias estadísticamente significativas en 
los niveles de PCRus, AU, TG y VLDL entre ambos grupos, 
siendo mayores en los fumadores (p<0.05). No hubo de-

ferencias significativas en las concentraciones de fibrinó-
geno, glicemia, y el resto del perfil lipídico.

Tabla 2. Características clínicas de adultos jóvenes 
fumadores y no fumadores

Variable
Valores 
referenciales

No Fumadores
Media ± EE
(n= 59)

Fumadores
Media ± EE
(n= 61)

p

Edad (años) ----- 20.64 ± 0.38 21.10 ± 0.33 NS
Peso (kg) ----- 64.30 ± 1.79 73.02 ± 1.90 0.001*
Talla (m) ----- 1.66 ± 0.01 1.66 ± 0.00 NS
IMC (kg/m2) 18.50 – 24,99 23.15 ± 0.42 26.41 ± 0.65 0.0001*
Frecuencia 
cardiaca 
(latidos x 
minutos)

60 - 90 73.66 ± 1.06 72.69 ± 1.52 NS

PAS (mmHg) < 120 120.75 ± 1.10 126.15 ± 1.59 0.005**
PAD (mmHg) < 80 68.78 ± 1.05 73.31 ± 1.40 0.01*
NS: no significativo
* p < 0.05 con t de student    ** p < 0.05 con U de Mann-Whitney

Tabla 3. Características metabólicas de adultos jóvenes 
fumadores y no fumadores

Variable Valores 
referenciales

No 
Fumadores
Media ± EE
(n= 59)

Fumadores
Media ± EE
(n= 61)

p

PCRus (mg/dl)  0–0.9 0.46± 0.04 1.06 ± 0.17 0.003**
Fibrinógeno 
(mg/dl) 150-300 213.91± 4.22 227.27 ± 6.06 NS

Glicemia (mg/dl) 60-99.9 86.67 ± 1.03 85.40 ± 2.00 NS
Acido úrico 
(mg/dl) 2-7 4.18± 0.18 4.75 ± 0.19 0.03*

Triglicéridos 
(mg/dl) <150 84.18 ± 3.96 131.77 ± 11.87 0.02**

Colesterol total 
(mg/dl) <200 173.71 ± 5.78 182.78 ± 4.90 NS

C-HDL (mg/dl) ≥ 40 45.62 ± 1.63 45.44 ± 1.56 NS

C-LDL (mg/dl) ≤130 109.27 ± 4.25 112.14 ± 4.37 NS

VLDL (mg/dl) ≤40 16.66 ± 0.76 26.35 ± 2.37 0.02**

NS: no significativo

* p < 0.05 con t de student    ** p < 0.05 con U de Mann-Whitney

n el presente estudio se encontró que la ma-
yoría de los fumadores presentaron una CT 
baja, lo cual era de esperarse al tratarse de 

personas jóvenes, sin embargo, hay autores que sostie-
nen que tan nocivo es consumir 3 paquetes/año como 20, 
pero también es cierto, que el padecimiento de un gran 
número de enfermedades relacionadas con el tabaquismo 
es más alta, mientras mayor es el número de cigarrillos/
día6,24. Igualmente, se demostró que la mayoría tienen 
baja dependencia física a la nicotina, y cerca de la mitad 
presentan baja motivación para abandonar el cigarrillo. Se 
ha reportado que mientras mayor es el tiempo con el HT 
y el consumo de cigarrillos/día, mayor es la dificultad en 
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abandonarlo24, 25, sin embargo, una mínima intervención 
médica educativa, en los niveles de atención primaria, ha 
demostrado ser una herramienta de alto impacto para in-
centivar el cese del consumo del cigarrillo25.

Llama la atención la diferencia estadísticamente significa-
tiva en el IMC entre los dos grupos, siendo mayor en los 
fumadores, quienes presentaron tendencia al sobrepeso, 
este hallazgo concuerda con lo arrojado por 2 estudios26,27. 
La mayoría reportan bajo IMC en fumadores al comparar-
se28, hay otros pocos que no han encontrado diferencias 
significantes de esta variable29,30, sin embargo, en uno de 
éstos se encontró mayor frecuencia de fumadores entre 
sujetos con sobrepeso y obesidad, que podría ser explica-
do por la creencia mítica de que el HT está asociado a la 
pérdida de peso29. Se podría especular que lo mismo po-
dría estar sucediendo en el grupo de estudio, asociado a 
que también se ha reportado que los fumadores adoptan 
patrones nutricionales de baja calidad con alta ingesta de 
grasas saturadas, colesterol, alcohol, con bajo consumo 
de vegetales y frutas8,30,31. Una limitante de este trabajo 
es que los hábitos dietéticos no fueron evaluados. Tanto 
la PAS como la PAD fueron significativamente más eleva-
da en los fumadores, manteniéndose la PAS por encima 
de los valores referenciales, no así la PAD. Este hallazgo 
podría explicarse por la alta concentración de radicales 
libres relacionado al tabaquismo, generando stress oxida-
tivo, baja biodisponibilidad de óxido nítrico, lo que tradu-
ce disfunción endotelial sistémica y temprana2,5,7,13,14,18,20, 
agravado por el aumento de la actividad del sistema reni-
na-angiotensina14, y sobreexpresión de metaloproteinasas 
en vasos sanguíneos, propiciando a proliferación de fibras 
musculares lisas y al aumento de la resistencia vascular7.

La PCRus se encontró incrementada de manera significa-
tiva en los fumadores, lo cual concuerda con lo que se 
ha publicado acerca de este biomarcador de enfermedad 
aterotrombótica5-7,9,32, y según lo considerado por The 
American Heart Association, los fumadores incluidos en el 
presente estudio tendrían un riesgo moderado para ECV 
a futuro, reflejando un estado subclínico de inflamación 
sistémica9,32,33. Por otra parte, aún y cuando los valores 
de AU permanecieron dentro los rangos referenciales, los 
fumadores presentaron niveles significativamente más al-
tos en relación al grupo control. Al respecto, son escasos 
los estudios que documentan los niveles de AU en fuma-
dores, unos han encontrado niveles altos34, otros niveles 
disminuidos35, mientras que otros no han encontrado di-
ferencias entre fumadores y no fumadores36. A pesar de 
que no está claro si el AU tiene un rol protector o dañino 
a nivel vascular, la mayoría de los estudios concuerdan 
que AU elevado se asocia con mayor riesgo de ECV22,37. 
Partiendo de los conocidos efectos antioxidantes del AU, 
se podría inferir que en estos fumadores es un mecanis-
mo compensatorio para contrarrestar el stress oxidativo38, 
pero sus potenciales efectos benéficos podrían empañarse 
al promover mayor actividad plaquetaria, liberación de ci-
tocinas proinflamatorias y radicales libres22,37,38. 

Se conoce ampliamente que el fibrinógeno, como biomar-
cador de trombosis e inflamación esta aumentado signifi-
cativamente en fumadores9,10,17, sin embargo, en el grupo 
de fumadores de este estudio hubo tendencia al incre-
mento respecto al grupo control, pero no de manera sig-
nificativa. A pesar de ésto, es importante acotar que se ha 
descrito cambios estructurales y funcionales del fibrinóge-
no en fumadores, aumentando su capacidad protrombo-
génica10. Por último, a pesar de que en pacientes con HT 
comúnmente se ha encontrado niveles altos de colesterol 
total, C-LDL, TG, VLDL, y valores bajos de C-HDL8-12,16, el 
grupo estudiado sólo mostró aumentos significativos de 
TG y VLDL, aunque dentro de los valores referenciales. Se 
ha descrito que la nicotina al aumentar la actividad sim-
pática estimula la lipólisis, ofreciendo mayor ácidos grasos 
libres al hígado, lo que explica incremento en TG y VLDL16. 
Este último hallazgo, hay que considerarlo puesto que se 
ha descrito que las VLDL oxidadas promueven disfunción 
endotelial39. En conclusión, el tabaquismo está relaciona-
do desde edades tempranas con una lenta y progresiva 
aparición de CC y CM que se han asociado a riesgo de 
ECV, lo cual queda patentado aún más al compararlos con 
un grupo de no fumadores. Por lo tanto, cada vez resulta 
más difícil catalogar a un fumador joven como “sujeto 
sano”. Se recomienda diseñar y ejecutar un programa que 
incluya criterios que permitan un abordaje médico integral 
del paciente fumador joven, especialmente cuando hoy 
en día se considera que el proceso ateroesclerótico es un 
fenómeno dinámico y hasta cierto punto reversible. 
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Síndrome de Weber hemorrágico: 
     a propósito de un caso
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Introducción: Descrito por Herman Weber (1863), se 
caracteriza por la afectación ipsilateral del fascículo del 
tercer nervio craneal asociado a hemiparesia contralateral 
por lesión en la vía corticoespinal y corticobulbar del pe-
dúnculo cerebral. Presentación del caso:Paciente masculi-
no de 73 años de edad, con antecedentes de hipertensión 
arterial y diabetes mellitus tipo 2, diagnosticadas hace 4 
y 3 años respectivamente, quien es traído por haber pre-
sentado crisis convulsiva tónico-clónica generalizada con 
pérdida del estado de conciencia y relajación de esfínter 
vesical con posterior periodo post-ictal. Al examenfísico 
neurológico se constató: somnolencia, pupila izquierda 
con reflejo fotomotor normal y derecha discórica por len-
te intraocular, movimientos oculares derechos, parálisis de 
los músculos recto interno, superior e inferior y oblicuo 
mayor, la fondoscopía evidencia retinopatía diabética pro-
liferativa, sensibilidad conservada, hemiparesia izquierda 
IV/V global, hiporreflexia global, arreflexia alquiliana. Dis-
cusión del caso: Los núcleos de los músculos oculomoto-
res se pueden afectar principalmente por lesiones vascula-
res en el tallo cerebral, ocasionando parálisis o paresia de 
los músculos pertinentes. Se pueden presentar diferentes 
síndromes los cuales se han designado por los nombres de 
quienes los descubrieron en un inicio siendo la etiología 
isquémica la más frecuente, sin embargo, los eventos he-
morrágicosen el mesencéfalo pueden presentarse en for-
ma aguda causando patología oftalmológica como signo 
principal. Conclusiones:La hemorragia primaria en me-
sencéfalo es un evento clínico raro, sus manifestaciones 
principales son neuro-oftalmológicas, asociada a malfor-
maciones vasculares del tallo cerebral angiográficamente 
visibles o no, siendo por lo general su curso benigno y el 
tratamiento conservador.

Palabras Claves: Síndrome, Weber, Tallo cerebral, 
Oculomotor, Hemiparesia

Introduction: Described by Herman Weber (1863), It is 
characterized by involvement of the ipsilateral third nerve 
fascicle associated with contralateral hemiparesis due to 
injury of corticospinal and corticobulbartract of the brain 
stem.Case Report: The patient was a 73-year- old male, 
with history of hypertension and type 2 diabetes, diag-
nosed for 4 and 3 years respectively, who is brought by 
filing tonic-clonic seizure with loss of consciousness and 
bladder sphincter relaxation with a subsequent post-ictal 
period. Neurological examination revealed: somnolence, 
normal left pupillary reflex and discoriaright due to in-
traocular lens, right ocular movements, paralysis of inter-
nal rectus, superior and inferior and mayor oblique, fun-
duscopy evidence diabetic retinopathy proliferative, no 
sensory disturbance, global left hemiparesis IV/V, global 
hiporreflexia and alquilianaarreflexia.Discussion: Oculo-
motor muscle nucleus may be affected mainly by vascular 
lesions in the brain stem, causing paralysis or paresis of 
those muscles. They may have different syndromes which 
have been designated by the names of those who initially 
discovered, being ischemic etiologythe most frequent, 
however, hemorrhagic events can occur in the midbrain 
in an acute way causing ocular pathology as the main 
sign. Conclusion: Primary midbrain hemorrhage is a rare 
clinical event, theirs principal manifestations are neuro-
ophthalmological, associated to stem brain vascular mal-
formations angiographically visible or not, being gener-
ally benign course and conservative treatment.

Key Words: Weber Syndrome, Stem Brain, Oculomotor, 
Hemiparesis
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l síndrome de Weber es un síndrome de ta-
llo cerebral caracterizado por parálisis ipsila-
teral del nervio motor ocular común (tercer 

par craneal) con hemiplejia alterna causada por una lesión 
intrínseca o extrínseca del mesencéfalo1-4.(Figura. 1) El pri-
mer caso clínico fue descrito por Sir. Herman David We-
ber, médico originario de Londres en el siglo XIX, siendo el 
epónimo del síndrome que lleva su nombre1,5. La etiología 
más frecuente del síndrome de Weber es de origen vascular 
isquémico por la oclusión de la arteria cerebral posterior o 
sus ramas peduncular e interpeduncular, frecuentemente 
debido a una oclusión embólica2,6,7, aunque se han descrito 
diferentes tipos de etiología, siendo una de las más infre-
cuentes aquella debida a causas de origen hemorrágico, la 
cual, está asociada a una alta tasa de morbimortalidad8-11. 
En el presenta caso reportamos los hallazgos clínicos y to-
mográficos de un paciente con síndrome de Weber hemo-
rrágico con evolución clínica satisfactoria.

PRESENTACIÓN DEL CASO
Se trata de paciente masculino de 73 años de edad, con 
antecedentes de hipertensión arterial diagnosticada hace 
4 años y tratada con amlodipina 10mg VO OD y diabe-
tes mellitus tipo 2 diagnosticada hace 3 años tratada con 
glimepiride 4mg VO OD, con lente intraocular derecho 
desde hace 10 años colocado posterior a traumatismo 
craneoencefálico leve, quien es traído a la emergencia por 
haber presentado en su domicilio crisis convulsiva tónico-
clónica generalizada con pérdida del estado de concien-
cia, además, relajación del esfínter vesical y posteriormen-
te confusión (periodo post-ictal). 

Al examen físico de ingreso se encontraba en regula-
res condiciones generales, con palidez cutáneo mucosa 
y deshidratación leve, cifras de presión arterial 180/100 
mmHg(crisis hipertensiva tipo emergencia). Los resultados 
de la exploración neurológica constataron: orientado en 
tiempo, persona y espacio, somnoliento, con lenguaje co-
herente, pupila izquierda con reflejo fotomotor normal y 
derecha discórica con lente intraocular, movimientos ocu-
lares derechos con parálisis de los músculos recto interno, 
superior, inferior y oblicuo mayor (Figura. 2), fondoscopía 
con retinopatía diabética proliferativa, sensibilidad con-
servada, hemiparesia izquierda IV/V global, hiporreflexia 
global, arreflexia alquiliana, marcha y pruebas cerebelosas 
no evaluables, sin rigidez de nuca.

Al momento del ingreso se realizan exámenes paraclíni-
cos encontrando: cuenta blanca: 7900 xmm3 a expensas 
de segmentados con 72% y linfocitos 28%, hemoglobina 
11.2 g%, hematocrito 37.2 %, plaquetas 265000 xmm3, 

creatinina 1.3 mg/dL, glicemia 216 mg/dL, urea 40 mg/dL, 
sodio 142 mEq/L y potasio 3.6 mEq/L.(Tabla. 1). ECG:RS/1
15/0.06/0.12/0.10/-45°/0,32.(Figura.3)

Se solicita además, el mismo día del ingreso una tomo-
grafía helicoidal computadoriza (TAC) de Cráneo sin con-
traste, encontrándose imagen hiperdensa en mesencéfa-
lo derecho de aproximadamente 8cm3 de cantidad, con 
signos de edema perilesional, además de hipodensidades 
difusas en la sustancia blanca periventricular mas cambios 
atróficos en región frontoparietal bilateral (Figura. 4), con-
firmándose de esta manera el diagnóstico clínico y de imá-
genes del síndrome de Weber hemorrágico.

Se procede a cumplir medidas terapéuticas de neuropro-
tección cerebral, mejorando el estado de hidratación y 
control de cifras de presión arterial, obteniéndose mejoría 
significativa del estado de conciencia, por lo que se decide 
un manejo no quirúrgico del paciente.

El paciente permaneció durante 7 días bajo observación 
intrahospitalaria en el servicio de Medicina Interna, en 
donde, en base a la mejoría clínica y control hemodinámi-
co se decide el egreso y control ambulatorio.

DISCUSIÓN DEL CASO
El síndrome de weber que habitualmente es producido 
por la oclusión de una rama de la arteria cerebral pos-
terior que irriga el mesencéfalo, da como resultado la 
necrosis del tejido encefálico que afecta el nervio oculo-
motor y el pie peduncular. Hay oftalmoplejía homolateral 
y parálisis contralateral de la parte inferior del rostro, la 
lengua, el brazo y la pierna. El ojo se desvía hacia afuera 
debido a la parálisis del músculo recto interno, hay ptosis 
del párpado superior y la pupila está dilatada y fija con 
la luz y la acomodación por la afectación del núcleo de 
Edinger-Westphal.1,2

Los núcleos de músculos oculomotores se pueden afectar 
por disturbios vasculares o tumores en el tallo cerebral, 
ocasionando parálisis o paresia de los músculos apropia-
dos. Se pueden presentar diferentes síndromes en estas u 
otras instancias los cuales se han designado por los nom-
bres de quienes los descubrieron en un inicio, pero no es 
necesario usarlas1. 

Así mismo, la etiología isquémica es la que está más fre-
cuentemente asociada a este síndrome, sin embargo, la 
hemorragia espontánea del mesencéfalo puede presen-
tarse en forma de un evento agudo, subagudo o crónico 
causando patología oftalmológica como sintomatología 
principal12-14 con reportes de limitación del daño a una sola 
vía y como regla a una extensión mayor a otros síntomas.5

Además, se pueden considerar malformaciones vascu-
lares, hipertensión arterial, diátesis hemorrágica o sin cau-
sa subyacente aparente12,15 como otras etiologías posibles. 
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En esos casos de malformaciones vasculares angiográfica-
mente visibles la presentación clínica es de un déficit neu-
rológico progresivo y cuando hay malformación vascular 
angiográficamente no visible en su inicio se presentan con 
una hemorragia en tallo cerebral, que más tarde se carac-
terizan por el desarrollo de síntomas a dos o más días, en 
ausencia de cefalea y con tendencia a la recurrencia.16-18

El tratamiento quirúrgico para la evacuación de un coá-
gulo y resección quirúrgica de malformaciones vasculares 
angiográficamente no visibles en tallo cerebral se ha reco-
mendado en algunos casos13,18pero rara vez está indicado 
porque típicamente los coágulos pequeños se reabsorbe-
rán de manera natural y la morbilidad quirúrgica conlleva 
un riesgo inaceptable14,19.

l síndrome de weber es habitualmente pro-
ducido por la oclusión de una rama de la 
arteriacerebral posterior que irriga el me-

sencéfalo dando como resultado la necrosis del tejido 
encefálico que afecta el nervio oculomotor y el pie pe-
duncular, explicando de esta manera el predominio de 
las manifestaciones oculares presentes en este síndrome. 
Sin embargo, aunque menos frecuente, las causas hemo-
rrágicas ya sean primarias o secundarias pueden formar 
parte del grupo de procesos capaces de desencadenar 
este conjunto de signos. 
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