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La publicación y su compromiso con la 
sociedad

Arturo Fajardo-Gutiérreza

aUnidad de Investigación en Epidemiología Clínica, Hospi-
tal de Pediatría, Centro Médico Nacional Siglo XXI, Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social, Distrito Federal, México

Comunicación con: Arturo Fajardo-Gutiérrez
Correo electrónico: afajardo@unam.mx

La investigación en medicina es fundamental para mejorar la cali-
dad de la atención médica en la población. Por lo tanto, en el 
ámbito de los profesionales de la salud, es de vital importancia 

la difusión de los resultados encontrados, porque si los resultados de una 
investigación no se publican, eso equivale a no haberla llevado a cabo 
y, por lo tanto, como consecuencia sería difícil mejorar la calidad de la 
actividad médica en la población.

Por lo comentado, una de las alegrías más grandes que le puede acon-
tecer a todo investigador es conocer que los datos de su investigación han 
sido aceptados para publicarse. Sin embargo, ese hecho lleva en sí una 
gran responsabilidad; es un compromiso tridimensional, ya que puede 
analizarse desde un punto de vista personal, desde la perspectiva de la ins-
titución en donde labora y desde la población de la que obtuvo los datos. 

El compromiso personal o con uno mismo

Todo profesional dedicado a la investigación en general (clínica, epide-
miológica, básica) tiene un compromiso consigo mismo, porque su tra-
bajo debe ser de calidad, de excelencia académica. Este compromiso se 
adquiere al ingresar a trabajar a cualquier institución de salud y eso se 
aplica específi camente al ingresar a trabajar al Instituto Mexicano del 
Seguro Social (IMSS), institución que es una de las que atiende a un 

Publishing a research is one of the most important 
achievements for a researcher, since it is one of the tools 
to evaluate his scientifi c work. This achievement has a 
three-dimensional commitment: the personal commit-
ment, the commitment with the population from which the 
data were obtained, and the commitment to the institu-
tion where he works. Therefore, publishing in the Revista
Médica del Instituto Mexicano del Seguro Social should be 
a priority and an honor for a researcher of this Institution, 
since he is working with it to provide solutions to medical 
problems that affect their benefi ciaries.

Keywords: Scientifi c paper, medical writing, biomedical 
research

Publicar una investigación es uno de los logros más impor-
tantes para un investigador, pues es un instrumento para 
evaluar su trabajo científi co. Este logro conlleva un com-
promiso tridimensional: el compromiso personal, el com-
promiso con la población de la que se obtienen los datos 
y el compromiso con la institución en donde trabaja. Por 
ende, publicar en Revista Médica del Instituto Mexicano 
del Seguro Social debe ser una prioridad y un orgullo para 
un investigador de esta institución, pues colabora con ella 
para solucionar los problemas médicos que aquejan a sus 
derechohabientes.

Palabras clave: Publicación científi ca, escrito médico, 
investigación biomédica

The publication and its commitment to the society

porcentaje considerable de los mexicanos (aproxima-
damente 40 % del total).

En ese sentido, el compromiso que el investigador 
tiene consigo mismo es realizar diariamente su trabajo 
de la mejor manera posible. Porque un médico que le 
ofrece atención médica a un paciente puede atenderlo 
mal por diferentes circunstancias y en todo caso solo 
se verá afectado el paciente y posiblemente también 
sus familiares. Pero si se realiza mal una investigación, 
no solo se afectará a un paciente, sino a un grupo de la 
población. Porque todo investigador busca siempre que 
su investigación tenga validez externa, es decir, que se 
aplique a la población de la que obtuvo la muestra para 
su estudio, a la que tiene el problema de salud y/o a la 
que se le da atención médica; de ahí que el investigador 
siempre debe buscar la excelencia en su trabajo. 

Asimismo, uno de los problemas inherentes a la 
investigación estriba en poder equivocarse, pero lo 
que no es aceptable es que el investigador mienta. Este 
puede analizar y/o interpretar mal sus datos, pero lo 
que no le está permitido es modifi carlos con el obje-
tivo de que “encajen” con la hipótesis que tiene. Por 
ello, además de que el trabajo del investigador debe 
ser de excelencia, también debe realizarse con ética: se 
puede equivocar, pero no se le permite mentir.

El compromiso con la población y el país

En alguna ocasión, un grupo de compañeros investiga-
dores refl exionábamos sobre la oportunidad e impor-
tancia de trabajar como investigadores en el IMSS. 
Porque, como se señaló, debido a la gran cantidad de 
población que atiende, el IMSS puede considerarse un 
laboratorio poblacional en donde se encuentran repre-
sentados casi todos los diferentes estratos sociales de 
la población mexicana. Y en esa ocasión señalábamos 
que esa situación nos brindaba la gran oportunidad de 
aproximarnos a las verdaderas causas que ocasionan 
las enfermedades en la población que atendíamos.

Sin embargo, con el tiempo hemos refl exionado que 
no tenemos una “oportunidad de...”, sino, por el con-
trario, tenemos la obligación de llevar a cabo la mejor 
investigación que seamos capaces de realizar; porque, 
con la cantidad de población que se atiende en el IMSS, 
las inferencias que se hagan tendrán la validez externa 
para ser aplicadas no solo a sus derechohabientes, sino a 
una gran parte de la población de mexicanos.

Por ejemplo, en la unidad de investigación donde 
trabajo hemos establecido el único Registro de Cáncer 
en Niños de base poblacional tanto en el Instituto como 
en el ámbito nacional. Con base en los datos recabados 
en este registro, se ha establecido que los niños resi-
dentes del Distrito Federal que son derechohabientes 
del IMSS tienen una incidencia de leucemias de las 

más altas en el ámbito internacional (Distrito Fede-
ral 58.4 [IC 95 % = 52.6-63.7]  1 000 000 niños/
año frente a 48.6  1 000 000 niños/año de los niños 
estadounidenses]), estimación que se realizó con la 
colección de 518 casos durante 12 años de registro.1

Una de las objeciones que siempre se le han plan-
teado a nuestro trabajo estriba en el hecho de que solo 
incluimos datos de población derechohabiente del IMSS 
y, por lo tanto, los datos que presentamos pudieran estar 
sobre o subestimados. Con esa hipótesis en mente, se 
llevó a cabo un estudio en el Distrito Federal que incluyó 
todos los hospitales públicos que atienden a niños con 
cáncer y se registró el total de casos de niños con leuce-
mia atendidos durante el periodo de 2006 y 2007.2

En ese periodo se recolectaron 228 casos y se estimó 
una incidencia de leucemias de 57.6 ([IC 95 % = 46.9-
68.3] por cada millón de niños). Como puede verse con 
este ejemplo, la incidencia de leucemia de los niños 
derechohabientes del Instituto residentes del Distrito 
Federal es muy similar a la del total de niños residentes 
en esta ciudad, e incluso más precisa, porque el inter-
valo de confi anza de la incidencia obtenida exclusiva-
mente en la población del Instituto es más estrecho.

Lo anterior señala la importancia de llevar a cabo 
estudios poblacionales en el IMSS, puesto que los resul-
tados que se obtienen en la población del Instituto son un 
referente para una gran parte de la población mexicana 
y establecen tanto la obligación como el compromiso 
de realizar más y mejor investigación. Por ello, hemos 
concluido que no somos afortunados de realizar inves-
tigación en el IMSS, sino que tenemos la obligación de 
realizarla en nuestro Instituto, porque, como comenta-
mos, si atendemos mal a un paciente, solo atendemos 
mal a un individuo, pero si se realiza mal una investi-
gación ¡se afectará a toda una población! Por ello, los 
investigadores médicos del IMSS tenemos el compro-
miso de realizar investigación de excelencia.

El compromiso con el país

Un problema muy importante de los investigadores del 
IMSS es la forma en que somos evaluados. Se puede 
señalar que, en general, la evaluación del trabajo del 
investigador en el IMSS es de tipo burocrática, porque 
no se basa en qué tan importante es la investigación rea-
lizada para la resolución de los problemas médicos que 
enfrenta la institución. Por el contrario, la evaluación que 
se hace se basa en la acumulación de puntos que el inves-
tigador obtiene por los artículos que publique. Esos pun-
tos los obtiene dependiendo del factor de impacto de la 
revista en la cual se publiquen sus investigaciones, inde-
pendientemente de que sus hallazgos o los resultados de 
las investigaciones se apliquen o no en la resolución de 
los problemas médicos que tiene el Instituto.

Recibido: 08/06/2012

Aceptado: 30/12/2013
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Lo comentado inclina a los investigadores a tratar de 
publicar en revistas con un alto factor de impacto para 
obtener un mayor número de puntos con sus investi-
gaciones (artículos). Esta situación ocasiona que se 
menosprecie a las revistas locales, que generalmente 
tienen un menor factor de impacto y, por ende, se da 
menos puntaje por artículo publicado. Sin embargo,  
hay que puntualizar que no necesariamente un artículo 
publicado en una revista con un factor de impacto alto 
indica que es un buen artículo y viceversa.3

En este sentido existe “pereza evaluativa” o ausen-
cia de instrumentos por parte de las autoridades que 
evalúan la investigación en el Instituto. Porque hasta 
el momento actual no tenemos un instrumento con-
sistente y válido que evalúe el impacto que tiene una 
investigación al correlacionarla con la disminución 
del (o los) problema(s) médico(s) que tiene el Insti-
tuto y en este sentido hay mucho trabajo que realizar.

Por otra parte, para que se publique un artículo en el 
ámbito internacional, el hallazgo deberá ser de interés 
para la comunidad internacional y es necesario desta-
car que un problema de salud o de atención médica en 
los derechohabientes del IMSS no necesariamente será 
de interés para la comunidad internacional y, por ello, 
investigaciones bien realizadas y relevantes para el país 
no se aceptan para su publicación en revistas extranje-
ras y con mayor puntaje.3 Estas mismas investigaciones 
pueden publicarse en revistas mexicanas o locales; sin 
embargo, no alcanzarán la misma puntuación de las 
revistas extranjeras, aunque pudieran ser importantes 
para resolver los problemas de salud que nos atañen.

Por lo anterior, aunque publiquemos en una revista 
extranjera tenemos el compromiso de que los resulta-
dos obtenidos sean difundidos en el medio en donde 
trabajamos, en la población que tiene el problema y 
de la que obtuvimos los datos, porque estamos com-
prometidos en la resolución de los problemas médicos 
que aquejan a nuestro país.

Otro punto importante que hay que considerar: 
debemos publicar en el idioma de la población para la 
que se trabaja, porque el idioma sí es un obstáculo para 
comprender en su totalidad el mensaje que se quiere 
dar. Solo señalamos nuestra experiencia al respecto. 
En 1998 publicamos el siguiente artículo: Rendón-
Macías E, Morales-Castillo M, Fajardo-Gutiérrez A. 
Improved medical effi ciency during clinical reasoning 

by numbering specifi cación of diagnostic probabili-
ties. Bol Med Hosp Infant Mex. 1998;55:576-85, que 
traducido al español tendría el siguiente título: Mejoría 
en la efi ciencia médica durante el razonamiento clí-
nico al numerar la especifi cación de las probabilidades 
diagnósticas. 

Es cierto que en primera instancia lo quisimos 
publicar en el ámbito internacional y no fue aceptado, 
y posteriormente consideramos que deberíamos dejar 
constancia del trabajo realizado en nuestro medio. 
Aunque consideramos que el artículo no fue perfecto, 
sí ofreció una visión de la importancia de hacer evi-
dente en forma numérica la probabilidad preprueba en 
el diagnóstico de los pacientes.

El artículo se ha leído en nuestro ámbito médico, 
pero creemos que hubiera tenido una mayor difusión si 
lo hubiéramos publicado en español. Por ello, conside-
ramos que si vamos a publicar un trabajo relacionado 
con problemas médicos nacionales y en una revista 
nacional, este debe publicarse en nuestro idioma, en 
español, para que la comunidad que lo lea lo com-
prenda más fácilmente, pues consideramos que el 
idioma sí importa para comprender mejor el trabajo.

Algunas ventajas de publicar en la Revista Médica 
del Instituto Mexicano del Seguro Social son:

• Es el órgano ofi cial de difusión de la Dirección de 
Prestaciones Médicas.

• Cuenta con un Consejo Editorial competente para 
hacer una revisión por pares de manera adecuada.

• Tiene una excelente difusión (más de 25 000 ejem-
plares), lo que asegura que lo que se publique lle-
gará a un gran público, y al público que dio sus 
datos, su información, para llegar al conocimiento.

• Está indizada, es decir, nos podrán leer en países de 
habla hispana y sobre todo latinoamericanos, paí-
ses que pueden compartir problemas de salud muy 
similares a los de la población mexicana.

En conclusión, ¿por qué debemos publicar en 
Revista Médica? Porque tenemos un compromiso tridi-
mensional: con nosotros mismos, con la institución en 
la que trabajamos, y con la población que atendemos 
y con nuestro país, porque estamos comprometidos en 
la resolución de los problemas médicos que tiene su 
población.
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Comentarios al artículo “Loxoscelismo 
sistémico en una mujer embarazada”

Manuel Antonio Díaz de León-Poncea

Como siempre, trato de leer con avidez la publicación de nuestro Instituto que se 
nos proporciona en forma gratuita, con el fi n de conocer los avances que tienen 
actualmente nuestros compañeros que laboran en el mismo y compararlos en oca-

siones con lo que hacíamos anteriormente.
Los recuerdos acuden a mi mente, sobre todo estos dos últimos años por haber partici-

pado en los aniversarios del Instituto (70 años), de la Academia Mexicana de Cirugía (80 
años), en el congreso titulado “Medicina de Excelencia” y en el aniversario de la Acade-
mia Nacional de Medicina (150 años). 

En alguna parte de las ceremonias y discursos de estos actos conmemorativos se dijo 
que la “Institución que no conoce su historia no puede estar orgullosa de ella y esto pro-
voca que se repitan los errores del pasado…”.

Por lo anterior me referiré al artículo titulado “Loxoscelismo sistémico en una mujer 
embarazada” (Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2014.52(1):98-103), en el que participan 
varias instituciones y servicios del Instituto, con una serie de complicaciones complejas 
que causaron un gran costo en el tratamiento y concluyen que estos enfermos deben tra-
tarse en forma multidisciplinaria, que se debe comprender la fi siopatología del veneno, de 
la antitoxina y crear una norma ofi cial. 

Mis dudas y refl exiones son las siguientes:

Primero, si los autores hubieran consultado las publicaciones efectuadas por el propio 
Instituto, como las del académico doctor Montoya,† jefe de toxicología del antiguo Hospi-
tal de Pediatria;1 o la de los académicos doctores Ernesto Mácatela Ruiz† y Javier Pizzuto, 
jefes de Dermatología y Hematología del Hospital General del Centro Médico Nacional 
del IMSS,2 habrían encontrado las respuestas a las complicaciones de su caso. Hago la 
aclaración de que estas publicaciones tienen 35 años y no se conocían los síndromes de 
disfunción orgánica múltiple (SDOM) (Frey 1973) y hasta 1980 se empezó a relacionar el 
síndrome de respuesta infl amatoria sistémica (SRIS) con el síndrome anterior. 

En esta misma Revista Médica del Instituto Mexicano del Seguro Social, en la sección 
de Practica diaria,3 hace 30 años se reportaron dos casos de aracnoidismo, uno el llamado 
sistémico y el otro necrótico, que son causados por dos diferentes tipos de arañas. Uno, 
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por la Lactrodectus mactans y el segundo por la Loxoceles reclusa. En esos años la fre-
cuencia del envenenamiento era de 0.8 %, generalmente ocurría en la primera década de 
la vida y era más frecuente el aracnoidismo necrótico.

En esas fechas no existían en nuestro país las antitoxinas, ni se podía determinar la 
toxina por medio de laboratorio; pero estos pacientes, con base en lo referido por los 
académicos doctores Montoya, Pizzuto y Mácatela eran enviados por los médicos de 
urgencia a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) por sospecha y por la forma de la 
lesión. En la UCI se aplicaba el tratamiento con base en el conocimiento de la fi siopa-
tología del probable tóxico, que es totalmente diferente para el sistémico y el necrótico. 
Sin embargo, en el artículo al que me refi ero se describe la fi siopatología de los dos 
tóxicos y al no existir la antitoxina se aplicaba un tratamiento lógico para bloquear el 
SRIS y evitar el SDOM.4,5

A continuación hago una refl exión por las conclusiones de ese artículo:

a) Los médicos de los servicios de urgencias y los médicos familiares no conocen esto
 debido a su preparación; por lo tanto, se estarán cometiendo incidentes adversos por 
 omisión.
b) El costo de tener un laboratorio que determine la toxina en cada unidad del Instituto
 sería un gasto sin benefi cio, utilidad o efi cacia, ya que la frecuencia de este enve-
 nenamiento es baja en la población.
c) Tener la antitoxina en estos servicios sería un dispendio de recursos por la misma 
 causa, ya que tendría poca utilización y alta caducidad.
d) Formar una norma ofi cial para esta intoxicación sería una falacia, puesto que basán-
 donos en el estudio de los autores, provocaríamos lo ya mencionado en las dos refl e-
 xiones anteriores.  
e) Lo más adecuado sería enseñarles el ABC del diagnóstico y tratamiento de las intoxi-
 caciones a todos los médicos que están en las áreas críticas de los hospitales. El tra-
 tamiento es el inespecífi co, que trata de limitar el daño del veneno, y el específi co, 
 que son las antitoxinas. Las pruebas sofi sticadas pueden retardar el tratamiento y por
 ello la tecnología es coadyuvante pero nunca sustituirá a la clínica. 
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Respuesta a los comentarios sobre el 
artículo “Loxoscelismo sistémico...”

María del Carmen Sánchez-Villegasa

En efecto, estoy totalmente de acuerdo en que la clínica es la piedra angular en el 
proceso de diagnóstico de cualquier patología.
Se debe tener una distinción muy clara de que existen dos clases de arácnidos 

en México que son de importancia toxicológica, una denominada Latrodectus mactans, 
conocida como araña capulina o viuda negra, la cual contiene una enzima que condiciona 
una respuesta neurotóxica y cardiotóxica, y otra denominada Loxosceles, llamada vio-
linista comúnmente y que inocula una enzima citotóxica y proteolítica, conocida como 
esfi ngomielinasa, y que en el organismo condiciona una respuesta local y otra sistémica. 
Aún no se conoce cuáles son los factores que condicionan que un individuo desarrolle una 
forma sistémica.

A lo largo de 20 años me he dedicado al estudio clínico de estos pacientes y estudié 
directamente con el experto doctor Alejandro Alagón Cano en el laboratorio de biotecno-
logía de la UNAM para buscar una respuesta favorable a esta intoxicación.

Es cierto que una persona capacitada y con sufi ciente experiencia puede prescindir de 
una prueba diagnóstica, pero bien vale la pena que se dé a conocer que la identifi cación 
por medios biológicos se puede realizar en tiempo y forma en un laboratorio especializado 
de investigación, igual que para el resto de los venenos de animales ponzoñosos en la san-
gre de las víctimas. Y esto permite documentar un caso que incluso tenga complicaciones 
médico-legales. 

La decisión del abordaje nunca dependerá de una prueba diagnóstica, sino de la pericia 
del médico urgenciólogo o toxicólogo. 

En un trabajo próximo, se deben dar a conocer los benefi cios de la utilidad del antive-
neno, en donde se demuestre gráfi camente el benefi cio de aplicarlo a tiempo. El desarrollo 
de los antivenenos y su utilidad van mucho más allá de un sentido meramente comercial, 
pero los benefi cios se logran si se aplican en la primeras horas. Evitar la profundización 
de la necrosis es el reto del antiveneno. La regulación de la respuesta infl amatorio-sis-
témica se logra con las medidas de soporte y la inmunoregulación. No hay nada nuevo 
al respecto, solo el antecedente de un buen número de víctimas mortales a las que no se 
les han aplicado estos pequeños detalles para su ingreso a la terapia intensiva o que han 
sido amputadas innecesariamente. Se requiere conocer de cerca y vivir diariamente el 
problema de este país respecto al loxoscelismo para aplicar el mejor recurso en benefi cio 
de los pacientes.
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Con todo respeto, el doctor Montoya no tuvo oportunidad de observar estos casos. 
Quien lo conoció de cerca lo sabe. Mi maestro, el doctor Gabriel López Martín, pediatra y 
toxicólogo, frecuentemente olvidado, que llegó de Centro Médico Nacional a la caída de 
ese hospital en el terremoto de 1985 y abrió el Centro Toxicológico en el Hospital General 
de la Raza, y quien es el único sobreviviente de los pioneros de la toxicológica mexicana, 
trabajo junto con el doctor Montoya.

El doctor López Martín fue quien introdujo en México el uso del Dapsone para el trata-
miento de loxoscelismo local (con base en el conocimiento de los antecedentes del trabajo 
del doctor L. King de Estados Unidos). Yo he sido su alumna durante estos 20 años, él me 
enseñó a escribir con rigor la palabra loxoscelismo, me enseñó a diagnosticarlo, a tratarlo 
con recursos disponibles pero ciertamente limitados. La epidemiologia de hace 20 años es 
muy distinta a la actual, incluso la epidemiología reciente, con los casos actuales, no tiene 
similitud a lo que se presenta en otros países respecto al loxoscelismo.

Negarse a utilizar la biotecnología en el momento actual para la solución de los pro-
blemas generados por animales ponzoñosos es quitarle la oportunidad a un paciente de 
tener una recuperación favorable y sin complicaciones y, más aún: dejarlo sin tratamiento 
implica en un momento dado el riesgo de muerte o de secuelas permanentes, lo que con-
lleva una responsabilidad médico-legal.

Los médicos de hoy deben capacitarse de forma obligada en los adelantos biotecnoló-
gicos para enfrentar los viejos y persistentes problemas del pasado que se generan debido 
a accidentes.

En la actualidad los antivenenos mexicanos son productos altamente purifi cados. Y 
para hablar de ellos tuve que conocer de cerca su síntesis y elaboración, para no caer en 
chantajes comerciales, ya que he vivido de cerca el fallecimiento de muchos pacientes a 
causa del loxoscelismo. Así conocí al doctor Alejandro Alagón Cano, Premio Nacional de 
Ciencias y Artes, cuyas investigaciones han dejado un notable benefi cio a este país: tan 
solo 290 000 pacientes picados por alacrán en la República Mexicana reciben cada año el 
benefi cio de sus investigaciones. 

El conocimiento de la toxicología en México no es dogmático, y deberá tener un carác-
ter obligatorio en el médico de pregrado. A la fecha las diferentes escuelas toxicológicas 
afortunadamente han ampliado el horizonte clínico, el diagnóstico y la terapéutica en los 
pacientes intoxicados. 

Es muy interesante conocer lo que dijeron los maestros del pasado, y soy extremada-
mente respetuosa de ello, pero la realidad de hoy es totalmente diferente como para que 
sea resuelta con los criterios del ayer.

Espero sus comentarios. Reciba usted un cordial saludo. 

Comentario al artículo “Investigación 
clínica XVIII...”

José Rafael Cuauhtémoc Acoltzin-Vidala

En relación con el artículo “Investigación clínica XVIII. Del juicio clínico al modelo 
de regresión líneal”, publicado en Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2013;51(6):656-
61, hago los siguientes comentarios. 

Si nos referimos a la regresión lineal,1 esta parece muy difícil, mas no lo es tanto:
• 1. La regresión lineal solo refl eja el comportamiento de una variable numérica en 

presencia de otra variable numérica. Así, se dice que es positiva o directamente 
proporcional cuando el aumento de los valores de la variable independiente induce 
un aumento de los valores de la variable dependiente; por el contrario, se dice que 
es negativa o inversamente proporcional cuando el aumento de la variable indepen-
diente produce un descenso en los valores de la variable dependiente. Un ejemplo 
más claro de esto es el comportamiento de la glucemia en relación con la dosis de 
insulina. Mayor dosis de insulina se relaciona con menos concentración de gluce-
mia. Pero no detalla cuánto.

•  Para aclararlo hay que recurrir al coefi ciente de correlación que se califi ca de cero a 
uno en cifras positivas o negativas según sea la relación. De 0.00 a 0.25 la relación 
es dudosa; de 0.26 a 0.50 se dice que es mediana; de 0.51 a 0.75 es buena, y si es 
mayor, es excelente.

• 2. A pesar de las fórmulas complejas, el análisis se puede hacer con facilidad desde el 
paquete de estadística Excel, que tienen todas las computadoras cuyo sistema operativo 
maneja Windows. Siga estas instrucciones: abra un libro de Excel. En la columna B, y 
a partir de la segunda celda, copie los cinco primeros datos que da el artículo citado1 en 
la parte correspondiente a trastorno depresivo mayor (TDM). Luego copie los primeros 
cinco datos correspondientes a trastorno de défi cit de atención (TDAH) en la columna 
C y también a partir de la segunda celda. Agrupe las celdas en bloque utilizando el 
botón izquierdo del ratón. Escoja la pestaña que dice Insertar y la primera gráfi ca de dis-
persión. En la barra superior se ofrecen tres posibilidades: escoja la tercera. Si puso los 
títulos (TDM y TDAH) en las celdas correspondientes al primer renglón en las comu-
nas B y C obtendrá la gráfi ca completa y solo le restará el trabajo de post-producción 
para adornarla a su gusto.

• 3. En un renglón inmediato superior a la tabla de datos encontrará el signo de fun-
ción identifi cado como f itálica y x; dé clic en él. Desplegará una ventana en la que 
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se le preguntará qué quiere buscar; escriba correlación y dé clic en Ir. Se mostrarán 
cinco posibilidades. Escoja Coef de Correl y dé clic en aceptar. Abrirá la ventana de 
Argumentos de Función en donde se le ofrecen dos celdas especiales: para Matriz 1: 
agrupe con el botón izquierdo del ratón los números de la columna B. Para Matriz 
2: dé clic en la celda y agrupe igual los de la columna C. Debajo de las dos celtas 
aparece el resultado. Al aceptar, lo inserta en la tabla, exactamente en la celda que 
haya elegido para ello. Ya podrá conocer la bondad de correlación entre variables, 
conocida como r.

• 4. Si el valor obtenido como r se eleva al cuadrado y se multiplica por 100 se obten-
drá el llamado coefi ciente de determinación, que se refi ere al porcentaje en el que la 
variable independiente determina el comportamiento de la dependiente. Conviene 
aclarar que el concepto de determinismo ha sustituido al de causa-efecto, porque 
este implica una relación absoluta: si hay causa, debe haber efecto y si se elimina la 
causa, desaparece el efecto, como en el caso de las enfermedades infecciosas.
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Respuesta al comentario al artículo 
“Investigación clínica XVIII”

Rodolfo Rivas-Ruiza

Muchas gracias, estimado doctor José Acoltzin, por los comentarios enviados a 
propósito de nuestro artículo “Investigación Clínica XVIII. Del juicio clínico 
al modelo de regresión lineal”.

Quiero destacar la importancia del uso de Excel en la práctica clínica, sobre todo en 
lo que se refi ere a nuestro Instituto. Esto debido a que la mayoría de nuestros centros de 
trabajo cuenta con este software, y aprender a utilizarlo como herramienta para hacer 
investigación es un buen inicio.

Debo reconocer en usted a un gran profesor de estadística y sus recomendaciones y 
acotaciones como una excelente aportación a nuestro trabajo de difusión de la ciencia.

Muchas gracias.

Recibido: 17/01/2014

A ceptado: 20/01/2014

aCentro de Adiestramiento en Investigación Clínica (CAIC), Coordinación de Investigación en Salud, Centro 
Médico Nacional Siglo XXI, Instituto Mexicano del Seguro Social, Distrito Federal, México 



Cartas al editor

375374

Cartas al editor

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2014;52(4):367-8Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2014;52(4): 367-8

Comentario al editorial “Revista Médica del 
IMSS. Fortalezas y futuro”

Guillermo Murillo-Godíneza

En el editorial de reciente publicación, “Revista Médica del Instituto Mexi-
cano del Seguro Social. Fortalezas y futuro” (Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 
2014;52(2):124-5),1 el doctor Fajardo-Dolci dice: “… Premio Nobel de Medicina 

2013, el doctor Randy Schekman, quien antes de recibir el premio analizó los defectos de 
tres de las más importantes revistas del área médica...” (p. 125).

Efectivamente, el doctor Schekman, en un artículo publicado el lunes 9 de diciembre 
de 2013,2 un día antes de que le fuera entregado el Premio Nobel,3 analizó los defectos de 
tres de las más importantes revistas del área médica (Nature, Cell y Science); el doctor 
Schekman reconoce en el artículo citado,2 que él publicó en esas revistas los artículos que 
le hicieron acreedor al Premio Nobel, y que dadas las anomalías que analiza de esas revis-
tas, tomó la decisión (y anima a otros a hacer lo mismo) de no publicar más en ellas; pero, 
dado que el anuncio del ganador del premio se hace en octubre y puesto que los posibles 
candidatos a ese galardón deben ser propuestos a más tardar el 31 de enero precedente,3 
cabría preguntarse, ¿acaso le hubieran otorgado el Premio Nobel al doctor Schekman si 
este hubiera publicado su artículo crítico antes de esas fechas?
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Respuesta al comentario sobre el editorial 
Revista Médica del IMSS. Fortalezas y futuro

Manuel Ramiro H.,a Francisco Espinosa-Larrañagab

La pregunta planteada por el doctor Guillermo Murillo-Godínez es muy provoca-
dora y es abierta para responderse tanto por nuestros lectores como por editores, 
científi cos y participantes que generan conocimiento. Probablemente tiene la posi-

bilidad de todo tipo de respuesta. 
En nuestra opinión lo que planteó el doctor Randy Schekman con su crítica es la 

siguiente: ¿es el factor de impacto (FI), que otorga el Institute for Scientifi c Information 
(ISI), el mejor sistema para evaluar el desarrollo de la ciencia? Desde nuestro punto de 
vista la pregunta sería: ¿el factor de impacto mencionado tiene la cualidad de revelar la 
calidad de la investigación desarrollada en un país, la calidad de sus publicaciones cientí-
fi cas y la calidad de los investigadores?, pero, sobre todo, ¿cuál es la participación de los 
revisores y del comité editorial en la selección y aprobación de los escritos aprobados para 
publicación y los sesgos que siempre existen o cuando menos pueden existir? No cabe 
duda de que la aparición de un escrito en una revista de muy alto impacto genera tanto para 
el autor como para su grupo muchas expectativas no solo relacionadas con su prestigio 
personal; también abre caminos para nuevas investigaciones y desarrollo. 

Probablemente, el doctor Randy Schekman lo dudó y consideró que debería haber un 
sistema de evaluación para investigadores, otro procedimiento de peritaje para apreciar el 
desarrollo científi co de un país, y uno para conocer la calidad de las publicaciones cien-
tífi cas. También uno se preguntaría si una institución privada como ISI, con una marca 
registrada como el FI, debe tener el derecho a establecer un criterio que se aplique univer-
salmente a las condiciones mencionadas. Bien sabemos que existen grandes diferencias 
en la producción científi ca entre los diferentes países. Estas están infl uidas por el monto 
de asignación presupuestal gubernamental, la cantidad de investigadores profesionales y 
la participación del sector privado. Finalmente, estamos de acuerdo con el doctor Randy 
Schekman en que se deben proponer nuevos sistemas de evaluación que favorezcan el 
desarrollo de la investigación, que promuevan la calidad de las publicaciones regionales y 
la incorporación de jóvenes investigadores a la innovación.
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 Ramírez-Campos J et al. Confi abilidad en la lectura del electroencefalograma 

Confi abilidad intra e 
interobservador de la lectura
del EEG en pacientes
pediátricos con alteraciones 
neurológicas
Jorge Ramírez-Campos,a Marco Núñez-Velázquez,a Noé Cárdenas-Rojo,a 

Ricardo A Sevilla-Castillo,a Gerardo C Palacios-Saucedob

Intra and inter-observer reliability of 
electroencephalogram interpretation in pediatric 
patients with neurological alterations 

Desde 1929, el neurólogo alemán Hans Berger       
acuñó el término electroencefalograma, cuya 
abreviatura es EEG. Con esto se refería a la 

lectura de la actividad de las neuronas que ocasionan 
potenciales postsinápticos excitadores e inhibidores, 
así como potenciales de acción que se trasmiten de 
neurona a neurona.1-3 La lectura del EEG es un proceso 
subjetivo en el cual se han encontrado diversos obs-
táculos para llegar a un acuerdo en su interpretación; 
la disponibilidad de video puede ser importante para 
diferenciar las convulsiones de las descargas epilepti-
formes interictales.1,3,4,5 El video-EEG es un comple-
mento importante en el diagnóstico y la evaluación de 
la presencia de convulsiones en niños; sin embargo, 
aun con este medio existe una concordancia interobser-
vador baja.6-9 Cuando se interpreta un EEG en pediatría 
es importante tener en cuenta la edad del paciente, ya 
que el EEG de los niños varía ampliamente desde el 
nacimiento a la edad de 10 años, aproximadamente.10,11 

Dentro de la interpretación del EEG también está el 
inconveniente de que hay artefactos que pueden con-
fundir al interpretador.2 Un factor humano importante 
es que el interpretador pone un énfasis considerable en 
la búsqueda de anormalidades porque el paciente es 
enviado por una historia de “epilepsia”.12,7 Se ha men-
cionado lo difícil que es decidir en un periodo de EEG 
de 30 minutos si las descargas periódicas representan 
descargas epileptiformes periódicas interictales o un 
patrón ictal de estado epiléptico prolongado.

En un estudio se evaluó la concordancia interob-
servador en la lectura del EEG. El estudio incluyó a 
observadores experimentados, como neurólogos con 
experiencia de cinco a 10 años en lectura de EEG y 
residentes de neurología con rotación de uno a 10 
meses de experiencia en el departamento de neurofi sio-
logía. También se evaluó por separado la concordancia 
interobservador entre médicos expertos e inexpertos y 
se encontró una concordancia para el diagnóstico de 
epilepsia de 0.50 (kappa) para médicos expertos y 0.29 
(kappa) para médicos inexpertos. Como es de esperar, 
la concordancia entre observadores experimentados 
fue mayor que entre los observadores no experimenta-
dos; sin embargo, aun así la concordancia entre obser-
vadores experimentados solo fue moderada, con un 
valor de kappa de 0.50.14 La mayor concordancia se ha 

Introduction: Interpreting an electroencephalogram (EEG) is a subjec-
tive process which involves various obstacles to reach an agreement. If 
the interobserver agreement of a diagnostic process is poor, that pro-
cess cannot be considered accurate. The aim of this study was to evalu-
ate the intra and interobserver agreement of the EEG reading in pediatric 
patients.
Methods: 108 EEGs of children under 16 years of age were included. 
EEGs were interpreted by two pediatric neurologists. Observer number 
one performed three readings on three different moments to assess 
intraobserver agreement, while the third reading was blind for the diag-
nosis. Interobserver agreement was assessed with a single blind reading 
for the diagnosis of the two observers. Agreement was measured with 
the kappa index.
Results: Intraobserver agreement to differentiate if the EEG was normal 
or abnormal was substantial when the three readings were compared 
(kappa index: 0.66-0.78). The highest agreement rate corresponded to 
the readings of those who had knowledge of the diagnosis. The interob-
server agreement assessing between abnormal or normal EEG was 
slight (k = 0.12).
Conclusions: Since the EEG is a subjective interpreter dependent 
study, it is necessary to establish a consensus to standardize the criteria 
for its interpretation in order to increase the interobserver agreement.
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encontrado al identifi car el estado continuo epiléptico 
y la arquitectura del sueño.14,15 La identifi cación de 
la presencia de convulsiones y de descargas epilepti-
formes interictales tiene un acuerdo interobservador 
moderado.13,16

Si la concordancia interobservador de un proceso 
diagnóstico es pobre, ese sistema no puede conside-
rarse certero. Por lo tanto, primero se debe mejorar la 
concordancia interobservador.4 En la lectura del EEG, 
esta concordancia —así como su impacto en la prác-
tica clínica— merece un estudio de efectividad clínica 
antes de considerar de rutina el EEG interictal como 
un estándar de valor para realizar intervenciones en la 
práctica clínica.7,17

El objetivo de este estudio fue evaluar la concor-
dancia intra e interobservador de la lectura del EEG 
para la detección de anormalidades electroencefalo-
gráfi cas en pacientes pediátricos con diferentes altera-
ciones neurológicas. 

Métodos

Se incluyeron 108 EEG de niños menores de 16 años de 
edad. Esos EEG se llevaron a cabo en la Unidad Médica 
de Alta Especialidad 25 del Instituto Mexicano del 
Seguro Social, en Monterrey, Nuevo León, al noreste 
de México. Se excluyeron los EEG catalogados como 
no interpretables por los observadores (por presentar 
artefactos) y los EEG que hubieran sido realizados 
bajo sedación. Se eliminó un EEG por no contar con 
los datos correctos del paciente en la hoja de solicitud. 
El tamaño de la muestra se calculó utilizando una fór-
mula para proporciones de variables dicotómicas, con 
una proporción esperada de 0.20, como la proporción 
esperada de no concordancia entre los observadores, 
con un nivel de confi anza del 95 % y una amplitud total 
esperada del intervalo de confi anza de 0.15; el tamaño 
de la muestra calculada fue de 109. 

Se elaboró una hoja de recolección de datos en 
la que se incluyó el folio del estudio, la edad del 
paciente, el sexo y el diagnóstico por el cual se solicitó 
el estudio. Para las observaciones ciegas se excluyó 
el diagnóstico de las hojas de recolección. Se invitó a 
participar en el estudio a cinco neurólogos pediatras 
y a un neurólogo de adultos, de los cuales solo acep-
taron participar dos neurólogos pediatras. Los EEG 
fueron interpretados por dos neurólogos pediatras con 
diez o más años de experiencia en la interpretación 
de electroencefalogramas. Para medir la concordan-
cia se utilizó el coefi ciente de concordancia kappa y 
el porcentaje de concordancia. El valor de kappa fue 
categorizado de la siguiente manera: 0.00 pobre, 0.01-
0.20 leve, 0.21-0.40 aceptable, 0.41-0.60 moderada, 
0.61-0.80 substancial y 0.081-1.00 concordancia casi 
perfecta.18 Para el análisis de la concordancia intra-
observador, el observador número uno realizó tres 
lecturas de los EEG en tres tiempos diferentes. En las 
primeras dos lecturas se contaba con el diagnóstico 
por el cual se solicitó el EEG anotado en la hoja de 
recolección de datos; en la tercera lectura se omitió 
el diagnóstico. Para la evaluación de la concordan-
cia interobservador se comparó la tercera lectura del 
observador número uno contra la lectura del observa-
dor número dos, ambas ciegas para el diagnóstico. 

Resultados

Se incluyeron registros electroencefalográfi cos corres-
pondientes a 108 pacientes pediátricos, con una edad 
media de 6 años (3 meses-14 años), 63 hombres 
(58.3 %) y 45 mujeres (41.7 %). La duración del EEG 
fue de 18 + 3.5 minutos. Se hicieron con video 62 estu-
dios (57.4 %) y 46 sin video (42.6 %). Las patologías 
de base por las que se solicitó el electroencefalograma 
fueron epilepsia o crisis convulsiva 44 (40.7 %), crisis 
convulsivas febriles 17 (15.7 %), trastorno de conducta 

Keywords
Electroencephalography

Observer variation
Epilepsy

Diagnosis
Pediatrics

Palabras clave
Electroencefalografía
Variaciones dependientes del observador
Epilepsia
Diagnóstico
Pediatría

Introducción: interpretar un electroencefalograma 
(EEG) es un proceso subjetivo que involucra diversos 
obstáculos para llegar a un acuerdo. Si la concor-
dancia interobservador de un proceso diagnóstico es 
pobre, ese proceso no puede considerarse certero. 
El objetivo de este estudio fue valorar la concordan-
cia intra e interobservador de la lectura del EEG en 
pacientes pediátricos.
Métodos: se incluyeron 108 EEG de niños menores 
de 16 años, los cuales fueron interpretados por dos 
neurólogos pediatras. Para evaluar la concordancia 
intraobservador, el observador número uno realizó tres 
lecturas en tres tiempos distintos; la tercera lectura fue 
ciega para el diagnóstico. La concordancia interobser-

vador fue evaluada por medio de una lectura ciega 
para el diagnóstico de los dos observadores. Se midió 
el índice kappa.
Resultados: la concordancia intraobservador para 
diferenciar si el EEG era normal o anormal fue subs-
tancial en las tres lecturas (kappa 0.66-0.78). La con-
cordancia más alta correspondió a las lecturas con 
conocimiento del diagnóstico. La concordancia inter-
observador para evaluar si el EEG era anormal o nor-
mal fue leve (k = 0.12). 
Conclusiones: el EEG es un estudio subjetivo que 
depende del interpretador. Es necesario establecer un 
consenso para uniformar los criterios para su interpre-
tación y así aumentar la concordancia.

aDepartamentos de Pediatría y Neurología Pediátrica 
bDivisión de Investigación en Salud 

Hospital de Especialidades 25, Monterrey, Nuevo León, México
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y aprendizaje 12 (11.1 %), antecedente de meningitis 6 
(5.6 %), crisis convulsivas asociadas a fi ebre 1 (0.9 %), 
antecedente de traumatismo 1 (0.9 %), tumor de sis-
tema nervioso central 1 (0.9 %) y otros 26 (24.1 %).

Para evaluar la concordancia intraobservador, el 
observador uno realizó tres lecturas de los 108 EEG 
en tres tiempos diferentes y dejó un intervalo de un 
mes entre cada lectura. En las dos primeras lecturas 
se incluyó en la hoja de datos del paciente el diagnós-
tico por el que se solicitó el EEG mientras que en la 
tercera lectura se eliminó el diagnóstico del paciente. 
Se analizó en primera instancia la capacidad de discer-
nir si el EEG era normal o anormal y se encontró una 
concordancia substancial al comparar entre sí las tres 
lecturas realizadas por el observador número uno. Se 
obtuvo un coefi ciente de concordancia kappa de 0.78 
entre la primera y segunda lecturas, de 0.69 entre la 
primera y tercera lecturas, así como de 0.66 entre la 
segunda y tercera lecturas. 

Posteriormente se analizó la capacidad de discernir 
si el estudio era normal o anormal no paroxístico o 
paroxístico. El valor de concordancia kappa resultó en 
un rango substancial al comparar entre sí las tres lectu-
ras, pues fue de 0.74 entre las lecturas uno y dos, 0.68 
entre las lecturas uno y tres, y 0.64 entre las lecturas 
dos y tres. 

En los electroencefalogramas marcados como 
anormales no paroxísticos, se evaluó la capacidad para 
discernir si dicha anormalidad era focal o generali-
zada; solo se reportaron seis casos con anormalidad no 

paroxística focal en las tres diferentes lecturas, y solo 
hubo concordancia entre un paciente de la segunda 
lectura contra la tercera. 

Asimismo, de los estudios marcados como anorma-
les paroxísticos se evaluó la capacidad de discernir si la 
anormalidad era focal o generalizada y se encontró una 
concordancia perfecta al comparar la primera lectura 
contra la segunda (k = 1), una concordancia substancial 
en las comparaciones de la primera lectura contra la ter-
cera (k = 0.85) y la segunda contra la tercera (k = 0.82). 

Se evaluó también la capacidad de establecer en 
qué estado de conciencia se encontraba el paciente 
al momento del estudio y se observó una concordan-
cia substancial al comparar la primera lectura contra 
la segunda (k = 0.77) y la primera contra la tercera 
(k = 0.78). Al comparar la segunda lectura contra la 
tercera la concordancia fue casi perfecta (k = 0.82) 
(cuadro I).

Se evaluó también la concordancia intraobservador 
al separar los EEG en grupos de EEG con video y sin 
video. 

En las lecturas de los EEG con video se encontró 
un coefi ciente de concordancia kappa en rango sustan-
cial al comparar las tres lecturas entre sí y catalogar 
los EEG como normal o anormal. El valor kappa fue 
de 0.73 entre la primera y la segunda lectura, y de 0.69 
tanto en la comparación de la primera y la tercera lec-
tura como entre la segunda y la tercera lectura. 

Cuando se comparó la concordancia de los EEG 
entre normal contra anormal no paroxístico y anormal 

paroxístico, el coefi ciente kappa se observó en rangos 
substanciales al correlacionarse las tres lecturas entre 
sí, con un valor kappa de 0.70 entre las lecturas uno 
y dos, de 0.68 entre las lecturas uno y dos, así como 
entre las lecturas uno y tres.

En los electroencefalogramas interpretados sin el 
apoyo del video se encontró una concordancia casi 
perfecta (k = 0.83) al enfrentar la primera lectura 
contra la segunda para evaluar si el electroencefalo-
grama era normal o anormal. Al comparar la primera 
lectura contra la tercera (k = 0.67) y la segunda contra 
la tercera (k = 0.61), la concordancia fue substancial. 
Resultados similares se registraron cuando se trató 
de discernir entre normal y anormal no paroxístico y 
anormal paroxístico; al comparar la primera lectura 
contra la segunda, la concordancia fue casi perfecta 
(k = 0.81), y al comparar la primera lectura contra 
la tercera (k = 0.62) y la segunda contra la tercera 
(k = 0.61) la concordancia fue substancial. 

La concordancia interobservador fue realizada 
tomando la tercera lectura del observador número 
uno y la lectura del observador número dos, ambas 
cegadas para el diagnóstico. En esta evaluación se 
eliminaron tres casos que fueron borrados de la base 
de datos del Departamento de Electrofi siología y que 
no pudieron ser valorados por el observador número 
dos. Se evaluaron en total 105 registros electroence-
falográfi cos. 

Al hacer el análisis de la concordancia para discer-
nir si el estudio era normal o anormal se encontró una 
concordancia leve (k = 0.12); y al valorar la capaci-
dad para distinguir si el estudio era normal, anormal 
no paroxístico o anormal paroxístico la concordancia 
también fue leve (k = 0.10).

Dentro de los estudios catalogados como paroxísti-
cos se evaluó la capacidad de distinguir si la alteración 
era focal o generalizada y se observó una concordan-
cia moderada (k = 0.53).

Se evaluó la capacidad de los observadores para 
distinguir si el estudio transcurrió en estado de sueño, 
vigilia o ambos, y se registró una concordancia acep-
table (k = 0.37). Se separaron los electroencefalo-
gramas en dos grupos de EEG con video y EEG sin 
video. En los primeros se comparó la concordancia 
al discernir si el estudio era normal o anormal y se 
obtuvo un valor kappa en rango leve (k = 0.10). Asi-
mismo, se evaluó el grado de concordancia al dis-
cernir si el estudio era normal contra anormal no 
paroxístico y paroxístico y se observó un coefi ciente 
kappa en rango leve (k = 0.17). Entre los EEG sin 
video la concordancia al evaluar si el electroencefa-
lograma era normal o anormal fue leve (k = 0.18), y 
al distinguir entre normal contra anormal no paroxís-
tico y paroxístico la concordancia también fue leve 
(k = 0.13) (cuadro II).

Discusión

El EEG es una de las herramientas más utilizadas en 
la evaluación de alteraciones cerebrales, tales como 
epilepsia, demencia, encefalopatías tóxicas o meta-
bólicas, estados de coma e inclusive muerte cerebral. 
El principal motivo de solicitud de un EEG es diag-
nosticar epilepsia.3 La subjetividad de la interpreta-
ción del EEG ha generado diversos obstáculos para 
llegar a un acuerdo en su interpretación, por lo que 
para mejorar el proceso diagnóstico se ha incluido la 
toma de video. Otro problema para la interpretación 
diagnóstica del EEG es que este es valorado fuera 
del contexto clínico y los hallazgos son sobrevalo-
rados con respecto al cuadro clínico del paciente. 
Asimismo, existe en la interpretación del EEG el 
inconveniente de los artefactos que pueden confundir 
al observador.10

En el presente estudio se evaluó la concordancia 
intraobservador para detectar anormalidades elec-
troencefalográfi cas y el estado de conciencia del 
paciente al momento del estudio, con y sin el apoyo de 
un diagnóstico clínico presuntivo. También se evaluó 
la infl uencia del uso de video en la interpretación del 
EEG. De la misma manera se analizó la concordan-
cia interobservador para detectar anormalidades elec-
troencefalográfi cas y el estado de conciencia en que se 
encontraba el paciente al momento del estudio en lec-
turas ciegas para el diagnóstico, así como la infl uencia 
del uso de video en el reporte.

Cuadro I Concordancia intraobservador de 108 registros electroencefalográfi cos  de pacientes pediátricos evalua-
dos tres veces por un neurólogo pediatra con y sin video

Pares de observaciones 

1 vs 2* 1 vs 3† 2 vs 3†

Todos los EEG (N = 108)

Normal/anormal  0.78 (91)  0.69 (87)  0.66 (86)

Normal/anormal no paroxístico/paroxístico  0.74 (91)  0.68 (87)  0.64 (86)

Paroxístico focal/generalizado  1 (100)  0.85 (95)  0.82 (94)

Sueño/vigilia/ambos  0.77(85)  0.78 (0.86)  0.82 (88)

EEG con video (n = 62)

Normal/anormal  0.73 (90)  0.69 (88)  0.69 (88)

Normal/no paroxístico/ paroxístico  0.70 (90)  0.68 (88)  0.68 (88)

EEG sin video (n = 46)

Normal/anormal  0.83 (93)  0.67 (84)  0.61 (82)

Normal/no paroxístico/paroxístico  0.81 (93)  0.62 (83)  0.61 (83)

Los valores corresponden al coefi ciente de concordancia kappa (porcentaje de concordancia)
*Evaluación no cegada para el diagnóstico; †evaluaciones cegadas para diagnóstico
Categorías de índice kappa: 0.00 pobre, 0.01-0.20 leve, 0.21-0.40 aceptable, 0.41-0.60 moderada, 0.61-0.80 
substancial, 0.081-1.00 casi perfecta (referencia 18)
EEG = electroencefalograma

Cuadro II Concordancia interobservador de 105 registros electroencefalo-
gráfi cos de pacientes pediátricos evaluados por dos neurólogos pediatras 
con y sin video y cegados para el diagnóstico

Observador

1      vs     2

Todos los EEG (n = 105)

Normal/anormal 0.12          (52)

Normal/anormal no paroxístico o paroxístico 0.10          (45)

Paroxístico focal/generalizado 0.53          (81)

Sueño/vigilia/ambos 0.37          (62)

EEG con video (n = 61)

Normal/anormal 0.10          (50)

Normal/anormal no paroxístico/paroxístico 0.17          (46)

EEG sin video (n = 44)

Normal/anormal 0.18          (55)

Normal/anormal no paroxístico/paroxístico 0.13          (44)

Los valores corresponden al coefi ciente de concordancia kappa (porcentaje 
de concordancia)
Categorías de índice kappa: 0.00 pobre, 0.01-0.20 leve, 0.21-0.40 aceptable, 
0.41-0.60 moderada, 0.61-0.80 substancial, 0.081-1.00 casi perfecta (refe-
rencia 18)
EEG = electroencefalograma
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En términos generales se encontró una concor-
dancia intraobservador substancial; sin embargo, se 
observó una mayor concordancia al comparar las lec-
turas con diagnóstico incluido en la solicitud de envío. 
Esto sugiere que con el apoyo de una orientación diag-
nóstica plasmada en la solicitud del EEG es posible 
que el observador e interpretador de este busque de 
una manera más intencionada los posibles datos de 
anormalidad esperados para el diagnóstico específi co 
de la solicitud o, en su defecto, podría el interpreta-
dor catalogar como normal dicho estudio si el diag-
nóstico de envío es un problema en el que lo habitual 
es que no esperamos encontrar alteraciones. Un factor 
humano importante que puede conducir a error en la 
lectura del EEG es que el interpretador trata fuerte-
mente de encontrar anormalidades porque el paciente 
es enviado por una historia de “epilepsia”.12

Cuando se separaron los EEG con video y sin video, 
los resultados fueron similares a la evaluación de las 
lecturas en general. En los EEG con video se observa 
una concordancia substancial, que es más elevada en 
las comparaciones de las lecturas con diagnóstico. En 
cuanto al grupo de EEG sin video se encontró que la 
concordancia fue casi perfecta al comparar las lecturas 
con diagnóstico y se ve un descenso importante de la 
concordancia al comparar las lecturas con diagnóstico 
contra las lecturas sin diagnóstico, llegando hasta una 
concordancia moderada. Contrario a lo que se esperaría, 
hubo una mayor concordancia en las lecturas de EEG 
sin video; posiblemente lo que pudo haber confundido 
al interpretador eran los movimientos observados en 
el video: que en una de las observaciones hayan sido 
interpretados como de origen convulsivo y posterior-
mente en una segunda revisión hayan sido catalogados 
como movimientos anormales tipo tics o coreiformes; 
de esta manera, lo que disminuye la concordancia en la 
interpretación de un EEG leído en diferentes ocasiones 
estriba no tanto en las características del trazo eléctrico 
sino más bien en una inadecuada interpretación de los 
movimientos del paciente en el video. 

La capacidad que tenga el observador de distin-
guir el estado de conciencia del paciente al momento 
del estudio puede modifi car su juicio diagnóstico. 
La importancia de evaluar la capacidad que tiene el 
observador de distinguir en qué estado de concien-
cia está el paciente radica en que durante el estado 
de sueño aparecen paroxismos propios de este que 
pueden confundirse con actividad anormal. En este 
estudio se encontró una concordancia intraobservador 
substancial casi perfecta para identifi car el estado de 
conciencia del paciente.

En cuanto al análisis de la concordancia interobser-
vador, se encontró una concordancia leve (k = 0.12) 
al comparar la capacidad para discernir si el estudio 
era normal o anormal, comparado con los estudios de 

Stroink et al.,19 en los cuales encontraron una concor-
dancia interobservador substancial para discernir si el 
estudio era normal o anormal (k = 0.66), con un grupo de 
72 pacientes vistos por dos observadores y casi perfecta 
(k = 0.83) en el diagnóstico de anormalidades epilepti-
formes. Al comparar la capacidad de discernir si el estu-
dio era normal contra anormal no paroxístico y anormal 
paroxístico, también se encontró una concordancia leve. 
Esto nos hace pensar que realmente es necesario crear 
un consenso en la interpretación de los EEG en el que 
tratemos de defi nir parámetros objetivos medibles en la 
gráfi ca del electroencefalograma. Azuma et al.20 propo-
nen una manera de aumentar la concordancia interob-
servador: después de que tres observadores evaluaron 
100 EEG, los investigadores discutieron las discor-
dancias entre ellos. Así establecieron una guía usando 
como referencia un libro internacional de electroence-
falografía y esa guía fue dada a los tres observadores. 
Se notó un aumento de la concordancia intraobservador 
de substancial a moderada después de implementado el 
consenso en la segunda lectura.

Al evaluar la concordancia para discernir si el estu-
dio era normal, anormal no paroxístico o paroxístico la 
concordancia también fue leve; en cuanto a discernir 
si las anormalidades paroxísticas eran focales o gene-
ralizadas, se encontró una concordancia moderada. 

Asimismo, tuvo una concordancia aceptable la 
capacidad de distinguir si el estado de conciencia del 
paciente estaba en sueño, vigilia o ambos. Esto es 
importante, ya que al no estar de acuerdo en el estado de 
conciencia en que se encuentra el paciente al momento 
del estudio puede hacer que se malinterpreten ondas 
normales o artefactos como anormales y viceversa, con 
un subsecuente descenso en la concordancia.

Al separar los EEG con base en el criterio de si 
contaban con video o no, la concordancia interobser-
vador fue leve para ambos grupos. Luca Vignatelli et 
al.21 tuvieron una concordancia de leve a moderada en 
observadores expertos al evaluar, apoyados con video, 
la concordancia interobservador para identifi car even-
tos paroxísticos durante el sueño; sugieren que la causa 
de la discordancia diagnóstica puede ser la falta de 
reglas o criterios aplicables para el diagnóstico de estos 
eventos, así como la difi cultad de diferenciar periodos 
de movimientos anormales cortos de los movimientos 
fi siológicos del sueño. Existen varios estudios que eva-
lúan la concordancia interobservador y en todos ellos 
no hay un resultado uniforme en cuanto a los rangos 
de concordancia; estos varían de acuerdo con el tipo de 
anormalidad que se esté estudiando, el tipo de paciente, 
el de hospitales, así como la experiencia misma de los 
observadores. No encontramos artículos mexicanos 
publicados que evalúen la concordancia intraobserva-
dor ni interobservador para la lectura de EEG, por lo 
que no tenemos un punto fehaciente de comparación.

El presente estudio tiene como limitante que el 
observador número dos solo realizó la lectura ciega 
para el diagnóstico. Como se observó en el análisis de 
la concordancia intraobservador, contar con el diagnós-
tico presuntivo en la hoja de solicitud de electroencefa-
lograma pudiera aumentar la concordancia diagnóstica, 
orientando a los observadores a buscar las alteraciones 
más frecuentes esperadas de acuerdo con la patología 
listada en la solicitud del estudio. No se llevó a cabo un 
consenso por parte de los observadores para establecer 
parámetros objetivos de interpretación en cuanto a que 
es normal, anormal, anormal no paroxística y paroxís-
tica, sino que cada observador se basó en su conoci-
miento adquirido y su experiencia. 

Es necesario realizar estudios en los que interven-
gan más observadores, se realicen lecturas con y sin 
diagnóstico entre un mismo observador, y se imple-
menten criterios unifi cados para el diagnóstico de 
las anormalidades que se van a evaluar con el fi n de 
aumentar la concordancia interobservador.

Conclusiones

El EEG es un estudio útil como complemento diagnós-
tico en pediatría, pero depende mucho de la subjetivi-
dad en la interpretación al ser observador dependiente.

Es necesario establecer un consenso para uniformar 
criterios diagnósticos en la interpretación del EEG.

Contrario a lo que se esperaría en relación a que 
el diagnóstico de solicitud del EEG sea de utilidad 
para la interpretación, consideramos que las lecturas 
de este son más reales si se interpreta el trazo elec-
troencefalográfi co de una manera más objetiva sin 
estar infl uenciados por el diagnóstico descrito en la 
solicitud de envío.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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Puesto que el pronóstico del infarto del miocar-
dio con elevación del segmento ST (IMCEST) 
depende de su manejo inmediato y de las medi-

das de prevención secundaria, la falta de apego a las 
recomendaciones de las guías de práctica clínica espe-
cífi cas, basadas en evidencia científi ca y ampliamente 
difundidas,1-3 es un factor que impide mejorar las expec-
tativas de la población afectada por este síndrome clí-
nico. En nuestro medio tiene un gran impacto médico, 
económico y social y su frecuencia de presentación ha 
sido claramente documentada.4,5 En la última década, 
dos registros nacionales4,6 mostraron las características 
clínicas, el manejo, y la evolución hospitalaria de estas 
formas de presentación de la cardiopatía isquémica (CI) 
entre 1998 y 20014 y entre diciembre de 2002 y noviem-
bre de 2003.6 Uno más evaluó el riesgo de los síndro-
mes coronarios agudos (SICA), por medio de la escala 
de GRACE,7 en hospitales de tercer nivel de atención 
del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS).8 

El propósito de este trabajo es describir el perfi l 
clínico-epidemiológico y el proceso de atención del 
IMCEST en un hospital de tercer nivel de atención del 
IMSS.

Métodos

Del 1 de marzo de 2010 al 28 de febrero de 2011, se efec-
tuó el registro de la información. El universo de estudio 
se conformó con los pacientes masculinos y femeni-
nos mayores de 18 años con diagnóstico de egreso de 
IMCEST, de acuerdo con los criterios convenciona-
les;1,2,9 se excluyeron los pacientes que, teniendo este 
diagnóstico, carecieran de los mínimos datos requeridos 
en el expediente al egreso hospitalario.

Se recabó del expediente clínico la información sobre 
diagnóstico nosológico, sexo, edad, factores de riesgo 
cardiovascular (FRCV), clasifi cación de Killip-Kimball 
(K-K)10, clasifi cación de riesgo TIMI (Thrombolisys in 
Myocardial Infarction) para IMCEST,11 resultados de 
glucosa, creatinina, fracción miocárdica de creatinfos-
fokinasa (CPK-MB), y troponina I (T-I); la información 
relativa a trastornos del ritmo o de la conducción y de 
necrosis en el electrocardiograma (ECG); los resulta-
dos de prueba de esfuerzo (PE), o de ecocardiografía 

Background: Since the prognosis of myocardial infarction with ST ele-
vation (STEMI) depends on its immediate handling and on secondary 
prevention measures, not following the recommendations could impede 
the improvement of the population affected by this disease. The aim was 
to describe the clinical-epidemiologic profi le and the process of care of 
patients with STEMI in a tertiary hospital.
Methods: We analyzed the clinical information, the risk stratifi cation, 
the revascularization therapy and the prescription trends at discharge of 
patients with STEMI attended in one year.
Results: 246 patients with a mean age of 61 years were included; 76 % 
were men. Most of the cases of STEMI (37.3 %) were patients from 60 
to 69 years. The most prevalent risk factor was sedentarism. The TIMI 
score was low in 81.7 % of the cases. Residual ischemia/viability was 
detected in 35 %, and coronary obstructions were found in all the cases 
of catheterized patients. Percutaneous coronary intervention was car-
ried out in 76 %, mainly with drug-eluting stents (77.5 %). At discharge, 
statins and antiplatelet agents were prescribed in more than 90 %; other 
drugs were prescribed to 64-82 % of the cases.
Conclusions: STEMI predominates in sedentary men over 60 years. 
Using stents to stratify risk, to look for residual ischemia/viability, and to 
revascularize with drug-eluting are common practices, but the compli-
ance of evidence-based guidelines, although better than in the past, is 
not optimal yet.
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de estrés (EE) para la búsqueda de isquemia residual 
(considerando la primera como positiva al existir una 
depresión ≥ 1 mm del segmento ST a los 80 ms en al 
menos dos derivaciones contiguas, o por la presencia 
de angina durante o después del ejercicio, y la segunda 
al demostrarse movilidad anormal tras la infusión de 
dobutamina intravenosa); los resultados de la angiogra-
fía coronaria, la realización y tipo de revascularización, 
el uso de stents coronarios y los fármacos prescritos al 
egreso, todo lo cual fue vaciado en una base de datos.

Para una estimación de distribución de variables 
cualitativas con una precisión de ± 6 %, con un inter-
valo de confi anza (IC) del 95 %, se calculó un tamaño 
de muestra superior a 225 pacientes, conformada esta 
con el total de pacientes atendidos durante un año. La 
edad se expresó como promedio y desviación estándar 
y se dividió proporcionalmente por décadas; se calculó 
la proporción de cada FRCV, del perfi l de riesgo TIMI 
y de la severidad de falla cardiaca mediante la escala 
K-K; se determinó el tipo de indicación de cateterismo, 
las arterias con obstrucción signifi cativa, el número de 
stents por vaso tratado con intervencionismo y los casos 
cuya prescripción al egreso hospitalario incluyeran los 
fármacos recomendados en la actualidad.1-3

La Comisión de Investigación local aprobó el pro-
yecto (No. de registro: R-2012-1301-71).

Resultados

Se incluyeron para el procesamiento y análisis 246 
pacientes con diagnóstico de IMCEST. La mayo-
ría de los participantes fueron hombres, las edades 
mínima y máxima fueron 23 y 90 años, y el mayor 
número de casos ocurrió en la séptima década de la 
vida. El FRCV más común fue el sedentarismo, pero 
se observó una elevada prevalencia de tabaquismo, 
hipertensión arterial (HTA), diabetes mellitus (DM) y 
dislipidemia (cuadro I).

El cuadro II muestra los grados de severidad de 
insufi ciencia cardiaca y la clasifi cación de riesgo 
TIMI para la población estudiada.

La distribución y el porcentaje de casos según los 
rangos de las enzimas cardiacas, la glucosa y la crea-
tinina se muestran en el cuadro III. En la mayoría se 
detectó incremento de la CPK-MB y de la T-I, con-
cordantes con el diagnóstico. Destacan la creatinina 
normal en la mayor parte y la hiperglucemia en un 
tercio de los casos.

En el ECG de reposo, nueve de cada 10 sujetos 
tenían ritmo sinusal y las arritmias y anomalías de la 
conducción eléctrica se distribuyeron así: extrasístoles 
ventriculares (EV), 39 casos (15.8 %); fi brilación atrial, 
9 casos (3.7 %); taquicardia ventricular, 3 casos (1.2 %); 
bloqueo de rama izquierda, 21 casos (8.5 %); bloqueo 
de rama derecha, 28 casos (11.4 %) y bloqueo aurículo-
ventricular (BAV) avanzado, 21 casos (8.5 %). 

En cuatro sujetos (1.6 %) se observó una zona de 
necrosis antigua, mientras que la mayoría tuvo necro-
sis actual, sobre todo en la cara inferior.

La presencia de isquemia en la PE, la estratifi -
cación de riesgo según la escala de Duke y los seg-
mentos isquémicos/viables miocárdicos residuales se 
muestran en el cuadro IV.

En la cuarta parte de los pacientes se efectuó coro-
nariografía urgente, pero en la mayoría se indicó des-
pués de haberse demostrado isquemia residual.

Considerando signifi cativas las obstrucciones 
coronarias ≥ 70 %, la distribución de los casos con 
obstrucción univascular, la de sus combinaciones 
cuando hubo afectación de dos o de tres arterias coro-
narias y el número y la proporción de los stents colo-
cados se muestra en el cuadro V. El más utilizado fue 
el recubierto con fármaco y se aplicaron uno o dos 
dispositivos en la mayoría.

La fi brinólisis se empleó en un tercio de la pobla-
ción estudiada (n = 80; 32.5 %) y el fármaco más 
utilizado fue el tenecteplase (n = 48; 60 %), seguido 
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Introducción: dado que el pronóstico de infarto del 
miocardio con elevación del segmento ST (IMCEST) 
depende de su manejo inmediato y de las medidas de 
prevención secundaria, el no seguir las recomenda-
ciones actuales impide mejorar las expectativas de la 
población afectada por este padecimiento. El objetivo 
es describir el perfi l clínico-epidemiológico y el proceso 
de atención del IMCEST en un hospital de tercer nivel.
Métodos: se analiza la información clínica, la estra-
tifi cación de riesgo, la terapia de revascularización y 
los hábitos de prescripción al egreso de los casos con 
IMCEST atendidos en un año.
Resultados: se incluyeron 246 pacientes con edad 
promedio de 61 años; el 76 % fueron varones. La 
mayoría (37.3 %) de IMCEST ocurrió entre los 60 y 

los 69 años. El sedentarismo fue el factor de riesgo 
predominante. El 81.7 % de los casos tuvo score TIMI 
de riesgo bajo. El 35 % tuvo isquemia/viabilidad y en 
todos los cateterizados se demostraron obstrucciones 
coronarias. El 76 % se revascularizó con stent, princi-
palmente farmacológico (77.5 %). Al egreso más del 
90 % de los casos recibió estatina y antiplaquetarios, 
mientras otras drogas se prescribieron al 64-82 % de 
los casos.
Conclusiones: el IMCEST predomina en hombres 
sedentarios de la séptima década. Estratifi car el riesgo, 
buscar isquemia/viabilidad residual y revascularizar con 
stent farmacológico son prácticas comunes; el cumpli-
miento de recomendaciones basadas en la evidencia 
es mejor que en el pasado, pero todavía no es óptimo. 
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Cuadro II Severidad de insufi ciencia cardiaca y riesgo 
TIMI en IMCEST en 246 casos

Clasifi cación de 
Killip-Kimball 

n %

I  208  84.5

II  28  11.3

III  3  1.21

IV  2  0.81

Sin dato  5  2.03

Riesgo TIMI    n %

1-4  201  81.7

≥ 5  45  18.2

TIMI = thrombolysis in miocardical infarction; IMCEST = 
infarto al miocardio con elevación del segmento ST

Cuadro III Distribución porcentual de enzimas car-
diacas y química sanguínea en 246 pacientes con 
IMCEST 

n %

CPK-MB Rangos (UI)

16-100 120 48.7

101-500 108 43.9

> 1000 5 2.03

Sin dato 13 5.28

Troponina I Rangos (μg/L)

1.00-4.99 112 45.5

5.00-9.99 63 25.6

10.0-14.99 23 9.34

15.00-30.00 27 10.9

Sin dato 21 8.53

Glucosa Rangos (mg/dL)

70-110 129 52.4

111-126 33 13.4

127-200 53 21.5

201-400 24 9.75

Sin datos 7 2.84

Creatinina Rangos (mg/dL)  

0.5-1.5 234 95.1

1.51-2.0 5 2.03

≥ 2.01 6 2.43

Sin dato 1 0.40

CPK-MB = creatinfosfokinasa

Cuadro IV Isquemia miocárdica residual en ergometría y ecocardiografía de 
estrés

Prueba de esfuerzo en banda sin fi n n = 121

Isquemia en ECG de ejercicio:
n %

Positiva  23  19.0

Negativa  98  80.9

Riesgo según escala de Duke:

Bajo  6  26.0

Intermedio  11   47.8

Alto  6  26.0

Ecocardiografía de estrés n = 90

Segmentos isquémicos n %
Segmentos 

viables
n %

0-1
 62  68.9 0-1  59  65.5

2-3
 12  3.3 2-3  19  21.1

4-5
 14  15.5 4-6  10  11.1

6-8  2  2.22 7-8  2  2.22

ECG = electrocardiograma

Cuadro I Datos demográfi cos y clínicos de 246 casos con IMCEST 

n %

Sexo

Hombres  188  76.4

Mujeres  58  23.6

Edad por décadas (años)*                                     

< 30  1  0.40

30-39  7  2.84

40-49  28  11.3

50-59  69  28.0

60-69  92  37.3

70-79  31  12.6

≥ 80  18  7.31

Factores de riesgo cardiovascular                        

Hipertensión arterial  133  54.0

Dislipidemia  86  34.9

Sedentarismo  223  90.6

Tabaquismo  151  61.3

Diabetes mellitus  107   43.4

Menopausia  50  86.2†

Historia familiar  55  22.3

Síndrome metabólico  31  12.6

*Edad promedio ± DE 61.1 + 11.4 
†Del total femenino 

de la estreptoquinasa (n = 9; 11.2 %) y el alteplase 
(n = 2; 2.7 %). En el resto de los casos no hubo infor-
mación disponible.

En el tratamiento farmacológico al egreso hospita-
lario (cuadro VI) resalta la prescripción mayoritaria de 
antiplaquetarios y estatinas. 

Discusión

El IMCEST ocurre regularmente en hombres sedenta-
rios en la séptima década de la vida, fumadores, hiper-
tensos, diabéticos y dislipidémicos, sin grave deterioro 
hemodinámico y con un bajo pronóstico de mortalidad 
a corto plazo; en la mayoría se investiga isquemia/via-
bilidad residual y se efectúa revascularización percutá-
nea preferentemente con stents recubiertos.

La mayor parte de casos con IMCEST ocurrió en 
hombres en la séptima década de la vida y el promedio 
de edad fue similar al informado previamente.6,8 En 
contraste, la edad promedio en otro estudio mexicano4 
fue ocho años menor. Si bien este hallazgo aún indica 

es un elemento que incrementa el riesgo de enfermedad 
cardiovascular y el efecto protector que proporciona el 
ejercicio regular, hecho documentado recientemente 
en población latinoamericana;13,14 el tabaquismo se 
encontró en una proporción similar a la observada en el 
RENASICA,4 en tanto que la prevalencia de HTA y DM 
no difi rió de la de la población total de ese registro y de 
los casos con IMCEST de los más recientes;6,8 la disli-
pidemia fue menos observada que por otros autores.4,8

La mayoría de nuestros casos se situó en estadio 
KK I; en el RENASICA II se observó una asociación 
directa entre el estadio KK y la mortalidad hospitalaria 
en los casos con IMCEST,6 y en el Renasca-IMSS los 
estadios KK fueron mayores en los pacientes con esta 
condición.8 

En nuestra población, utilizando la escala TIMI 
para IMCEST,11,15,16 solo en una quinta parte la pre-
dicción de muerte a 30 días fue ≥ 12.4 %.

La determinación de CPK-MB y T-I se efectuó 
en 90 % o más de la población del registro, mientras 

la presencia de esta forma de CI en hombres mexicanos 
jóvenes, concuerda con el descenso de su mortalidad 
en la última década.12 El FRCV predominante fue el 
sedentarismo, lo que recuerda que la inactividad física 

que en el RENASICA se midió la primera en el 31 % 
y las troponinas en el 11.6 %, de los casos; en otra 
observación, solo fue posible medir la CPK total y la 
CPK-MB.6 

Aun la nefropatía leve, según la fi ltración glomeru-
lar, implica un mayor riesgo de muerte y sucesos car-
diovasculares no fatales,17 lo que da relevancia a la 
elevación de la creatinina en nuestros casos.

Como en la mitad de la muestra estudiada se 
observó hiperglucemia, variable que se asocia a mal 
pronóstico, debe mantenerse una concentración de 
glucosa ≤ 200 mg/dL, pero evitando la hipoglucemia.3 

Los bloqueos de rama, que pueden asociarse a 
infarto anterior extenso y progresar a BAV completo 
e insufi ciencia cardiaca,2 ocurrieron en cifras ligera-
mente mayores a las observadas en los pacientes con 
IMCEST del RENASICA II,6 pero las EV y el BAV 
avanzado fueron más frecuentes en nuestra población 
Por otro lado, la mayoría de nuestros casos tuvo necro-
sis inferior, como en otras observaciones.18 

Elemento crucial para estratifi car el riesgo des-
pués de la fase aguda del IMCEST,19  la búsqueda 
de isquemia con PE y EE después de la fase aguda 
fue superior a la informada previamente en nuestro 
medio6 y permitió optar por el cateterismo cardiaco 
en una proporción similar a la de otros registros.4,6,20 
Como en otras series,21 en la nuestra no se obser-
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varon arterias coronarias sin lesiones obstructivas 
signifi cativas y sí la mayor afectación de las arterias 
descendente anterior (DA) y coronaria derecha en los 
casos con enfermedad uni o bivascular.

El stent recubierto, el cual ha probado una reducción 
en la mortalidad a dos años y una necesidad menor de 
revascularización,22 fue el que más se usó en nuestros 
casos. La mayoría recibió solo un stent y se aplicó con 
más frecuencia en la arteria DA.

Mientras que hace una década se reconocía el 
uso de la trombolisis en la mitad de los IMCEST y 
la droga más utilizada era la estreptoquinasa,4 esta 
modalidad de tratamiento fue menos empleada que en 
otras series,6,8 lo que refl eja la tendencia a la estrategia 
invasiva post-estratifi cación, después de la fase aguda. 

El uso de aspirina, de un inhibidor de receptor 
P2Y12, de betabloqueadores y de IECA, se incre-

Cuadro V Distribución de casos por número de vasos y arteria afectada y 
número de stents colocados (n = 113)

Número de casos n %

1

DA  25  43.1

Cx  9  15.5

CD  24  41.3

2

DA + CD  16  61.5

DA + Cx  3  11.5

Cx + CD  7  26.9

3

DA + Cx + CD  29
 100.0       

Stents por arteria afectada n = 86
                                                              n                               %

DA  35  40.6

Cx  11  12.7

CD  26  30.2

DA + CD  7  8.13

DA + Cx  2  2.32

Cx + CD  5  5.81

DA = descendente anterior; Cx = circunfl eja; CD = coronaria derecha

Cuadro VI Tratamiento farmacológico al egreso hospi-
talario de los 246 casos con IMCEST

Fármaco: n %

Acido acetilsalicílico  241  97.9

Clopidogrel  202  82.1

Estatina  233  94.7

Betabloqueador  189  76.8

IECA/ARA II  157  63.8

IECA = inhibidor de enzima convertidora de angiotensina; 
ARA II = antagonista de receptores de angiotensina II

mentó 28, 62, 36 y 17 % en relación con lo infor-
mado previamente4 y las estatinas se indicaron en 
casi todos nuestros casos. 

Limitaciones y ventajas

El sesgo de selección de los pacientes es común en 
los estudios observacionales tipo registro; este estudio 
es un trabajo de centro hospitalario único y de tercer 
nivel de atención y solo puede compararse con otros 
estudios similares. Como fortaleza, el reclutamiento 
de los casos, se efectuó de manera prospectiva. 

Conclusiones

La mayor disponibilidad de biomarcadores y métodos 
para la búsqueda de isquemia residual facilita la toma 
de decisiones y hace factible la revascularización percu-
tánea con stents coronarios recubiertos. La prevención 
y la corrección de la falla renal y de la hiperglucemia 
pueden favorecer un mejor pronóstico. Aunque el uso 
de antiplaquetarios es alto y el de estatinas ha mejorado 
notablemente al egreso hospitalario, debe buscarse el 
mayor apego a las recomendaciones actuales.25

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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Background: The maternal mortality ratio (MMR) has declined 
slowly, despite the WHO resolved to reduce up to 75 % the mater-
nal mortality from 1990 to 2015. This is why it is necessary to con-
tinue the analysis of the causes to strengthen and innovate the 
courses of action to reduce maternal deaths in our country. 
Methods: A retrospective study which included maternal deaths 
(due to direct and indirect causes) that occurred in the period 2009-
2012. The information was obtained from the fi le of maternal death, 
which is an Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) offi cial 
source. We used the WHO defi nition of maternal death. Indirect 
deaths were grouped according to the International Classifi cation 
of Illnesses (ICI-10). It was used descriptive statistics. 
Results: The MMR in the IMSS has declined slowly but steadily: in 
2012, it was recorded the lowest MMR in this institute: 26.4. How-
ever, severe preeclampsia-eclampsia and obstetric hemorrhage 
were the fi rst and second place, respectively, as direct causes of 
death. As indirect causes, cardiovascular diseases and malignant 
neoplasms were the fi rst places (without underestimating the respi-
ratory diseases top fi gures). 
Conclusions: It is necessary to keep doing our efforts to dimin-
ish maternal deaths in all levels of medical care at the IMSS. It is 
a priority to continue education and preconception counseling to 
women of childbearing age with such diseases.

Keywords
Maternal mortality
Cause of death
Hospital death

Introducción: la razón de muerte materna (RMM) ha disminuido 
lentamente, no obstante que la OMS se propuso reducirla en un 
75 % en el período de 1990 a 2015. Por esto es necesario continuar 
con el análisis de las causas para reforzar e innovar líneas de acción 
y así disminuir las muertes maternas en nuestro país.
Métodos: estudio retrospectivo en el que se incluyeron casos de 
muerte materna que ocurrieron de 2009 a 2012, por causa directa 
e indirecta. La información se obtuvo del expediente de muerte 
materna, el cual es un documento ofi cial del IMSS. La defi nición de 
muerte materna utilizada fue la emitida por la OMS. Las muertes 
indirectas se agruparon según la décima revisión de la Clasifi ca-
ción Internacional de Enfermedades (CIE-10). Se utilizó estadís-
tica descriptiva.
Resultados: la RMM en el IMSS ha disminuido en forma lenta pero 
constante, pues en el 2012 se obtuvo la RMM más baja en la insti-
tución (26.4). Sin embargo, la preeclampsia severa-eclampsia y la 
hemorragia obstétrica ocuparon el primero y segundo lugar. Como 
causa indirecta, las enfermedades del sistema cardiovascular, y las 
neoplasias malignas ocuparon los primeros lugares sin subestimar 
las cifras de las patologías respiratorias, digestivas y endocr inas. 
Conclusiones: es necesario proseguir con los esfuerzos para dis-
minuir la RMM en todos los niveles de atención médica. Es prio-
ritario continuar con la educación y consejería preconcepcional a 
mujeres en edad fértil y fortalecer las acciones en la planifi cación 
familiar.
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Mortalidad materna
Causas de muerte
Muerte hospitalaria 
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En el año 2000 los países integrantes de la 
ONU se comprometieron a reducir la razón 
de mortalidad materna (RMM) en 75 % en 

el periodo de 1990 a 2015, con la meta de 5.5 % de 
reducción anual (RMM = 22) y con ello emitieron el 
Quinto Objetivo de Desarrollo del Milenio, llamado 
“Mejorar la Salud Materna” (ODM5).1 La RMM ha 
disminuido de 409 100 muertes mater  nas en el año de 
1990 y 273 500 en 2011. En un análisis realizado por 
Lozano et al., se estimó que solo 13 países en desa-
rrollo alcanzarán la meta en el año 2015. Según ese 
análisis, México logrará la cifra de reducción anual 
aproximadamente hasta el periodo 2016-2020.2,3

El mayor número de estas defunciones ocurrió 
en países en desarrollo y por lo menos dos terceras 
partes de estos fallecimientos pudieron haberse evi-
tado con estrategias efi caces, como la aplicación de 
protocolos homologados en las unidades médicas del 
sistema de salud, listas de verifi cación para proce-
dimientos críticos y la mejora efectiva de la calidad 
con énfasis en el cambio de procedimientos para 
evitar los errores médicos, en lugar de un enfoque 
punitivo hacia el equipo de salud involucrado.4 Entre 
las diversas estrategias para acelerar la reducción de 
la RMM, la ONU propuso crear grupos de trabajo 
técnicos para la vigilancia de la mortalidad materna 
y acciones para disminuirla, a fi n de proporcionar 
información sobre acciones efectivas, así como el 
análisis de los casos para establecer la verdadera 
magnitud y el impacto de las acciones estableci-
das en los países.5 Por lo tanto, la meta podría ser 
una RMM ≤ 30 para el año 2030,6 con la vigilancia 
pasiva y activa de los casos de mortalidad materna.7

Los factores de riesgo y las causas de muerte 
materna son múltiples; indiscutiblemente existen 
variables médicas, biológicas y sociales. Países 
desarrollados como Estados Unidos y Canadá, con 
RMM bajas en el año 2007 (12.7 % y 6.5 %, res-
pectivamente), presentaron una tendencia hacia el 
incremento durante el periodo 1990-2007;8,9 Esta-
dos Unidos no ha tenido mejoría para reducir la 
RMM en varias décadas, lo cual se ha atribuido, 
entre otros factores, a la variabilidad en la aplicación 
de los protocolos para el diagnóstico y tratamiento 
del embarazo complicado, así como a errores en la 
atención médica, específi camente en el tratamiento 
de la hipertensión, hemorragia postparto, embolia 
pulmonar y cardiopatía materna.10 México presenta 
una disminución de la RMM en el mismo periodo.9 
Los principales motivos son mejora de la competen-
cia del personal de salud, infraestructura que permita 
atender la complicación obstétrica en forma efi ciente, 
en el traslado de la paciente a la unidad médica con 
capacidad resolutiva, y en la educación de la emba-
razada y su familia para la toma de decisiones opor-

tunas respecto a la búsqueda de la atención médica.11 
La información del registro de las muertes maternas 
debe ser puntual y efi caz, y su análisis exhaustivo 
en todas las instituciones de salud en México, lo 
que permitirá reforzar y establecer nuevas líneas de 
acción que incidan en la disminución de la morta-
lidad materna y también de la morbilidad grave. El 
objetivo es describir el comportamiento de la mor-
talidad materna hospitalaria en el IMSS durante el 
periodo 2009-2012 para contribuir a la información 
sobre mortalidad materna nacional.

Métodos

Se realizó un estudio observacional y retrospectivo 
en el que se incluyeron los casos de muerte materna 
del año 2009 al 2012 con causa directa e indirecta 
que estuvieran dentro del régimen ordinario del IMSS 
(esquema de aseguramiento que abarca el régimen 
obligatorio y el régimen voluntario; no incluye el 
programa IMSS-Oportunidades). La información se 
obtuvo del registro de mortalidad materna de la Divi-
sión de Atención Ginecobstétrica y Perinatal. Se uti-
lizó la defi nición de muerte materna de la OMS de 
2005: “la muerte de una mujer durante el embarazo o 
dentro de los 42 días posteriores a la terminación de la 
gestación independientemente de la duración y sitio 
del embarazo, cualquier causa relacionada o agravada 
por el embarazo o su manejo pero no por causas inci-
dentales o accidentales”. La muerte obstétrica directa 
se defi nió como aquella que resulta de las complica-
ciones originadas en el embarazo, trabajo de parto, 
parto y puerperio, de intervenciones u omisiones 
médicas y/o quirúrgicas, de tratamiento incorrecto, o 
de una cadena de acontecimientos originada en cual-
quiera de las circunstancias mencionadas. Asimismo, 
la muerte obstétrica indirecta se refi ere a la que se 
acompaña de una enfermedad existente desde antes 
del embarazo o de una enfermedad que evoluciona 
durante el mismo, no debida a causas obstétricas 
directas, pero sí agravada por los efectos fi siológicos 
del embarazo.12 Las muertes indirectas fueron agru-
padas según la Clasifi cación Internacional de Enfer-
medades, en su décima revisión (CIE-10).13

Se utilizó el programa de Microsoft Excel 2010 para 
realizar estadística descriptiva y evaluar las frecuencias, 
promedios y rangos de las variables de estudio. 

Resultados

La RMM hospitalaria en el IMSS ha presentado varia-
ciones con tendencia a la disminución; en el año 
2009 se observó un incremento de hasta 36.1, debido 

a las muertes de causa indirecta (se presentaron 35 
casos de muerte materna por infl uenza A-H1N1); en 
los años 2010 y 2011 se registraron cifras de 29.9 
(137 casos) y 29.1 (135 casos), respectivamente. En 
el año 2012 se tuvo la cifra de RMM más baja en el 
IMSS (26.4) con 122 casos de muerte materna, muy 
cercana a su meta institucional (fi gura 1). En 2010 
la población de México era de 112.3 millones de 
habitantes y de estos, 51.2 % correspondía al género 
femenino (31.1 millones de mujeres en edad fértil, 
que representan 54.1 % de la población femenina 
total).14 En ese mismo año, el IMSS otorgó 568 426 
consultas de primera vez a mujeres embarazadas por 
el médico familiar y 3 587 009 consultas subsecuentes. 
En el año 2012, el IMSS proporcionó un total de 526 
206 servicios médicos (partos abdominales, vaginales 
o abortos), con un 0.02 % de la mortalidad materna. 

Al compararse la tendencia nacional e institucio-
nal se observa que la RMM del IMSS corresponde 
casi a 50 % de la cifra nacional; esto se explica por el 

número de derechohabientes embarazadas que atiende 
el IMSS (más del 40 % de los nacimientos hospitala-
rios del país).

En el cuadro I se reporta el número de muertes por 
causa directa e indirecta en los cuatro años analizados; 
las muertes por causa directa siguen en los primeros 
lugares en frecuencia y las patologías principales no 
cambiaron durante este periodo. En relación con los 
grupos etarios, el mayor número de defunciones en 
los cuatro años se presentó de los 20 a los 39 años de 
edad, con mayor número de casos en el grupo de 30 a 
34 años en el periodo de 2009 a 2011, pero en 2012 la 
mayor frecuencia estuvo en el grupo de 35 a 39 años 
(cuadro II). 

Al analizar por separado los casos por causas direc-
tas e indirectas, se observó que el promedio de edad 
materna es muy similar; el promedio en el número de 
gesta tampoco difi ere en forma signifi cativa y, no obs-
tante que el rango mostró multiparidad hasta de nueve 
gestas, estos casos fueron muy escasos (cuadro III). 

Cuadro I Número de casos de mortalidad materna por causas directas e indirectas en el IMSS, periodo 2009-2012

Año n
causas directas causas indirectas

n                                   % n                                   %

2009 172  87  50.6  85  49.4*

2010 137  87  63.5  50  36.5

2011 135  74  54.8  61  45.2

2012 122  73  60  49  40

*En ese año hubo 35 decesos por infl uenza A-H1N1
Fuente: DAGOP, IMSS

Figura  1  Razón de muerte materna (RMM) reportada por el sector salud y el IMSS (periodo 2000-2012) 
*La cifra del año 2012 es preliminar (pendiente cotejo con Sistema Institucional de Mortalidad del IMSS y el sector salud); se estimó con 
base en los registros nacionales actualizados hasta el momento de la escritura de este artículo 
Fuente: INEGI y DataMart (estadísticas médicas IMSS)
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Causas directas más frecuentes de muerte 
materna

Preeclampsia-eclampsia

En los cuatro años analizados, la preeclampsia severa 
y la eclampsia ocuparon el primer lugar como causa 
directa de muerte materna. El número de casos fue 
muy similar en los años 2009 (36 casos), 2010 (34 
casos) y 2011 (36). Sin embargo, en 2012 disminuyó 
la cifra a 28 casos.

La frecuencia de los casos de muerte por hemo-
rragia obstétrica fue mayor en el año 2010, con 32 
casos, lo cual disminuyó en 2011 y 2012 a 21 y 20 
casos, respectivamente. La frecuencia de sepsis fue 
muy parecida en los cuatro años (de 7 a 9 casos por 
año) (fi gura 2).

El promedio de edad materna (30 años) en el 
grupo de preeclampsia-eclampsia fue muy similar en 
los cuatro años, así como el número de gesta (dos 
gestas) y las semanas de gestación en las que se inte-

El promedio de edad materna fue de 29 años en los 
casos de sepsis. El promedio en el número de gestas 
fue muy similar en los cuatro años (2.5 gestas) y el 
rango de semanas de gestación en las que se interrum-
pió el embarazo fue de 20.4 a 33. En el periodo anali-
zado fue más frecuente la corioamnionitis (17 casos) 
que la deciduomiometritis (12 casos). 

Causas indirectas de muerte materna 

En el presente análisis, las patologías fueron agrupa-
das según la décima revisión de la Clasifi cación Inter-
nacional de Enfermedades (CIE-10) para estandarizar 
los reportes. Las enfermedades del sistema cardiovas-
cular fueron las más frecuentes, seguidas de los tumo-
res malignos; sin embargo, las patologías del aparato 
respiratorio, así como las enfermedades infecciosas y 
del aparato digestivo constituyeron un número impor-
tante. En los cuatro años de análisis se presentaron 17 
casos de patología endocrina, principalmente diabe-
tes mellitus e hipertiroidismo. Las causas de muerte 
materna son similares a las reportadas en la literatura 
mundial.15 Entre los trastornos sistémicos del tejido 
conjuntivo, el lupus eritematoso sistémico fue la pato-
logía más frecuente dentro de este grupo; en el año 
2010 hubo siete casos. 

Debido a la trascendencia del evento, se reportaron 
por separado los 35 casos de infl uenza A-H1N1 que 
causaron muerte materna en el año 2009; el mayor 
número de defunciones maternas (15) ocurrió en octu-
bre de ese año. El promedio de edad materna fue de 
27.4 años con intervalo de 15-41; el promedio en el 
número de gesta fue de 2 y las semanas de gestación 
en las que se interrumpió el embarazo tenían un pro-
medio de 32. Se presentaron 29 muertes maternas en la 
etapa de puerperio; el promedio de días fue de 9.4 con 
un rango de 1-18 días. Hubo seis óbitos y 23 recién 
nacidos vivos. La cesárea fue el evento obstétrico más 
frecuente; solo hubo dos nacimientos por vía vaginal.

Discusión

Durante el periodo 2000 a 2011 en México, los rangos 
de declinación de la tasa de mortalidad materna fueron 
de –1.7 a –1.5 % por año y en Estados Unidos de –0.7 
a –4.2 %. Esta variabilidad amplia en las cifras que 
tiene este país se ha explicado parcialmente porque 
ha mejorado el registro de muerte materna en los últi-
mos años pero las cifras tienen una tendencia hacia el 
incremento de la mortalidad materna principalmente16 
por el aumento en los casos de hemorragia obstétrica y 
cardiopatía materna, por lo que establecieron y dieron 
seguimiento a estrategias como la identifi cación opor-
tuna de las complicaciones potencialmente mortales, 

la utilización de la medicina basada en la evidencia y 
la atención de la embarazada complicada por parte de 
un equipo multidisciplinario en los centros hospitala-
rios. Dado que las causas directas de muerte materna 
en el IMSS no han cambiado en muchos años (pree-
clampsia-eclampsia y hemorragia obstétrica princi-
palmente) es necesario reforzar e implementar nuevas 
estrategias para la prevención de secuelas graves (neu-
rológicas, renales, etcétera) y defunciones maternas.

En México, un poco más del 30 % de la población 
femenina en edad fértil tiene entre 20 y 29 años, con 
las tasas más altas de fecundidad entre los 20 y los 
24 años. Sin embargo, actualmente existe la tenden-
cia de aumento en el grupo de 30 y 34 años de edad 
(14.5 %).14 En el presente reporte, la edad materna con 
mayor número de muertes fue de 25 a 34 años, lo cual 
se explica por el tipo de población derechohabiente, 
constituida principalmente por mujeres que se encon-
traban en etapa económicamente activa. Asimismo, se 
ha observado un cambio en las preferencias reproduc-
tivas: los porcentajes de mujeres cuyo ideal de hijos 
es de tres o más han disminuido (la tasa en 2009 fue 
2.24 hijos); en el presente reporte, el promedio que 
predominó en el número de gesta fue dos. 

En el periodo 1997-2007, Asia y África17 reporta-
ron como primera causa de muerte directa la hemorra-
gia obstétrica (35 %) y en segundo lugar la enfermedad 
hipertensiva del embarazo (18 %). A nivel nacional, 
el reporte de la Dirección General de Información en 
Salud (DGIS) de la Secretaría de Salud, menciona 
que la preeclampsia-eclampsia está en primer lugar 
y la hemorragia obstétrica en segundo, como causas 
de mortalidad materna en el año 2010;18 en el IMSS 

rrumpió el embarazo (34.9). El promedio de días de 
puerperio cuando ocurrió la muerte materna también 
fue muy similar (7 a 9.8 días). Se presentaron de siete 
a ocho óbitos de 2009 a 2012.

La hemorragia cerebral fue el proceso mórbido 
más importante en los casos de preeclampsia-eclamp-
sia, seguido de la hemorragia obstétrica por atonía 
uterina. El promedio de edad materna en los cuatro 
años fue de 30.5 años, el número de gesta 3 y el rango 
de días cuando ocurrió la muerte en etapa de puerpe-
rio fue de 3.6 a 5.4 días. El rango de las semanas de 
gestación en las que se interrumpió el embarazo fue 
de la 28 a 32.7. El número de óbitos fue de 3 a 5 y 
el evento obstétrico más frecuente en todos los años 
fue la cesárea, seguida de partos, embarazo ectópico, 
aborto y ruptura uterina. Las principales causas que 
ocasionaron hemorragia obstétrica fueron atonía ute-
rina 27 casos (27.3 %), seguida del desprendimiento 
de placenta normoinserta y alteraciones en la inser-
ción placentaria (placenta acreta y percreta) con 14 
casos cada una, embarazo ectópico y placenta previa 
con 13 y 12 casos respectivamente. 

Cuadro III Promedios y rangos de variables sociodemográfi cas de la mortalidad materna en el IMSS, periodo 2009-2012

Edad materna (en años)* Número de gesta*
Semanas de gestación en las que se 

interrumpió el embarazo*

Año Directas Indirectas Directas Indirectas Directas Indirectas

2009  29.7 (18-45)  28.3 (15-41)  2 (1-6)  2 (1-6)  32.4 (6-41)  29.7 (8-41)

2010  29.2 (18-41)  28.7 (17-38)  2.6 (1-7)  2 (1-7)  30.1 (6-41)  27.3 (8-41)

2011  29.2 (16-43)  29.1 (13-42)  2 (1-8)  2 (1-5)  33.2 (5-41)  33.1 (5-40)

2012  30.9 (21-44)  29.3 (16-44)  3 (1-9)  2 (1-9)  32.3 (5-41)  28.9 (7.40)

*En el año 2011 solo hubo una paciente con edad de 13 años
Fuente: DAGOP, IMSS
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número de casos. Fuente: DAGOP, IMSS

Cuadro II Frecuencia de edad materna en los casos de defunción en el IMSS (régimen ordinario), periodo 2009-2012

Edad (en años)
2009 2010 2011 2012

n % n % n % n %

10-14 0  0 0  0 1  0.7 0  0

15-19 9  5.2 6  4.4 12  8.9 2  1.6

20-24 36  20.5 28  20.5 21  15.5 26  21.3

25-29 45  26.1 35  25.5 27  20.0 31  25.4

30-34 50  29.1 37  27.6 43  31.9 26  21.3

35-39 25  14.5 29  21.2 24 17.8 33 27.1

40-44 7  4.1 2  1.5 7 5.2 4 3.3

Total de muertes maternas 172  100 137  100 135 100 122 100

Fuente: DAGOP, IMSS
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no fue diferente, la preeclampsia-eclampsia ocupó el 
primer lugar y la hemorragia obstétrica el segundo 
durante los cuatro años analizados. Asimismo, las 
variables reportadas en los casos de preeclampsia-
eclampsia del IMSS no difi eren de las reportadas por 
la literatura nacional y mundial.19,20 La hemorragia 
cerebral fue la complicación más frecuente en el grupo 
de preeclampsia-eclampsia. 

En el presente análisis, la comorbilidad que se pre-
sentó en la preeclampsia-eclampsia no es diferente a 
las reportadas en la literatura mundial; dentro de ellas, 
la atonía uterina con la hemorragia resultante cons-
tituye un factor trascendente que se debe considerar 
para investigaciones clínicas, sobre todo en relación 
con el grado de infl uencia que tendría la terapia far-
macológica para que se presente la atonía uterina en la 
preeclampsia-eclampsia. 

Aunque la hemorragia obstétrica frecuentemente 
se relaciona como primera o segunda causa de muerte 
materna en los países en desarrollo,21 los países desa-
rrollados han mostrado en los últimos años una ten-
dencia hacia el incremento de muertes por esta causa, 
principalmente por atonía uterina.17 En este reporte, la 
causa principal de hemorragia obstétrica fue la atonía 
uterina en los cuatro años analizados. A nivel nacional, 
en el año 201018 se observó que en las defunciones por 
hemorragia obstétrica intervenían factores como falta 
de resolución efi ciente en las unidades médicas en los 
tres niveles de atención (principalmente problemas 
de insumos y recursos humanos poco capacitados) y 
hospitales receptores imposibilitados de proporcionar 
la atención inicial para lograr la estabilización de las 
pacientes y su posterior referencia a otras unidades con 
mayor capacidad resolutiva. Por ejemplo, hay hospita-
les con atención obstétrica que carecen de unidades de 
cuidados intensivos del adulto (UCIA), lo cual, por la 
situación geográfi ca, hace difícil la referencia oportuna. 
La hemorragia obstétrica ocupó el segundo lugar como 
causa de muerte materna en el presente trabajo y, dado 
que es un evento que requiere rápida resolución (entre 
1 y 20 minutos),22 para evitar la serie de eventos mór-
bidos que ocasionan la muerte es necesario tener recur-
sos humanos con la competencia clínico-quirúrgica 
apropiada en su diagnóstico y tratamiento, en cualquier 
momento y en todas las unidades médicas del IMSS. 
El médico ginecobstetra tiene una función fundamental 
en la prevención de la hemorragia, no solo obstétrica 
sino en todas aquellas patologías que pudieran provocar 
hemorragia en el embarazo, parto o puerperio (32 casos 
en 2011),23 por lo que su capacitación en este tema debe 
ser constante y de calidad. 

El análisis de las causas indirectas se ha convertido 
en un factor muy importante para la disminución de la 
mortalidad materna. La atención holística de la emba-
razada con enfermedad crónica-degenerativa debe ser 

una prioridad para el equipo de salud multidisciplina-
rio. El embarazo puede enmascarar el cuadro clínico 
y la evolución de las enfermedades preexistentes o 
coexistentes, por lo que es necesario emplear diferen-
tes herramientas de apoyo (utilización de la medicina 
basada en la evidencia, comunicación asertiva entre 
los diferentes médicos especialistas, etcétera). 

El impacto que tienen las causas indirectas en el 
aumento de la mortalidad materna es muy importante. 
Un ejemplo fue la pandemia de infl uenza A-H1N1, 
ocurrida en el 2009 en México, que incidió en 35 
casos de muerte materna en el IMSS. Esto nos lleva a 
concluir que el diagnóstico oportuno y el inicio tem-
prano del tratamiento específi co disminuyen la morta-
lidad materna.24

Las estimaciones en la población general de 
México muestran que las defunciones por enferme-
dades cardiovasculares aumentarán a 25 millones en 
el año 2030 y las enfermedades oncológicas ascende-
rán a 13 millones cada año,25 por lo que es evidente 
que una de las principales estrategias es el fortaleci-
miento de las acciones en planifi cación familiar. En 
septiembre de 2011, la Organización de las Naciones 
Unidas llevó a cabo una reunión para la prevención y 
el control de las enfermedades crónico-degenerativas 
(con especial atención en los países en desarrollo) con 
el objetivo de establecer el compromiso de aumentar 
el porcentaje del uso de métodos anticonceptivos (la 
ONU reportó una prevalencia del 71 % en México 
durante el periodo 2005-2010).24 La frecuencia de 
enfermedades cardiovasculares (incluso las cardiopa-
tías congénitas maternas) y oncológicas como causa 
indirecta de muerte materna en el IMSS durante los 
cuatro años analizados fue muy elevada, por lo que 
es necesario fortalecer las estrategias en este contexto. 
Un sistema de atención con enfoque individual bene-
fi cia a la embarazada y a su feto, independientemente 
de su condición de salud o de si tiene una enferme-
dad prexistente a la gestación; la atención primaria es 
fundamental como centro de coordinación, por lo que 
debe realizar una vigilancia prenatal que lleve implíci-
tos cuidados más especializados e intensivos. 

El IMSS ha realizado diversas estrategias para dis-
minuir la RMM de manera constante (capacitación del 
personal para la atención prenatal y complicaciones 
obstétricas, infraestructura física, criterios de refe-
rencia, coordinación entre ginecobstetricia con medi-
cina interna, cirugía general y terapia intensiva, entre 
otras), con énfasis en la mejora de la calidad y la segu-
ridad de la atención obstétrica. 

Un factor importante es la capacitación gerencial y 
operativa del personal de salud en forma permanente 
para la adecuada gestión de insumos, recursos huma-
nos e infraestructura, así como la atención integral 
de la emergencia obstétrica por el equipo de salud. 

Actualmente, en el IMSS se ha rebasado la meta de 
cinco consultas como mínimo a la embarazada (NOM-
007-SSA2-1993, Atención de la mujer durante el 
embarazo, parto y puerperio y del recién nacido); sin 
embargo, sabemos que esto no es sufi ciente, ya que la 
calidad médica de la consulta es un factor que es nece-
sario mejorar. Se constituyeron, además, los Equipos 
de Respuesta Inmediata (ERI) interdisciplinarios y en 
el año 2012 se inició la Red de Comunicación para la 
Emergencia Obstétrica mediante intercambio de men-
sajes electrónicos a través del teléfono celular (chat), 
lo cual permite la comunicación directa e inmediata 
entre los directivos médicos y el área normativa, 
las 24 horas de los 365 días del año, y cuyo princi-
pal objetivo es realizar la gestión efi ciente y rápida 
en los requerimientos para la atención de calidad en 
la urgencia obstétrica en todas las unidades médicas 
del IMSS, fundamentalmente en la disponibilidad de 
recursos humanos, insumos e infraestructura en todos 
los procesos de atención obstétrica. 

Dado que este evento mórbido es una situación 
de urgencia extrema, se requiere que el cirujano 
ginecobstetra de cualquier nivel de atención médica 
tenga el criterio clínico-quirúrgico rápido y aser-
tivo para realizar el diagnóstico y la cirugía con la 
mayor destreza y habilidad posible.26 En un estudio 
reciente realizado por Souza et al. en el que inclu-
yeron a 314 623 mujeres atendidas en 357 unidades 
médicas de 29 regiones, se observó que los retra-
sos en la ejecución de las intervenciones o las inter-
venciones mal realizadas son factores que explican 
muchas muertes maternas; por ejemplo, no se realiza 
estabilización adecuada en la preeclampsia-eclamp-
sia antes del parto o traslado de la paciente, es decir 

la subestimación de la gravedad contribuye a la mor-
talidad materna.27

Conclusiones

La mortalidad materna a nivel mundial aún es elevada, 
con base en estimaciones muy generales. El porcen-
taje de reducción en el periodo 1990-2008 ha sido del 
1.3 %, cifra muy por debajo de la meta (5.5 %) por 
alcanzar para el año 2015. 

La preeclampsia severa-eclampsia sigue en pri-
mer lugar como causa de muerte materna seguida de 
la hemorragia obstétrica, por lo que es necesario con-
tinuar con el análisis de cada caso de muerte materna 
y proporcionar información para reforzar e innovar las 
estrategias actuales. Asimismo, es ineludible reforzar la 
educación y la consejería preconcepcional a las mujeres 
en edad fértil con enfermedades crónicas o degenerati-
vas. En el IMSS, es necesario aumentar la competencia 
médica en la atención de la emergencia obstétrica, forta-
lecer la capacidad instalada con la dotación de unidades 
de cuidados intensivos y garantizar el envío oportuno a 
los hospitales con capacidad resolutiva. Es fundamental 
consolidar la notifi cación rápida y precisa de los casos 
de morbilidad obstétrica grave para establecer estrate-
gias y programas, y reorientar los programas de salud 
hacia una cultura de atención de calidad. 

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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Proteína C-reactiva 
ultrasensible, estado 
nutricional y perfi l bioquímico 
en escolares mexicanos

María Elena Haro-Acosta,a,b Josefi na Ruíz Esparza-Cisneros,b Jesús Hernán 
Delgado-Valdez,c,b Rafael Iván Ayala-Figueroab

Ultra-sensitive C-reactive protein associated 
to nutritional status and biochemical profi le in 
Mexican shoolchildren

La proteína C-reactiva (PCR) es un marcador 
inespecífi co de infl amación que se encuentra 
en niveles séricos bajos o no detectables nor-

malmente, pero que en procesos infl amatorios o infec-
ciosos se incrementa.1-2

Para evaluar el riesgo cardiovascular en adultos 
aparentemente sanos (sin procesos infecciosos agu-
dos o enfermedades crónicas), se requiere de métodos 
denominados “ultrasensibles”, ya que pueden detec-
tar concentraciones entre 0.15 y 20 mg/L. La proteína 
C-reactiva medida con estas técnicas se conoce como 
proteína C-reactiva ultrasensible (PCR-us). En este sen-
tido, actualmente se manejan los siguientes valores de 
referencia: bajo riesgo (valores inferiores a 1 mg/L), 
riesgo medio (entre 1 y 3 mg/L) y alto riesgo (valores 
superiores a 3 mg/L).3-4  En niños el valor de referencia 
para los niveles séricos de PCR-us es inferior a 1 mg/L.5

Por otra parte, la obesidad se considera un estado 
proinfl amatorio, ya que se ha descrito que el exceso de 
grasa visceral incrementa la producción de citosinas 
como la interleucina 6 (IL-6) y el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α) que, a su vez, estimulan la pro-
ducción de la PCR por el hígado.6 Esta proteína induce 
disfunción en el endotelio vascular.7-8 Otros estudios 
asociaron la PCR-us con el grado de adiposidad al 
correlacionarse positivamente con el índice de masa 
corporal (IMC), la cintura o la grasa corporal.9-12

También se ha relacionado un incremento en los 
niveles séricos de PCR-us con un aumento en la con-
centración sanguínea de colesterol total y colesterol de 
baja densidad, así como una disminución de colesterol 
de alta densidad en niños con obesidad comparados 
con los niños no obesos.13

Otros investigadores señalan la importancia de la 
PCR-us como indicador para el diagnóstico preventivo 
de enfermedades cardiovasculares en etapas tempra-
nas de la niñez.14-15

Por lo señalado previamente, algunos investigado-
res reportan una asociación de la PCR-us con algún 
parámetro antropométrico o bioquímico en niños sin 
enfermedad aparente.5,9 El presente estudio es el pri-
mero en su tipo que se desarrolla en una población de 
escolares mexicanos aparentemente sanos.

Background: C-reactive protein (CRP) is a nonspecifi c marker of infl am-
mation with low serum levels, which are not usually detectable. In order 
to assess cardiovascular risk in adults apparently healthy, ultrasensitive 
methods are used, and the CRP measured through these techniques is 
known as ultrasensitive C-reactive protein (US-CRP). Some researchers 
report an association of US-CRP with some anthropometric parameters 
in children with no apparent disease. The aim was to associate US-CRP 
with nutritional status and biochemical profi les in Mexican schoolchil-
dren.
Methods: In this cross-sectional study 300 healthy children (aged 10 to 
12 years) were evaluated. Weight, height, body mass index (BMI), waist 
circumference, body fat percentage, glucose, lipid profi les and US-CRP 
were measured. Exclusion criteria was: US-CRP > 10mg/L. We used 
multivariate regression models.
Results: 53.7 % were girls and 46.3 % were boys. The US-CRP median 
was of 0.3 mg/L (range: 0.3 mg/L-6.8 mg/L), and it was positively and signif-
icantly correlated with BMI (β = 0.226, p = 0.032) and LDL-C (β  = –0.267, 
p = 0.007) and negatively associated with cholesterol (β = –0.267, p = 0.007).
Conclusion: There is an association between US-CRP and cardiovas-
cular risk indicators, such as obesity and some lipid disorder in child-
hood; therefore, US-CRP may be used for close examination in Mexican 
children.
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Por lo tanto, nuestro objetivo es asociar la con-
centración de la PCR-us con el estado nutricional y 
el perfi l bioquímico en una población de escolares 
mexicanos.

Métodos

El estudio se desarrolló con apego a la Declaración de 
Helsinki de 1975 y fue aprobado por el Comité Local 
de Investigación del Instituto Mexicano del Seguro 
Social y el Comité de Ética de la Facultad de Medi-
cina de la Universidad Autónoma de Baja California, 
en Mexicali. Se diseñó un formato para la obtención 
del consentimiento informado, el cual fue fi rmado por 
los padres o tutores de los niños participantes.

Se realizó un estudio transversal que incluyó 300 
escolares de 10 a 12 años de edad, de tres escuelas públi-
cas de la ciudad de Mexicali, Baja California, México. 
Se excluyeron los niños que presentaron un nivel sérico 
de PCR-us superior a 10 mg/L debido a que este valor 
se relacionó con un proceso infeccioso agudo. 

Se realizaron las siguientes mediciones antropo-
métricas: el peso y la estatura, mediante una báscula 
y estadímetro marca SECA®, con los niños descalzos 
y con ropa ligera. El IMC se calculó como el peso en 
kilogramos dividido entre el cuadrado de la talla en 
metros, expresado en percentiles. Cuando el IMC 
es < el percentil 10 se define como desnutrición; 
cuando es > percentil 10 hasta el percentil 84 se 
define como normal, del percentil 85 hasta el per-
centil 95 es sobrepeso y > percentil 95 se defi ne como 
obesidad16 y como puntaje Z [Z = (valor medido - 
mediana/1DS)].17 La circunferencia de cintura (CC) 
se midió con una cinta de fibra de vidrio, marca 
SECA®,  con la técnica descrita por Aparicio;18 se 
definió obesidad abdominal cuando fue ≥ percentil 
90.19 La grasa corporal fue medida con el anali-
zador Quantum II, Modelo BIA-101 (RJL System, 

Detroit, MI, USA); el valor normal en niños es < 20 % 
y en niñas < 26 %.20  El estado puberal se valoró con 
la escala de Tanner (que incluye el desarrollo de las 
mamas y del vello púbico en las niñas y el desarrollo 
genital y del vello púbico en los niños) y se clasifi có 
de la etapa 1 a la 5; para esto, se consideró la etapa 1 
como prepuberal y de la 2 a la 5 como puberales.21 La 
presión arterial se midió en tres ocasiones de acuerdo 
con las normas internacionales y mediante un esfi n-
gomanómetro automático HEM 710 (Omron Health-
care, Inc., Bannockburn, Illinois, USA), con manguito 
pediátrico y de adultos; se consideró prehipertensión 
cuando la presión arterial sistólica (PAS) o la presión 
arterial diastólica (PAD) se ubicaron entre el percentil 
90 y 94 para sexo, talla y edad, e hipertensión cuando 
fueron ≥ al percentil 95.22

En relación con las pruebas de laboratorio, todas las 
muestras fueron obtenidas por punción venosa después 
de un ayuno de 12 horas. La cuantifi cación de las con-
centraciones séricas de glucosa, hemoglobina glucosi-
lada (HbA1c), triglicéridos (TG), colesterol total (CT) 
y colesterol de alta densidad (HDL-C) se realizaron en 
un analizador de química sanguínea SYNCHRON CX7 
(Beckman Coulter, Inc. Fullerton, California, USA), 
con base en las indicaciones del fabricante. 

El colesterol de muy baja densidad (VLDL-C) se 
calculó como la concentración sérica de triglicéri-
dos/5, mientras que el de baja densidad (LDL-C) se 
estimó mediante la fórmula de Friedewald (LDL-C = 
CT – HDL-C – VLDL-C). Se consideró hiperglicemia 
cuando los sujetos presentaron glucosa plasmática en 
ayuno ≥ 100 mg/dL; el valor de la hemoglobina glu-
cosilada (HbA1c) se considera alterado cuando es > 
6.5 %.23  Se defi nió dislipidemia cuando se obtuvieron 
los siguientes valores en el perfi l de lípidos: CT > 200 
mg/dL, LDL-C > 130 mg/dL, HDL-C < 35 mg/dL o 
TG > 160 mg/dL.24

La PCR-us se cuantifi có a través de un nefelóme-
tro Siemens BN II (Dade Behring, Marburg Gmbh. 

Keywords
C-reactive protein

Child
Mexico

Body mass index
Nutritional status
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Proteína C-reactiva
Niños
México
Índice de masa corporal
Estado nutricional

Introducción: la proteína C-reactiva (PCR) es un mar-
cador no específi co de infl amación con séricos bajos, 
los cuales normalmente no son detectables. A fi n de 
evaluar el riesgo cardiovascular en adultos que en apa-
riencia son sanos, se emplean métodos ultrasensibles y 
la PCR medida con estas técnicas se conoce como pro-
teína C-reactiva ultrasensible (PCR-us). Algunos inves-
tigadores reportan una asociación de la PCR-us con 
algún parámetro antropométrico o bioquímico en niños 
sin enfermedad aparente. El objetivo de este artículo 
consistió en asociar la PCR-us con el estado nutricional 
y el perfi l bioquímico en escolares mexicanos. 
Métodos: estudio transversal en 300 niños sanos de 
10 a 12 años de edad. Se midieron peso, talla, índice 
de masa corporal (IMC), cintura y grasa corporal, glu-

cosa, perfi l de lípidos y PCR-us. El criterio de exclusión 
fue una PCR-us > 10mg/L. Se utilizaron modelos de 
regresión multivariada. 
Resultados: el 53.7 % fueron niñas y el 46.3 % niños. 
La mediana de la PCR-us fue de 0.3mg/L (rango: 
0.3mg/L-6.8mg/L), se relacionó positiva y signifi cativa-
mente con un IMC (β = 0.226 p = 0.032), LDL-C (β =  
0.203 p = 0.037) y negativamente con colesterol total 
(CT) (β = –0.267 p = 0.007); con el resto de las varia-
bles la asociación no fue signifi cativa. 
Conclusión: se puede inferir que existe asociación 
entre la PCR-us e indicadores de riesgo cardiovascu-
lar, como la obesidad y alguna dislipidemia en esco-
lares, por lo que la PCR-us puede ser utilizada para 
escrutinio en niños mexicanos. 

aDepartamento de Planeación y Enlace Institucional, Delegación 
Baja California, Instituto Mexicano del Seguro Social
bFacultad de Medicina, Universidad Autónoma de Baja California
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USA), con un límite de detección de 0.3 mg/L y de 
acuerdo con las instrucciones del fabricante.

En cuanto al análisis estadístico, se utilizó estadís-
tica descriptiva para las variables cuantitativas y la 
prueba de Kolmogorov-Smirnov para determinar nor-
malidad de los datos. La variable dependiente PCR-us 
se transformó en logaritmo para corregir la asimetría y 
estabilizar la varianza; se efectuó la prueba de Kruskal-
Wallis para comparar las características clínicas, antro-
pométricas y bioquímicas de la población muestreada 
y categorizada por el IMC. Se utilizó el coefi ciente de 
correlación de Spearman y el modelo de regresión lineal 
múltiple para determinar la asociación entre el logaritmo 

dro IV). Los coefi cientes de correlación de Spearman 
entre las variables bioquímicas y el logaritmo PCR-us 
no fueron estadísticamente signifi cativos. Mediante un 
modelo de regresión múltiple se observa la asociación 
entre la concentración del logaritmo PCR-us con el CT 
(β = –0.267, p = 0.007), LDL-C (β = 0.203, p = 0.037), 
Z-IMC (β = 0.226, p = 0.032), después de ajustar al 
género y la escala de Tanner (cuadro V).

Discusión

Este estudio es el primero en su tipo que se desarrolla 
en una población de escolares mexicanos aparente-
mente sanos y se observó una asociación de los nive-
les de la PCR-us con el IMC, con el CT y el LDL-C. 

Se ha demostrado en adultos que el nivel elevado 
de PCR-us es un marcador temprano de riesgo cardio-
vascular.3-4 En niños obesos también se ha asociado 
como marcador emergente de riesgo cardiovascular, 
además de los factores de riesgo clásico, como el 
incremento de niveles sanguíneos de CT y LDL-C, 

entre otros.13 En nuestro estudio también se observó 
dicha asociación en los niños con sobrepeso y obesi-
dad, lo que sugiere un estado proinfl amatorio asociado 
al origen de la arteriosclerosis.7,8

El valor de la mediana de la PCR-us fue de 0.3 mg/L, 
con un rango que va de 0.3 a 6.8 mg/L, similar a lo 
reportado por Cockrell et al., los cuales analizaron la 
base de datos de la National Health and Nutrition Exa-
mination Survey (NHANES) 1999-2006. En esa inves-
tigación, la población estudiada fue 16 335 niños, de 1 
a 17 años. El valor de la mediana de la PCR-us fue de 
0.3 mg/L, con un rango de 0.1 a 7.6 mg/L. Este rango 
más amplio podría deberse quizá al límite de detección 

PCR-us y las variables antropométricas y bioquímicas. 
Se utilizó el paquete estadístico SPSS, versión 17. 

Resultados

La muestra tuvo 53.4 % de niñas y 46.3 % de niños con 
edad promedio de 11 años (rango de 10 a 12 años). La 
mediana de la concentración sérica de la PCR-us fue 
de 0.3 mg/L, con un rango de 0.3 a 6.8 mg/L. 

Las características demográfi cas y antropométricas 
de los niños y niñas se muestran en el cuadro I. Al 
comparar el IMC con las variables clínicas, antropo-
métricas y bioquímicas se encontró diferencia estadís-
ticamente signifi cativa con excepción de la glucosa y 
la HbA1c (cuadro II). El 8.5 % presentó prehiperten-
sión y el 4 % hipertensión; el resto fue normotenso. 
El 60.7 % de los niños presentó una circunferencia de 
cintura normal; el resto presentó un valor elevado. La 
grasa corporal fue normal en el 43.7 % y en el resto 
fue elevada. La etapa prepuberal 1 predominó en los 
niños y en las niñas predominó la etapa puberal 2.

Las características bioquímicas se muestran en el 
cuadro III. La PCR-us se encontró elevada en el 5 % 
de los casos y predominó en los niños con sobrepeso y 
obesidad; se presentó hiperglucemia solo en el 2.3 %. 
Los niveles séricos de CT, LDL-C, VLDL-C y TG se 
presentaron elevados en el 8.6 %, 5 %,12 % y 20 % de 
los niños, mientras que el HDL-C se obtuvo por debajo 
del valor de referencia en el  28.3 % de los casos. El 
coefi ciente de correlación de Spearman del logaritmo 
PCR-us con peso, cintura, Z-IMC y grasa corporal fue 
estadísticamente signifi cativo en ambos sexos (cua-

Cuadro II Características basales de la población de 300 escolares según el IMC*
Con desnutrición Normal Con sobrepeso Obeso p

n = 33 n = 125 n = 55 n = 87
Circunferencia de cintura (cm)  58.4  63.2  7.9  86.3  0.000
Grasa corporal (%)  17.9  19.6  28.5  35.3  0.000
PAS (mmHg)  103.9  107.6  109.2  112.3  0.000
PAD (mmHg)  63.3  67.2  65.7  69.9  0.001
CT (mg/dL)  160.0  151.0  160.0  164.0  0.001
LDL-C (mg/dL)  88.6  87.4  93.4  94.2  0.003
VLDL-C(mg/dL)  10.8  13.8  16.4  20.0  0.000
HDL-C(mg/dL)  57.0  49.0  44.0  41.0  0.000
TG (mg/dL)  54.0  69.0  82.0  100.0  0.000
PCRus (mg/L)  0.3  0.3  0.3  0.3 NS
Glucosa (mg/dL)  80.8  80.5  81.4  79.4 NS
HbA1c (%)  2.9  3.0  2.9  3.1 NS

*El comparativo se hizo por medio de la prueba de Kruskal- Wallis
IMC = índice de masa corporal; PAS = presión arterial sistólica; PAD = presión arterial diastólica; CT = colesterol total; 
LDL-C = colesterol de baja densidad; VLDL-C= colesterol de muy baja densidad; HDL-C = colesterol de alta densidad; 
TG = triglicéridos; PCRus = proteína C-reactiva ultrasensible; HbA1c = hemoglobina glucosilada; NS = no signifi cativa

Cuadro I Variables demográfi cas y antropométricas de 300 escolares según 
género

Niños (n =132)
Media ± DE

Niñas (n = 168)
Media ± DE

Peso (kg)  46.0  ± 13.7 44.3 ± 13.9
Talla (cm)  147.0 ± 8.4 147.2 ± 9.7
Grasa corporal (%)  25.1 ± 8.2 26.0 ± 9.5
PAS (mmHg)  109.2 ±  8.3 108.5 ± 9.0
PAD (mmHg)  70.0 (60,73)* 70.0 (60, 73)*
Edad (años)  11.0  (10,11)* 11.0 (10, 11)*
Cintura (cm)  72.9 ± 13.3 67.0 (60, 79)
Índice de masa corporal (kg/m2)  21.0 ± 4.8 18.8 ( 16.4, 22.7)*
Z-IMC  0.89 ± 1.53 0.1 (-0.53, 1.29)*
Escala de Tanner 1 (1, 2)* 2 (1, 2)*

*mediana (percentil 25, percentil 75)
DE = desviación estándar; Z-IMC = puntaje Z del índice de masa corporal; 
PAS = presión arterial sistólica; PAD = presión arterial diastólica

Cuadro III Variables bioquímicas de los 300 escolares según género

Niños (n = 132)
Media  ± DE

Niñas (n = 168)
Media ± DE

CT (mg/dL)  160.0 ± 26.3  158.6 ± 26.9

LDL-C (mg/dL)  91.6 ± 22.9  93.0 ± 23.5

HDL-C (mg/dL)  49.5 ± 13.8  47.2 ± 11.6

Glucosa (mg/dL)  82.6 ± 10.6  78.6 ± 7.5

HbA1c (%)  3.0 ± 0.2  3.0 ± 0.3

VLDL-C (mg/dL)  14.7 (10.0, 22.2)*  16.2 (11.1, 23.6)*

TG (mg/dL)  81.0 (49.0, 110.8)*  81.0 (55.5, 118)*

PCRus (mg/L)  0.3 (0.3, 0.3)*  0.3 (0.3, 0.3)*

*Mediana (percentil 25, percentil 75)
DE = desviación estándar;  CT = colesterol total; LDL-C = colesterol de baja 
densidad; VLDL-C = colesterol de muy baja densidad; HDL-C= colesterol de 
alta densidad; TG = triglicéridos; HbA1c = hemoglobina glucosilada; PCRus = 
proteína C-reactiva ultrasensible

Cuadro IV Coefi cientes de correlación de Spearman entre el logaritmo PCR-us y las variables antropométricas

Niños (n = 132)
rho 

Niñas (n = 168)
rho

Grupo total
rho

Edad  –0.092  0.194*  –0.048
Peso  0.231*  0.043  0.114*
Talla  0.144*  –0.116  0.005 
Circunferencia de cintura  0.218*  0.116    0.117* 
IMC  0.185*  0.127    0.169*
Z-IMC  0.240*  0.134    0.201*
Grasa  0.23*  0.127    0.173*
Escala de Tanner  –0.024     0.124    0.063   
PAS  0.042     0.095    0.073   
PAD  0.074     0.063    0.073   
Género  -0.108   

*p < 0.05
rho = coefi ciente de correlación de Spearman; IMC = índice de masa corporal; Z-IMC = puntaje Z del índice de masa 
corporal; PAS = presión arterial sistólica; PAD = presión arterial diastólica

menor de los niveles séricos de la PCR-us, un mayor 
tamaño de la muestra y un rango de edad más amplio.7

De acuerdo con el IMC, el 47.3 % de la población 
escolar presentó sobrepeso y obesidad, comparado 
con el 34.4 % referido en el censo nacional (ENSA 
2012).25 Respecto al IMC con relación a los niveles 
de PRC-us los valores altos (> 1 mg/L) se observaron 
con el exceso de peso en 3 % en comparación con el 
2 % con el peso normal (p = 0.89). Estos resultados 
coinciden con el estudio de Cockrell et al., en el que 
se observó un predominio de niveles de PCR-us > 1 
mg/L en niños con sobrepeso y obesidad, por lo que se 
podría sugerir como herramienta de escrutinio en niños 
con sobrepeso y obesidad para detectar tempranamente 
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la aterosclerosis subclínica, ya que en este periodo las 
medidas preventivas pueden tener mayor efecto.14-15

Con relación a la PCR-us, la prevalencia de niveles 
elevados por sexo fue de 3 % en los niños, comparada 
con el 2 % en las niñas (p = 0.06), contrario a lo repor-
tado en un estudio en el que predominaron los niños, 
aunque el tamaño de muestra de dicho estudio fue de 
600 niños, de 5 a 14 años; sin embargo, tampoco se 
observó signifi cación estadística (p = 0.297).26

Los niveles de PCR-us se asociaron de manera 
directa y signifi cativa con los indicadores antropo-
métricos de adiposidad: logaritmo PCR-us, peso (de 
acuerdo con el coefi ciente de correlación de Spear-
man: rho): rho = 0.114, p < 0.05; logaritmo PCR-us 
cintura: rho = 0.117, p < 0.05; logaritmo PCR-us 
Z-IMC: rho = 0.201, p < 0.05; y logaritmo PCR-us de 
grasa corporal: rho = 0.173, p < 0.05. Estos resultados 
son semejantes a los presentados un estudio de 112 
niños: logaritmo PCR-us de peso: r = 0.2, p = 0.031; 
logaritmo PCR-us de cintura: r = 0.3, p = 0.01; loga-
ritmo PCR-us Z-IMC: r = 0.37, p = 0.001.27 Otro estu-
dio menciona PCR-us de peso: rho = 0.254, p = 0.01; 
PCR-us de cintura: rho = 0.279, p = 0.01; PCR-us de 
IMC: rho = 0.274, p = 0.01.28 Además, se ha relacio-
nado el estado proinfl amatorio condicionado por el 
exceso de grasa visceral que presentan los niños y 
adultos con sobrepeso y obesidad.10,29

Al asociarse en modelos de regresión lineal múlti-
ple fueron signifi cativos la concentración de la PCR-
us con el Z-IMC y variables bioquímicas: Z-IMC, CT 
y LDL-C, después de ajustarse al género y escala de 

Tanner. Ford et al. asociaron el logaritmo PCR-us con 
IMC (β = 0.023, p = < 0.01);11 en otro estudio en niños y 
adolescentes se asoció la PCR-us con un IMC (β = 0.7, 
p = < 0.05), grasa corporal (β = 0.5, p = < 0.01), TG 
(β = 1.4, p = < 0.05), LDL-C (β = 0.1, p = < 0.01), 
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Conclusión

Se puede inferir que existe asociación entre la PCR-
us e indicadores de riesgo cardiovascular, como la 
obesidad y algunas dislipidemias en escolares, lo que 
sugiere un estado proinfl amatorio asociado al inicio de 
la arteriosclerosis en etapas tempranas de la población 
infantil mexicana.
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Cuadro V Resultados de regresión lineal múltiple del logaritmo PCR-us, en relación con el perfi l bioquímico y el Z-
IMC en niños escolares, ajustados a género y escala de Tanner

Modelo 1
No ajustado

    β     (EE β)                     p

Modelo 2
Ajustado al género y escala de Tanner

    β      (EE β)                         p
Constante  –0.288 (0.213)  0.177  –0.277 (0.212)  0.286

CT  –0.256 (0.001)  0.010  –0.267 (0.001)  0.007

LDL-C  0.203 (0.001)  0.039  0.203 (0.001)  0.037

HDL-C  0.082 (0.001)  0.223  0.068 (0.001)  0.312

HbA1c  –0.026 (0.052)  0.661  0.019 (0.052)  0.745

Z-IMC  0.255 (0.020)  0.016  0.226 (0.020)  0.032

β = coefi ciente de regresión; EE β = error estándar de β; CT = colesterol total; LDL-C = colesterol de baja densidad; 
HDL-C = colesterol de alta densidad; HbA1c = hemoglobina glucosilada; Z-IMC=  índice de masa corporal en puntaje Z
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Prevalence of abnormal glucose tolerance in 
hypertensive patients

La hipertensión arterial (HTA) y las alteraciones 
del metabolismo de la glucosa tienden a coinci-
dir en el mismo paciente. En México la HTA es 

dos veces más frecuente en los enfermos con diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2) que en la población general.1 

A su vez, la DM2 afecta al 47.6 % de los pacientes 
hipertensos mexicanos (pero afecta solo al 9.2 % de la 
población adulta normotensa). Esta asociación incre-
menta en forma importante el riesgo de padecer com-
plicaciones cardiovasculares, enfermedad vascular 
cerebral y daño renal.2

La intolerancia a la glucosa (defi nida como glucosa 
poscarga de 2 horas ≥ 140 mg/dL, pero ≤ 200 mg/dL)3 

afecta al 11 % de la población en México, con una evolu-
ción anual a la DM2 del 9%,4 pero estas determinaciones 
se han realizado en población general. No conocemos la 
frecuencia de la asociación entre hipertensión arterial e 
intolerancia a la glucosa en México. La glucemia post-
prandial de dos horas elevada en pacientes hipertensos 
con glucemia de ayuno normal constituye un factor de 
riesgo independiente de mortalidad cardiovascular.5

El Preventive Service Task Force de los Estados 
Unidos recomienda realizar pruebas de detección para 
DM2 en sujetos con hipertensión arterial por lo menos 
una vez cada tres años, ya que “el realizarlo mejorará 
en forma importante los logros en salud y los benefi -
cios sobrepasan los riesgos”. Sin embargo, la decisión 
de realizar estas detecciones se deja al juicio clínico 
del médico tratante.6

Las pruebas de detección de diabetes recomenda-
das por la American Diabetes Association son la glu-
cemia de ayuno, la glucemia postprandial de dos horas 
y la hemoglobina glucosilada; de ellas, la glucemia 
postprandial de dos horas es la prueba más fi dedigna 
para diagnosticar metabolismo anormal de la glucosa.3

El propósito de este estudio es identifi car la inciden-
cia de glucosa postprandial en rangos de intolerancia a 
la glucosa en sujetos hipertensos con glucosa de ayuno 
normal, así como los factores de riesgo para ello.

Métodos

Incluimos 65 pacientes hipertensos (cuyo diagnóstico 
tuviera más de seis meses), sin diagnóstico previo de 
DM2 y con glucosa plasmática de ayuno < 100 mg/dL, 
en quienes, previo ayuno de más de ocho horas, se rea-

Background: Type 2 diabetes mellitus is commonly associated with 
hypertension; the standard oral glucose load is an independent risk fac-
tor for cardiovascular disease. The aim of this research is to show the 
prevalence of abnormal glucose tolerance in hypertensive patients with 
normal fasting glucose.
Methods: We enrolled 65 hypertensive non diabetic patients with fast-
ing glucose < 100 mg/dL. In all of them a standard glucose load was 
performed.
Results: We found abnormal glucose tolerance in 32 patients (49.2 %), 
29 individuals with impaired glucose tolerance, and three of them with a 
diabetic curve. We did not fi nd any relation between abnormal glucose 
tolerance with blood pressure; however, we found a signifi cant positive 
correlation between abnormal glucose tolerance and body mass index 
> 32.6 (R = 0.59, p < 0.005, OR 4.2).
Conclusion: Our results shown that abnormal glucose tolerance is 
common in hypertensive non-diabetic patients, especially in those with 
increased body mass index, and that fasting glucose is not an accurate 
screening test for diabetes in those patients.
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lizó glucemia de ayuno (glucosa oxidasa). Posterior-
mente, se les administró una carga de 75 g de glucosa 
oral y dos horas después se realizó otra determinación 
de glucosa plasmática.

En todos los pacientes se registró edad, género, 
cifras de presión arterial, tratamiento farmacológico e 
índice de masa corporal (IMC).

El análisis estadístico se realizó con ANOVA, coefi -
ciente de correlación de Pearson y riesgo relativo (RR). 
Se consideró como signifi cativa una p < 0.05 y un riesgo 
relativo > 1. El estudio se realizó con la aprobación del 
Comité de Investigación y Ética de nuestro hospital; se 
llevo a cabo de acuerdo con la declaración de Helsinki 
y los participantes dieron su consentimiento informado 
por escrito antes de ser incluidos.

Resultados

Se evaluaron 54 pacientes del sexo femenino y 11 
del sexo masculino. Las características de ellos se 
muestran en el cuadro I. En resumen, el IMC y el 
porcentaje de pacientes del sexo femenino fue signi-
fi cativamente mayor en el grupo con tolerancia a la 
glucosa alterada.

Encontramos valores de glucosa postcarga en ran-
gos de tolerancia a la glucosa alterada en 32 pacientes 

(49.2 %), 29 en rango de intolerancia a la glucosa y 
tres casos (todos del sexo femenino) en rango de dia-
betes mellitus (cuadro I).

No encontramos relación entre intolerancia a la 
glucosa y edad, control de la presión ni medicamentos 
usados, (cuadro II). Sin embargo, encontramos una 
correlación signifi cativa entre intolerancia a la glu-
cosa e IMC > 32.6, (R = 0.59, p < 0.005, RR 4.2).

Discusión

Nuestros resultados muestran que la intolerancia a la 
glucosa es común en pacientes hipertensos, particular-
mente en sujetos con IMC > 32.6 y del sexo femenino.

La relación entre hipertensión, intolerancia a la 
glucosa e IMC aumentado puede explicarse por varios 
mecanismos, como la relación de las tres entidades con 
la resistencia a la insulina y el síndrome metabólico; de 
hecho, las tres patologías son consideradas factores de 
riesgo para el desarrollo de diabetes mellitus.1,7

También debe tenerse en mente que los tres pade-
cimientos suelen cursar con niveles aumentados de 
angiotensina II. Esta hormona, además de poseer un 
demostrado efecto presor, favorece la resistencia a la 
insulina al interferir con las acciones de la enzima fos-
fatidil inositol cinasa-3, interfi riendo así con la capta-
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Introducción: la hipertensión arterial y la diabetes 
mellitus tipo 2 tienden a coexistir en el mismo paciente. 
La hiperglucemia postprandial de dos horas es un pre-
dictor de enfermedad cardiovascular. Nuestro objetivo 
fue investigar la prevalencia de tolerancia a la glucosa 
alterada en sujetos hipertensos con glucosa de ayuno 
normal.
Métodos: se incluyeron 65 pacientes hipertensos no 
diabéticos y con glucosa plasmática de ayuno < 100 mg/
dL, en quienes se realizó una prueba de tolerancia a 
la glucosa. 
Resultados: encontramos tolerancia a la glucosa alte-
rada en 32 pacientes (49.2 %), 29 en rango de intole-

rancia a la glucosa y tres casos en rango de diabetes 
mellitus. No hallamos relación entre glucosa postpran-
dial con cifras de presión arterial ni con la edad, pero 
sí una correlación signifi cativa entre intolerancia a la 
glucosa e índice de masa corporal > 32.6 (R = 0.59, 
p < 0.005, RR 4.2).
Conclusión: nuestros resultados muestran que los 
pacientes hipertensos no diabéticos suelen cursar 
con tolerancia a la glucosa alterada, particularmente 
aquellos con índice de masa corporal aumentado, y 
que la glucosa de ayuno no es sufi ciente como prueba 
de monitoreo para diabetes mellitus tipo 2 en ese tipo 
de pacientes.

aUnidad de Investigación Clínico-Metabólica, Hospital General de 
Ticomán, Secretaría de Salud del Distrito Federal, Distrito Federal, 
México

Comunicación con: Alberto Francisco Rubio-Guerra
Teléfono y fax: (55) 5754 3939
Correo electrónico: clinhta@hotmail.com

Cuadro I Características de 65 pacientes hipertensos no diabéticos y con glucosa plasmática de ayuno < 100 mg/d

Tolerancia normal a la glucosa Intolerancia a la glucosa p
Edad  59.1  57.9 NS
Sexo (m/f)  9/24  2/30 < 0.001
IMC  30.04  32.6 < 0.005
Historia de hipertensión  1.5 años  1.66 años NS
TAS  145.1  146 NS
TAD  87.1  88.6 NS

IMC = índice de masa corporal; TAS = tensión arterial sistólica; TAD = tensión arterial diastólica; NS = no signifi cativa
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ción periférica de glucosa.7 Aunado a lo anterior, la 
angiotensina II impide la primera fase de liberación de 
insulina,7 lo cual también explica la mayor frecuencia 
de diabetes mellitus en el paciente hipertenso.

Otros factores que se pueden explicar con esta aso-
ciación son las adipocinas adiponectina y resistina. 
La obesidad cursa con disminución en los niveles de 
adiponectina e incremento en las cifras circulantes de 
resistina; ambas, hipoadiponectinemia e hiperresisti-
nemia, se han asociado con la coexistencia de hiper-
tensión arterial y DM2,8 lo que contribuye a explicar 
la asociación de ambas entidades y su mayor prevalen-
cia en sujetos con IMC > 32.

Garancini et al. encontraron tolerancia a la glu-
cosa alterada en 8.9 % de las mujeres y el 7.7 % de 
los varones estudiados en población general italiana,9 

una prevalencia menor a la encontrada por nosotros 
en población hipertensa, pero, al igual que en nuestro 
trabajo, mayor prevalencia en mujeres.

Nuestros resultados concuerdan con los hallazgos 
de Salmasi et al.,5 quienes encontraron alteraciones 
en la tolerancia a la glucosa en 58 % de los pacien-
tes vistos en su clínica de hipertensión, aunque en su 
estudio no hubo relación entre las cifras de glucosa 
postcarga de dos horas y el peso de los pacientes y, 
a pesar de que hubo mayor número de pacientes del 
sexo femenino con tolerancia a la glucosa anormal, en 
su estudio esto no tuvo signifi cación estadística.

En cuanto al tipo de manejo empleado, la muestra 
de cada grupo de fármacos es pequeña y el tiempo 
de evolución de la hipertensión es corto como para 
poder hacer una evaluación del riesgo con los distin-
tos tipos de medicamentos. En el estudio de Salmasi 
no se encontró relación entre la presencia de into-
lerancia a la glucosa y el fármaco antihipertensivo 
empleado.5

Este hallazgo es importante no solo en relación con 
el incremento en el riesgo de desarrollar diabetes melli-
tus, sino con la evaluación del riesgo cardiovascular de 
estos pacientes, ya que las alteraciones en la tolerancia 

a la glucosa se asocian con aterosclerosis subclínica y 
aumento en la mortalidad cardiovascular.5

Nuestros resultados también abren posibilidades de 
manejo. El estudio STOP-NIDDM mostró una reduc-
ción en la mortalidad cardiovascular y en la evolución 
a diabetes mellitus en pacientes con intolerancia a la 
glucosa tratados con acarbosa.10

Cabe resaltar la importancia de realizar una curva 
de tolerancia a la glucosa en pacientes hipertensos y 
no solo la glucosa de ayuno para buscar la coexisten-
cia de diabetes mellitus, lo que permitirá una mejor 
evaluación del riesgo global de estos pacientes, y la 
aplicación oportuna de medidas que reduzcan dicho 
riesgo.

La curva de tolerancia a la glucosa también será 
importante para decidir la terapéutica antihipertensiva 
de los pacientes, pues se podrán seleccionar aquellos 
agentes que prevengan la progresión a diabetes melli-
tus y produzcan una disminución en el riesgo de com-
plicaciones cardiovasculares.

Conclusión

La presencia de intolerancia a la glucosa en pacientes 
hipertensos con glucosa de ayuno normal es frecuente, 
particularmente en mujeres o en quienes tienen un 
IMC > 32.6.

La realización de una glucemia postcarga de dos 
horas parece ser recomendable en sujetos hipertensos 
con glucemia de ayuno normal en algún momento 
durante su evaluación, lo que permitirá la aplicación 
de medidas que disminuyan la progresión a diabetes 
mellitus y el riesgo cardiovascular.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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Cuadro II Tratamiento antihipertensivo empleado en los 65 pacientes

Manejo Total
Tolerancia normal a la 

glucosa
Intolerancia a la glucosa

Modifi caciones al estilo de vida  8  2  6

IECA  17  8  9

Calcioantagonistas  11  8  3

Diuréticos  8  4  5

Bloqueador beta  2  0  2

IECA + tiazida  9  3  5

IECA  + antagonista del calcio  10  8  2

IECA = Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
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Bobadilla-Suárez S et al. Dos distorsiones de imagen corporal

Distorsión de imagen corporal 
percibida e imaginada. 
Un posible factor para la obesidad y el 
sobrepeso en mexicanos

Sebastián Bobadilla-Suárez,a,b Alberto López-Avilaa,c 

Perceived and imagined body image distortion: 
a possible factor for obesity and overweight in 
Mexicans

La imagen formada en la mente no necesaria-
mente representa al cuerpo fi dedignamente. 
Cuando una imagen corporal no coincide con 

el cuerpo del sujeto es que podemos hablar de distor-
sión de la imagen corporal.

Se ha visto que la construcción de la imagen corpo-
ral se relaciona con factores cognitivos, emocionales-
afectivos y conductuales.1 Los estudios más holísticos 
de la distorsión de la imagen corporal y de la insatisfac-
ción con la imagen corporal toman en cuenta factores 
socioculturales que pueden determinar a ambos.2 Por 
otro lado, la obesidad es una condición muy depen-
diente de factores culturales. Algunos incluso defi nen 
la obesidad como un síndrome de afi liación cultural.3

La distorsión de la imagen corporal, junto con la 
insatisfacción con la imagen corporal, está amplia-
mente relacionada con desórdenes alimenticios.4-5 
Tanto la distorsión autopercibida como autoimagi-
nada del cuerpo pueden encontrarse en los inicios de 
la historia natural de estos desórdenes. Los desórdenes 
alimenticios, como la anorexia nervosa y la bulimia, 
se caracterizan por el deseo de perder peso corporal 
a causa de la insatisfacción con la imagen corporal.5-6

Nuestra hipótesis estriba en que los hombres se ven a 
sí mismos más delgados de lo que realmente son. Ellos 
no necesariamente tienen el deseo de perder peso y pro-
bablemente tampoco están insatisfechos con su imagen 
corporal. Una revisión de la literatura muestra que las 
personas que se ven más obesas de lo que están gana-
rían menos peso generalmente.7 Esto es particularmente 
relevante para el estudio de la obesidad y el sobrepeso 
en México, pues es uno de los problemas más importan-
tes en cuanto a salud pública en nuestro país.8

Basamos esta investigación en dos aspectos clave: 
cómo imaginan su cuerpo las personas y también cómo 
lo perciben. Relacionamos percepción corporal con la 
imagen que los sujetos ven en el espejo. Para ambos, 
usamos el concepto de imagen corporal, tomando en 
cuenta que la imaginación y la percepción están alta-
mente relacionadas independientemente de cualquier 
teoría específi ca de imágenes mentales.9 Por medio de 
una teoría pictórica de imágenes mentales, nuestro uso 
de los términos percepción e imaginación tiene cierta 
analogía con la representación superfi cial (visualiza-
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ción espacial) y la representación profunda (memoria 
a largo plazo) de Kosslyn.10

El objetivo del estudio fue obtener tres indicadores. 
El primero se refi ere a la representación del cuerpo 
imaginado, la cual denominamos imagen rememo-
rada: la fi gura que el sujeto escogió solo como resul-
tado de la remembranza y experiencia de su cuerpo. El 
segundo se refi ere a la imagen percibida del cuerpo, 
que denominamos imagen visual: la fi gura que el 
sujeto escogió después de haber visto su cuerpo en el 
espejo. El índice de masa corporal (IMC) sirvió como 
tercer indicador cuando fue convertido a la escala de 
las fi guras para obtener la imagen real (nuestro cri-
terio de referencia, por así decirlo). Con estos tres 
indicadores obtuvimos las diferencias entre la imagen 
real con respecto a las otras dos imágenes para medir 
la distorsión de la imagen rememorada (DIR = ima-
gen rememorada – imagen real) y la distorsión de la 
imagen visual (DIV = imagen visual – imagen real). 
Una distorsión positiva signifi ca que la persona se 
imagina (DIR) o se percibe (DIV) con más peso del 
que realmente tiene. Una distorsión negativa signifi ca 
que la persona se imagina (DIR) o se percibe (DIV) 
con menos peso del que realmente tiene; se imagina o 
percibe más delgada.

Con estos antecedentes decidimos evaluar si existe 
una relación entre la distorsión de la imagen corporal 
y el índice de masa corporal, y sus diferencias entre 
géneros y edades.

Métodos

Se realizó una encuesta de corte transversal con 579 
personas del sureste de la Ciudad de México. Esco-
gimos esa zona porque en ella se puede representar 
a una gran parte de la clase media de la ciudad. La 
participación en la encuesta se estableció como con-
fi dencial y voluntaria. Los benefi cios de estos tipos 

de estudios fueron detallados a los participantes desde 
que se les invitó a formar parte de la encuesta.

En la muestra hubo 290 mujeres con una media 
de 1.57 metros de altura (± 0.070), 66.0 kilogramos 
(± 13.140) y 38.69 años (± 15.550). Asimismo, hubo 
289 hombres con una media de 1.69 metros de altura 
(± 0.072), 74.52 kilogramos (± 14.792) y 35.98 años 
(± 14.824). Las mujeres tuvieron una media de IMC de 
26.76 (± 5.065), compuesta (de acuerdo con criterios 
de la OMS) de 3.3 % con peso bajo, 36.8 % en rango 
normal, 34.8 % con sobrepeso y 25.1 % con obesidad. 
Los hombres tuvieron una media de IMC de 26.06 
(± 4.612), compuesta de: 1.7 % con peso bajo, 41.4 % 
en rango normal, 40.0 % con sobrepeso y 16.9 % con 
obesidad. La encuesta se hizo con una muestra aleatoria 
y enfocada a personas de los 15 a los 69 años de edad. 

Durante la encuesta se utilizó una báscula mecá-
nica, un estadiómetro, un espejo (120 x 60 cm) y un 
cubículo armable. El cubículo tenía las dimensiones 
de 2 x 2 x 2 metros. Se cubrió con tela para obtener la 
privacidad necesaria. Estas precauciones se tomaron 
para prevenir respuestas sesgadas.

Para obtener las primeras dos imágenes, los sujetos 
seleccionaban la fi gura de imagen corporal (FIC) que 
más se asemejara a su cuerpo. La encuesta consistió 
en una escala con nueve FIC, con diferentes fi gu-
ras para mujer y para hombre, en la que cada fi gura 
correspondía a un IMC predeterminado. La imagen 
rememorada fue el primer indicador obtenido. Los 
participantes usaron una pluma para tachar la imagen 
corporal con la que más se identifi caban. Los sujetos 
podían escoger, como ya se dijo, entre nueve fi gu-
ras diferentes. Dichas fi guras han sido previamente 
reportadas.11 Las FIC fueron organizadas desde el 
más delgado hasta el más pesado sin ningún tipo de 
asociación numérica escrita en las encuestas mismas. 
El siguiente paso consistió en invitar al participante 
a pasar al cubículo, donde debía ponerse frente al 
espejo. El espejo se puso a una distancia y altura ajus-
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Introducción: la obesidad es un efecto de la transición 
nutricional en varios países y es uno de los problemas 
de salud pública más graves en México. La distorsión 
de la imagen corporal es un posible factor importante en 
este asunto socialmente generalizado. El objetivo fue 
obtener tres indicadores (la representación del cuerpo 
imaginado, la imagen percibida del cuerpo y el índice 
de masa corporal —IMC—) para compararlos y conocer 
las diferencias entre la imagen real (IMC) con respecto 
a las otras dos imágenes.
Métodos: la imprecisión al estimar el tamaño corporal 
se midió por medio de una encuesta con una escala 
graduada para determinar si la muestra (n = 579) tenía 
distorsión de la imagen corporal, qué grado de distor-
sión tenía y cómo se comportaba esta en los diferentes 

grupos de edad (15-69 años).
Resultados: el grupo de edad de 15 a 19 años difi rió 
signifi cativamente de los demás grupos etarios, lo cual 
quedó demostrado al emplear una prueba Kruskal-
Wallis. Las diferencias entre hombres y mujeres fueron 
encontradas a través de una prueba Mann-Whitney. 
Asimismo, se encontró una relación entre tipos de dis-
torsión de imagen corporal y grado de distorsión obser-
vada por medio de un modelo de regresión logística 
multinomial.
Conclusión: los factores culturales podrían esclarecer 
estos hallazgos. Si la imprecisión de la estimación del 
tamaño corporal puede ser asociada al sobrepeso y la 
obesidad en el futuro, estos resultados serán relevan-
tes para su consecuente análisis.
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tada para que el sujeto pudiera verse de cuerpo entero 
en él. Los sujetos que portaban ropa voluminosa (por 
ejemplo, chamarras, gabardinas, faldas amponas) fue-
ron excluidos del protocolo. 

Acto seguido, se les pidió seleccionar una vez más 
su fi gura en la escala después de haberse percibido en el 
espejo. Así es como obtuvimos la imagen visual de los 
sujetos y fue independiente de la fi gura seleccionada con 
anterioridad. Es decir, en el anverso de la encuesta, los 
sujetos respondieron de acuerdo con su imagen reme-
morada. En el reverso de la misma encuesta, los sujetos 
respondieron según su imagen visual. Nos aseguramos 
de que los participantes no tuvieran conocimiento del 
reverso de la encuesta hasta que los pusiéramos frente 
al espejo, adentro del cubículo. Finalmente, medimos 
su peso y estatura para el IMC. Los sujetos no sabían 
que serían medidos hasta después de haber seleccio-
nado la segunda fi gura (imagen visual). Tanto la bás-
cula como el estadiómetro se encontraban escondidos 
de la vista del participante hasta el tiempo de la medi-
ción. La metodología del estudio fue diseñada con el 
énfasis de evitar sesgos potenciales en las respuestas de 
los participantes. Los sujetos podían abandonar el estu-
dio en cualquiera de sus etapas si así lo decidían. 

La escala original fue diseñada para usar las FIC 
con un IMC equivalente para el análisis estadístico.11 
Preferimos invertir esta equivalencia para hacer com-
paraciones en una misma unidad de medición. Esta 
equivalencia entre el IMC y las fi guras está desple-
gada en el cuadro I.

Análisis estadístico

Antes de analizar los resultados estadísticos necesi-
tamos establecer la validez de la escala para nuestra 

muestra. Para dicho propósito usamos la metodología 
utilizada en otro estudio en el que una correlación 
mínima entre tamaño corporal actual (que en nuestro 
estudio es la imagen rememorada) e IMC de 0.70 fue 
necesaria para poder declarar la escala como un instru-
mento válido.12 El valor mínimo de correlación reque-
rido se basó a su vez en otros estudios.13-15

Caracterizamos la muestra por porcentajes e inclui-
mos la distorsión total, positiva y negativa de DIR y 
DIV, por género y por grupo etario. Asimismo, las 
medias de distorsión (MD) se midieron como la dife-
rencia media entre la FIC real y la FIC rememorada o 
la FIC visual.

Se utilizó la prueba de Mann-Whitney para ver si 
había diferencias signifi cativas para ambos géneros y 
ambos tipos de distorsión (rememorada y visual).

Para analizar si el grupo etario fue un factor que 
modifi ca la distorsión de la imagen corporal, usamos 
la prueba de Kruskal-Wallis, con sus respectivas prue-
bas post hoc (con U de Mann-Whitney) para distin-
guir qué grupos etarios realmente se distinguían de los 
demás. Se usó la corrección Bonferroni para que todos 
los efectos fueran reportados con un nivel de signifi ca-
ción mínimo de 0.009.

Como dos tipos de distorsión de la imagen corporal 
fueron analizados (DIR y DIV), la muestra se clasifi có 
en cinco categorías distintas: los que no tenían distorsión 
de ningún tipo (igualdad), los que solamente tenían DIR 
(imaginación distorsionada), aquellos que solo tenían 
DIV (percepción distorsionada), aquellos que tenían 
tanto DIR como DIV en un mismo grado de distorsión 
(distorsión interigual) y aquellos que tenían tanto DIR 
como DIV pero en distinto grado (desigualdad de dis-
torsión). Esta clasifi cación fue relacionada con el grado 
de DIV a través de un modelo de regresión logística 
multinomial. Se asociaron cuatro grupos del grado de 
distorsión o diferencias en las FIC: distorsión grado 
cero, un grado de distorsión, dos grados de distorsión y 
tres o más grados de distorsión. Así que el modelo rela-
ciona una clasifi cación de tipos de distorsión con agru-
pamientos de los grados de distorsión. Nuestra categoría 
de referencia (base) fue el grupo con distorsión cero.

Resultados

Correlación entre imágenes corporales

La correlación de Spearman entre imágenes corporales 
fue: imagen visual e imagen rememorada (rs: 0.910, 
p < 0.001), imagen visual e imagen real (rs: 0.714, 
p < 0.001) e imagen rememorada con imagen real 
(rs: 0.719, p < 0.001). La correlación entre IMC e ima-
gen rememorada fue rs: 0.731 (p < 0.001).

Prevalencia de la distorsión de la imagen corporal

La muestra en general tuvo una prevalencia DIR de 
72.2 % (n = 416) y una prevalencia DIV de 72.6 % 
(n = 416). Dividido por género, las mujeres presenta-
ron un DIR de 69.2 % (n = 200) y una prevalencia DIV 
de 71.8 % (n = 206), y los hombres presentaron una 
prevalencia DIR de 75.2 % (n = 216) y una prevalen-
cia DIV de 73.5 % (n = 210).

En el cuadro II se presentan los porcentajes de pre-
valencia divididos entre distorsión positiva y distorsión 
negativa, con sus medias de distorsión.

Diferencias FIC

Las diferencias FIC para mujeres para imagen reme-
morada fueron de 41.0 % (n = 118), que tuvo una dife-
rencia de solo una fi gura; 18.0 % (n = 52), que tuvo 
una diferencia de dos fi guras y las demás; y 10.1 % 
(n = 29), que difi rió de tres a cinco fi guras de su fi gura 
real. Las diferencias para mujeres en DIV se constituyó 
de 40.1 % (n = 115), que difi rió por una fi gura; 24.0 % 
(n = 69), que difi rió por dos fi guras; y las demás, que 
difi rieron de tres a cinco fi guras 7.5 % (n = 22).

Las diferencias FIC para hombres para imagen 
rememorada se constituyeron de 37.3 % (n = 107), 
que tuvo una diferencia de solo una fi gura; 24.7 % 
(n = 71), que tuvo una diferencia de dos fi guras y los 
demás; 13.2 % (n = 38), que difi rió de tres a seis fi gu-
ras de su fi gura real. Las diferencias para mujeres en 
DIV se constituyeron de 36.7 % (n = 105), que difi rió 
por una fi gura; 24.5 % (n = 70), que difi rió por dos 
fi guras; y los demás 12.1 % (n = 35), que difi rieron 
de tres a seis fi guras.

Cuadro I Equivalencias entre escalas de medición IMC y FIC

FIC
Escala de medición original* 

(rango FIC-IMC)
Escala nueva†

(rango IMC-FIC)

1  19  ≤ 19.5

2  20  19.5-20.625

3  21.25  20.625-21.875

4  22.5  21.875-23.125

5  23.75  23.125-24.375

6  25  24.375-27

7  29  27-29.5

8  30  29.5-31

9  32  > 31

*Tomada del Institute of European Food Studies (referencia 11)
†Una persona con un IMC dentro del rango en la escala nueva tendrá una 
FIC equivalente
FIC = fi gura de imagen corporal; IMC = índice de masa corporal

Cuadro II Porcentajes y medias de distorsión por género y por tipo de distorsión

 Porcentajes* Medias de Distorsión†

 Positiva Igual Negativa Positiva Negativa

DIR

Total  29.5  27.8  42.7  1.65 (± 0.880)  –1.70 (± 0.922)

Mujeres  31.5  30.8  37.7  1.59 (± 0.789)  –1.61 (± 0.936)

Hombres  27.5  24.7  47.7  1.71 (± 0.976)  –1.77 (± 0.907)

DIV      

Total  36.6  27.4  36.0  1.65 (± 0.983)  –1.30 (± 1.129)

Mujeres  42.2  28.2  29.6  1.67 (± 0.895)  –1.09 (± 1.060)

Hombres  31.1  26.6  42.3  1.63 (± 1.082)  –1.47 (± 1.157)

*Representan la muestra clasifi cada por distorsión positiva (se imaginan o perciben más pesados), sin distorsión (igual) y distorsión nega-
tiva (se imaginan o perciben más delgados) 
†Las medias de distorsión positivas representan el grado de distorsión para los porcentajes con distorsión positiva, y lo mismo es el caso 
de las medias de distorsión negativas
DIR = distorsión de imagen rememorada; DIV = distorsión de imagen visual

DIR por género y por grupo etario

Encontramos que mujeres de 15 a 29 años y 55 a 59 
años tuvieron un mayor porcentaje de distorsión posi-
tiva. El resto de las mujeres (de 30 a 54 y 60 a 69 años) 
tuvieron mayor distorsión negativa.

Entre los hombres, encontramos que los de 15 a 19 
años tienen un mayor porcentaje de distorsión posi-
tiva. En los de 64 a 69 años hay una igualdad entre dis-
torsión positiva y negativa. Los demás grupos etarios 
(de 20 a 64 años) presentaron un mayor porcentaje de 
distorsión negativa.

DIV por género y grupo etario

Encontramos que en los grupos etarios de 35 a 39 
años, 45 a 49 años y 65 a 69 años las mujeres pre-
sentaron un mayor porcentaje de distorsión negativa. 
El resto de las mujeres (de 15 a 34, 40 a 44 y 50 a 64 
años) presentaron un mayor porcentaje de distorsión 
positiva.

Entre los hombres, encontramos que los de 15 a 
19 años y los de 64 a 69 años tuvieron un mayor por-
centaje de distorsión positiva. El resto de los hombres 
(de 20 a 64 años) tuvieron mayor distorsión negativa.

Diferencias en distorsión por género

Diferencias signifi cativas se encontraron cuando 
comparamos mujeres y hombres. Las mujeres tuvie-
ron mayor distorsión positiva y los hombres tuvieron 
más distorsión negativa tanto para DIR (U = 39636.5, 
z = –2.179, p = 0.029) como para DIV (U = 36791, 
z = –3.437, p = 0.001).



412 413Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2014;52(4):408-14 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2014;52(4):408-14

Bobadilla-Suárez S et al. Dos distorsiones de imagen corporalBobadilla-Suárez S et al. Dos distorsiones de imagen corporal

Pruebas Kruskal-Wallis

El grupo etario de 15 a 19 años presentó signifi cativa-
mente más distorsión positiva que los demás grupos. 
Estas diferencias de distorsión entre grupos etarios se 
registran en el cuadro III.

Regresión logística multinomial

Para este modelo utilizamos 573 observaciones (valo-
res válidos), con una 2 (3) = 401.781, p < 0.001. El 
cociente de verosimilitud produjo un valor de 737.493 
y una pseudo r cuadrada de 0.504 para Cox y Snell, 
0.544 para Nagelkerke y 0.269 para McFadden. El 
modelo sugiere que si un sujeto tiene un alto grado 
de distorsión (diferencia FIC grupal), entonces es más 
probable que tenga un tipo severo de distorsión (donde 
desigualdad es el tipo más severo). Los demás pará-
metros estimados están en el cuadro IV.

Discusión

El estudio encontró que 72 % (± 4 %) de la muestra 
presenta algún tipo de distorsión de la imagen cor-
poral (ya sea positiva o negativa), con un intervalo 
de confi anza del 95 %. Creemos que estos datos tie-
nen una relación directa con la distribución del peso 
corporal en la población. Por lo menos en México, 
la distorsión de la imagen corporal negativa podría 
explicarse por un alto índice de hombres con sobre-
peso. En este contexto, los hombres presentaron una 
alta tendencia a imaginarse y percibirse como más 
delgados en prácticamente todos los grupos etarios 
(menos en el de 15 a 19 años). Por otro lado, las 
mujeres presentaron los resultados esperados; se ven 
con más peso en el espejo y se comportan como otras 
poblaciones femeninas.16

Culturalmente hablando, es común encontrar una 
alta tolerancia al sobrepeso y la obesidad, pero sobre 

todo en hombres. Podemos observar que la norma 
estadística tiende cada vez más hacia el sobrepeso y la 
obesidad en México.17 Cuando la obesidad se norma-
liza, la presión por conseguir un peso normal, defi nido 
por la medicina, se disminuye. Lo mismo sucede con 
la tendencia a imitar fi guras corporales idealizadas en 
los medios de comunicación. Motivaciones contradic-
torias entran en confl icto en la población,18 pero ya 
sea algo culturalmente específi co o estadísticamente 
generalizado, esta tendencia sigue. 

El grupo etario de 15 a 19 años se distinguió por 
ser el grupo con más distorsión positiva. Sin embargo, 
la distorsión negativa es más pertinente al estudio del 
sobrepeso y la obesidad que la distorsión positiva. 
Realmente todos los demás grupos etarios están en 
riesgo, pues sufren una distorsión negativa. De estos 
datos podemos concluir que la distorsión negativa 
se presenta de manera regular para los demás gru-
pos etarios, pero sobretodo en hombres. De la misma 
manera, se corroboró la reacción que tienen las muje-
res al verse en el espejo, al verse con más peso del que 
habían imaginado en primera instancia. El espejo hace 
más pronunciada la distorsión positiva en mujeres y 
tiene un efecto más correctivo para los hombres.

Conclusiones

Podemos concluir que los hombres tienen una dis-
torsión negativa generalizada (con la excepción del 
primer grupo etario) y las mujeres tienen mayor dis-
torsión positiva cuando se ven en el espejo. Estos 
hallazgos concuerdan con estudios que dicen que las 
mujeres estiman la obesidad en una proporción mayor 
que los hombres.19 Los resultados que muestran que 

Cuadro IV Regresión logística multinomial entre agrupamientos de grados de distorsión y una tipología de distorsión

Agrupamientos de los grados 
de distorsión

β EE Wald GL p Exp(β) IC (95 %)

1 grado de distorsión         

Constante  –2.404  0.272  78.262 1 < 0.001    

Tipo de distorsión  1.532  0.131  136.2 1 < 0.001  4.628  3.578  5.987

2 grados de distorsión         

Constante  –5.704  0.532  91.057 1 < 0.001    

Tipo de distorsión 2.202  0.194  129.48 1 < 0.001  9.042  6.188  13.212

3 o más grados de distorsión         

Constante  –6.205  0.719  74.404 1 < 0.001    

Tipo de distorsión  2.359  0.239  97.316 1 < 0.001  10.576  6.619  16.898

EE = error estándar; GL = grados de libertad; IC = intervalo de confi anza

Cuadro III Pruebas Kruskal-Wallis entre grupos etarios con pruebas Mann-Whitney post hoc

Pruebas Kruskal-Wallis*
Comparación de grupos etarios (post hoc Mann-Whitney*)

Grupo etario 1 Grupo etario 2 U z p

DIR en hombres 
H(10) = 33.413 p < 0.001

15-19

20-24  288  –3.292  0.001

30-34  467.5  –3.343  0.001

35-39  404.5  –3.783  < 0.001

40-44  360.5  –4.212  < 0.001

45-49  213  –3.432  0.001

55-59  197  –3.196  0.001

60-64  136  –2.846  0.004

DIV en hombres 
H(10) = 33.805 p < 0.001

15-19

20-24  314  –2.971  0.003

30-34  479.5  –3.22  0.001

35-39  374.5  –4.071  < 0.001

40-44  408 –3.755  < 0.001

45-49  194  –3.704  < 0.001

55-59  214.5  –2.934  0.003

DIR positiva H 
(10) = 29.998 p < 0.001

15-19 30-34  178  –2.750  0.006

25-29
30-34  113  –3.061  0.002

35-39  91.5  –2.781  0.005

DIV positiva 
H(10) = 24.410 p < 0.007

15-19
25-29  287.5  –2.992  0.003

35-39  160  –3.262  0.001

35-39 60-64  29.5  –3.116  0.002

*Las pruebas Kruskal-Wallis se muestran en la primera columna. Los post hoc de Mann-Whitney correspondientes se 
muestran en las demás columnas
DIR = distorsión de imagen rememorada; DIV = distorsión de imagen visual 

los hombres subestiman su peso también se han visto 
en otras muestras.20 Ambos hallazgos concuerdan con 
un estudio europeo.21 Y generalmente las mujeres 
están menos satisfechas con su cuerpo que los hom-
bres.22 Sin embargo, es posible que la poca satisfac-
ción con la imagen corporal pueda estar afectando a 
los hombres de las nuevas generaciones,4 como nues-
tro grupo de 15 a 19 años.

El mayor autoconocimiento del IMC femenino 
puede relacionarse con el deseo de las mujeres por 
tener menor peso y con no tener una plena satisfac-
ción con su imagen corporal.23 Aunque uno de los 
problemas para identifi car el factor determinante es 
saber si la distorsión de la imagen corporal causa 
poca satisfacción con el cuerpo o al revés.24 Las 
mujeres son más susceptibles a los ideales estéticos 
del cuerpo que los hombres, pero son aún más sus-
ceptibles a la infl uencia de sus relaciones interper-
sonales.25 Ese hecho podría ser el mismo fenómeno 
que hace que los hombres vean su sobrepeso como 
normal. El espejo agudizó las diferencias entre hom-
bres y mujeres.

Un paso adelante en este campo puede seguirse por 
el análisis de otras muestras en otras áreas de México 
para ver si los resultados concuerdan o no en diferen-
tes regiones. Estudios subsecuentes deberán profun-
dizar en el hecho de que la distorsión negativa en los 
hombres (verse más delgados) pudiera ser un factor de 
riesgo para obesidad en población mexicana.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.



414 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2014;52(4):408-14

Bobadilla-Suárez S et al. Dos distorsiones de imagen corporal

Referencias

1. Raich RM. Trastorno de la imagen corporal: evalua-
ción y tratamiento. En: Lameira M, Faílde JM, editores. 
Trastornos de la conducta alimentaria. Santiago de 
Compostela: Tórtulo Artes Gráfi cas; 1999. p. 47-64.

2. Mora M, Raich RM. Diferentes aproximaciones teó-
ricas a las alteraciones de la imagen corporal. C 
Med Psicosom. 1992;23:55-64.

3. Ritenbaugh C. Obesity as a culture-bound syndro-
me. Cult Med Psychiat. 1982;6;347-61.

4. Cruz S, Maganto C. Alteraciones de la imagen cor-
poral y de la conducta alimentaria en adolescentes: 
un estudio empírico. Psiquis. 2002;23:25-32. 

5. López-Ibor Aliño JJ, Valdés-Miyar M, directo-
res. DSM-IV-TR. Manual diagnóstico y estadístico 
de los trastornos mentales. Texto revisado. Barcelo-
na: Editorial Masson; 2002.

6. Vázquez R, Ruíz AO, Mancilla JM, Álvarez G. Patro-
nes de consumo alimentario en mujeres y hombres 
con sintomatología de trastorno alimentario. RES-
PYN. 2008 Jul-Sept;9(3). 

7. Lynch E, Liu K, Wei GS, Spring B, Kiefe C, Green-
land P. The relation between body size perception 
and change in body mass index over 13 years. The 
Coronary Artery Risk Development in Young Adults 
(CARDIA) Study. Am J Epidemiol. 2009;169:857-66.

8. Barquera S, Tolentino L, Rivera DJ, editores. So-
brepeso y obesidad: epidemiología, evaluación y 
tratamiento. Cuernavaca, México: Instituto Nacional 
de Salud Pública; 2006.

9. Thomas NJT. Are theories of imagery theories 
of imagination?: An active perception approach 
to conscious mental content. Cognitive Sci. 
1999;23:207-45.

10. Kosslyn SM. Image and mind. Cambridge, MA: Har-
vard University Press; 1980.

11. Institute of European Food Studies, Trinity College, 
Dublin. A Pan-EU Survey on Consumer Attitudes to 
Physical Activity, Body-weight and Health. Luxem-
bourg: Offi ce for Offi cial Publications of the Euro-
pean Communities; 1999.

12. Scagluisi FB, Alvarenga M, Polacow VO, Cordás TA, 
Queiroz GKO, Coelho D, et al. Concurrent and dis-
criminant validity of the Stunkard’s fi gure rating scale 
adapted into Portuguese. Appetite. 2006:47;77-82.

13. Fingeret MC, Gleaves DH, Pearson CA. On the 
methodology of body image assessment: the use of 
fi gural rating scales to evaluate body dissatisfaction 

and the ideal body standards of women. Body Im-
age. 2004:1;207-21.

14. Gardner RM, Stark K, Jackson NA, Friedman BN. 
Development and validation of two new scales for 
assessment of body image. Percept Motor Skills. 
1999:86;981-93.

15. Stewart TM, Williamson DA, Smeets MAM, Green-
way FL. Body morph assessment: Preliminary re-
port on the development of a computerized measure 
of body image. Obes Res. 2001:9;43-50.

16. Anderson LA, Eyler AA, Galuska DA, Brown DR, 
Brownson RC. Relationship of satisfaction with body 
size and trying to lose weight in a national survey of 
overweight and obese women aged 40 and older, 
United States. Prev Med. 2002:35;390-6.

17. Olaiz G, Rivera J, Shamah T, Rojas R, Villalpando 
S, Hernández M, et al. Encuesta Nacional de Salud 
y Nutrición 2006. Cuernavaca: Instituto Nacional de 
Salud Pública; 2006.

18. Contreras J, Gracia M. Alimentación y cultura. Pers-
pectivas antropológicas. Barcelona: Ariel; 2005.

19. Madrigal-Fritsch H, de Irala-Estévez J, Martínez-
González MA, Kearney J, Gibney M, Martínez-Her-
nández JA. Percepción de la imagen corporal como 
aproximación cualitativa al estado de nutrición. Sa-
lud Publica Mex. 1999:41;479-86.

20. Osuna-Ramírez I, Hernández-Prado B, Campuzano 
JC, Salmerón J. Índice de masa corporal y percep-
ción de la imagen corporal en una población adulta 
mexicana: la precisión del autorreporte. Salud Publi-
ca Mex. 2006:48;94-103.

21. McElhone S, Kearney JM, Giachetti I, Zunft HJ, 
Martínez JA. Body image perception in relation to 
recent weight changes and strategies for weight 
loss in a nationally representative sample in the 
European Union. Public Health Nutr. 2007:2;143-51.

22. Mora M, Raich RM. Prevalencia de las alteraciones 
de la imagen corporal en poblaciones con trastor-
no alimentario. Rev Psiquiatría Fac Med Barna. 
1993:20;113-35.

23. Acosta MV, Gómez G. Insatisfacción corporal y se-
guimiento de dieta. Una comparación transcultural 
entre adolescentes de España y México. Int J Clin 
Hlth Psyc. 2003:3;9-21.

24. Maganto C, Cruz S. TSA Test de Siluetas para 
Adolescentes. Madrid: TEA Ediciones; 2008.

25. Stevens C, Tiggemann M. Women’s body fi gures 
preferences across the life span. J Genet Psychol. 
1998:159;94-102.

Leer el artículo web
Consultar números anteriores 
Descargar los contenidos 
Suscribirse en línea 

En la versión electrónica es posible:

http://revistamedica.imss.gob.mx/

Toda la información
 disponible en línea



Resumen

416 417

Aportaciones originales

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2014;52(4):416-21 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2014;52(4):416-21

Arjona-Villicaña RD et al. Asociación entre diabetes y deterioro cognitivo 

Asociación de diabetes 
mellitus con deterioro 
cognitivo en adultos mayores.
Estudio basado en población

Ruy David Arjona-Villicaña,a,b Ramón Ignacio Esperón-Hernández,a,b Gloria 
María Herrera-Correa,a Nelly Eugenia Albertos-Alpuchea

Association between diabetes mellitus and 
cognitive decline in older adults. A population 
based study 

La diabetes mellitus es la enfermedad metabólica 
crónica más común en el mundo y se espera 
que su crecimiento se duplique en los próximos 

veinte años. En México, constituye la tercera causa de 
muerte y de acuerdo con la última Encuesta Nacional 
de Salud y Nutrición, el 9.2 % de los adultos entre 20 
y 80 años se saben portadores de este padecimiento, 
el cual es más prevalente en personas de mayor edad.1 
En México, la esperanza de vida se ha incrementado 
casi 10 años a lo largo de los últimos 50 años, en su 
mayor parte debido a un mayor acceso de la población 
a los servicios de salud y a estrategias más efi caces 
de medicina preventiva. Esto conlleva un incremento 
de la población adulta mayor y, por consiguiente, un 
aumento de patologías más frecuentes en este grupo de 
edad, entre las cuales se incluye la diabetes. 

En la vejez no solo se incrementan los trastornos 
metabólicos, también lo hacen las afecciones neuro-
degenerativas, como la demencia. Se calcula que la 
incidencia de demencia en México es de 27.3 por 1000 
personas por año,2 y la prevalencia se ha estimado que 
va del 7.1 al 7.9 % para deterioro cognitivo, de 3.3 % 
para este más dependencia funcional y de 7.3 % para 
deterioro cognitivo leve (no demencia). Estos hallazgos 
son más frecuentes en mujeres, sujetos de mayor edad, 
de menor escolaridad y residentes del área rural.1,3 
Existen varios factores que se han asociado a una 
mayor frecuencia de deterioro cognitivo. Algunos son 
sociodemográfi cos, como la edad, el sexo femenino y 
la baja escolaridad,4 y otros son comorbilidades, como 
la diabetes, la enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica, hipertensión, y la enfermedad vascular cardiaca y 
cerebral.5 En México también se han reportado, como 
factores de riesgo para deterioro cognitivo con depen-
dencia funcional, la diabetes, la enfermedad cerebral y 
la depresión.3 Sin embargo, un aspecto controvertido 
y poco estudiado es si esta asociación está presente en 
ambos sexos o si solo está presente en uno de ellos, 
dado que en algunos estudios se ha encontrado mayor 
asociación con el sexo masculino.6,7 

La encuesta Salud y Bienestar en el Envejecimiento 
(SABE) es una iniciativa de la Organización Panameri-
cana de la Salud (OPS) que evalúa el estado de salud de 
la población mayor de 60 años de América y el Caribe. 
México es un país con una elevada prevalencia de obe-

Background: The association between diabetes and cognitive decline 
is already known; however, there is not much literature that document 
if this association is different according to gender. The aim of this study 
was to determine this relationship and to establish if there is a difference 
according to gender in older adults of Mérida, Yucatán, México.
Methods: 1293 older than sixty years old individuals without severe 
depression, history of psychiatric disease or stroke were included in the 
study. A structured survey was applied to them, including mini-mental 
state examination, anthropometry, capillary glucose and lipid mea-
surements. These parameters were compared between diabetic and 
non-diabetic patients. The association between diabetes and cognitive 
decline was determined fi rst to general population and then in each sex 
with logistic regression. 
Results: Prevalence of diabetes was 27.38 %. Diabetic patients were 
younger (p = 0.049), with less years of formal education (p = 0.014) and 
with a larger waist circumference (p = 0.004) than non-diabetics. Diabe-
tes was associated to a greater frequency of cognitive decline only in 
women (β = 2.897, IC 95 % 1.428-5.877, p = 0.003).
Conclusions: There is an association between diabetes and cognitive 
decline in women older than 60 years of age. However, there is a need 
of longitudinal studies that confi rm these fi ndings.

Recibido: 03/01/2014 Aceptado: 27/05/2014

sidad y complicaciones metabólicas como hipertensión 
y diabetes,1 la última de las cuales se ha ligado frecuen-
temente a deterioro cognitivo. En el presente estudio se 
busca determinar la asociación entre diabetes mellitus y 
deterioro cognitivo en una población de adultos mayo-
res del sureste de México y establecer si existe diferen-
cia en la asociación según el sexo.

Métodos

Se incluyeron personas de ambos sexos, con edad 
igual o mayor a los 60 años, que participaron en la 
encuesta multidimensional SABE de la OPS de 
diciembre de 2003 a junio de 2004 en la ciudad de 
Mérida, Yucatán, México.8 El muestreo se realizó uti-
lizando como unidades muestrales las áreas geográ-
fi cas estadísticas básicas (AGEB) de la zona urbana 
de Mérida, de acuerdo con el XII Censo General de 
Población y Vivienda (Instituto Nacional de Esta-
dística, Geografía e Informática, INEGI 2000). Para 
localizar a los adultos mayores, se dividió a la ciudad 
de Mérida en cinco zonas y se utilizó afi jación pro-
porcional de acuerdo con el número de las AGEB y 
el porcentaje de población de 60 años y más por cada 
zona. Luego se seleccionaron aleatoriamente de dos 
a cuatro AGEB por zona con al menos una densidad 
de 5 % de población de 60 años y más. El número de 
manzanas de cada AGEB se obtuvo mediante el plano 
SCINCE de colonias con índice de AGEB del INEGI. 
Personal de salud expresamente entrenado realizó 
un recorrido por las viviendas; partió del extremo 
noroeste de cada manzana y se desplazó en espiral al 
extremo sureste de la AGEB. Fue entrevistado única-
mente un sujeto por vivienda; cuando en la vivienda 
habitara más de un adulto mayor, se seleccionó al 
azar a uno solo para incluirlo en el estudio. Cuando el 
sujeto no estuviera en el domicilio seleccionado, los 
entrevistadores regresaron cuantas veces fuera nece-

sario para su localización, o bien, lo buscaron en el 
domicilio alterno de su residencia temporal.

Cada sujeto seleccionado fi rmó una carta de 
consentimiento informado antes de responder a la 
encuesta. El estudio fue aprobado por el Comité de 
Ética e Investigación de la Facultad de Medicina de la 
Universidad Autónoma de Yucatán.

Para establecer deterioro cognitivo se excluyeron 
aquellos con depresión grave (esta se defi nió como un 
puntaje > 10 en la escala de depresión geriátrica de 
15 ítems de Yesavage),9 historia de evento vascular 
cerebral (EVC) y enfermedad mental o psiquiátrica 
conocida que haya sido reportada por un familiar o 
el mismo paciente, o que este estuviera consumiendo 
antipsicóticos. A quienes no cumplieron con estos cri-
terios, se les aplicó un mini examen del estado mental 
de Folstein (MMSE), adaptado y validado para pobla-
ción latinoamericana con un punto de corte de 12 pun-
tos o menos para considerar deterioro cognitivo.10 

A los sujetos de estudio se les realizaron medi-
ciones antropométricas: peso y talla con báscula y 
estadiómetro portátil; circunferencia de cintura con 
una cinta métrica, midiendo en el punto medio entre 
la cresta ilíaca y el reborde costal. La circunferencia 
de cadera se tomó en el punto de mayor circunferen-
cia de los glúteos, por debajo de la cresta ilíaca. El 
índice de masa corporal (IMC) se obtuvo dividiendo 
el peso en kilogramos entre la talla, medida en metros, 
al cuadrado. La presión arterial se midió por dupli-
cado; se consideró hipertenso a aquel paciente que 
tuviera diagnóstico previo de hipertensión, que estu-
viera consumiendo antihipertensivos o que se hubiera 
encontrado con hipertensión; esto se hizo con base en 
los criterios de la American Heart Association.11 Se 
realizaron mediciones capilares de glucosa, coleste-
rol y triglicéridos con, por lo menos, ocho horas de 
ayuno, con el equipo Cholestech LDX (Cholestech 
Corporation, Hayward, CA, USA), que utiliza méto-
dos enzimáticos para los tres parámetros de laborato-

Keywords
Diabetes mellitus
Cognitive decline 

Elderly

Palabras clave 
Diabetes mellitus
Deterioro cognitivo
Adulto mayor

Introducción: la asociación entre diabetes y deterioro 
cognitivo es conocida; sin embargo, existen pocos 
datos respecto a si esta asociación es diferente a partir 
del sexo. Este estudio pretende determinar esta aso-
ciación y establecer si existe diferencia de acuerdo al 
sexo, en adultos mayores de Mérida, Yucatán, México.
Métodos: participaron 1293 personas mayores de 60 
años sin depresión grave, historia de enfermedad psi-
quiátrica, o evento vascular cerebral, a quienes se les 
aplicó una encuesta estructurada que incluyó el mini 
examen del estado mental, antropometría y medición 
capilar de glucosa y lípidos. Se compararon estos 
parámetros entre pacientes diabéticos y no diabéticos. 
Se determinó la asociación de diabetes con deterioro 

cognitivo mediante regresión logística para la pobla-
ción en general y para cada uno de los sexos. 
Resultados: la prevalencia de diabetes fue del 
27.38 %. Los pacientes diabéticos fueron más jóve-
nes (p = 0.049), con menor escolaridad (p = 0.014) y 
con mayor circunferencia abdominal (p = 0.004) que 
los no diabéticos. La diabetes estuvo asociada a una 
mayor frecuencia de deterioro cognitivo únicamente 
en las mujeres (β = 2.897, IC 95 % 1.428-5.877, 
p = 0.003). 
Conclusión: existe asociación entre diabetes y dete-
rioro cognitivo en mujeres mayores de 60 años. Hacen 
falta estudios longitudinales que confi rmen estos 
hallazgos.

aFacultad de Medicina, Universidad Autónoma de Yucatán 
bHospital Regional de Alta Especialidad de la Península de Yuca-
tán, Secretaría de Salud

Mérida, Yucatán, México
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rio. El diagnóstico de diabetes se estableció cuando 
el paciente tuviera diagnóstico previo a la encuesta, 
estuviera tomando algún hipoglucemiante oral o se 
detectara una glucosa en ayuno ≥ 126 mg/dL en la 
glucometría realizada durante la encuesta.

En relación con el análisis estadístico, se empleó 
estadística descriptiva para la población general y 
por grupos. Se exploró la normalidad de las varia-
bles mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov, 
y se encontró que dentro de las variables dimensio-
nales solo la relación cintura/cadera tenía una dis-
tribución normal en la población. El análisis entre 
grupos se realizó con 2 para las variables categó-
ricas y mediante la prueba U de Mann-Whitney para 
las variables dimensionales. Para la relación cintura/
cadera se utilizó t de Student.

Para examinar la asociación entre deterioro cogni-
tivo y la diabetes se aplicó un modelo de regresión 
logística ajustado para el sexo, edad, tabaquismo, alco-
holismo, nivel de educación, hipertensión y circunfe-
rencia abdominal. En un segundo modelo se dividió a 
los pacientes por sexo y se tomaron en cuenta las dife-
rencias antropométricas que existían entre hombres y 
mujeres, y se tomaron las mismas covariables que en 
el modelo anterior. Los datos fueron capturados y ana-
lizados en el programa SPSS para Windows, versión 
17 (Chicago, Ill).

En el análisis multivariado, tomando como varia-
ble el desenlace del deterioro cognitivo, se documentó 
relación de este con una mayor edad (p < 0.001), baja 
escolaridad (p = 0.010) y el diagnóstico de diabetes 
(p =  0.010) (cuadro II). Posteriormente se realizó un 
análisis por sexo en el que se encontró una persisten-
cia de la asociación entre diabetes y deterioro cogni-
tivo únicamente en las mujeres (cuadro III).

Discusión

La diabetes y el deterioro cognitivo son dos entida-
des patológicas cuya prevalencia se incrementa con la 
edad y existen caminos fi siopatológicos comunes que 
hipotéticamente explican la interrelación epidemio-
lógica entre estas dos entidades clínicas. El presente 
estudio contribuye a la evidencia de la relación entre 
diabetes y deterioro cognitivo con un diseño transver-
sal, en una muestra poblacional de adultos mayores de 
la ciudad de Mérida, Yucatán, México. 

La prevalencia de deterioro cognitivo reportada en 
este estudio es muy similar a la reportada por Mejía-
Arango et al.,3 en la que también se encontró asocia-
ción entre diabetes y deterioro cognitivo. En dicho 
estudio se exploraron otras patologías con las que 
también se encontró relación con deterioro cognitivo, 
como enfermedad cerebrovascular y depresión; sin 
embargo, en nuestro estudio ambas patologías fueron 
criterios de exclusión para determinar deterioro cog-
nitivo. Esto porque el instrumento que utilizamos no 
permite discriminar adecuadamente entre alteraciones 
ocasionadas por estas patologías y deterioro cognitivo, 
por lo que consideramos una fortaleza el haber hecho 
el análisis con la eliminación de dos condiciones que 
pudieran causar confusión. Otro estudio en el que se 
encontró asociación entre deterioro cognitivo y dia-
betes en población mexicana fue el de García-Lara 
et al., en el cual, a diferencia de nuestro estudio, no se 

Resultados

Se encuestaron 1798 adultos mayores; de estos se 
excluyeron 32 por depresión grave, 223 por enferme-
dad psiquiátrica, 83 por historia de EVC y 167 por tener 
datos incompletos. Se incluyeron para el análisis 1293 
personas, 419 hombres y 874 mujeres, con una edad 
promedio de 71.19 años (± 8.41) y un IMC promedio 
de 28.34 (± 5.25); 93 adultos mayores tuvieron dete-
rioro cognitivo de acuerdo con el MMSE, 26 hombres 
y 67 mujeres. La prevalencia de deterioro cognitivo en 
nuestra población fue de 7.19 %. Se encontraron 354 
pacientes diabéticos, 117 hombres y 237 mujeres, que 
en total representan una prevalencia del 27.38 % en 
la población estudiada, incluyendo 61 pacientes que 
fueron diagnosticados durante la encuesta. 

El análisis entre grupos con y sin diabetes demos-
tró que el grupo con diabetes era un grupo de menor 
edad (p = 0.049), con mayor proporción de baja esco-
laridad (p = 0.014), con mayor circunferencia abdo-
minal (p = 0.004) y una razón de cintura/cadera más 
elevada (p < 0.001). Además de la esperada mayor 
concentración de glucosa en ayuno en los pacientes 
con diabetes (p < 0.001), este grupo tuvo una presión 
arterial diastólica más baja (p = 0.017), y una mayor 
proporción de individuos con deterioro cognitivo 
(p =  0.040) (cuadro I).

encontró relación entre el deterioro cognitivo y otros 
componentes del síndrome metabólico diferentes a las 
alteraciones en el metabolismo de la glucosa, aunque 
en ese estudio se incluyó a pacientes con un diagnóstico 
establecido de enfermedad de Alzheimer, mientras que 
en nuestro estudio se incluyeron pacientes con dete-
rioro cognitivo, independientemente de la etiología, lo 
que puede explicar diferencias en algunos hallazgos.12 

En nuestro estudio se encontró una relación entre 
circunferencia abdominal y deterioro cognitivo. Esta 
relación tiene plausibilidad biológica, dado que la cir-
cunferencia abdominal es un marcador de la adiposi-
dad central, la cual se ha relacionado con resistencia 
a la insulina, implicada en la fi siopatogenia de la dia-
betes. La hiperinsulinemia ocasionada por la resisten-
cia a la insulina también se ha establecido como un 
factor de riesgo modifi cable de disfunción cognitiva y 
demencia tanto en individuos diabéticos13,14 como no 
diabéticos.15 En el sistema nervioso central, el recep-
tor de insulina se encuentra ampliamente distribuido 
en el tejido cerebral, con mayores concentraciones en 
el bulbo olfatorio, el hipotálamo, la corteza cerebral 
y el hipocampo.16,17 En los pacientes con enferme-
dad de Alzheimer se ha demostrado un deterioro en 
la señalización e incluso en la expresión del receptor 

Cuadro I Características clínicas y demográfi cas de 1293 pacientes con o sin diabetes

Diabéticos (n = 354) No diabéticos ( n = 939)
p

x ± DE x ± DE

Edad  70.28 ± 7.69  71.54 (± 8.65)  0.049

IMC  28.52 ± 4.88  28.27 (± 5.38)  0.400

Relación cintura/cadera  0.916 ± 0.071  0.897 (± 0.077)  < 0.001

TAS  130.18 (± 16.45)  130.86 (± 16.30)  0.487

TAD  78.5 (± 9.79)  79.97 (± 10.01)  0.017

Media (rango intercuartilar) Media (rango)

Peso  63 (55.67-72.45)  63 (54.2-71.1)  0.416

Circunferencia de abdomen  95 (88-101)  93 (86-99.75)  0.004

Glucosa  135 (102-174)  82 (68-95)  < 0.001

Colesterol  155 (149-189)  157 (149-188.25)  0.850

Triglicéridos  166.5 (103-220.5)  156 (116-208)  0.603

n % n %

Sexo masculino  117  33.1  302  32.2  0.761

Tabaquismo  73  20.6  192  20.4  0.945

Alcoholismo  16  4.53  55  5.88  0.346

Hipertensión  189  53.4  488  51.97  0.649

Deterioro cognitivo  34  9.63  59  6.32  0.040

TAS = presión arterial sistólica; TAD = presión arterial diastólica

Cuadro II Análisis de regresión logística para la población total

Variable β (IC 95 %) p

Sexo  1.090 (0.574-2.069)  0.792

Edad  1.164 (1.123-1.206)  < 0.001

Escolaridad  0.442 (0.237-0.825)  0.010

Diabetes  2.184 (1.207-3.951)  0.010

Hipertensión  1.504 (0.854-2.650)  0.158

Alcoholismo  1.403 (0.370-5.321)  0.619

Tabaquismo  0.559 (0.223-1.399)  0.214

Circunferencia abdominal  0.975 (0.950-1.000)  0.054

Cuadro III Análisis de regresión logística por sexos

Variable
Femenino (n = 874)

β (IC 95 %)
p

Masculino (n = 419)
β (IC 95 %)

p

Edad  1.152 (1.105-1.201)  < 0.001  1.199 (1.114-1.289)  < 0.001

Escolaridad  0.468 (0.219-1.00)  0.05  0.460 (0.150-1.407)  0.173

Diabetes  2.897 (1.428-5.877)  0.003  1.147 (0.357-3.685)  0.818

Hipertensión  1.691 (0.847-3.376)  0.137  1.130 (0.409-3.120)  0.813

Alcoholismo NA NA  2.033 (0.448-9.234)  0.358

Tabaquismo  0.389 (0.05-3.014)  0.366  0.663 (0.222-1.979)  0.462

Circunferencia abdominal  0.975 (0.946-1.006)  0.110  0.967 (0.917-1.019)  0.208

NA = no se aplica debido a que no hubo individuos que cumplieran con este rubro
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de insulina,18 lo cual puede alterar la regulación de la 
fosforilación o la desfosforilación de la proteína Tau, 
esta última ampliamente implicada en la patogenia de 
la enfermedad de Alzheimer.19 Por otro lado, el IMC, 
que es una medida de adiposidad en general, no se 
ha correlacionado consistentemente con el deterioro 
cognitivo en pacientes diabéticos,20 por lo que es pro-
bable que la medida de adiposidad aporte poco a la 
fi siopatogenia del deterioro cognitivo por sí sola y que 
sea más bien la resistencia a la insulina el factor que 
modifi ca el riesgo para desarrollarlo.

A diferencia de otros estudios, en este sí se encon-
tró un riesgo diferenciado por sexos, que fue signifi ca-
tivo únicamente en las mujeres. En la cohorte histórica 
basada en población reportada por Leibson et al., se 
encontró que el riesgo de desarrollar enfermedad de 
Alzheimer fue más del doble en hombres con diabetes 
en comparación con aquellos sin diabetes; en cambio, 
en las mujeres el riesgo, aunque elevado, no alcanzó 
signifi cación estadística.6 Sin embargo, este estudio 
puede considerarse controvertido, dado que demuestra 
asociación únicamente con hombres, a pesar de que se 
considera que el sexo femenino es un factor de riesgo 
para desarrollar enfermedad de Alzheimer, la causa 
más frecuente de demencia alrededor del mundo. Los 
estudios europeos de demencia demostraron un riesgo 
relativo para enfermedad de Alzheimer para mujeres, 
ajustado por edad y educación, de 1.54 comparado con 
hombres.21 Leibson et al. no encontraron una expli-
cación a este hallazgo y tampoco ha podido ser repli-
cado en otros estudios. En nuestro estudio excluimos 
a individuos con historia de EVC, lo que pudo haber 
reducido el número de pacientes con demencia vas-
cular. Por lo tanto, proponemos que la mayor preva-
lencia de deterioro cognitivo en mujeres diabéticas en 
el presente estudio puede deberse a que la etiología 
predominante en nuestra población sea enfermedad de 
Alzheimer, y consideramos que hacen falta estudios 
que determinen el síndrome demencial específi co para 
corroborar esta hipótesis. 

Este estudio, al estar basado en población abierta, 
aporta además datos importantes con respecto a la epi-
demiología de la diabetes y del deterioro cognitivo en 
adultos mayores. La prevalencia de la diabetes en la 
población mayor de 60 años es mucho mayor que la 
prevalencia para la población mexicana en general, 
estimada en 14.9 %.22 Debido a que la diabetes es 
una enfermedad cuya prevalencia se incrementa con 
la edad, una comparación con poblaciones de adultos 
mayores es más apropiada. Los Estudios Nacionales 
de Investigación en Salud y Nutrición de los Estados 
Unidos (NHANES, por sus siglas en inglés) reportan 
en su versión 1999-2002 una prevalencia en población 
mayor de 65 años del 21.6 %, que, aunque menor, 
representa una cifra muy similar a la encontrada en 

nuestro estudio.23 Otra versión de la encuesta SABE 
ha estimado una prevalencia similar a la encontrada en 
NHANES para la ciudad de México (21.3 %, IC 95% 
11.8-23.9), aunque esta versión solo tomó en cuenta 
a los individuos que tenían diagnóstico previo de dia-
betes.24 Finalmente la prevalencia de deterioro cogni-
tivo encontrada se aproxima a la prevalencia estimada 
para México,3 considerando, por supuesto, que en este 
estudio no se hizo diagnóstico defi nitivo de demencia.

La principal limitante de este estudio es que es una 
encuesta transversal que establece una asociación, pero 
que no permite determinar causalidad, ni riesgo, dado 
que el proceso fi siopatológico que llevó al desarrollo de 
deterioro cognitivo pudo iniciar antes de que el paciente 
desarrollara diabetes. Sin embargo, esta asociación se 
ha encontrado en estudios longitudinales6,7,20 incluso 
en población mexicana,12 además de la probable inte-
rrelación fi siopatológica entre estas dos entidades men-
cionada anteriormente. Por otro lado, conocemos la 
limitante del instrumento utilizado para determinar dete-
rioro cognitivo, ya que el resultado del MMSE puede 
ser afectado por el grado de escolaridad de un individuo. 
Sin embargo, para este estudio se utilizó una versión 
estandarizada para población latinoamericana, tomando 
en cuenta que en Latinoamérica la escolaridad es menor 
en comparación con países desarrollados. Además, la 
regresión logística muestra independencia entre diabe-
tes y escolaridad en la relación con deterioro cognitivo.

Conclusión

Este trabajo contribuye a incrementar la evidencia de 
asociación epidemiológica entre diabetes y deterioro 
cognitivo en población latinoamericana y mexicana. 
Esta asociación se demostró además únicamente en 
las mujeres, lo que puede deberse a que la causa más 
frecuente de deterioro cognitivo en nuestra pobla-
ción de diabéticos fuera la enfermedad de Alzheimer. 
Hacen falta estudios longitudinales que corroboren 
dichos hallazgos y que amplíen nuestro conocimiento 
de la infl uencia del sexo en el desarrollo de deterioro 
cognitivo en pacientes diabéticos.
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Endovascular management of skull base tumors. 
A practical review on literature

Los tumores de la base del cráneo por lo general son 
lesiones a las que es difícil acceder. Un porcentaje que 
se aproxima a los dos tercios corresponde a meningio-
mas, los cuales son tumores altamente vasculares. Los 
tumores que pueden ser embolizados son los angiofi -
bromas nasofaríngeos juveniles, los hemangioperici-
tomas, los hemangioblastomas, los meningiomas, las 
lesiones metastáticas, los paragangliomas, los tumo-
res del glomus y demás paragangliomas. La emboli-
zación preoperatoria de tumores que aparecen en la 
base del cráneo es una estrategia quirúrgica que sirve 
para controlar probables hemorragias que son secun-
darias a la resección quirúrgica del tumor. Los benefi -
cios de esto se han demostrado de manera parcial; sin 
embargo, hay resultados objetivos concretos, como la 

reducción del sangrado, del tiempo operatorio, de la 
estancia hospitalaria postoperatoria, y de la utilización 
de transfusiones sanguíneas, además de una menor 
morbimortalidad relacionada con la manipulación qui-
rúrgica del tejido neural y las estructuras vasculares. 
El objetivo de esta revisión consistió en actualizar la 
información disponible hasta este momento, describir 
los antecedentes de la embolización preoperatoria de 
tumores de base de cráneo y enfatizar en el conoci-
miento de las variables relacionadas con esta terapia, 
tales como los tipos de tumores hipervasculares, la 
anatomía vascular relacionada (según el tipo y la loca-
lización del tumor), los tipos de terapia embolizante en 
tumores hipervasculares, así como los materiales que 
hay que utilizar.

Generally speaking, skull base tumors are very diffi cult-to-reach lesions. 
More or less, two thirds of those tumors correspond to meningiomas, 
which are highly vascular tumors. Tumors that are able to an emboliza-
tion are juvenile nasopharyngeal angiofi bromas, hemangiopericytomas, 
hemangioblastomas, meningiomas, metastatic lesions, paragangliomas, 
glomus tumors and other paragangliomas. Pre-operatory embolization 
of tumors arising in the skull base is a surgical strategy which allows to 
control probable hemorrhages secondary to the surgical resection of the 
tumor. The benefi ts of this sort of embolization have been partially dem-
onstrated. However, there are concrete and objective results, as reduc-
tion in bleeding, time of surgery, post-operative hospital stay, and the 
use of blood transfusion; besides, another benefi t reported is the lower 
morbimortality related to the surgical management of neural tissue and 
vascular structures. The aim of this article was to bring up to date the 
available information up to this moment, describe briefl y the background 
of the pre-operative embolization of skull base tumors, and emphasize 
the knowledge related with the variables of this therapy, such as the 
types of hypervascular tumors, vascular anatomy related to this (accord-
ing to type and position of the tumor), the types of embolization therapy 
in hypervascular tumors, as well as the materials that must be used.
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La embolización de los tumores hipervascula-
res en forma preoperatoria permite acceder 
y disminuir la irrigación tumoral de manera 

segura antes del procedimiento quirúrgico.1 Los bene-
fi cios han sido parcialmente demostrados, pero obje-
tivamente reportados en términos de reducción del 
sangrado y tiempo operatorio, estancia hospitalaria 
postoperatoria, utilización de transfusiones sanguíneas 
y menor morbimortalidad relacionada con la mani-
pulación quirúrgica del tejido neural y las estructuras 
vasculares.2,3,4 Adicionalmente, existen reportes que 
han demostrado que disminuye el riesgo de creci-
miento de los remanentes en casos en los que no se 
logró la resección total.5 A pesar de ser una estrategia 
ampliamente utilizada en los centros que disponen de 
terapia endovascular neurológica, las indicaciones de 
esta herramienta quirúrgica no han sido establecidas, 
menos aún en los tumores de la base del cráneo. Las 
técnicas para la realización de este procedimiento pue-
den ser la cateterización arterial directa, o también la 
punción directa sobre la arteria tumoral principal.

Los tumores que pueden ser embolizados son los 
angiofi bromas nasofaríngeos juveniles, hemangiope-
ricitomas, hemangioblastomas, meningiomas, metás-
tasis, paragangliomas y tumores del glomus y demás 
paragangliomas.6 Estos lineamientos, sin embargo, no 
realizan propuestas específi cas de acuerdo con la ubica-
ción anatómica de la lesión, ni de los resultados de los 
métodos de evaluación no invasiva que permitan aclarar 
adecuadamente la indicación del procedimiento. 

Si bien existen múltiples series de embolización 
preoperatoria de tumores intracraneales, las experien-
cias publicadas con el manejo endovascular de los 
tumores de la base del cráneo es notablemente escasa 
y no existen estudios aleatorizados.7-9

Las observaciones de este estudio y la revisión de 
la literatura resaltan la importancia de la evaluación 
imagenológica no invasiva antes de realizar el estudio 
angiográfi co. Actualmente, la utilización de estudios 
de perfusión mediante resonancia magnética o tomo-
grafía permiten estimar de forma segura y objetiva si la 
lesión es altamente vascularizada.10-13 Estos estudios 
son importantes debido a que mediante las imágenes 
convencionales de tomografía o resonancia magnética 
no se puede determinar con certeza el fl ujo vascular de 
la tumoración.

Se ha encontrado que aproximadamente el 10 % de 
los pacientes referidos para evaluación angiográfi ca y 
eventual embolización preoperatoria portan tumores 
angiográfi camente avasculares, aun cuando las neu-
roimágenes convencionales sugieren la presencia de 
un tumor hipervascular.9 Es por ello que la realización 
de estudios de imagen con perfusión debe conside-
rarse de forma rutinaria con el fi n de evitar los cos-
tos y las potenciales morbilidades de una angiografía 
cerebral innecesaria. 

Los tumores hipervasculares de la base del cráneo 
reciben la mayor parte de su irrigación a través de las 
arterias que suplen su sitio de implantación en la dura-
madre. Esto debe ser cuidadosamente delimitado en 
los estudios de imagen para obtener información que 
permita estimar la probabilidad de lograr una emboli-
zación exitosa. 

Los meningiomas son lesiones extraaxiales deriva-
das de las células aracnoides de la cresta neural. Se 
localizan más frecuentemente en la convexidad, la 
región petrosa, el ala esfenoidal, el tentorio, el fora-
men magno, el seno cavernoso y el ángulo cerebelo-
pontino. Un dato importante para tener en cuenta es 
que la mayoría de los neurocirujanos creen por tra-
dición que los meningiomas en su mayor parte solo 
tienen irrigación a través de ramas de la arteria menin-
gea media, rama de la carótida externa. Pero Waldron 
et al. demuestran lo contrario al publicar un artículo 
sobre una serie de pacientes con meningiomas de la 
base del cráneo; en ese estudio detallan la irrigación 
mediante examen angiográfi co. Las arterias nutricias 
se originaban exclusivamente en la arteria carótida 
externa en 22 % de los casos, en la arteria carótida 
interna en 25 %, en 45 % por ramas de las arterias 
carótida interna, externa y vertebral; mientras que 8 % 
tenía únicamente irrigación pial.9 

Los resultados del tratamiento endovascular de 
los tumores de la base del cráneo han demostrado un 
patrón irrigatorio relativamente constante que varía 

en relación con la ubicación de la lesión.14 Por tanto 
se ha encontrado que la mayoría de los tumores de 
la parte medial de la fosa craneal anterior, como es 
el caso de los meningiomas del tubérculo sellar, el 
plano esfenoidal y el surco olfatorio, son irrigados 
por ramos etmoidales de la arteria oftálmica cuya 
embolización acarrea el riesgo de amaurosis por oclu-
sión de la arteria retinal central en caso de presen-
tarse refl ujo del material embolizante o cateterismo 
sub-oclusivo.2,15-18 Recientemente se ha informado 
en torno a algunas embolizaciones exitosas a través 
de la arteria oftálmica (las cuales no han conllevado 
complicaciones visuales); sin embargo, la evidencia 
disponible hasta la actualidad no permite recomendar 
esta práctica debido a que el riesgo de lesión visual es 
demasiado alto.2,15 Aunque casi nunca es indicada la 
embolización de los tumores de la fosa craneal ante-
rior, los nasoangiofi bromas juveniles son la excepción 
más notable, ya que estos tumores reciben la inmensa 
mayoría de su irrigación a través de ramas de la arteria 
maxilar interna y se ha observado que su tratamiento 
ha sido efi caz, así como ha sido descrito por Elham-
mady et al., y por otros autores.19

La delimitación del pedículo dural es especialmente 
importante en los casos en que los tumores de la fosa 
media se relacionan con el ala esfenoidal. Los tumores 
de esta región tienen una irrigación de ramas de la arte-
ria carótida interna como de la externa; sin embargo, la 
localización de su pedículo dural es determinante. Se ha 
demostrado que los tumores paraselares y de las apó-
fi sis clinoides se irrigan a través de las ramas durales 
del tronco meningo-hipofi siario y del tronco inferola-
teral de la arteria carótida interna. Es por ello que la 
probabilidad de lograr una adecuada embolización de 
los meningiomas del tercio medio y del tercio interno 
del ala esfenoidal son muy bajas,9 en contraste con 
los tumores del tercio externo que en su mayoría son 
suplidos por los ramos anterior y petroso de la arteria 
meníngea media, y por la arteria recurrente del agujero 
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rasgado anterior y la de la meníngea accesoria, cuyo 
origen está en la arteria maxilar interna.14

El objetivo de esta revisión es actualizar la infor-
mación disponible al momento, describir los antece-
dentes de la embolización preoperatoria de tumores de 
la base del cráneo, enfatizar en el conocimiento de las 
variables relacionadas con esta terapia, como los tipos 
de tumores hipervasculares, la anatomía vascular rela-
cionada según el tipo y la localización del tumor, los 
tipos de terapia embolizante en tumores hipervascula-
res, y los materiales que hay que utilizar.

Evaluación e indicaciones

La embolización preoperatoria de tumores es una 
herramienta para evitar complicaciones hemorrági-
cas y mejorar los resultados quirúrgicos; las compli-
caciones relacionadas con un tratamiento adyuvante 
son inaceptables, por lo cual se debe tratar de reducir 
esta posibilidad. Los resultados de estudios previos 
realizados en pacientes portadores de tumores de la 
base del cráneo han demostrado que la mayoría de las 
complicaciones están relacionadas con los intentos de 
realizar una devascularización angiográfi ca completa. 
Rosen et al. reportaron una tasa de complicaciones de 
21 %, de las cuales 9 % fueron secuelas neurológi-
cas permanentes relacionadas con la embolización de 
ramas de la arteria carótida interna,8 lo cual es inacep-
tablemente alto en comparación con los benefi cios 
obtenidos con la embolización. 

Este porcentaje alto de complicaciones es reducido 
en forma importante al evitar la embolización de arte-
rias dependientes de la arteria carótida interna, como 
la arteria oftálmica y los ramos meningohipofi siarios. 
Es con este cuidado que el porcentaje de complicacio-
nes se reduce entre el 2 y el 10 %.

La realización de una angiografía por sustracción 
digital, apoyada con los hallazgos de angiografía por 
catéter y angiografía por resonancia magnética, per-
mite un análisis integral de la lesión y su vasculari-
zación.6,9

El depósito del material embolizante al interior de 
la vasculatura del tumor induce trombosis y necro-
sis isquémica, lo cual ocasiona reblandecimiento del 
tumor y facilita su resección.20 Un estudio realizado 
por Quiñones-Hinojosa et al. demostró que la pro-
babilidad de resecar extensamente un meningioma 
gigante (Simpson I y II) es de 8 a 10 veces mayor en 
aquellos que previamente han sido embolizados por 
la reducción del sangrado intraoperatorio y el tejido 
necrótico más friable, lo cual resalta la importan-
cia de esta medida en el resultado quirúrgico fi nal.21 

Adicionalmente, otro estudio demostró que la embo-
lización preoperatoria se asoció con un periodo libre 
de progresión mayor en el seguimiento a largo plazo 
en aquellos pacientes a los que no se les realizaron 
resecciones extensas.5 Finalmente, la embolización 
tumoral también se ha propuesto como una alterna-
tiva en el tratamiento paliativo en aquellos pacientes 
que por sus condiciones médicas no son candidatos 
para resecciones defi nitivas; sin embargo, no existe 
sufi ciente evidencia acerca de su efi cacia y seguridad 
para ser recomendada como tratamiento de rutina en 
estos casos.22

Entre los benefi cios de la embolización preoperato-
ria tenemos la reducción del sangrado intraoperatorio, 
la reducción del tiempo quirúrgico, la reducción del 
riesgo de lesiones de estructuras vecinas, una mayor 
probabilidad de realizar una resección total y una 
menor probabilidad de recidivas. Entre las desventa-
jas se encuentran los riesgos de la angiografía y del 
procedimiento en sí (fi guras 1 y 2).

Cambios tumorales inducidos por la emboli-
zación

Las alteraciones de la estructura tumoral inducidas por 
la embolización han sido descritas casi de forma exclu-
siva en los meningiomas. En este tipo de tumores, el 
análisis histológico puede verse alterado por la presen-
cia de necrosis y el aumento de la proliferación celular, 
lo cual puede modifi car la graduación y por tanto el tra-
tamiento y el seguimiento postoperatorio. Los hallazgos 
de un meningioma embolizado grado I pueden ser con-
fundidos con un meningioma atípico grado II debido a 
la pérdida del tamaño celular y el volumen citoplasmá-
tico relativo; las vacuolas citoplasmáticas pueden simu-
lar un meningioma de células claras y la pérdida de la 
cohesión celular puede representar las características de 
un meningioma rabdoide.23

A nivel citológico se encuentra una prominente 
disociación celular, con aislamiento celular o forma-
ción de pequeños grupos celulares, con gran infi ltra-
ción de neutrófi los y macrófagos cargados de detritus 
celulares, tal como se observa en otros eventos isqué-

micos. Los cambios celulares más prominentes son 
el incremento de la relación núcleo/citoplasma, la 
reducción del volumen celular total, picnosis nuclear 
y cariorrexis.24 A pesar de todas estas características, 
en la mayoría de los casos pueden identifi carse áreas 
tumorales que conservan las arquitecturas histológica 
y citológica, las cuales permiten el diagnóstico cer-
tero.24 Sin embargo, se ha descrito que la inmunomar-
cación con Ki-67 puede ayudar en la diferenciación, 
ya que no se incrementa en los tumores grado I pre-
viamente embolizados.23,25

Selección de los casos

El éxito de la embolización prequirúrgica de los tumo-
res intracraneales depende en gran parte de la selec-
ción adecuada del caso, ya que, dependiendo de la 
histología, ubicación, tamaño e irrigación tumoral, 
podrá estimarse la magnitud de los benefi cios que se 
pueden obtener y los potenciales riesgos del procedi-
miento.

Como todo procedimiento invasivo, la emboliza-
ción prequirúrgica de los tumores no está exenta de 
riesgos. Inicialmente deben tenerse en consideración 
las potenciales complicaciones relacionadas con el 
acceso vascular, la inyección del medio de contraste 
y, por supuesto, la oclusión inadvertida de arterias que 
también suplan tejidos sanos que deben preservarse.

De acuerdo con la estirpe histológica, se han 
identifi cado un grupo de tumores que serían los que 
más se podrían benefi ciar del tratamiento preopera-
torio. Entre estos se reconocen los meningiomas, los 
angiofi bromas juveniles, los hemangiopericitomas, 
las lesiones metástasicas, los hemangioblastomas, los 
glomus yugulares y demás paragangliomas, así como 
los tumores cuya embolización preoperatoria debe 
ser tomada en consideración de forma rutinaria.6 Sin 
embargo, no solamente la probable histología debe 
ser considerada para la toma de decisiones, pues no 

necesariamente todos los tumores de un determinado 
tipo histológico estarán provistos de una abundante 
vasculatura, lo cual es especialmente pertinente en el 
caso de los meningiomas, las lesiones metastásicas y 
los hemangiopericitomas. 

En un estudio realizado por Waldron et al., en el 
cual fueron evaluados mediante angiografía cerebral 
119 pacientes con meningiomas en la base del cráneo, 
solamente al 54 % fue posible realizarle la emboliza-
ción y cerca del 10 % era angiográfi camente avascu-
lar.9 En aras de evitar realizar innecesariamente un 
procedimiento invasivo a tumores relativamente avas-
culares, antes de la angiografía cerebral debe consi-
derarse la realización de una imagen de perfusión por 
tomografía o por resonancia magnética, lo cual, ade-
más de identifi car los tumores avasculares, permite el 
estudio de las relaciones anatómicas del tumor con las 
arterias vecinas que deban ser preservadas en el sub-
secuente procedimiento quirúrgico.

La inmensa mayoría de los tumores intracranea-
les susceptibles de embolización preoperatoria están 
adheridos a la duramadre y reciben su irrigación a tra-
vés de vasos que se adhieren a ella. Por tanto, las rela-
ciones anatómicas de la lesión con la duramadre deben 
ser cuidadosamente analizadas con el fi n de establecer 
la viabilidad del procedimiento.

Antes de planear el procedimiento, debe tenerse en 
cuenta que prácticamente la totalidad de la durama-
dre de la convexidad supratentorial está irrigada por 
las divisiones anterior y posterior de la arteria menín-
gea media, cuya oclusión endovascular por lo general 
es técnicamente posible.9 Esta arteria también irriga 
la duramadre que cubre el aspecto lateral de la fosa 
craneal anterior. La convexidad infratentorial, por su 
parte, está irrigada predominantemente por los ramos 
hipoglosos y yugulares de la arteria faríngea ascen-
dente, y la rama mastoidea de la arteria occipital. Las 
meninges de la fosa craneal anterior están irrigadas en 
su aspecto medial por las arterias etmoidales anterio-
res, etmoidales posteriores, los ramos olfatorios de la 

Figura 1 (A, B) Tomografía axial computarizada de cráneo contrastada. Se 
pueden percibir los cortes coronales que evidencian lesión en fosa craneal 
anterior

Figura 2 Angiografía de fase arterial temprana que muestra pre (A), trans (B) y post embolización (C) de nasoangiofi broma. Se evidencia 
embolización completa de la lesión tumoral
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arteria cerebral anterior y el ramo recurrente de la arte-
ria oftálmica, mientras que el aspecto más posterior 
de la duramadre de la fosa craneal anterior se irriga 
a través de las arterias capsulares de McConnell y la 
arteria meningo-lacrimal.14 

Por lo general, la mayoría de la vascularización 
de las lesiones de la fosa craneal media procede tanto 
de las ramas de la arteria carótida interna, como de la 
carótida externa. La duramadre más lateral de la fosa 
media recibe su irrigación a través de la rama petrosa 
de la arteria meníngea media y las arterias meníngeas 
accesorias y pericarotídeas provenientes de la arteria 
faríngea ascendente. Por su parte, tanto la durama-
dre sellar como la retrosellar son suplidas casi en su 
totalidad por las arterias capsulares de McConnell, los 
ramos meníngeos dorsales y el tronco inferolateral de 
la arteria carótida interna. En el espacio infratentorial, 
la duramadre está irrigada por ramas de las arterias 
vertebrales y de la faríngea ascendente; la primera 
irriga la superfi cie suboccipital y la última, la durama-
dre que circunda la cara lateral del ángulo ponto-cere-
beloso.14 El tentorio, sitio relativamente frecuente de 
lesiones hipervasculares, se encuentra principalmente 
irrigado por la arteria tentorial medial de Bernasconi-
Cassinari y la arteria tentorial lateral.

En la indicación de la embolización preoperatoria 
deben mantenerse expectativas reales del procedimiento. 
Aunque la mayoría de los tumores de la convexidad irri-
gados por la arteria meníngea media pueden ser desvas-
cularizados en su totalidad, con los tumores de la base 
del cráneo los riesgos pueden ser inaceptablemente altos. 
Los tumores mediales de la fosa anterior por lo general 
no pueden ser embolizados de forma segura, debido a 
que su irrigación proviene de ramas directas o indirec-
tas de la arteria carótida interna, cuyo diámetro por lo 
regular es muy pequeño y su oclusión puede acarrear 
un alto riesgo de lesionar estructuras sanas. Existen, sin 
embargo, múltiples reportes de casos que han comuni-
cado la oclusión satisfactoria de ramos provenientes de 
la arteria oftálmica2 o ramos del segmento cavernoso de 
la arteria carótida interna,26,27 bien sea utilizando partí-
culas26 o agentes líquidos embolizantes como el Onyx.2 
En una serie publicada por Waldron et al. la oclusión 
de ramos de la carótida interna pudo ser realizada en el 
18 % de los vasos nutricios identifi cados.9 Sin embargo, 
en otros trabajos con similares porcentajes de oclusión 
han encontrado una tasa de complicaciones hasta del 
12.6 %, de las cuales la mayoría son permanentes.8 Esta 
tasa de secuelas neurológicas es inaceptablemente alta 
si tenemos en cuenta que se trata de un procedimiento 
opcional que tiene como fi n mejorar los resultados del 
tratamiento quirúrgico defi nitivo.

Algunos autores han recomendado que cuando se 
intenten ocluir estas ramas, el procedimiento se puede 
realizar asistido por un balón, de acuerdo con la téc-

nica de Abdel-Kerim et al., con el fi n de lograr una 
cateterización estable y evitar la migración o el refl ujo 
del material embolizante desde la arteria diana hacia 
la luz del vaso de donde depende;26 sin embargo, esta 
práctica no ha sido ampliamente validada y, por tanto, 
no puede ser recomendada.

Requerimientos técnicos

Para asegurar la efectividad y seguridad del proce-
dimiento, es necesario un equipo angiográfi co con 
capacidad de realizar imágenes de sustracción digital 
en tiempo real, road-mapping, además de un deta-
llado análisis de las imágenes angiográfi cas obtenidas 
durante el procedimiento.

De forma sistemática deben realizarse todas las 
proyecciones convencionales de las arterias carótidas 
tanto internas como externas y ambas arterias verte-
brales, con el fi n de poder determinar con certeza la 
irrigación del tumor y descartar anastomosis entre los 
diferentes sistemas arteriales que puedan proscribir la 
oclusión de un vaso o tener implicaciones al momento 
de seleccionar el material embolizante.

Posteriormente se procede con la angiografía 
superselectiva, mediante la cual se podrá identifi car 
en detalle la angioarquitectura del tumor y confi rmar 
una vez más la ausencia de anastomosis riesgosas o 
variantes anatómicas. Aunque existe una numerosa 
lista de posibles anastomosis, entre ramas de la arte-
ria carótida interna, externa y vertebral,14 las más fre-
cuentes y riesgosas son:

• La arteria maxilar distal (ICA).
• El tronco neuromeníngeo de la faríngea ascendente 

(IX, X y XI).
• La rama odontoidea de la faríngea ascendente 

(VA).
La rama meningolacrimal (ECA).

Una vez cateterizada supraselectivamente la rama 
que se desea embolizar, es recomendable la reali-
zación de tests funcionales, los cuales son impres-
cindibles al tratar los tumores de la base del cráneo, 
particularmente cuando guardan relación con los agu-
jeros de emergencia de los nervios craneales.

Estas pruebas pueden realizarse mediante la oclu-
sión intermitente con balones o con la inyección de 
pequeñas dosis de lidocaína o propofol, mientras el 
paciente se encuentra bajo neurolepto-analgesia. Con 
ellas es posible inducir de forma transitoria y reversi-
ble los défi cits neurológicos que serían permanentes 
en caso de que la arteria fuera tratada. Una vez reali-
zadas estas pruebas, es posible proceder con la aplica-
ción del agente embolizante.

Durante la realización de una angiografía debe-
mos realizar la aplicación de contraste dentro de 
las arterias carótidas internas y externas para lograr 
identifi car la suplencia arterial, el tipo, número y 
geometría de las arterias relacionadas directamente 
con el tumor; de igual manera, evaluar la circulación 
colateral, las anastomosis arterio-arteriales comple-
jas, la relación con nervios craneales, el compromiso 
de tejidos cutáneos, las dinámicas de fl ujos y el dre-
naje venoso, entre otros aspectos cuya importancia 
es crucial para una correcta realización del procedi-
miento.

Las opciones disponibles para estos procedimien-
tos son:

• Polivinil-alcohol (partículas calibradas y embo-
esferas) de 150 a 300 micras.

• Onyx al 18 % y al 34 %.
• Gelfoam.
• Etanol.
• Coils de platino.

Anastomosis peligrosas

Algunos autores han sugerido que si la oclusión no es 
completa, el benefi cio que ofrece el tratamiento parece 
ser mínimo o no existir.

Como complicaciones de embolizaciones de tumo-
res, se ha descrito la parálisis facial, el dolor en cuero 
cabelludo y necrosis de piel. Se ha reportado la embo-
lización de material hacia la carótida interna. La pre-

sencia de hemorragia cerebral y tumoral asociada a 
embolización es un evento raro.

Conclusiones

El control vascular preoperatorio de los tumores de la 
base del cráneo es una alternativa útil para disminuir 
el sangrado intraoperatorio, el tiempo quirúrgico y el 
riesgo de lesión de estructuras vecinas. Antes de cada 
procedimiento debe analizarse meticulosamente la irri-
gación dural vinculada con el tumor. El objetivo de la 
embolización preoperatoria de tumores es producir una 
devascularización del tumor, generando una necrosis 
tumoral a nivel de los precapilares para disminuir el 
sangrado transoperatorio y contribuir a una resección 
más radical y factible para el equipo quirúrgico. Deben 
ser tomados en cuenta los tiempos quirúrgicos y se debe 
enfatizar que hay que esperar al menos 24 horas y no 
más de siete días debido al fenómeno de revasculari-
zación. En relación con los meningiomas, la emboliza-
ción es considerada de bajo riesgo, pues usualmente la 
irrigación de este tipo de tumores proviene de la arteria 
carótida externa. El conocimiento de la anatomía vas-
cular es un prerrequisito para el neurointervencionista 
que se enfrenta a este tipo de lesiones.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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Investigación Clínica XXII. Del 
juicio clínico al modelo de 
riesgos proporcionales de Cox

Marcela Pérez-Rodríguez,a Rodolfo Rivas-Ruiz,a Lino Palacios-Cruz,b Juan 0. 
Talaveraa

Clinical research XXII. From clinical judgment to 
Cox proportional hazards model

Los análisis de supervivencia son usados común-
mente para establecer el tiempo de ocurrencia de un 
evento (por ejemplo, muerte). Sin embargo, pueden 
ser utilizados para otros desenlaces clínicos siempre y 
cuando estos sean dicotómicos, como tiempo de cura-
ción, tiempo de recaída, tiempo para que una enfer-
medad inicie, etc. Los análisis de Kaplan-Meier (K-M) 
solo consideran la relación de una variable a traves 
del tiempo, mientras que los riesgos proporcionales 
de Cox son el modelo multivariado de este método, 
el cual toma en cuenta otras covariables posible-
mente confusoras del efecto de la maniobra principal 

estudiada, como la edad, el sexo o el estadio de la 
enfermedad. Este análisis puede incluir en su modelo 
variables dependientes cuantitativas y cualitativas. La 
medida de asociación que se usa se llama hazard ratio 
(HR) o razón de riesgos, la cual no es lo mismo que el 
riesgo relativo o la razón de momios (RM). La diferen-
cia es que el HR se refi ere a la posibilidad de que uno 
de los grupos llegue antes a un evento al compararlo 
con otro. El modelo de riesgos proporcionales de Cox 
es el modelo multivariado más usado en la medicina 
cuando se estudia el fenómeno en dos dimensiones: 
tiempo y evento.

Survival analyses are commonly used to determine the time of an event 
(for example, death). However, they can be used also for other clinical 
outcomes on the condition that these are dichotomous, for example heal-
ing time. These analyses only consider the relationship of one variable. 
However, Cox proportional hazards model is a multivariate analysis of 
the survival analysis, in which other potentially confounding covariates of 
the effect of the main maneuver studied, such as age, gender or disease 
stage, are taken into account. This analysis can include both quantitative 
and qualitative variables in the model. The measure of association used is 
called hazard ratio (HR) or relative risk ratio, which is not the same as the 
relative risk or odds ratio (OR). The difference is that the HR refers to the 
possibility that one of the groups develops the event before it is compared 
with the other group. The proportional hazards multivariate model of Cox is 
the most widely used in medicine when the phenomenon is studied in two 
dimensions: time and event.

Desde el artículo previo (capítulo XXI de esta 
serie), cuando hablábamos de curvas de super-
vivencia, mencionamos que en gran parte del 

ejercicio clínico relacionado con la atención médica la 
toma de decisiones implica el conocimiento del curso 
clínico de la enfermedad, es decir, la estimación del 
tiempo transcurrido hasta que un evento suceda. 

Uno de los ejemplos más comunes es cuando un 
clínico desea estimar cuánto tiempo podría vivir un 
paciente con cáncer de pulmón con o sin tratamiento. 
Para realizar esta estimación se usa el método de 
Kaplan-Meier. Sin embargo, este método no permite 
plantear un modelo que tome en cuenta las distintas 
condiciones del paciente que pudieran modifi car el 
desenlace, como la edad, la etapa clínica, etc. Además 
asume que los grupos son homogéneos con respecto a 
todas las variables; por ejemplo, asume que todos los 
sujetos tienen la misma edad, lo cual no es necesaria-
mente el caso de los pacientes de los cuales queremos 
emitir un pronóstico confi able que nos permita realizar 
un juicio clínico adecuado. 

A partir de este punto tenemos claro que, y lo 
hemos señalado previamente al tratar el tema del 
análisis de regresión logística múltiple (capítulo XX 
de esta serie), para que un modelo multivariado sea 
considerado completo debe ponderar el efecto de las 
distintas variables previamente consideradas, para 
la predicción de una o más variables dependientes, 
cuyo desenlace es dicotómico. Para este caso, el 
modelo de riesgos proporcionales de Cox (MRPC) 
constituye un modelo multivariado que puede pon-
derar el efecto de una serie de variables cualitativas o 
cuantitativas sobre un desenlace dicotómico a través 
del tiempo. 

El MRPC fue creado y publicado en 1972, en la 
revista Journal of the Royal Statistical Society por el 
estadístico inglés Sir David R. Cox, como una alterna-
tiva al método de Kaplan-Meier en la que se incorpo-
ran las características del análisis de regresión en las 
tablas de supervivencia.

La función de riesgo para el MRPC puede expre-
sarse mediante la siguiente ecuación: 

λ(t;Zi(t))= λ0(t)e
β´Zi(t) ó λi (t) = λ0 (t) e xi (t) β

Donde λo (t) es una función de riesgo no negativa y 
sin especifi car, común a todos los sujetos del estudio, 
llamada función de riesgo base, y β es el vector de 
coefi cientes del modelo. Es decir, el MRPC se utiliza 
fundamentalmente para comparar grupos y calcular 
cocientes de riesgo.
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Dicho de una manera sencilla, la principal innova-
ción del modelo es ofrecer un método de análisis de 
supervivencia sin necesidad de especifi car o estimar 
una función de riesgo basal, mediante el desarrollo 
del concepto de probabilidad marginal, una función 
de probabilidad que solo depende de los coefi cientes 
del modelo. A diferencia de la regresión logística, en 
este modelo se empieza con el 100 % de los sujetos en 
una condición específi ca; por ejemplo, vivo cuando se 
busca muerte, o sin evento adverso alguno cuando se 
inicia una terapia. 

Como sabemos, cuando alguien muere no podemos 
atribuirlo a una sola causa, sino a múltiples factores 
como los que se encuentran al inicio de la enfermedad 
(o estado basal), los cuales pudieran corresponder a 
la demarcación pronóstica. Para ejemplifi car lo que 
estamos comentando, pensemos en un caso hipotético 
en el cual estamos estudiando pacientes con cáncer 
de pulmón, y en los cuales queremos determinar qué 
variables se relacionan con el tiempo en que van a 
morir (variable dependiente o desenlace), tomando en 
cuenta por un lado que en el estado basal encontraría-
mos características como edad y sexo de los pacien-
tes, estadio de la enfermedad y tabaquismo. En este 
caso, para poder estimar un desenlace con mayor cer-
teza, podríamos tomar en cuenta estas variables para 
determinar el probable tiempo de supervivencia de un 
paciente, dependiendo de la presencia o ausencia de 
dichas características. 

Primero calcula, después, piensa...
SIR DAVID  ROXBEE COX

Al usar este modelo, el resultado se expresa por 
medio de una estadística llamada hazard ratio (HR), 
que es una división de riesgo (h) entre grupos: 

El HR, al igual que la razón de momios y el riesgo 
relativo, es una medida de riesgo; sin embargo, el HR 
se refi ere a la probabilidad que tiene que presentar el 
desenlace en un periodo de tiempo en comparación 
con el grupo de referencia o control, es decir, es una 
probabilidad de tener el desenlace en un periodo de 
tiempo determinado. En los análisis de supervivien-
cia, la mejor medida de tiempo que se debe considerar 
es la mediana de tiempo, en la que el 50 % de los par-
ticipantes habrán desarrollado el desenlace. 

Existen tres objetivos estadísticos que típicamente 
son considerados en el MRPC:

1. La prueba de signifi cación de la maniobra que será 
la variable de agrupación, por ejemplo, el grupo de 
tratamiento, edad, estadio.

2. La obtención del estimador del efecto de la manio-
bra o variable de agrupación, que en este caso es 
el HR. 

3. La obtención del intervalo de confi anza para el HR. 

Para probar la signifi cación del efecto de la 
variable de agrupación o de tratamiento se utiliza la 
prueba de Wald, que proporciona un valor de p. Los 
supuestos que deben cumplirse en el modelo de Cox 
son los siguientes: 

• Los datos censurados no están relacionados con la 
probabilidad de que ocurra el evento; es decir, en 
los sujetos cuyo desenlace desconocemos (sea cual 
sea la razón por la que se censuraron sus datos), se 

Hazard = =
Sucesos ocurridos en el instante t
Sucesos en riesgo en el instante t

d
n

=

HR =

Sucesos ocurridos en el instante t en el grupo 1/
Sujeto en riesgo en el instante t en el grupo 1
Sucesos ocurridos en el instante t en el grupo 2/
Sujeto en riesgo en el instante t en el grupo 2

=
h1
h2
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presume que la falta de datos no se relaciona con el 
evento del desenlace.

• Las curvas de supervivencia para cada uno de los 
estratos (tratamientos u otra variable de agrupa-
ción) deben tener funciones de riesgo que sean pro-
porcionales en el tiempo; esto debido a que es un 
modelo lineal y lo que signifi ca es que cada cambio 
en el desenlace es proporcional a cada cambio en la 
variable de riesgo.

Una vez explicado lo anterior, regresemos al ejem-
plo del estudio en el cual pretendemos predecir el 
tiempo de muerte para cáncer de pulmón. Suponga-
mos que tenemos una cohorte de 130 pacientes (hom-

bres y mujeres) con cáncer de pulmón en diferentes 
estadios de la enfermedad y queremos saber cuál es el 
riesgo de mortalidad en cada uno de esos estadios con 
base en un ajuste de diferentes datos clínicos que pro-
bablemente infl uyen en el desenlace (muerte), como la 
edad, el sexo y el tabaquismo. 

La fi gura 1 muestra los pasos para realizar el aná-
lisis de riesgos proporcionales de Cox en el programa 
SPSS: 

• El primer paso consiste en seleccionar del menú 
principal la opción Analizar.

• Sespués seleccionar Supervivencia y posterior-
mente Regresión de Cox. 

Figura 4 Curva de supervivencia global ajustada por los 
cofactores

Figura 1 Pasos en el programa estadístico SPSS para realizar el análisis de riesgos proporcionales de Cox

Figura 5 Curva de supervivencia por estadio de la enfermedad

son categóricas y, por lo tanto, hay que defi nirlas en la 
opción de Categóricas y determinar cuál de las cate-
gorías de cada variable se va a tomar como referente 
al calcular los riesgos. En este caso nosotros toma-
mos la primera categoría de referencia, es decir, en la 
variable sexo las mujeres que están codifi cadas con el 
número 1 son el referente, el estadio 1 que está codi-
fi cado con un 0 será el referente y tabaquismo ausente 
codifi cado con un 0 será la referencia. Una vez que ya 
está defi nido el evento y seleccionadas las variables 
que van a entrar al modelo, procedemos a seleccionar 
los gráfi cos. Para obtener la curva de supervivencia 
global se tiene que seleccionar la opción de Supervi-
vencia. Para obtener además las curvas para cada uno 

Figura 3 Pasos 
para la selección 
de variables 
categóricas 
y gráfi cos en 
el programa 
estadístico SPSS 
para realizar el 
análisis de ries-
gos proporciona-
les de Cox

En la fi gura 2 se presentan la frecuencia de las 
variables categóricas y la forma como se codifi caron 
dichas variables para el análisis. 

Una vez que está abierto el cuadro de diálogo 
(fi gura 3), el siguiente paso consiste en escoger las 
variables que queremos ingresar en el modelo. Para 
esto, lo primero que tenemos que hacer es agregar 
la variable tiempo, que en este ejemplo se refi ere al 
número de meses que los pacientes con cáncer de 
pulmón permanecieron con vida. Posteriormente se 
tiene que defi nir la variable de resultado en la casilla 
de Estatus. Habitualmente el evento se codifi ca con el 
número 1 (presente). El siguiente paso es seleccionar 
las covariables que se van a introducir en el modelo, 
que en este caso son edad, sexo, estadio de la enferme-
dad y tabaquismo; de estas variables, las últimas tres 

de los estadios de la enfermedad, podemos solicitar 
que se nos dé la curva con líneas separadas para la 
o las variables categóricas que deseemos. Esta curva 
nos dará el resultado de la supervivencia de ese grupo 
determinado, ajustado por las variables que componen 
el modelo. Por último, pero no por eso menos impor-
tante, debemos pedirle al programa que nos dé los 
intervalos de confi anza al 95 % en el botón Opciones. 

La fi gura 4 muestra la curva de supervivencia glo-
bal en la que se representa gráfi camente cómo van 
llegando al desenlace las personas conforme pasa el 
tiempo. Para el mes 60 de seguimiento menos del 
40 % de la cohorte continúa con vida. Para la cons-
trucción de este gráfi co el programa estadístico utiliza 

Figura 2 Codifi cación de las variables categóricasa,c,d
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las medias de edad, de estadio de la enfermedad, sexo 
y tabaquismo como covariables, es decir, no se pre-
sentan los riesgos para cada uno de los estadios de la 
enfermedad.

La fi gura 5 presenta las curvas de supervivencia 
ajustadas por edad, sexo y tabaquismo para cada uno 
de los estadios de la enfermedad, es decir, podemos 
observar cómo va incrementando la mortalidad en 
los pacientes en estadio I, II y III de la enfermedad. 
Es claro que los pacientes en estadio III viven menos 
que los pacientes en estadios menos avanzados. Para 
el mes 60 todos los pacientes en el estadio III han 
presentado el desenlace (muerte), mientras que cerca 
del 60 % de los pacientes con estadio I continúan 
vivos. 

fallecido en el mes 60 de seguimiento en compara-
ción con los que están en estadio I, y los pacientes en 
estadio III tienen 8.5 veces el riesgo (o 7.5 veces más 
riesgo) de haber fallecido para el mes 60 de segui-
miento en comparación con el estadio I. Cada unidad 
de la variable edad (cada mes de vida) incrementa el 
riesgo de muerte en 6.7 %. 

Estos HR también se pueden exponer de forma 
gráfi ca, usando forest plots para mostrar su relación 
con otras variables, donde la línea vertical en el 
número 1, es la no asociación (fi gura 7). Se inter-
preta de modo similar al OR o al RR. (capítulo VI 
de esta serie).

Este gráfi co permite evaluar la signifi cación 
estadística a partir de los intervalos de confi anza 
(IC) de 95 %. Cuando el IC 95 % no toca la unidad 
(línea vertical) representa un estudio que es estadís-
ticamente signifi cativo, como el caso de la edad, el 
estadio II, y el estadio III. Sin embargo, cuando el 
IC 95  % toca la unidad e incluso la atraviesa, como 
en el caso de los pacientes fumadores o el ser hom-
bres, estas variables no tienen relación con el desen-
lace o no contribuyen con el desenlace, que en este 
caso es la muerte.

Estos gráfi cos son muy populares, ya que permiten 
analizar de un vistazo la relación de las variables y su 
fuerza de asociación, es decir, no tan solo refl exionar 
sobre la signifi cación estadística de la relación de las 
variables tomando en cuenta solo el valor de p, sino lo 
alejado de la no asociación (HR = 1), esto es, el tamaño 
del efecto, como lo es el estadio III de la enferme-
dad. Estos gráfi cos también permiten elaborar nuevas 
preguntas sobre el tamaño de muestra del estudio, ya 
que los intervalos de confi anza dependen del número 
de pacientes incluidos, es decir en algunos casos el 
incrementar el número de observaciones (tamaño de 
muestra) puede disminuir la amplitud del intervalo de 
confi anza. Dicho de otra manera, con estos gráfi cos se 
puede explicar la asociación y el tamaño del efecto de 
un solo vistazo.

Una vez fi nalizado el modelo de Cox, como se 
menciona en el fi gura 1 debe verifi carse su validez 
y pertinencia en nuestros datos. El primer supuesto 
tiene que ver con los datos censurados. Debemos 
asegurarnos de que estos no están relacionados con 
la probabilidad de que ocurra el evento, es decir, 
que los sujetos que se pierden en el seguimiento 
no abandonaron el estudio por razones relaciona-
das con el tratamiento o la variable de agrupación, 
como puede ser el estadio de la enfermedad. Este 
supuesto se verifi ca investigando en la medida de lo 
posible las razones de abandono del estudio. Cuando 
este supuesto se viola, se invalidan todos los análisis 
de supervivencia desde el modelo de Kaplan-Meier 
hasta el modelo de Cox. 

El segundo supuesto tiene que ver con que los 
riesgos entre los grupos sean proporcionales. Esto se 
aplica cuando la variable es cuantitativa y ordinal, y 
signifi ca que las curvas de supervivencia para cada 
uno de los estratos deben tener funciones de riesgo 
que sean proporcionales en el tiempo; por ejemplo, 
que tengan riesgos con incrementos constantes de 
un valor a otro (de 50 a 60 años un incremento pro-
porcional similar que de 60 a 70 años). Y que siga 
la misma dirección, es decir a mayor estadio de la 
enfermedad, mayor riesgo. Esto puede evaluarse 
visualmente con un gráfi co de log–log (Figura 8) que 
se solicita en la opción de gráfi cos en el cuadro de 
diálogo del modelo de Cox. En nuestro ejemplo, este 
gráfi co muestra que la función de riesgos sí es pro-
porcional entre las etapas de la enfermedad.

Conclusiones

Los modelos de supervivencia son alternativas estadís-
ticas que nos permiten hacer la estimación de un riesgo 
tomando en cuenta el tiempo transcurrido hasta el des-
enlace. Este tipo de modelos son bastante útiles en el 
campo de la salud, especialmente en áreas relaciona-
das con enfermedades crónicas y enfermedades de alta 
letalidad. El modelo de riesgos proporcionales de Cox 
constituye un modelo multivariado que puede ponderar 
una curva de supervivencia con variables cualitativas 
o cuantitativas que pueden modifi car el efecto fi nal. 

Figura 7 Gráfi co de las covariantes que afectan la mortalidad por cáncer de 
pulmón
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Tomar en cuenta todos los posibles factores de riesgo 
que puedan intervenir en un resultado ayuda a funda-
mentar el juicio clínico.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no ha sido reportado alguno que esté relacionado con este 
artículo.
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Figura 8 Gráfi co de log–log para evaluar función de riesgos proporcionales
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Figura 6 Resultados del modelo de riesgos proporcionales de Cox
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La fi gura 6 muestra los resultados del análisis de 
Cox. Como en todos los modelos de regresión obte-
nemos valores de β. En este caso el exponente de 
β corresponde al HR. En este modelo, la edad y el 
estadio de la enfermedad son los principales facto-
res de riesgo. La interpretación del HR sería de la 
siguiente manera: los pacientes en estadio II tienen 
3.6 veces el riesgo (o 2.6 veces más riesgo) de haber 
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Cuando el que se rompe el 
cuello es médico

Adolfo Martínez-Palomoa

When that who breaks his neck is a doctor

Abstract

A serious accident experienced fi rsthand by a senior authority of the 
American medical establishment serves as a catalyst to comment with 
regards to the excellent attention provided at the intensive care facilities 
of “ivy league” hospitals, in contrast with the poor attention received by 
the patient in other institutions. On this article it is also highlighted the 
importance of the nurses’ labor to the hospitalized patient.

Resumen

Se resume la experiencia “en carne propia” de una de las grandes auto-
ridades médicas de los Estados Unidos al sufrir un gravísimo accidente 
casero. Se comentan las excelencias de los cuidados intensivos en hos-
pitales de tercer nivel, en contraste con la despersonalización y el desin-
terés que recibió el paciente en otras instituciones médicas. Se realza 
la importancia de la labor de las enfermeras en la atención al paciente 
hospitalizado.

Sucedió hace pocos meses. Un accidente casero, 
como muchos. Un hombre de noventa años cae 
por las escaleras de su casa y se rompe el cuello. 

La primera, la segunda y la quinta vértebras cervicales 
se fracturan; el daño es gravísimo, no muy diferente 
de la lesión que produce la muerte de los ahorcados.

El paciente es el doctor Arnold Relman; un taxi 
esperaba para llevarlo al aeropuerto. En vez de ello lo 
condujo, con la cabeza envuelta en una toalla ensan-
grentada, a la unidad de urgencias del Hospital General 
de Massachusetts, la institución médica emblemática de 
la medicina norteamericana.

A los pocos minutos de llegar a la unidad, el médico 
empezó a asfi xiarse por el sangrado y perdió el cono-
cimiento; los esfuerzos por intubarlo fueron infruc-
tuosos, hasta que se le realizó una traqueotomía y se 
le dio ventilación mecánica. Además se le colocó un 
collarín rígido para evitar el desplazamiento de las vér-
tebras fracturadas. Por fortuna, las radiografías mostra-
ron que no había lesión de la médula espinal, lo que 
le habría producido la muerte o cuadriplejia. En los 
siguientes minutos, el corazón se detuvo en varias oca-
siones y tuvieron que resucitarlo; como consecuencia, 
se fracturaron varias costillas. Vinieron luego catéteres 
en arteria, vena y vejiga urinaria y broncoscopías para 
eliminar los coágulos de sangre de los bronquios. Los 
días siguientes fueron de dolor, angustia y sensación de 
asfi xia.

Por las noches, nos dice Relman: “Cuando sentía 
mayor necesidad de soporte ventilatorio y de succión 
de mi boca y de mi aparato respiratorio, las enfermeras 
trataban de entender mis notas mal escritas en papel. 
El dolor del cuello con frecuencia era severo. Pedí 
que me dieran la menor cantidad posible de morfi na 
para reducir el dolor, porque quería permanecer alerta: 
temía que la morfi na suprimiera mis respiraciones y 
aumentara la posibilidad de contraer neumonía… Lo 
peor de todo fueron las noches sin fi n. Dormía muy 
poco y la mayor parte del tiempo veía el paso de los 
minutos en el gran reloj de la pared del cuarto, mien-
tras esperaba la luz del día. Durante el día recibía visi-
tas de grupos de médicos, que empleaban la mayor 
parte del tiempo fuera del cuarto, estudiando y discu-
tiendo datos en sus computadoras”.1

Días después el doctor Relman fue trasladado a un 
hospital especializado en rehabilitación. En esa institu-
ción la atención fue diferente: falta de organización y 
desinterés de los médicos, quienes se dedicaban a llenar 

confusos informes sin una sola descripción coherente 
del progreso médico del paciente, de sus quejas o de su 
estado mental. En ese hospital, las noches también fue-
ron terribles. Por decisión propia, no le administraban 
sedantes. Las enfermeras tardaban demasiado tiempo 
en responder a sus llamados o, tan pronto podía conci-
liar el sueño, era despertado por alguien que le tomaba 
la presión arterial o por los ruidos en el pasillo. Su pri-
mera comida llegó fi nalmente seis semanas después del 
accidente: huevos revueltos, pan con mantequilla y un 
vaso de leche.

Parcialmente recuperado, se pregunta el doctor 
Relman lo que aprendió de la atención médica que 
se brinda en su país. Por un lado, confi rmó el exce-
lente tratamiento que reciben los enfermos graves en 
las unidades de urgencia de los mejores hospitales de 
enseñanza; por el otro, aprendió “en carne propia” 
en qué medida las nuevas tecnologías y los registros 
electrónicos afectan la labor de los médicos, distan-
ciándolos del enfermo. En sus notas médicas rara 
vez encontró referencias sobre cómo se sentía o qué 
aspecto tenía.

Observó que el cuidado personal de los pacien-
tes depende, sobre todo, de las enfermeras: “Nunca 
entendí lo mucho que un buen tratamiento de los ser-
vicios de enfermería contribuye a la seguridad y bien-
estar de los pacientes. Es una lección que todos los 
médicos y administradores de hospitales deben apren-
der: cuando la enfermería no es óptima, el cuidado del 
paciente nunca es bueno”.1

Otra lección fue la devastadora experiencia del 
paciente en la unidad de cuidados intensivos, en 
donde estuvo totalmente desvalido e imposibilitado 
de controlar su cuerpo.

Conoció también un grave defecto de la medicina 
hospitalaria: los pacientes carecen de un médico que 
coordine la evolución del paciente, que se responsa-
bilice de su mejora, al que pueda acudir en busca de 
información y guía: “Es fundamental que alguien que 
conozca al paciente supervise su atención, asegure 
que los muchos servicios especializados funcionen 

en benefi cio del enfermo y que este sea informado e 
involucrado”.1

El doctor Relman concluye: “La falta de médicos 
de atención primaria es responsable de la fragmenta-
ción, la duplicación y la falta de coordinación de los 
servicios hospitalarios médicos”.1

¿Y los costos? El seguro médico de su universidad 
pagó el equivalente de casi cinco millones de pesos. 
Él mismo se pregunta si está justifi cado pagar esa 
suma de dinero para extender sólo un poco la vida de 
un nonagenario.

Arnold Relman concluye: “Hay algo más que me 
sostuvo. Quería permanecer vivo tanto como fuera 
posible para saber qué pasaba con mi familia, con mi 
país y con el sistema de salud que estaba estudiando. 
Creo que estaba tal vez demasiado involucrado con la 
vida para permitir que la muerte me alejara”.1

¿Quién es Relman? Es profesor emérito de medi-
cina y ciencias sociales de la Universidad Harvard y 
nada menos que uno de los más célebres estudiosos 
del sistema de salud norteamericano. Tanto él como su 
esposa, Marcia Angell, han sido directores editoriales 
de la revista The New England Journal of Medicine, la 
de mayor prestigio en el gremio médico. Ambos son 
ampliamente conocidos por sus escritos, entre otros, 
por sus devastadoras críticas hacia la industria farma-
céutica. En particular, ella es famosa por su libro: La 
verdad acerca de la industria farmacéutica. Cómo 
nos engaña y qué hacer al respecto, publicado en el 
año 2005.

¡Dura lección práctica para uno de los grandes ana-
listas de la medicina moderna!

Claro mensaje para los encargados del funciona-
miento, siempre perfectible, de la atención hospita-
laria.
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Cabrera-Gaytán DA et al. Infección del nuevo coronavirus

David Alejandro Cabrera-Gaytán,a Alfredo Vargas-Valerio,a

Concepción Grajales-Muñizb

New coronavirus infection: new challenges, new 
legacies

Background: A new highly pathogenic human coronavirus has emerged. 
Its natural history and its determinants are still under investigation. It lacks 
a publication to examine all the cases identifi ed worldwide. Therefore, the 
objective of this paper is to describe the cases and deaths caused by the 
new coronavirus.
Methods: World Health Organization’s, European Centre for Disease 
Control’s and Eurosurveillance’s publications online were reviewed. We 
performed a descriptive analysis of the cases; the limits of proportions 
were calculated with a 0.05 alpha using Wilson test, and Student’s t test 
for mean difference.
Results: There are 17 confi rmed cases and 11 deaths in several coun-
tries in Asia and Europe; men predominated. The case fatality rate was 
64.70 %. People who died took fi ve days to hospitalize after the fi rst 
symptoms. There is a lack of publications to describe the natural history 
of the disease, but the descriptions of the European publications are  
consistent with the results of this study.
Conclusion: It is necessary to keep the surveillance and further studies 
in order to assess the impact on international public health.
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Introducción: emergió una nueva enfermedad por 
coronavirus. Su historia natural y sus determinantes 
todavía se están investigando. Se carece de una publi-
cación que estudie todos los casos identifi cados en el 
mundo, por lo que el objetivo de este artículo estriba 
en describir los casos y defunciones por el nuevo coro-
navirus.
Métodos: se revisaron las publicaciones en línea de la 
Organización Mundial de la Salud, del Centro Europeo 
para el Control y Prevención de Enfermedades y de la 
Eurosurveillance. Se realizó un análisis descriptivo de 
los casos, se calcularon los límites para proporciones 
con un alfa del 0.05 por prueba de Wilson y una prueba 

t de Student para diferencia de medias.
Resultados: son 17 casos confi rmados y 11 defuncio-
nes en varios países de Asia y Europa; predominaron 
los pacientes masculinos. La tasa de letalidad fue de 
64.70 %; los que fallecieron se hospitalizaron cinco días 
después de los primeros síntomas. Se carece de publi-
caciones que describan la historia natural de la enfer-
medad; sin embargo, lo descrito en las publicaciones 
de Europa coincide con los resultados de este estudio.
Conclusión: es necesario continuar con la vigilancia 
epidemiológica y la realización de nuevos estudios 
para evaluar el impacto de esta enfermedad en la 
salud pública internacional.

Infección del nuevo 
coronavirus: nuevos retos, 
nuevos legados

El 23 de septiembre de 2012, la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) publicó en su 
página web que el Reino Unido le informó, el 

22 de septiembre de 2012, en torno a la presencia de un 
caso de síndrome respiratorio agudo con insufi ciencia 
renal. El paciente tenía el antecedente de haber viajado 
al Reino Unido proveniente de Arabia Saudita y Qatar. 
Se trató de un paciente masculino de 49 años de edad, 
de Qatar, quien inició con síntomas el 3 de septiem-
bre de 2012. Tenía antecedentes de viaje al Reino de 
Arabia Saudita, y el 11 de septiembre fue trasladado al 
Reino Unido en una ambulancia aérea. La Agencia de 
Protección de la Salud del Reino Unido (HPA, por sus 
siglas en inglés) llevó a cabo pruebas de laboratorio 
y se confi rmó la presencia de un nuevo Coronavirus 
(nCoV), por lo que la OMS inició la investigación para 
determinar las implicaciones para la salud pública.1 En 
ese sentido, el 25 de septiembre de 2012, dicha organi-
zación publicó las defi niciones operacionales de caso.2 

Inicialmente, esas defi niciones contemplaban un 
criterio epidemiológico de viaje o residencia en áreas 
donde pudo ocurrir la transmisión (Reino de Arabia 
Saudita y Qatar). Desde entonces, y hasta el 26 de marzo 
de 2013, se han notifi cado 17 casos confi rmados y 11 
defunciones en varios países de Asia y Europa;3 entre 
estos se han presentado conglomerados en los que no 
existió el antecedente de viaje a Reino de Arabia Sau-
dita y Qatar (o la residencia en esos dos países), por lo 
que el 19 de febrero de 2013 se publicó la última actua-
lización a las defi niciones operacionales de caso.4 La 
historia natural de la enfermedad del nCoV y sus deter-
minantes están aún bajo investigación y se ha publicado 
con detalle la presencia de dichos conglomerados; pero 
hasta el momento se carece de una publicación que 
estudie todos los casos identifi cados en el mundo, por lo 
que es de interés describir los casos de nCoV.

Métodos

Se revisaron las publicaciones en línea de la OMS (15 
publicaciones),3,5-16 el Centro Europeo para el Control 
y Prevención de Enfermedades (ECDC por sus siglas 

en inglés) (1 publicación)17 y los artículos publicados 
por Eurosurveillance (3)18-20 sobre las notifi caciones y 
actualizaciones del nuevo coronavirus del 25 de sep-
tiembre de 2012 al 26 de marzo de 2013. Se construyó 
una base de datos con las variables disponibles en 
dichas publicaciones en línea, tales como país notifi -
cante, edad, sexo, fecha de inicio de síntomas, fecha de 
hospitalización en unidad de cuidados intensivos, fecha 
de defunción, fecha de traslado aéreo, fecha de publica-
ción por la OMS, estado clínico, ventilación mecánica 
invasiva y antecedente de viaje. Esta base se hizo a par-
tir de un conglomerado y un número de contactos estu-
diados. Se realizó un análisis descriptivo de los casos. 
Se calcularon los límites para proporciones con un alfa 
del 0.05 por medio de prueba de Wilson y una prueba t 
de Student para diferencia de medias.

Resultados

De abril de 2012 a marzo de 2013 se han detectado 17 
casos, 13 fueron masculinos (81.25 %, IC 95 % 56.99-
93.41), tres femeninos (18.75 %, IC 95 % 6.592-
43.01) y de uno se ignora el sexo. La mediana de edad 
general fue de 45 años (con un rango de 25 a 73); en 
las mujeres fue de 53 años (rango de 45 a 61), en los 
hombres de 45 años (rango de 25 a 73), (t = –1.02752, 
IC 95 % 13.6166-29.6166).

En cuanto al lugar probable de infección del nCoV el 
Reino de Arabia Saudita fue en 52.9 % (IC  95 % 30.96-
73.83), Jordania y Qatar 11.76 % cada uno (IC 95 % 
3.288-34.33) y el Reino Unido, Pakistán y Emiratos 
Árabes Unidos con 5.88 % (IC 95 % 1.046-26.98) cada 
uno. Se resaltó que seis casos fueron diagnosticados y 
atendidos en Europa, tres de ellos de transferencia aérea 
de países ubicados en la Península de Arabia.

Solo en cuatro de ellos se conoció el antecedente 
de haber negado un viaje reciente fuera de su país 
(23.5%, IC 95 % 9.556 –47.26).

De acuerdo con su estado de atención médica, ocho 
fueron hospitalizados y uno ambulatorio; el resto se 
ignoró. Con dicha información disponible, el 88.88 % 
ameritó hospitalización. De estos tres se publicó que 
ameritaron ventilación mecánica invasiva (37.5 %, IC 
95 % 13.69-69.42). Se ignoró si los pacientes tenían 
una enfermedad adyacente al momento de la infección 
por nCoV, excepto uno de ellos, del que se publicó 
que tenía enfermedad pulmonar no específi ca.

En siete de los 17 casos, se contó con información 
disponible sobre la fecha de inicio del cuadro clínico 
y de la hospitalización en unidad de cuidados intensi-
vos, por lo que la mediana de la diferencia entre estos 
fue de dos días (rango de 3-11). Por esta razón, los 
afectados fueron hospitalizados en unidad de cuidados 
intensivos en cinco días a partir de la fecha de inicio 
de los síntomas. Por sexo fueron cinco hombres y una 
mujer, con una mediana de edad general de 60.5 años 
(rango de 39 a 73). A excepción del caso de un sobre-
viviente, un paciente masculino de 49 años de edad 
que demandó atención en cuatro días, el resto falleció 
(85.71 %, IC 95 % 48.69 –97.43).

La tasa de letalidad fue de 64.70 % (IC 95 % 
41.3-82.69). Nueve fueron hombres y dos mujeres; la 
mediana de edad general entre los decesos fue de 60 
años (rango de 25 a 73); en hombres fue de 60 años 
(rango de 25 a 73) y en mujeres de 53 años (rango de 
45 a 61) (t = 0.701548, IC 95 % –35.9315 –49.9315). 
Al igual que el resto de los casos, los que fallecieron 
tardaron cinco días en hospitalizarse en la unidad de 
cuidados intensivos desde que iniciaron con el cuadro 
clínico (rango de 3 a 11, DE = 3).

De las 11 defunciones, solo en cinco se contó con 
información sobre la fecha del deceso, por lo que la 
mediana de duración de la enfermedad fue de cinco 
días (rango de 6 a 18, DE = 3). La mediana de edad 
fue de 65 años (39 a 73 años). Se conoce que seis 
sobrevivieron. De estos, dos ameritaron manejo hos-
pitalario y uno de forma ambulatoria; en cuanto al 
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resto, se ignoró el nivel de atención que se dio en el 
lugar donde se otorgó la atención médica. De esos 
seis casos, cuatro fueron atendidos en países de la 
Unión Europea (dos en Alemania y dos en el Reino 
Unido).

En el estudio de contactos, en cuatro casos se 
contó con la cantidad de contactos estudiados, que 
en su totalidad fueron 268, con una mediana de 24 
personas.

Discusión

Se han presentado tres conglomerados de la enferme-
dad en tres diversos países (Jordania, Arabia Saudita y 
Reino Unido). El del Reino Unido evidenció la trans-
misión persona a persona (aunque no de forma soste-
nida) tras un contacto estrecho con el caso índice que 
viajó a Pakistán y al Reino de Araba Saudita.18 Sin 
embargo, en el caso índice se detectó simultáneamente 
una coinfección por parainfl uenza tipo 2, así como en 
sus dos casos secundarios, por lo que dicha situación 
puede jugar un papel importante en la transmisión del 
nCoV; con dicha investigación, determinaron que el 
periodo de incubación probable sería de uno a nueve 
días.18 En este estudio no fue posible determinar el 
periodo de incubación; sin embargo, aportó que la 
mediana del tiempo de duración de la enfermedad fue 
de cinco días (rango de 6 a 18) entre los que fallecie-
ron, mientras que en el estudio del conglomerado del 
Reino Unido fue de 12 días (rango de 10 a 33).18 La 
información es similar, pero las diferencias radicaron 
en las limitaciones de las fechas y los lugares proba-
bles de infección, situación que fue expresada en el 
estudio del conglomerado.18 

Lamentablemente no todas las publicaciones 
revelaron el cuadro clínico; sin embargo, Buchholz 
et al.19 documentaron en un reporte de caso que el 
cuadro clínico se caracterizó por aparición brusca, 
fi ebre de 40 °C, tos, escurrimiento nasal y difi cul-
tad para respirar que progresó a disnea, lo cual llevó 
al paciente a demandar la atención médica al octavo 
día (frente a cinco días con un rango de 3 a 11 en 
lo detectado en el presente estudio). Bermingham 
y colaboradores20 publicaron en su reporte de caso 
que el cuadro clínico fue por enfermedad respirato-
ria aguda de forma inexplicable, con tos, mialgias 
y artralgias, y cinco días posteriores al inicio de los 
síntomas ingresó al hospital por fi ebre de 38.4 °C e 
hipoxia, asociado a un síndrome de consolidación 
bilateral en zona basal mediante radiografía de tórax, 
cuyo manejo fue en unidad de cuidados intensivos. 
En cuanto a la susceptibilidad, parece ser general 
para el ser humano, sobre todo para todas las eda-
des, ya que se han notifi cado casos desde los 25 a 

los 73 años de edad. Además, al ser un virus nuevo, 
la susceptibilidad es universal hasta no demostrar lo 
contrario. Es de resaltar que los casos notifi cados pre-
valecieron en los hombres, probablemente por algún 
factor de exposición asociado que hasta el momento 
no se puede precisar. De igual forma, la vía y el 
mecanismo de transmisión aún no se han defi nido, y 
mucho menos si esta enfermedad es una zoonosis,21 
ya que el primer caso en el Reino de Arabia Sau-
dita estuvo expuesto a animales de granja, pero el 
primer caso de Qatar no. Aunque no puede descar-
tarse del todo dicha posibilidad, pues los coronavi-
rus se han detectado en cabras22 y en quirópteros.23 

Sin embargo, la vía y el mecanismo de transmisión 
podría ser directa de forma respiratoria, toda vez que 
1) el cuadro clínico predominante es respiratorio, 
2) el coronavirus del síndrome agudo respiratorio 
severo (SARS) se transmite por vía aérea al contacto 
con las mucosas,24 3) la transmisión requiere con-
tacto estrecho y 4) de ser transmisión indirecta por 
gotas, se presentarían más casos.

Para el diagnóstico por laboratorio fue factible 
emitir un resultado positivo por PCR (polymerasa 
chain reaction) después de tres semanas de haberse 
iniciado la enfermedad en un caso19 frente a cuatro 
y ocho días en los casos del Reino Unido,18 entre la 
fecha de la toma de muestra e inicio de los síntomas. 
Esto sugiere que el diagnóstico puede hacerse desde 
el inicio de la enfermedad hasta semanas posteriores; 
estos son los únicos estudios que aportan el tiempo de 
oportunidad diagnóstica. No fue posible describir más 
aspectos epidemiológicos de la enfermedad.

Conclusión

La aparición de esta nueva enfermedad nos hace 
recordar cuando surgió el SARS, cuya transmisión 
surgió en China24,25 para iniciar una diseminación 
mundial. A la fecha, países del Medio Oriente y 
Europa han sido los únicos afectados. Ambas pato-
logías son originadas por coronavirus, cuya última 
versión (esta que describimos) se transmitió persona 
a persona, según se documentó La ventaja que tie-
nen las autoridades de salud de los países es que la 
vigilancia epidemiológica de las enfermedades respi-
ratorias agudas graves se ha intensifi cado tras la apa-
rición del virus de infl uenza A(H5N1),26 la reciente 
pandemia de infl uenza A(H1N1)pdm0927 y también 
debido a que en 2005 se modifi có el Reglamento 
Sanitario Internacional,28 por lo que se ha desarro-
llado la capacidad para detectar y responder a las 
enfermedades emergentes. Sin embargo, es impres-
cindible continuar con la vigilancia epidemiológica 
y la realización de nuevos estudios, a efecto de des-

cribir la historia natural de la enfermedad, evidenciar 
las medidas preventivas y de control, tanto indivi-
duales como colectivas, y evaluar el impacto en la 
salud pública internacional.
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De la Rosa-García E et al. Lesiones bucales asociadas a inmunosupresión

Estela de la Rosa-García,a Arnoldo Mondragón-Padillab

Oral lesions associated to immunosuppression in 
kidney transplant patients

Background: The use of immunosuppresive drugs in patients with kid-
ney transplantation (KT) could infl uence the development of oral lesions 
(OL). The aim of this study was to establish the OL prevalence in a group 
of KT patients, and explore some possible associations of their pres-
ence.
Methods: Cross-sectional study. We examined the oral mucosa (OM) of 
190 KT patients searching for OL. Our fi ndings were analyzed by multiple 
logistic regression, and possible associations between OLs and several 
variables (demographic, clinical, of immunosuppressor drugs, and of lab 
results) were explored.
Results: Overall OL prevalence was 28.4 %; 15.8 % had oral candidia-
sis (which was more prevalent in diabetic cases, p = 0.002), herpes sim-
plex 7.4 %, hairy leukoplakia 5.3 %, oral verruca vulgaris 3.7 %, and OM 
ulcers 2.6 %. The combination of cyclosporin A + azathioprine + pred-
nisone had the highest OL prevalence. Hairy leukoplakia was related to 
a lower total leukocyte count, p = 0.006, and oral verruca vulgaris to a 
cadaveric KT donor.
Conclusions: Oral candidiasis was the most prevalent OL, and it was 
more prevalent in diabetic cases. The association of hairy leukoplakia to 
a lower total leukocyte count might agree with previous reports classify-
ing it as an immunosuppression marker.
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Introducción: el uso de medicamentos inmunosupre-
sores en pacientes con trasplante renal (TR) predispone 
el desarrollo lesiones bucales (LB) asociadas a inmu-
nosupresión. El objetivo de este estudio fue determinar 
la prevalencia de LB en un grupo de pacientes con TR 
y explorar algunas posibles asociaciones de presencia.
Métodos: estudio transversal en el que se examinó la 
mucosa bucal de 190 pacientes con TR, en búsqueda 
de LB. Los hallazgos se analizaron mediante regresión 
logística múltiple y se exploraron posibles asociacio-
nes entre las LB y variables demográfi cas, clínicas, de 
los medicamentos inmunosupresores, y de laboratorio. 
Resultados: la prevalencia de LB fue de 28.4 %; la 

candidiasis bucal (CB), con 15.8 %, fue más frecuente 
en diabéticos (p = 0.002); el herpes simple 7.4 %; la 
leucoplasia vellosa 5.3 %; las verrugas vulgares peri-
bucales 3.7 %, y las úlceras 2.6 %. La combinación de 
ciclosporina A + azatioprina + prednisona tuvo la mayor 
frecuencia de LB. La leucoplasia vellosa se asoció a 
una cifra más baja de leucocitos totales (p = 0.006) y 
las verrugas peribucales a TR de donador cadavérico.
Conclusión: la LB más frecuente fue la CB, la cual fue 
más frecuente en diabéticos. La asociación de leuco-
plasia vellosa con una cuenta más baja de leucocitos 
concuerda con su clasifi cación previa como marcador 
de inmunosupresión.

Lesiones bucales asociadas a 
inmunosupresión en pacientes 
c on trasplante renal

El uso combinado de medicamentos inmunosu-
presores (MI) en el paciente con trasplante renal 
(TR) se acompaña de complicaciones infeccio-

sas con frecuencia acordes a la intensidad y duración 
de la inmunosupresión.1,2 La estrategia habitual del 
clínico para estimar y responder a esa estimación en 
cada momento particular consiste en identifi car el caso 
como de alto o bajo riesgo inmunológico (con base en 
criterios defi nidos), adecuar la combinación y dosis de 
MI a esta identifi cación,3 y seguir la cuenta de leuco-
citos totales, en la búsqueda permanente de manifes-
taciones de disfunción del injerto y/o de enfermedad 
asociada a inmunosupresión, como algunas infeccio-
nes bacterianas, micóticas, virales (por micobacterias 
o parasitosis) y algunas neoplasias.1,3 La estimación 
obtenida de esta forma solo puede ser aproximada y 
sufre de alta variabilidad entre observadores. El clínico 
suele aumentar o disminuir las dosis o cambiar los MI 
a partir del éxito o fracaso en el intento de evitar episo-
dios de rechazo, conservar la función del injerto, ante 
la presencia de enfermedad asociada a inmunosupre-
sión, efectos colaterales o toxicidad medicamentosa.4

Las lesiones bucales (LB) asociadas a inmunosu-
presión que son reportadas con más frecuencia en el 
paciente con trasplante renal se encuentran asociadas 
a deterioro, principalmente de la rama celular de la 
inmunidad. Las más frecuentes son las infecciones 
micóticas por Candida sp., como las candidiasis buca-
les (CB) de distintos tipos, las virales por herpes simple 
(HS), el virus Epstein Barr (VEB) —como la leucopla-
sia vellosa (LV)—, la enfermedad linfoproliferativa 
post trasplante, el virus del papiloma humano (VPH) 
—como las verrugas vulgares (VV)—, así como las 
úlceras bucales (UB), de etiología mal defi nida, pero 
algunas veces asociadas al uso de MI.5-7 Si bien la 
hiperplasia gingival es la lesión bucal más frecuente-
mente asociada al paciente con trasplante de órgano 
sólido que ha usado medicamentos inmunosupresores, 
en este estudio se excluyó esta entidad patológica por 
considerarse más bien un efecto medicamentoso cola-
teral y no asociado a inmunosupresión propiamente 
dicha. El objetivo de este estudio fue reportar la preva-
lencia de lesiones de la mucosa bucal en un grupo de 
pacientes con TR, así como identifi car algunas asocia-
ciones estadísticas relevantes de su presencia.

Métodos

Se examinó la mucosa bucal (MB) de un grupo de 
pacientes con TR estudiados en forma consecutiva 
en la consulta externa de nefrología de un Hospital 
General de Zona del IMSS en San Luís Potosí. Se 
analizaron datos del TR: causa de insufi ciencia renal 
crónica (IRC), edad al momento del TR, edad y nivel 
de función del injerto, tipo de donador, combinación 
y dosis de MI, resultados de laboratorio de rutina, 
incluyendo niveles de ciclosporina A (CsA), tacroli-
mus (tacro) o sirolimus (siro) en sangre. Durante la 
consulta de nefrología, previo consentimiento infor-
mado, se realizó un examen bucal y se interrogó al 
paciente acerca de signos y síntomas bucales. Los 
criterios clínicos usados para el diagnóstico de las 
LB fueron los usados para las mismas lesiones en 
casos con infección por VIH.8 Para CB el diagnós-
tico fue clínico y confi rmado por frotis citológico. El 
herpes simple bucal se diagnosticó por la presencia 
de vesículas, úlceras y costras en bordes bermello-
nes, áreas peribucales y mucosa queratinizada. Para 
la lesión sugestiva de LV el diagnóstico fue clínico. 
Para las VV el diagnóstico se hizo con el hallazgo de 
lesiones solitarias o múltiples con aspecto verrugoso 
y base sésil.8 Para las UB el diagnóstico se hizo de 
acuerdo con su forma, dimensiones, grado de defi ni-
ción de los bordes y tiempo de evolución.8

Análisis estadístico

Las variables demográfi cas y clínicas se analizaron en 
forma descriptiva; debido a la edad promedio signifi ca-
tivamente mayor, se analizaron por separado los casos 
con IRC por nefropatía diabética. Las comparaciones 
entre grupos se hicieron con t de Student, 2 o prueba 
exacta de Fisher, según fue aplicable. Para la identifi -
cación de factores de riesgo se llevaron a cabo análisis 
seriados de regresión logística múltiple, con las dife-

rentes LB como variables dependientes, y las demográ-
fi cas, de historia clínica, uso de MI, niveles en sangre 
de MI, resultados de laboratorio, y otros hallazgos del 
examen bucal como variables independientes. Se con-
sideró signifi cativo un valor de p < 0.05.

Resultados

Fueron 190 pacientes, 59.5 % hombres y 40.5 % 
mujeres, con edad promedio de 33.3 ± 14.4 años. 
Veinte pacientes (10.5 %) tuvieron IRC por nefro-
patía diabética y fueron en promedio 22 años más 
viejos (p < 0.001); también tenían menos escolaridad 
(p = 0.003). El cuadro I muestra los datos demográ-
fi cos y clínicos del grupo total. En cuanto a los MI, 
77.4 % (147/190) usaban ciclosporina A, 17.4 % 
(33/190) tacro, 3.7 % (7/190) siro. Dos casos no usa-
ban ninguno de esos tres MI: 34.7 % usaban ácido 
micofenólico (AMF) o micofenolato de sodio, 64.2 % 
azatioprina (Aza) y todos recibían prednisona (Pdn). 
Las dosis mg/kg/día fue de ciclosporina A 3.4 ± 1.6, 
tacro 0.057 ± 0.029, siro 0.034 ± 0.013, azatioprina 
1.5 ± 0.8, ácido micofenólico 20.3 ± 8.2 y prednisona 
0.15 ± 0.08. En relación con los resultados de labora-
torio se presentaron los siguientes: creatinina sérica 
1.4 ± 0.4 mg/dL; Hb 13.3 ± 2.2 g/dL; glucosa de ayuno, 
diabéticos 133 ± 73, y no diabéticos 88 ± 19 mg/dL, 
p < 0.001; leucocitos totales 6982 ± 2.241/mm3. Los 
niveles de MI en sangre (ng/mL) fueron ciclosporina 
A: 170 ± 52, tacro 10.1 ± 4.7 y siro 10.0 ± 2.6.

Examen de la mucosa bucal

De los 190 pacientes estudiados, 54 (28.4 %) tuvieron 
al menos una LB y diez (5.3 %) dos o más LB a la 
vez. Un paciente presentó simultáneamente CB (pseu-
domembranosa e hiperplásica), herpes simple bucal 
y LV cuando se encontraba en tratamiento por crisis 
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de rechazo agudo del injerto. El cuadro II muestra la 
frecuencia de LB oportunistas. En total se identifi -
caron 30 (15.8 %) casos de CB; 25 de tipo eritema-
toso, 7 de tipo pseudomembranoso, y un caso de CB 
hiperplásica. Ocho pacientes tenían dos tipos de CB. 
Esta fue más frecuente en diabéticos, 40.0 % frente 
a 12.9 %, p = 0.002. De las lesiones por virus her-
pes simple, cuatro se presentaron simultáneamente 

labiales e intrabucales, todas las VV tuvieron presen-
tación peribucal, las úlceras fueron dolorosas y de 
3 a 5 mm de diámetro y se presentaron en mucosa 
labial, retrocomisural y lengua. El cuadro III muestra 
la comparación de frecuencia de las LB de acuerdo 
con los medicamentos inmunosupresores usados. En 
él se observa que la combinación CsA + Aza + Pdn fue 
la que mostró mayor frecuencia de LB. La leucoplasia 
vellosa se asoció a una cifra más baja de leucocitos tota-
les (p = 0.006) y a la combinación de MI CsA + Aza + 
Pdn, ya que únicamente se presentó en esta asociación 
de medicamentos (RM 2.6, IC 95 % 1.0-6.8, p = 0.043). 
Las verrugas vulgares peribucales se presentaron en 
seis de siete casos que tuvieron donador cadavérico 
(RM 7.6, IC 95 % 1.5-39.7, p = 0.015). No se demos-
tró correlación entre la presencia de LB y los diferentes 
regímenes de medicamentos inmunosupresores.

Discusión

Los MI deterioran la inmunidad celular a través de 
distintos mecanismos, con lo cual predisponen la 
aparición de infecciones oportunistas en la mucosa 
bucal.2,9 La prevalencia de 28 % observada en este 
estudio es menor a la reportada en otros estudios en 
pacientes con TR,5,9,10 y se observó que las LB se 

presentaron con mayor frecuencia en los pacientes 
que usaban CsA con Aza y Pdn, similar a lo anterior-
mente reportado.9

La lesión más prevalente fue la CB con 15.8 %. 
La frecuencia reportada por diversos estudios varía 
de 7.4 %5,11,12 a 46.7 %,13 similar a lo reportado en 
la mayoría de los estudios. El tipo eritematoso fue el 
más frecuente y se presentó principalmente en dia-
béticos (y en el dorso de la lengua), en quienes es 
conocida una mayor frecuencia incluso sin enferme-
dad renal, posiblemente por el mayor deterioro inmu-
nológico que conlleva la diabetes mellitus (DM) y 
un mal control glucémico.14 Se presentó también con 
cualquier combinación de medicamentos,5,6,9,12,13 
pero fue más prevalente en aquellos pacientes con 
tratamiento de CsA + Aza + Pdn.9 La CB eritema-
tosa puede predisponer la forma pseudomembra-
nosa bucal y esofágica, especialmente cuando la 
inmunosupresión es más agresiva, como durante el 
periodo temprano posterior al trasplante, o durante 
el tratamiento de una crisis de rechazo del injerto,2,15 
como lo confi rma un caso que presentó simultánea-
mente CB pseudomembranosa e hiperplásica, HS y 
LV durante el tratamiento de una crisis de rechazo 
del injerto. Se ha descrito asociación entre el grado 
de la inmunosupresión y la gravedad de la infección 
bucal.2 Sin embargo la CB se presenta en cualquier 
momento, desde la cirugía del TR y durante todo el 
tiempo del tratamiento posterior al trasplante.

La frecuencia de lesiones por herpes simple fue de 
7.4 %, y cuatro de 14 casos tenían simultáneamente 
herpes labial e intrabucal. Otros estudios han repor-
tado una frecuencia de 2.6 %12,16 a 11.3 %.9 Las lesio-
nes por virus herpes demuestran inmunosupresión en 
pacientes con TR y en otros inmunocomprometidos, 

como los que reciben tratamiento para cáncer.5,17,18 

En los pacientes con TR el HS puede ser atípico, 
con lesiones más dolorosas y grandes, y tiempo de 
evolución más prolongado8,18 y se ha observado su 
presencia durante el primer mes del TR, y posterior-
mente después de los 6 meses, cuando los pacientes 
tienen la máxima disfunción celular.2 En pacientes 
inmunocomprometidos y con leucopenia grave se ha 
reportado coinfección por Candida sp., úlceras por 
citomegalovirus y HS.19,20

La LV es una lesión blanca y de aspecto corru-
gado, no desprendible, asintomática, en los bordes 
laterales de la lengua, cuyo agente etiológico es el 
VEB.8 Se presenta en pacientes con inmunosupre-
sión por diversas causas, por lo que se considera 
signo de inmunosupresión.10,21 La frecuencia obser-
vada en este estudio es alta en contraste con otros 
autores.5,10,13 Una posible explicación es que de los 
pacientes de este estudio uno se encontraba en medi-
cación con crisis de rechazo y los demás durante 
los primeros meses de la cirugía del TR. Las aso-
ciaciones identifi cadas de este estudio de LV con la 
combinación de MI, especialmente ciclosporina A y 
con una cuenta de leucocitos totales más baja, coin-
ciden con su clasifi cación como marcador de inmu-
nosupresión.10,21 La coexistencia de LV y CB sugiere 
inmunosupresión celular, que en el paciente con TR 
probablemente signifi que inmunosupresión excesiva.

Las úlceras inducidas por medicamentos son 
similares a las úlceras bucales recurrentes. Nunca 
van precedidas por una vesícula o ampolla. Son 
diferentes a otras úlceras relacionadas de etiología 
infecciosa, como el virus herpes tipo 1, el citomega-
lovirus, o la varicela-zóster,19 por lo que es impor-
tante hacer correctamente el diagnóstico diferencial 

Cuadro II Frecuencia de infecciones y manifestaciones bucales oportunistas 
en 190 pacientes con trasplante renal

Lesiones bucales oportunistas N = 190 % 

Candidiasis total  30  15.8

Eritematosa  25  83.3

Pseudomembranosa  7  23.3

Asociada a prótesis  3  10.0

Hiperplásica  1  3.3

Herpes simple bucal  14  7.4

Leucoplasia vellosa  10  5.3

Verrugas peribucales  7  3.7

Úlceras  5  2.6

Ocho pacientes presentaron simultáneamente dos tipos de candidiasis

Cuadro III Comparación de frecuencia de lesiones identifi cadas en casos con cada una de ocho combinaciones de inmunosupresores

Combinación de 
Inmunosupresores

n Candidiasis HS Verrugas LV Úlceras Una LB
Más de una 

LB*

CsA + Aza + Pdn  102  16  8  5  10  0  31  7

CsA + MMF + Pdn  40  8  2  1  0  2  10  3

Tacro + Aza + Pdn  17  3  1  1  0  2  7  0

Tacro + MMF + Pdn  16  2  2  0  0  0  3  0

CsA + Pdn  2  1  1  0  0  0  2  0

Siro + Aza + Pdn  1  0  0  0  1  1  0

Siro + MMF + Pdn  9  0  0  0  0  0  0  0

Aza + Pdn  3  0  0  0  0  0  0  0

Total  190  30  14  7  10  5  54  10

*cualquiera de las cinco 
HS = herpes simple; LV = leucoplasia vellosa; LB = lesión bucal; CsA = ciclosporina A; Aza = azatioprina; Pdn = prednisona; MMF = mico-
fenolato de mofetilo

Cuadro I Datos demográfi cos y clínicos de 190 pacientes con trasplante renal

Total
N = 190

DM
n = 20

No DM
n = 170

p

Edad en años ( ± DE)  33.3 ± 14.4        55.3 ± 9.9  30.8 ± 12.5  < 0.001

Peso en kilogramos ( ± DE)  64.9 ± 17.1   60.7 ± 12.9  65.3 ± 17.4  0.253

IMC ( ± DE)  25.3 ± 5.8  24.5 ± 3.1  25.4 ± 6.0  0.540

Meses desde el TR (mediana y rango)  31 (0-157)  14 (3-76)  31 (0-157)  0.130

n % n % n %

Sexo         

Hombres  113  59.5  12  60  101  59.4  0.960

Mujeres   77  40.5  8  40  69  40.6

Escolaridad (primaria o menos)  51  27.3  11  55.0  40  23.5  0.003

Causas de IRC

Glomerulonefritis crónica  57  30.0  0  0  57  33.5 NA

 Nefropatía diabética  20  10.5  20  0  0 NA

Tipo de donador

 Vivo relacionado  85  44.7  8  40  77 45.3

0.383Vivo no relacionado  14  7.4  3  15  11 6.5

Cadavérico  91  47.9  9  45  82 48.2

DM = diabetes mellitus; No DM = sin diabetes mellitus; DE = desviación estándar; IMC = índice de masa corporal; IRC = insufi ciencia renal 
crónica; TR = trasplante renal; NA = no se aplica
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de estas úlceras. Se han reportado este tipo de úlceras 
en pacientes con TR o de corazón que usan tacro o 
siro, ya sea solos o en combinación con micofenolato 
de mofetilo.5,7,22,23 En este estudio se identifi caron 
en pacientes que usaban siro y tacro. Estas úlceras 
presentan en general un periodo agudo que ocasio-
nalmente tiene mayor tiempo de evolución que otros 
tipos de úlcera y se ha observado que desaparecen al 
modifi car las dosis o sustituir los medicamentos que 
las provocaron.22,23 Los efectos antiproliferativos de 
estos medicamentos, las altas dosis y su coadminis-
tración posiblemente ejerzan un mecanismo de inmu-
nosupresión local en la mucosa bucal, ya que se ha 
propuesto que la patogénesis de estas úlceras se debe 
a una desregulación de la respuesta inmune mediada 
por células T con generación de factor de necrosis 
tumoral α, y otras, como macrófagos y mastocitos.24

Otras lesiones relacionadas con inmunosupresión 
medicamentosa son dermatológicas, especialmente las 
relacionadas con el VPH.25 Las verrugas en la piel son 
las más comunes, con prevalencia reportada de 52 % 
en pacientes con TR.25 La frecuencia de estas en la 
mucosa bucal es baja, de 0.6 %5 al 3.7 %, como lo 
observado en este estudio, y se presentaron en los bor-
des bermellones y el área peribucal; ninguna fue intra-
bucal. La inmunosupresión crónica medicamentosa 

predispone a infecciones virales como el VPH.25,26 La 
relevancia del VPH en la boca es su relación con cán-
cer escamocelular.27 Al-Osman et al.28 reportaron el 
caso de un paciente con TR e hiperplasia de las encías 
con papilomatosis en el paladar, la cual mostró dis-
plasia epitelial asociada a VPH 16, lo que resalta la 
importancia del examen bucal e histopatológico en 
lesiones con características clínicas atípicas. 

Conclusión

El paciente con TR usa medicamentos inmunosupre-
sores potentes que pueden contribuir al desarrollo 
de infecciones y lesiones bucales oportunistas. Estas 
lesiones pueden sugerir inmunosupresión medicamen-
tosa excesiva. El examen bucal rutinario permitirá 
identifi car las lesiones bucales, dar el manejo indicado 
y contribuir a una mejor calidad de vida del paciente 
con trasplante renal.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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Quality of life related to oral health in older 
people. Evaluation instruments

Given that life expectancy has increased considerably due to medical 
and technological advances, in recent years researchers have decided 
to meet the specifi c needs of the elderly in order to provide them better 
health care, in view of the fact that the aging process generates physical, 
biological and social changes. On the basis of this knowledge it becomes 
evident the impact of general health and oral health quality of life, which 
usually has a negative impact. Consequently, the aim of this work is to 
provide researchers and clinicians a review of the instruments that have 
been used for evaluation of the quality of life related to oral health. These 
instruments are the Oral Health Impact Profi le (OHIP), the Oral Impacts 
on Daily Performances (OIDP) and the General Oral Health Assessment 
Index (GOHAI). Supplementary to the explanation of these instruments, 
our aim is to describe their structure, assessment, validation and applica-
tion in studies performed on elderly Mexicans. In addition to this, we review 
some of the reports that compare the usefulness of those instruments.
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Dado que ha habido un aumento en la expectativa 
de vida gracias a los avances médicos y tecnológi-
cos, desde hace ya algunos años los investigadores 
se han propuesto conocer las necesidades de los 
adultos mayores con el fi n de ofrecerles una mejor 
atención en salud, puesto que el proceso de enveje-
cimiento genera cambios físicos, biológicos y socia-
les. A partir de este conocimiento se hace evidente 
la repercusión del estado de salud general y oral en 
la calidad de vida, lo cual tiene un impacto que, por 
lo general, es negativo. Por lo tanto, el objetivo de 

este trabajo es brindar tanto a investigadores como 
a clínicos una revisión de los instrumentos que han 
sido más utilizados para la evaluación de la calidad 
de vida relacionada con la salud oral (el Oral Health 
Impact Profi le [OHIP], el Oral Impacts on Daily Perfor-
mances [OIDP] y el General Oral Health Assessment 
Index [GOHAI]), su estructura, evaluación, validación 
y aplicación en investigaciones llevadas a cabo en 
adultos mayores mexicanos. Asimismo, se revisan 
muchos de los reportes en los que se compara la uti-
lidad de los instrumentos mencionados.
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mayores. Instrumentos 
de evaluación
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Envejecimiento poblacional en México

En los últimos años la expectativa de vida ha 
aumentado signifi cativamente, lo que ha oca-
sionado que haya más problemas de salud 

debido a que los adultos mayores cada vez son más, 
además de los efectos del envejecimiento, que en 
algunos casos llevan a la pérdida de funcionalidad. 
Esto conlleva una mayor vulnerabilidad, dependencia 
e incapacidad.1,2 Arbitrariamente se defi ne la vejez 
como la edad convencional de jubilarse, es decir, 60 
o 65 años. Los términos comúnmente aceptados son: 
viejos jóvenes (60 a 74 años), viejos (75 a 84 años) y 
viejos más viejos (85 en adelante). En países indus-
trializados se considera que una persona es anciana a 
los 65 años o más, pero en los países en desarrollo se 
es anciano a los 60 años.3

Durante los últimos 50 años, la población en 
México ha crecido cuatro veces: en 1950 había 25.8 
millones de habitantes y para 2005, 103.3 millones. 
Por lo tanto, se proyecta que en el 2050 los adultos 
mayores sean 32 millones y representen el 24.6 % de 
la población.4

De acuerdo con los datos reportados en el último 
Censo de Población y Vivienda realizado por el Insti-
tuto Nacional de Estadística y Geografía (INEGI),5 en 
el año 2010, la población en México de 60 años o más 
era de 10 055 379, es decir, el 8.9 % de la población 
total. De este porcentaje, el 50 % terminó la prima-
ria, el 30.4 % era población económicamente activa, 
los que representaban el 62 % fungían como jefes de 
familia, el 71 % era derechohabiente, el 18.8 % eran 
jubilados o pensionados y el 0.8 % habitaba en casas 
hogar para adultos mayores o asilos de ancianos.

Para que el envejecimiento sea una experiencia 
positiva, la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
utiliza el término envejecimiento activo, cuyo obje-
tivo es aumentar la esperanza de vida saludable en 
la vejez, mantener la autonomía, y promover la salud 
con la fi nalidad de que los adultos mayores sean pro-
ductivos e independientes.2 Evaluar la calidad de 

vida relacionada con la salud oral nos permite tener 
un acercamiento en las áreas de oportunidad dirigi-
das al envejecimiento activo, por lo que el presente 
trabajo tiene como objetivo elaborar una revisión de 
los instrumentos que han sido más utilizados en la 
evaluación de la calidad de vida relacionada con la 
salud oral (CVRSO), su estructura, evaluación, vali-
dación y aplicación en adultos mayores mexicanos, 
además de los reportes que comparan la utilidad de 
esos instrumentos.

Calidad de vida 

La calidad vida incluye estilo de vida, vivienda, 
satisfacción en la escuela y en el empleo, y situación 
económica. Por ello, se conceptualiza de acuerdo 
con un sistema de valores, estándares o perspectivas 
que varían de persona a persona, de grupo a grupo y 
de lugar a lugar; así, la calidad de vida reside en la 
sensación de bienestar que puede ser experimentada 
por las personas y que representa la suma de sen-
saciones subjetivas, personales del “sentirse bien”.6

La OMS, durante el Foro Mundial de la Salud 
en Ginebra (1966), defi nió el concepto de calidad 
de vida como: “la percepción del individuo sobre 
su posición en la vida dentro del contexto cultural 
y sistema de valores en que vive y con respecto a 
sus objetivos, expectativas, estándares e intereses”.7 
Este concepto extenso y complejo es el resultado de 
la combinación de factores objetivos y subjetivos, en 
los que el aspecto objetivo hace referencia a indi-
cadores que son evaluados por otras personas. El 
aspecto subjetivo está dado por la mayor satisfacción 
del individuo, la valoración global de la calidad de 
vida que la persona realiza en función de criterios 
propios. El concepto de bienestar subjetivo y satis-
facción con la vida en la vejez es criterio de un enve-
jecimiento exitoso.8

Calidad de vida en el adulto mayor

El proceso de envejecimiento genera cambios impor-
tantes en el estilo de vida de cualquier población, lo 
que contribuye de manera signifi cativa en el volumen 
y la distribución de las enfermedades; de estas, lo que 
predomina más en la vejez son los padecimientos cró-
nicos degenerativos, los cuales repercuten en la cali-
dad de vida.

Existen tres formas de concebir el envejecimiento: 
normal, patológico y exitoso. El envejecimiento nor-
mal es cuando se presentan una serie de deterioros 
lentos, continuos y graduales a nivel biológico, psi-
cológico y social. En el envejecimiento patológico 
los cambios se presentan de manera abrupta, rápida y 
acelerada. Y en el envejecimiento exitoso no solo se 
presentan pérdidas o deterioros, sino también ganan-
cias al promover que las personas mayores aprendan a 
minimizar sus pérdidas y a maximizar sus ganancias. 
Este concepto sugiere la compensación de los deterio-
ros para realizar las actividades cotidianas, así como 
aquellas que les produzcan satisfacción y bienestar.8

A pesar de los aspectos subjetivos y la gran varia-
bilidad entre poblaciones, existen factores que perma-
necen constantes y son componentes de la calidad de 
vida en el adulto mayor: el soporte social, los factores 
socioeconómicos y la escolaridad, así como los aspec-
tos relacionados con el estado de salud. El soporte 
social es el apoyo que recibe el adulto mayor a través 
de la red social que consta de dos componentes: las 
redes de apoyo primarias y las secundarias. Las pri-
marias están constituidas por la familia. Esta relación 
entre los adultos mayores y sus familias se basa en la 
unidad familiar y en la interdependencia. Las redes 
secundarias de apoyo social son el grupo de amigos, 
vecinos, parientes y grupos comunitarios.8,9

La calidad de vida de las personas mayores está 
estrechamente relacionada con la capacidad funcional 
y el conjunto de condiciones que les permiten man-
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tener su participación en su autocuidado, en la vida 
familiar y social, reestructurando su vida en torno a 
sus capacidades y limitaciones propias, aprendiendo a 
disfrutar de la vejez y viviéndola a plenitud.8

Calidad de vida relacionada con la salud oral 
(CVRSO)

En el caso de la calidad de vida relacionada con la salud 
oral y tomando en cuenta como antecedente la defi ni-
ción del concepto de salud dada por la OMS, Sánchez-
García sugiere que la salud bucodental debe defi nirse 
como “el bienestar físico, psicológico y social en rela-
ción con el estado de la dentición, así como de tejidos 
duros y blandos de la cavidad bucal”.10 Las enfermeda-
des bucodentales infl uyen en la calidad de vida y afec-

tan diversos aspectos del diario vivir, como la función 
masticatoria, la apariencia física, las relaciones inter-
personales e incluso las oportunidades de trabajo.11 En 
este contexto podríamos defi nir que la calidad de vida 
bucodental es la autopercepción que tiene el individuo 
respecto a su estado de salud oral en relación con su 
vida diaria al masticar, al relacionarse con otras per-
sonas, además de cumplir con su satisfacción estética. 
Queda de manifi esto que el estado de salud oral tiene 
repercusiones en la salud general del individuo. Se ha 
demostrado la asociación entre la autovaloración de 
la salud oral y la calidad de vida general en adultos 
y adultos mayores.12 Una de las consecuencias de la 
defi ciente salud bucodental es la pérdida de los dien-
tes naturales que puede limitar la gama de alimentos 
consumibles, por lo que los individuos consumen de 
preferencia alimentos suaves y eliminan de su dieta los 
que son difíciles de masticar, lo que se traduce en una 
alimentación defi ciente, debido a que los alimentos que 
se evitan con mayor frecuencia son ricos en proteínas 
y fi bra. Además, esto incide en su autoestima y en su 
comunicación con las demás personas, esto último por 
alteraciones de la fonación.13 Por eso, los profesionales 
de la salud bucodental buscan devolver la funcionalidad 
y la estética a partir de la rehabilitación protésica; sin 
embargo, si estas tienen un ajuste pobre, son inestables 
o incómodas, esto también afecta su calidad de vida.

Instrumentos para la evaluación de la CVRSO 
en adultos mayores

En las últimas décadas se han desarrollado numerosos 
instrumentos (cuestionarios que pueden ser autoapli-

cados o en forma de entrevista) para evaluar la calidad 
de vida relacionada con la salud oral. Son cuestiona-
rios cuyas preguntas corresponden a las dimensiones 
que hayan estimado oportunas los autores según su 
base teórica y su fi losofía analítica para dar sufi ciente 
cobertura a la calidad de vida relacionada con la salud 
oral.12 La relevancia de estos instrumentos es aportar 
información y conocer la salud del individuo a partir 
de su propia percepción. 

A continuación se describirán aquellos instrumen-
tos que han sido validados (la validación se refi ere al 
grado en que un instrumento mide la variable que se 
busca medir, si los diferentes ítems incluidos repre-
sentan adecuadamente los dominios de la variable 
que se pretende medir, si el instrumento funciona de 
manera similar a otros instrumentos ya validados, si es 
sensible al cambio y su confi abilidad) para su utiliza-
ción en adultos mayores mexicanos. La formulación 
de dos de estos instrumentos (OHIP y OIDP) se basa 
teóricamente en la interpretación que Locker adaptó 
para “Odontología”, de la Clasifi cación Internacional 
de las Defi ciencias, Discapacidades y Minusvalías 
(CIDDM) de la OMS, trabajo en el que estableció 
tres niveles jerárquicos de impactos según el grado 
de afectación al individuo. En el primer nivel se ubi-
can las defi ciencias orales: toda alteración funcional y 
anatómica del aparato estomatgnático. En el segundo 
nivel están los impactos intermedios, que son causados 
por el deterioro del estado bucodental, dolor, incomo-
didad, limitaciones funcionales e insatisfacción con la 
apariencia. El tercer nivel o los impactos fi nales están 
representados por las actividades habituales de tipo 
físico, psicológico y social que un sujeto puede tener 
debido al deterioro de su salud bucodental. Este nivel 
es el equivalente al de la discapacidad y minusvalía 
en la clasifi cacion de la OMS y en la adaptación de 

Locker (fi gura 1). El tercer instrumento (GOHAI) se 
basó en la revisión de la literatura sobre instrumentos 
de medición ya existentes acerca del estado funcional 
oral, la satisfacción del paciente, los síntomas orales y 
la medición de la autoestima y la socialización.14

Oral Health Impact Profi le (OHIP) 

El Oral Health Impact Profi le (OHIP, traducido como 
Perfi l de impacto en la salud oral) fue desarrollado 
por Slade y Spencer en 1994 para responder a las 
siguientes preguntas: ¿Cuánto importan los dientes 
y la boca en la vida de las personas?, es decir, si la 
condición oral es un componente de interés en nues-
tras vidas, ¿diferentes grupos poblacionales tienen 
distintas creencias al respecto?, y, además, ¿cuál es 
la relación, si la hay, entre la cultura, el origen étnico 
y la percepción del valor y el impacto de las estruc-
turas orales en la vida del individuo?14 La presencia 
o ausencia de problemas de salud por sí sola no es 
explicación sufi ciente para evaluar el estado de salud 
subjetivo, por lo que el concepto de impacto de la 
enfermedad se basa en la teoría de que condiciones 
similares producirán evaluaciones diferentes en suje-
tos diferentes y que la salud y los valores sociales 
infl uyen en la interpretación de su estado de salud. 
Por lo anterior, este instrumento busca dar también 
respuesta a cómo los dientes naturales o las prótesis 
dentales afectan positiva o negativamente las funcio-
nes sociales, psicológicas, biológicas y la calidad de 
vida de las personas.14 El OHIP evalúa la periodici-
dad con la que un individuo experimenta problemas 
para llevar a cabo determinadas acciones de la vida 
diaria debido a problemas orales. Consta de 49 ítems. 
La evaluación de cada dimensión y del índice, así 

Cuadro I Estructura de los instrumentos Oral Health Impact Profi le 49 y 14 (OHIP-49 y OHIP-14)

Dimensiones Ítem que evalúa Puntuación (OHIP-49) Puntuación (OHIP-14)

Limitación funcional (LF) 1,* 2, 3, 4,* 5, 6, 7, 8, y 17  0-36  0-8

Dolor (P1) 9, 10, 11,* 12,* 13, 14, 15, 16 y 18  0-36  0-8

Incomodidad psicológica (P2) 19, 20, 21,* 22* y 23  0-20  0-8

Inhabilidad física (D1) 24, 25,* 26, 27, 28, 29, 30, 31* y 32  0-36  0-8

Inhabilidad psicológica (D2) 33, 34, 35,* 36, 37 y 38*  0-24  0-8

Inhabilidad social (D3) 39, 40, 41,* 42* y 43  0-20  0-8

Incapacidad (H) 44, 45,* 46, 47, 48* y 49  0-24  0-8

Total  0-196  0-56

Valores de respuesta: nunca (0), casi nunca (1), algunas veces (2), frecuentemente (3), casi siempre (4).
*Ítems tomados para el OHIP-14

Cuadro II Validación y estructura de los instrumentos para la evaluación de la calidad de vida relacionada con la salud oral en población 
mexicana

Autor Participantes Datos de la validación

OIDP
Sánchez-García et al.
Salud Publica Mex 2007;49:173-81.

540 sujetos de 60 a 90 años de edad, derechoha-
bientes del Instituto Mexicano del Seguro Social 
(IMSS)

 de Cronbach de 0.82

OHIP-Mx-49
Castrejón-Pérez et al.
Rev Panam Salud Publica. 2010;27:321-9.

131 sujetos mayores de 60 años de edad, de las 
delegaciones Coyoacán, Tlalpan y Xochimilco

 de Cronbach de 0.79

OHIP-EE-14
Castrejón-Pérez et al.
Gerodontology. 2012;29:155-8.

131 sujetos mayores de 60 años de edad, de las 
delegaciones Coyoacán, Tlalpan y Xochimilco

 de Cronbach de 0.91

GOHAI
Sánchez-García et al. 
J Public Health Dent. 2010;70:300-7.

695 sujetos mayores de 60 años de edad, dere-
chohabientes del Instituto Mexicano del Seguro 
Social (IMSS)

 de Cronbach de 0.61 para los 12 
ítems. Al eliminar del análisis los ítems 
3 y 7, se obtuvo un α de Cronbach de 
0.77 para los 10 ítems.

Figura 1 Clasifi cación internacional de las defi ciencias, discapacidades y 
minusvalías (CIDDM); adaptada a Odontología
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como sus puntuaciones se presentan en el cuadro I. 
Una puntuación alta se asocia con la percepción de 
necesidad de atención odontológica y la difi cultad 
del individuo en el cumplimiento de sus actividades 
diarias.14 El OHIP-49 ya ha sido validado en pobla-
ciones de adultos mayores de Taiwán, Macedonia, 
Hamburgo y Brasil, entre otros.15-19

En México, Castrejón-Pérez et al. publicaron la 
validación de este instrumento en adultos mayo-
res mexicanos de la Ciudad de México. Primero 
se realizó una traducción del instrumento original 
OHIP-49 del inglés al español, la cual se denominó 
OHIP-Mx-49 y posteriormente se llevó a cabo su 
validación, cuyos resultados confi rman su competen-

cia para la evaluación de la calidad de vida relacio-
nada con la salud oral en adultos mayores mexicanos 
(cuadro II).19

Slade creó una versión abreviada del OHIP-49. 
Su selección la hizo a partir de un análisis estadístico 
de 14 ítems, OHIP-14, el cual está conformado por 
las mismas siete dimensiones, con la variante de que 
cada una de ellas consta de dos ítems. Las respuestas 
se cuantifi can de igual forma en la escala Likert con 
los mismos valores. La evaluación de cada dimensión 
y del índice, así como sus puntuaciones se presentan 
en el cuadro I.19 El OHIP-14 ha sido validado para su 
utilización en adultos mayores en países como Hong 
Kong, Australia y México.20-22

Cuadro III Estructura del instrumento Oral Impacts on Daily Performance (OIDP)

Dimensiones
Frecuencia* 

(F)
Gravedad†

(G)
Cálculo del efecto 

por dimensión‡ (F*G)

Puntuación Puntuación Puntuación

Comer y disfrutar los alimentos 0-5 0-5 0-25

Hablar y pronunciar correctamente 0-5 0-5 0-25

Limpiarse o lavarse los dientes 0-5 0-5 0-25

Dormir y relajarse 0-5 0-5 0-25

Sonreír/reírse y mostrar los dientes sin pena 0-5 0-5 0-25

Mantener el estado emocional normal, sin enojo 0-5 0-5 0-25

Hacer todo el trabajo o socializar de forma normal 0-5 0-5 0-25

Disfrutar el contacto con la gente 0-5 0-5 0-25

Efecto global (sumatoria del puntaje de las ocho dimensiones)§ 0-200

*Frecuencia, valores de respuesta: nunca (0), menos de una vez por mes (1), una vez o dos veces en un mes (2), una vez o dos veces 
en una semana (3), tres o cuatro veces en una semana (4), casi todos los días (5)
†Gravedad, valores de respuesta: nada (0), muy poco (1), poco (2), moderado (3), grave (4), muy grave (5)
‡Valores del efecto por dimensión: sin efecto (0), muy ligero (1-5), ligero (6-10), moderado (11-15), grave (16-20), muy grave (21-25)
§Valores del efecto global: sin efecto (0), muy ligero (1-40), ligero (41-80), moderado (81-120), grave (121-160), muy grave (161-200)

Cuadro IV Estructura del General Oral Health Assessment Index (GOHAI)

Dimensiones Ítem que evalúa Puntuación

Función física  1, 2, 3* y 4  1-5

Función psicosocial  6,7*, 9, 10, y 11  1-5

Dolor e incomodidad, incluido el uso de medicamentos para aliviar el dolor en la 
cavidad oral  5, 8 y 12  1-5

Total                12-60

Valores de respuesta: siempre (1), frecuente (2), algunas veces (3), rara vez (4), nunca (5)
Los ítems 3 y 7 tienen valores Inversos: siempre (5), frecuentemente (4), algunas veces (3), rara vez (2), nunca (1)

En 2012 Castrejón-Pérez et al. también reportaron 
la validación del OHIP-14 en español. La denomina-
ron OHIP-EE-14. La validación de este instrumento 
fue realizada en adultos mayores de 60 años o más que 
residen en la Ciudad de México.22 En su validación, el 
OHIP-14 en español también mostró que es apto para 
su utilización para medir la calidad de vida relacio-
nada con la salud oral en adultos mayores mexicanos 
(cuadro II). 

Oral Impacts on Daily Performances (OIDP)

El Oral Impacts on Daily Performances (OIDP, que 
se traduce como Impacto de la salud oral en las acti-
vidades diarias) fue desarrollado por Adulyanon en 
1996. En un principio se desplegaron nueve dimen-
siones a partir de la tabla de comparación de los índi-
ces de discapacidad y de varios otros indicadores 
socio-sanitarios y socio-dentales. Tras el análisis de 
la puntuación total, una de las medidas de rendimiento 
(Hacer actividades físicas ligeras) se consideró redun-
dante y fue excluida, por lo que la versión fi nal del 
OIDP consta de ocho dimensiones.14 Cada dimensión 
del instrumento evalúa la frecuencia y gravedad de los 
problemas dentales, relacionados con la capacidad del 
individuo para realizar sus actividades habituales en 
los últimos seis meses. Las dimensiones, su evalua-
ción y las puntuaciones para la califi cación del índice 
se muestran en el cuadro III. Cuanto más bajo sea el 
valor obtenido, hay una mejor autopercepción de la 
salud oral.10,23

El OIDP ha sido validado en población adulta 
mayor en países como Inglaterra, Grecia, Japón y Bra-
sil.10,24-26

En México, el instrumento OIDP se adaptó y 
validó para población mexicana por Cabrera-Coria 
en 1999. En 2007 Sánchez-García et al. llevaron a 
cabo la validación de esta versión en adultos mayo-
res de 60 años o más, derechohabientes del Instituto 
Mexicano del Seguro Social (IMSS) del suroeste de 
la Ciudad de México. Demostraron que este instru-
mento es apto para reconocer las consecuencias de 
los padecimientos orales en la realización de las acti-
vidades habituales de los adultos mayores mexicanos 
(cuadro II).10

Geriatric/General Oral Health Assessment 
Index (GOHAI)

Este instrumento, que se traduce como Índice de 
evaluación de salud oral geriátrico/general, que fue 
desarrollado por Atchison y Dolan en 1990, se basa 
en la revisión previa de literatura sobre el impacto 

en la salud de las enfermedades orales, cuestionarios 
existentes sobre el estado de salud oral, la satisfacción 
del paciente, los síntomas orales y la autoestima, así 
como la socialización. Se aplicó el instrumento ori-
ginal de 36 ítems en adultos mayores de 65 años de 
edad y tras evaluar la distribución de frecuencias, las 
correlaciones entre los ítems y la consistencia interna 
(con α de Cronbach), se construyó el instrumento fi nal 
de 12 ítems14 con respuesta tipo Likert en valores que 
van del 1 al 5. Se evalúa de manera global a partir de 
la sumatoria de las respuestas para cada ítem, lo cual 
da un rango entre 12 y 60 puntos. El valor más alto 
indica la mejor autopercepción de la salud bucodental 
(cuadro IV).27 El GOHAI ha sido validado en pobla-
ción adulta mayor en países como España, Alemania, 
Japón, China y Turquía.27 En México, Sánchez-García 
et al., en el año 2010, publicaron la validación de este 
instrumento en adultos mayores mexicanos. Para esto 
utilizaron la versión traducida y validada para pobla-
ción geriátrica institucionalizada de Granada, España. 
Se aplicó en adultos mayores de 60 años de edad, 
derechohabientes del IMSS del suroeste de la Ciu-
dad de México. Se concluye que la versión española 
es aceptable para su utilización en población adulta 
mayor mexicana (cuadro II).27

Estudios de comparación entre estos instru-
mentos

El Osta N et al.30 realizaron un estudio para comparar 
las propiedades psicométricas y las habilidades discri-
minativas del OHIP-14 y el GOHAI en una población 
de edad avanzada en el Líbano. Concluyeron que el 
GOHAI y el OHIP-14 mostraron buenas propiedades 
psicométricas; sin embargo, el GOHAI identifi ca más 
fácilmente a los adultos mayores con necesidades de 
atención dental y salud bucodental defi ciente. Por lo 
tanto, este instrumento es más discriminante y mejor 
en la detección de problemas de la función oral. 

Montes-Cruz et al.23 realizaron un estudio para 
comparar el comportamiento del GOHAI y el OIDP 
en adultos mayores de 60 años o más de la Ciudad 
de México. Concluyeron que ambos son instrumen-
tos que se comportan de manera similar; sin embargo, 
el primero tuvo mayor discriminación en relación 
con las características de la población en estudio y el 
OIDP presentó mayor coefi ciente de correlación con 
el estado de la dentición.

Ikebe et al.31 llevaron a cabo un estudio para saber, 
entre el GOHAI y el OHIP-14, cuál es más sensible a 
la valoración objetiva de las funciones orales en adul-
tos mayores japoneses. Concluyeron que aunque el 
GOHAI y el OHIP-14 tenían una fuerte correlación, el 
primero demostró ser más sensible a los valores obje-



454 455Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2014;52(4):448-56 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2014;52(4):448-56

Velázquez-Olmedo LB et al. Calidad de vida y salud oral en adultos mayoresVelázquez-Olmedo LB et al. Calidad de vida y salud oral en adultos mayores

Cuadro V Investigaciones realizadas en adultos mayores mexicanos

Autor Objetivo Participantes Resultados Conclusiones

OIDP
Sánchez-García 
et al. Salud Publica Mex 
2007;49:173-81

Evaluar el efecto que tiene 
el estado de la dentición 
en la capacidad de los 
ancianos para desem-
peñar sus actividades 
habituales

540 sujetos de 60 a 90 
años de edad, derecho-
habientes IMSS

EP = 71.7 ± 7.0 años; 
H = 32 %; M = 68 %.
La evaluación del OIDP 
indica que los principales 
problemas en las activi-
dades habituales fueron 
comer, hablar, incapaci-
dad de no irritarse, lavarse 
los dientes e imposibilidad 
de disfrutar el contacto 
con la gente

El estado de la 
dentición en los 
adultos mayores 
tiene repercusiones 
en la capacidad 
para efectuar sus 
actividades habitua-
les y, por lo tanto, 
afecta su calidad 
de vida

OHIP-Mx-49
Castrejón-Pérez
et al. Rev Panam Salud 
Publica. 2010;27:321-9

Validar la versión en 
español del OHIP-49

131 sujetos mayores de 
60 años de edad, de las 
delegaciones Coyoacán, 
Tlalpan y Xochimilco

EP = 73.8 ± 8.3 años; 
H = 22.1 %; M = 77.9 %.
Puntuación promedio del 
OHIP-Mx-49 = 37.1 ± 35.3; 
se observaron mayores 
puntuaciones en las 
personas con 1-9 dientes, 
sin caries coronal y las que 
percibían que necesitaban 
tratamiento dental. Las 
dimensiones, incomodidad 
psicológica e incapacidad 
presentaron los valores 
máximos posibles

El OHIP-Mx-49 es un 
instrumento confi able 
y válido en adultos 
mayores mexicanos

OHIP-14
De la Fuente-Hernández 
et al. Univ Odon-
tol.2010;29:83-92

Estimar el impacto de la 
salud bucal en la calidad 
de vida de los adultos 
mayores

150 adultos mayores 
entre 60 y 85 años
que acuden a atención 
dental en centros comuni-
tarios de la Ciudad de 
México

EP = 69.9 ± 6.78 años; 
H = 42 %; M = 58 %. 
Las dimensiones con 
mayor puntaje fueron 
malestar psicológico, 
dolor físico y limitación 
funcional; se identifi có un 
impacto positivo en las 
preguntas relacionadas 
con la preocupación por 
problemas con los dientes 
y boca, molestias al comer, 
dolor bucal e interrupción 
de la alimentación

El estado de la 
dentición en los 
adultos mayores tiene 
repercusiones en la 
capacidad para efec-
tuar sus actividades 
habituales y, por lo 
tanto, afecta su calidad 
de vida

GOHAI
Esquivel-Hernández 
et al. Rev ADM 
2010;67:127-32

Determinar la relación 
entre la autopercepción 
de los problemas bucales 
y la evaluación clínica 
de un grupo de adultos 
mayores

96 adultos mayores 
entre 60 y 92 años.
Voluntarios que asisten 
a la Casa de descanso 
“Karol Woytila”, en 
Tlalnepantla, Estado de 
México

EP = 67 ± 7.0 años; 
M = 84.4 %; H = 15.6 %.
Puntuación en el GOHAI, 
el 92.7 % obtuvo valo-
res bajos, los ítems 
con más bajo puntaje 
fueron estética, deglución 
y masticación de alimentos 
duros. Los pacientes con 
necesidades de rehabi-
litación o reparación de 
prótesis dental obtuvieron 
puntajes más bajos. Los 
que obtuvieron puntajes 
más altos tenían mayor 
número de dientes

El GOHAI tiene la 
capacidad de detectar 
las necesidades clí-
nicas y percibidas de 
los adultos mayores

M = mujeres; H = hombres: EP = edad promedio

tivos de las funciones orales entre personas adultas 
mayores en Japón.

Estos instrumentos en investigaciones sobre 
adultos mayores

Las investigaciones orientadas a estudiar la calidad de 
vida relacionada a la salud oral en población adulta 
mayor de México se han enfocado en conocer las nece-
sidades de este grupo etario con el propósito de mejorar 
su atención. Es importante preparar a los proveedores 
de atención en salud, proporcionándoles información 
sobre la atención, prevención y tratamiento de las enfer-
medades orales asociadas a la edad. Asimismo, hay que 
elaborar políticas de salud sostenible, pero, sobre todo, 
proporcionar información acerca del impacto funcional, 
psicológico y social que pueden provocar las enfermeda-
des orales y, por consiguiente, entender el impacto que 
representan en la calidad de vida de los adultos mayores.

En el cuadro V se presentan algunas investigacio-
nes realizadas con los instrumentos descritos anterior-
mente (OHIP-Mx-49, OHIP-EE-14, OIDP y GOHAI) 
en adultos mayores mexicanos y sus principales resul-
tados.10,19,28,29

Conclusiones

En gran medida la atención dental se ha enfocado en 
la rehabilitación de la funcionalidad de la cavidad 
oral y ha dejado de lado la satisfacción y la auto-
percepción de la salud oral de cada paciente, por lo 
que no se puede traducir en una atención integral de 
los individuos. Por lo tanto, la medición de la cali-
dad de vida es importante, puesto que nos permite 
estudiar los efectos de un tratamiento o enfermedad, 
en este caso en el estado de ánimo, las expectativas 
del paciente y su forma de percibirlo de acuerdo con 
su entorno. En este sentido, el ser conscientes del 
impacto en la calidad de vida, y en especial la del 
adulto mayor, nos ayuda a proponer acciones para 
una mejor atención. Para esto se debe tener como 
meta una mejor calidad de vida para la población, no 
solo mejorando su expectativa de vida, sino promo-
viendo su bienestar biopsicosocial.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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Fascitis necrotizante, miositis 
y síndrome de choque tóxico 
secundario a estreptococo del 
grupo G. Reporte de un caso

Juan Jacobo Ayala-Gaytán,a Ángel Martínez-Vela,a Homero Náñez-Terreros,a

Claudia Elena Guajardo-Lara,b Salvador Bruno Valdovinos-Chávezc

Necrotizing fasciitis, myositis, arthritis, and 
streptococcal toxic shock syndrome caused by 
group G Streptococcus. Report of one case

Introducción: ocasionalmente concurren la fascitis 
necrotizante (FN), con miositis, y síndrome de choque 
tóxico post-estreptocócico (SSTE) asociados con infec-
ción por estreptococo β-hemolítico del grupo G (EGG).
Caso clínico: presentamos un caso de infección en el 
que concurren simultáneamente FN, miositis, artritis y 
SSTE en una mujer de 83 años con secuelas de enfer-
medad cerebrovascular, hospitalizada tras dos días de 
fi ebre y dolor , así como hinchazón del pie izquierdo. Se 
encontraba hipotensa y el pie mostraba coloración púr-
pura con fl ictenas que se extendían hacia el tercio infe-
rior de la pierna; no había crepitación a la presión digital. 

Se empleó hidratación parenteral, vasopresores, tigeci-
clina y clindamicina. Tanto el tejido desbridado como el 
líquido aspirado de la articulación de la rodilla revelaron 
cocos gram positivos. Al quinto día la paciente desarro-
lló falla renal y respiratoria que requirieron de apoyo. 
La paciente fue sometida a amputación supracondílea 
de la pierna izquierda; después de eso, su condición 
mejoró. Un mes después fue dada de alta.
Conclusiones: el EGG puede causar infecciones 
potencialmente mortales, como FN, miositis, y/o SSTE. 
El EGG por lo general afecta a pacientes ancianos con 
estados comórbidos y ocasionalmente a sujetos sanos.

Background: Necrotizing fasciitis (NF), myositis, and streptococcal toxic 
shock syndrome (STSS) associated with group G β-hemolytic strepto-
coccus (GGS) occasionally coincide. 
Clinical case: We describe a case of GGS simultaneously occurring 
with NF, myositis, arthritis, and STSS in an 83-year-old woman with 
sequelae of cerebrovascular disease, hospitalized after two days of 
fever and with a painful swollen left foot. She was hypotensive, her foot 
had purplish discoloration, which showed blisters spreading to the lower 
third of the leg, and no crepitus was present. Fluid, vasopressive sup-
port, tigecyclin, and clindamycin were used. Debrided tissue and fl uid 
aspirated from the knee joint revealed Gram-positive cocci. The patient 
developed renal and respiratory failure on the fi fth day, requiring support. 
She underwent amputation above the knee of the left leg, after which her 
condition improved. She was discharged one month later. 
Conclusion: GGS can cause life-threatening infections such as NF, 
myositis, and/or STSS. GGS usually affl icts aging patients with comorbid 
states, and occasionally healthy subjects. 

En los años ochenta ocurrieron importantes cam-
bios en la epidemiología de las infecciones inva-
soras causadas por el estreptococo β-hemolítico 

del grupo A (EGA); en los noventa aumentaron los 
casos de fascitis necrotizante (FN), que originaron el 
20 % del total de casos de esa infección, con una mor-
talidad del 50 %.1-3 

Sin embargo los tres tipos de infección más temida 
por el estreptococo invasor, la FN, la miositis y el sín-
drome de choque tóxico estreptocócico (SSTE) son pre-
sentaciones clínicas poco frecuentes en la infección por 
el estreptococo β-hemolítico del grupo G (EGG) y por 
eso sus características no han sido bien descritas.4 

Informamos el caso de una paciente con infección 
invasora por EGG que cursó con FN, miositis y SSTE, 
y revisamos los informes de casos semejantes. 

Caso clínico 

Mujer de 83 años de edad con hipertensión arterial y 
secuelas de accidente vascular cerebral. Ingresó al 
hospital por dolor, edema y lesiones violáceas en el 
pie izquierdo de dos días de evolución y fi ebre hasta 
38.7 °C. Desde los tres meses previos tomaba antiinfl a-
matorios no esteroideos (AINE) por dolor poliarticular. 

A la exploración inicial la paciente se mostraba 
toxiinfectada con temperatura de 36.5 °C, tensión arte-
rial 80/30 mmHg, frecuencia cardiaca de 78 latidos 
por minuto y frecuencia respiratoria de 24 por minuto. 
No se documentó diuresis. Tenía dolor al mover el pie 
izquierdo, el cual mostraba edema, coloración violácea 
y vesículas que se extendían hasta el tercio inferior de 
la pierna. No se percibió crepitación. La paciente mos-
traba una lesión en el segundo ortejo izquierdo, con una 
costra melisérica, probablemente a consecuencia de 
traumatismos frecuentes (fi gura 1).

Los exámenes de laboratorio informaron hemoglo-
bina 9.8 g/dL, hematocrito 30 %, cuenta de leucocitos 
de 10.60 K/uL, neutrófi los 82 %, basófi los 5 %, pla-
quetas 94 K/uL, glucosa 114 mg/dL, creatinina sérica 
2.3 mg/dL, nitrógeno de la urea 58.5 mg/dL, urea 125.1 
mg/dL, sodio sérico 128 mmol/L, potasio sérico 5.1 
mmol/L, cloro sérico 96.2 mmol/L.

Se le puncionó una fl ictena de la que se obtuvo 
líquido serohemático. La tinción de Gram mostró 
cocos grampositivos. Se tomaron dos muestras para 
hemocultivos y se le admitió en la unidad de cuidados 
intensivos. El manejó consistió en administración de 
soluciones parenterales, vasopresores, clindamicina y 
tigeciclina, desbridación de las lesiones en las que se 
observó necrosis, además de que en la tinción de Gram 
se observaron cocos grampositivos. Al día siguiente la 
zona afectada se extendió y aparecieron signos de lin-
fangitis en la porción media del muslo, con aumento de 
volumen de la rodilla izquierda. Se le realizó una artro-
centesis de la que se obtuvo líquido turbio; en la tinción 
de Gram volvieron a aparecer cocos grampositivos. 

A las 48 horas de incubación, los cultivos de la fl ic-
tena, del tejido de desbridación y del líquido articular 
desarrollaron Streptococcus β-hemolítico del grupo 
G, identifi cado mediante aglutinación en látex, con 
susceptibilidad a penicilina, ampicilina, eritromicina, 
clindamicina, ceftriaxona y vancomicina. Los hemo-
cultivos fueron negativos. El examen histopatológico 
mostró necrosis e infl amación aguda del tejido fi broco-
nectivo que también involucraba al músculo. Al quinto 
día de su admisión el estado general de la paciente 
empeoraba, persistía el estado tóxico, había datos de 
falla renal y respiratoria que incluso ameritaron que se 
le sometiera a diálisis y a ventilación asistida. Se deci-
dió practicar amputación supracondílea del miembro 
pélvico izquierdo, con la que la paciente evolucionó 
favorablemente: se estabilizaron los parámetros hemo-
dinámicos y recobró el funcionamiento renal y ventila-
torio. Al mes de su ingreso se dio de alta por mejoría. 

Discusión 

Las colonias grandes y agrupadas del EGG fueron des-
critas por vez primera en 1935 por Lancefi eld y Hare. 
Se sabía que en animales domésticos era colonizante Recibido: 15/03/2013 Aceptado: 27/05/2014
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y patógeno, pero en el humano solo se sabía que era 
colonizante de faringe hasta en el 23 %, y de piel, tracto 
gastrointestinal y genitourinario hasta un 5 %.5,6 Desde 
hace algunos años se reportan cada vez con mayor fre-
cuencia diversos tipos de infecciones por EGG, como 
faringitis, celulitis, meningitis, endocarditis, sepsis. 
Esta es una causa rara de bacteremia que representa 
del 5 al 15 % de los estreptococos aislados en sangre. 
Además, la mortalidad que origina (del 8 al 10 %) es 
mucho menor que el 30 % que causan las bacteriemias 
de EGA.5,7 EL EGG no elabora exotoxinas pirogénicas 
del estreptococo (EPE), lo que, aunado a diferencias en 
la regulación coordinada de la expresión de los factores 
de virulencia, puede ser la causa de que el EGG tenga 
poca habilidad de producir FN y SST y cuando estas 
llegan a ocurrir, el paciente tiene condiciones subya-
centes, como alcoholismo, diabetes mellitus, neopla-
sias, adicción a la heroína, pérdida de continuidad de la 
piel, así como edad avanzada.7,8

En más de la tercera parte de los casos de las infec-
ciones invasoras por EGG hay afectación de la piel; 
sin embargo, en raras ocasiones ocurre FN, miositis 
o SSTS, lo mismo que artritis (cuadro I).5,6,9-13 Wag-
ner et al.14 reportaron en 1996 un caso de miositis con 
SST por EGG, e informaron que hasta esa fecha solo 
se había reportado un caso de FN y otro de miositis. 
Este último pareciera ser más una piomiositis, dado lo 
indolente y localizado del proceso infeccioso. Al año 
siguiente, Hirose et al.15 reportaron un caso de FN aso-

Figura 1 (A) Lesiones 
violáceas y vesículas en el 
miembro pélvico izquierdo 
de dos días de evolución. 
(B) El segundo ortejo mos-
traba una costra amarillenta
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ciado a SSTE, pero sin miositis; el paciente falleció 
(caso semejante al reportado por Kugi et al. en 1998).16 
En 2002 Sharma et al.4 reportaron un caso parecido 
al nuestro, que cursa con FN y miositis, pero que no 
desarrolla SSTE. Estos investigadores encontraron en 
la literatura inglesa nueve casos reportados hasta ese 
momento (incluyendo el suyo). De estos, tres fallecie-
ron, tres se asociaron a SSTE, se requirió amputación 
en uno, uno se desbridó y en uno no se efectuó ciru-
gía, aunque no se informaron los antibióticos que se le 
administraron. También en 2002 Humar et al.8 repor-
taron tres casos, uno semejante al nuestro en su pre-
sentación (con FN, miositis, SSTE y una articulación 
involucrada). El paciente falleció. Por último, en 2010 
Kittang et al.17 reportaron un caso que solamente cur-
saba con FN. 

Al parecer el presente caso es el primero de un 
paciente en la novena década de la vida que sobrevive 
a la infección por EGG a pesar de haber cursado con 
FN, miositis, artritis y SST. Este caso, además, corres-
ponde al informe del paciente de mayor edad reportado 
hasta el momento. Consideramos que el éxito obtenido 
se derivó de la rápida identifi cación del cuadro, el uso 
inmediato de antimicrobianos y la rápida decisión para 
efectuar amputación.

Conclusión 

El EGG afecta generalmente a pacientes de edad avan-
zada con enfermedades de fondo y, ocasionalmente, a 
pacientes previamente sanos. Puede causar infecciones 
que amenazan la vida del paciente, como sucedió en el 
caso descrito. Por ello es indispensable tener alta sospe-
cha del padecimiento para el uso oportuno de antibió-
ticos y efectuar procedimientos quirúrgicos agresivos.
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Síncope y paraganglioma 
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Syncope and carotid paraganglioma

El síncope es una urgencia médica que es más o menos 
frecuente. Su prevalencia aumenta con la edad. Se 
defi ne como la pérdida de la conciencia y el tono postu-
ral por una alteración transitoria del fl ujo cerebral. Suele 
aparecer de manera brusca y no deja secuelas neuroló-
gicas. De los dos tipos de síncope, el neuromediado, en 
especial el llamado síndrome de hipersensibilidad del 
seno carotídeo, está relacionado con el paraganglioma 
del seno carotídeo. Se desencadena por presión del 
seno y puede llegar a ocasionar muerte súbita debido 
a sobreestimulación. En el presente artículo mostramos 

el caso de una sexagenaria con síncope incapacitante 
y un paraganglioma carotídeo de 7 cm, el cual no le 
permitía ni el mínimo movimiento de dorsifl exión lateral 
o extensión del cuello. Por esta razón, la paciente tuvo 
que permanecer hospitalizada en decúbito dorsal con 
semifl exión del cuello. Se le colocó un marcapasos tem-
poral en el preoperatorio y después de la resección del 
paraganglioma carotídeo, de acuerdo con los estudios 
de electrofi siología cardiaca, se le dio de alta de manera 
defi nitiva, sin necesidad de emplear electroestimulación 
defi nitiva.

Syncope is a medical emergency, which is more or less frequent. Its 
prevalence increases with age. It is defi ned as the loss of conscious-
ness and postural tone resulting from a transient alteration of cerebral 
fl ow. It appears suddenly, but it does not leave behind any sequela or 
after-effects. Out of two groups, the neutrally mediated (or neuromedi-
ated) syncope, especially the one called carotid sinus hypersensitivity, is 
related to the carotid sinus paraganglioma. It is triggered by sinus pres-
sure, which results in sudden death by overstimulation. In the next arti-
cle, we show the case of a sexagenarian female patient with a disabling 
syncope and a 7 cm carotid body paraganglioma, which did not allow 
her the minimum movement of lateral dorsifl exion or extension of the 
neck. For this reason, the patient had to remain hospitalized, in a dorsal 
decubitus position with semifl exion of the neck. Before the surgery was 
practiced, a temporary pacemaker was used, and after the resection of 
the carotid body paraganglioma, in accordance to the patient’s studies of 
cardiac electrophysiology, she was discharged without electrical nerve 
stimulation.
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Se defi ne síncope como la pérdida de conciencia y el 
tono postural de aparición brusca, de escasa dura-
ción, con recuperación espontánea y sin secuelas 

neurológicas.1 Es frecuente, ya que ocupa del 3 al 5 % 
de las urgencias atendidas y del 1 al 3 % de los ingresos 
hospitalarios. Su prevalencia aumenta con la edad.2

El mecanismo común a todo síncope es una alte-
ración transitoria del fl ujo sanguíneo cerebral, la cual 
provoca una disminución momentánea del metabolismo 
cerebral, con afectación del sistema reticular ascendente 
y el córtex cerebral. Esto ocasiona una disminución 
del nivel de conciencia. La caída de la presión arterial 
media por debajo de 60 mmHg provoca una alteración 
del mecanismo de autorregulación del fl ujo cerebral, 
con la consiguiente aparición del síncope.

Es necesario hacer el diagnóstico diferencial con 
otras causas de disminución de la conciencia, como 
los ataques isquémicos transitorios vertebrobasilares, 
la hipoglicemia, la hipoxia e intoxicaciones.

Existen dos grandes tipos de síncope: los de origen 
cardiovascular y los neuromediados. Los neuromedia-
dos ocurren por un fallo en el refl ejo del control de la 
presión arterial y la frecuencia cardiaca, de tal manera 
que cuando se desencadenan producen una caída de 
la presión arterial y bradicardia de manera variable, 
según el individuo. Dentro de estos se encuentran el 
vasovagal, los situacionales (micción, defecación, tos), 
el síndrome de hipersensibilidad del seno carotídeo (el 
cual se desencadena por la presión de este seno).

El estudio electrofi siológico en pacientes con car-
diopatía es la técnica de elección para el diagnóstico 
de síncope. Tiene una tasa diagnóstica del 55 %.3

Los tratamientos farmacológicos para el síncope 
vasovagal han sido numerosos (betabloqueadores, 
disopiramida, clonidine, inhibidores de la recaptación 
de la serotonina, etcétera), pero los resultados han sido 
desalentadores. Al provocar bradicardia, los betablo-
queadores aumentan el volumen-latido, lo cual dis-
minuye la probabilidad de desencadenar el refl ejo de 
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Bezold-Jarisch, mediado por mecanorreceptores car-
diacos; sin embargo, varios estudios aleatorizados a 
largo plazo no han demostrado su efectividad.4

Otro tratamiento es el uso de marcapasos, que ha 
demostrado su efectividad en pacientes con síndrome 
de hipersensibilidad carotídea.5 

El seno carotídeo se extiende entre la pared de la 
arteria carótida interna proximal. Está compuesto por 
múltiples terminaciones nerviosas sensitivas deriva-
das del nervio glosofaríngeo, por lo que constituye un 
órgano barorreceptor y no quimiorreceptor (fi gura 1).6

El hecho de localizar los barorreceptores en un 
área tan reducida como el seno carotídeo es inversa-
mente proporcional a su importancia y complejidad.7

Embriológicamente el cuerpo carotídeo es un qui-
miorreceptor similar al cuerpo aórtico; es de color gris 
rosáceo, de 3 a 4 mm de diámetro, se encuentra situado 
en la adventicia de la parte posterior de la bifurcación 
de la carótida primitiva, con una cápsula propia y rica 
inervación vegetativa proveniente del simpático, el 
glosofaríngeo y el neumogástrico;8 recibe elementos 
mesodérmicos del tercer arco branquial y elementos 
ectodérmicos de la cresta neural. Es sensible a cam-
bios del pH sanguíneo, temperatura, presiones arteria-
les de oxígeno y dióxido de carbono que estimulan 
las fi bras del nervio glosofaríngeo para desencadenar 
refl ejos cardiorrespiratorios (fi gura 2). La respuesta a 
su estímulo es el aumento de la frecuencia cardiaca 
y la profundidad de la ventilación, con mayor acti-
vidad del sistema nervioso simpático y de la corteza 
cerebral. Su hiperplasia ha sido asociada a estados de 
hipoxemia crónica, enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica o enfermedades cardiacas cianosantes.9 

En relación con el paraganglioma carotídeo, el tér-
mino glomus se asignó a los paragangliomas porque 
se pensaba que las células principales eran derivadas 
de pericitos vasculares.10 

Los tumores del corpúsculo carotídeo son poco 
frecuentes y por su origen se clasifi can en el grupo de 

las neoplasias que se llaman quimiodectomas, es decir, 
un tumor originado en un quimiorreceptor. Fueron 
descritos por primera vez en 1743 por Albrecht Von 
Haller como paragangliomas acromafi nes.8 En 1950, 
Mulligan nombró por primera vez quimiodectomas, 
en un estudio en animales, a las estructuras formadas 
por el sistema quimiorreceptor y al tumor del cuerpo 
carotídeo. El término quemodectoma o quimiodectoma 
es discutible. Solo se ha podido demostrar una función 
quimiorreceptora en los cuerpos carotídeos y aórticos y 
no se han encontrado todavía tumores que tengan esa 
actividad. Por consiguiente, quimiodectoma es un tér-
mino inapropiado para describir todos los paraganglio-
mas de la cabeza y el cuello. En el mismo año, Lattes 
defi nió la lesión como paraganglioma basándose en la 
ubicación anatómica y su origen embrionario.11,12 El 
término paraganglioma es preferible a pesar de la des-
aparición de la noción de la cromafi nidad.8 

De los paragangliomas, el carotídeo es el más fre-
cuente. Es una lesión benigna que se presenta como 
una masa unilateral y es bilateral en un porcentaje 
del 7 a 10 cuando existe predisposición familiar.11 
La genética y la hipoxia crónica son las únicas cau-
sas conocidas como etiológicas.13 Es de crecimiento 
lento, asintomático; se localiza en la bifurcación de la 
carótida primitiva, por debajo del ángulo mandibular 
y presenta lateralización cervical. Cuanto mayor es su 
tamaño causa una sintomatología por compresión y 
está más adherido a los tejidos, además de que invade 
las arterias carótidas. Móvil en sentido horizontal y 
no en sentido vertical (signo de Fontaine), en ocasio-
nes produce dolor, disfonía, disfagia, cefalea, síncope 
o, cuando es funcional, hipertensión por secreción de 
catecolaminas. Raramente produce parálisis nerviosa. 
Está asociado a la triada de Carney y a defi ciencia 
hereditaria de factores de la coagulación VII y X.14

El síncope del seno carotídeo está relacionado con 
actividades que implican estiramientos del cuello, 
tales como el afeitado, mirar hacia atrás por encima 
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Figura 2 Corpúsculo carotídeo

Figura 3 Ultrasonografía Doppler 
(US-Doppler) de lesión hipervascula-
rizada sin compromiso ateroesclero-
so de la arteria carótida interna

Figura 4 Angiografía con sustracción 
digital (ASD) selectiva de carótida 
común. Lesión hipercaptante en cara 
externa con extensión a carótida 
común

del hombro, o anudarse la corbata con fuerza, lo cual 
origina presión sobre los barorreceptores carotídeos. 
Está asociado con hipertensión, cardiopatía isquémica, 
el género masculino y medicamentos como digoxina, 
alfametildopa y betabloqueadores. Es infrecuente en 
los jóvenes y se detecta hasta en un 10 % en la pobla-
ción anciana.15

La hipersensibilidad del seno carotídeo es diagnos-
ticada por el masaje del seno carotídeo, el cual debe 
realizarse en la cabecera de la cama del paciente, con 
monitoreo electrocardiógrafi co y de la presión arte-
rial, con una vía venosa y atropina cargada por si fuera 
necesario.

Un cuadro que se puede relacionar con estos tumo-
res es el síncope del síndrome del seno carotídeo, el 
cual se manifi esta con cuadros sincopales sin relación 
evidente, con normalidad bioquímica, bradicardias 
refl ejas e hipertensión. El cuadro puede presentarse de 
forma espontánea o por movimientos de la cabeza, o 
tras aplicar presión al tumor.8 

A continuación presentamos un paraganglioma 
carotídeo con niveles de catecolaminas normales que 
provocó el llamado síncope del seno carotídeo.

Caso clínico 

Paciente femenina, de 66 años, ama de casa con ante-
cedentes de hipertensión arterial sistémica de 10 años 

de diagnóstico, controlada con enalaprilo. Ingresó al 
servicio de Urgencias de su hospital general de zona 
(HGZ) por presentar desde hacía cuatro meses, mareo 
frecuente y cuadros sincopales caracterizados por pér-
dida del conocimiento y caída al suelo, los cuales se 
exacerbaron al momento del ingreso. Esos cuadros sin-
copales se acompañaban en ocasiones de relajación de 
esfínteres. La paciente refi rió que tenía tres años con 
un tumor en la región lateral izquierda del cuello. Esos 
tumores son de crecimiento lento, progresivo, anodino. 
Se le realizó ultrasonografía Doppler (US-Doppler), la 
cual refl ejó una lesión tumoral de 46 × 25 mm, muy 
vascularizada (fi gura 3). La tomografía computarizada 
de la columna cervical con medio de contraste mostró 
una imagen lobulada hiperdensa, bien delimitada, loca-
lizada en la bifurcación carotídea, sin aparente afecta-
ción de la vía aérea, sugestiva de glomus carotídeo y 
por considerarse esta la causa del síncope se envió a la 
paciente a tercer nivel de atención.

Valorada por nuestro servicio, el cual no consi-
deró que el síncope fuera secundario al paraganglioma 
carotídeo, se sugirió que la lesión fuera estudiada por 
Cardiología en su unidad médica.

Nuevamente se envió a la paciente a Cardiología, a 
nuestra unidad, para la colocación de un marcapasos, 
ya que en varias ocasiones presentó lipotimias que 
progresaban a síncopes, acompañadas, aparentemente, 
de crisis de Stokes Adams con palidez, cianosis y dia-
foresis. Su frecuencia cardiaca en electrocardiograma 
osciló entre 52 y 84 latidos por minuto (lpm).

La paciente fue valorada por Cardiología en nues-
tra unidad médica. Se le realizó electrocardiograma 
con ritmo sinusal; a la estimulación carotídea presentó 
frecuencia cardiaca de 50 lpm, y de 68 lpm después de 
la aplicación de atropina.

La opinión en ese momento fue que, debido a que 
la paciente se encontraba en protocolo de estudio por 
glomus carotídeo, el cual podía ser la causa evidente 
del síncope y al no haber por el momento elementos 
que apoyaran el origen cardiogénico, se le realizara 
ecocardiograma transtorácico (ECOTT) y registro 
electrocardiográfi co continuo (Holter) en su HGZ.

La paciente fue enviada nuevamente a nuestra 
unidad por presentar frecuencias cardiacas de 50 lpm 
que disminuyeron a 30 lpm después de la estimula-
ción del seno carotídeo, lo cual ameritó la aplicación 
de atropina.

Asimismo, la paciente fue valorada por Neurolo-
gía, área a la que refi rió mareos; pérdida del estado de 
alerta y del tono postural; periodos de estado confusio-
nal por cinco minutos, y ocasionalmente pérdida del 
control de esfínteres. En ocasiones, la paciente pre-
sentó los cuadros cuando recibía masaje en la lesión.

A la exploración neurológica sin datos de focaliza-
ción, la masa cervical izquierda de la paciente era de 

7 × 7 cm, aproximadamente. Se le realizó estimulación 
del seno, a lo cual presentó bradicardia de 35 lpm.

Estudio electroencefalográfi co sin datos de 
actividad ictal

Se le diagnosticó síncope vasovagal secundario a para-
ganglioma, con base en el argumento de que era posible 
que la bradicardia condicionara el bajo fl ujo cerebral 
y las crisis convulsivas, por lo que la resección de la 
lesión debía hacerse a la brevedad posible, ya que el 
cuadro de síncope se presentaba a diario, incluso cuando 
la paciente estaba acostada, y eso podía ser fatal.

La paciente fue revalorada por Cardiología para 
descartar un probable origen cardiogénico del síncope. 
Negó angor o equivalentes, ingesta de antiarrítmicos, 
betabloqueadores o diagnóstico previo de arritmias. 

A la exploración física se encontró hemodinámica-
mente estable; su ritmo sinusal refl ejó un soplo sistó-
lico en el foco aórtico II/VI y soplo sistólico en el foco 
mitral II/VI, sin datos de falla.

Se le realizó ECOTT, el cual reportó válvula mitral 
sin datos de insufi ciencia o prolapso, así como válvula 
aortica sin insufi ciencia.

El área de angiología solicitó arteriografía de 
troncos supraaórticos, la cual evidenció masa tumo-
ral hipervascularizada, con dimensiones 5.7 × 4.5cm, 
dependiente de la arteria faríngea ascendente, la auri-
cular posterior y de las ramas de la tiroidea superior 
(fi gura 4). Se le sugirió la colocación preoperatoria de 
marcapasos transitorio por los cuadros sincopales.

Asimismo, la paciente fue valorada por el departa-
mento de Electrofi siología para saber si era tributaria de 
estimulación defi nitiva posterior a evento quirúrgico.

La paciente se sometió a cirugía (previa colocación 
de marcapasos temporal), en la que se le realizó una 
disección lateral izquierda del cuello y resección de 
paraganglioma carotídeo de 6 × 4 cm, aproximada-
mente, el cual estaba adherido fi rmemente a la cara 
anterior de la bifurcación carotídea y a las arterias 
carótida interna y externa con extensión hacia la parte 
anteroinferior. Se envió la pieza quirúrgica a estudio 
histopatológico. Las arterias carótidas no presentaron 
lesiones ateroesclerosas. El sangrado transoperatorio 
aproximado fue de 1500 cc.

La paciente cursó el posoperatorio hemodinámica-
mente estable, tolerando la deambulación, sin estimu-
lación de marcapasos por quinto día consecutivo y el 
Holter sin reportar pausas signifi cativas. Al no reque-
rir estimulación eléctrica defi nitiva, se retiró el mar-
capasos temporal, se decidió su alta hospitalaria y su 
control lo llevaría el área de Cardiología en su HGZ.

Cinco semanas después, la paciente fue valorada en 
la consulta externa de Angiología. Estaba disfónica, 

bien orientada, con buen estado general, íntegra neu-
rológicamente y negó sentir vértigo. El reporte histo-
patológico de paraganglioma carotídeo y los ganglios 
hiperplásicos no tuvieron indicios de malignidad, por 
lo que la paciente fue dada de alta del servicio.

Discusión

Los paraganglios son masas parduscas pequeñas que 
se presentan en mayor volumen en el recién nacido y 
degeneran en la niñez; están asociados a ganglios del 
sistema simpático, ubicados lateralmente a las vérte-
bras. Su tamaño no excede los 0.8 cm. Estas colec-
ciones de células de la cresta neural están asociadas al 
sistema nervioso autónomo y no actúan por mediación 
hormonal, sino por impulsos nerviosos sensitivos. El 
glomus normal es un receptor neuromioarterial sensi-
ble a las variaciones de la temperatura que regula el 
fl ujo arteriolar.16 

El doctor Garfi a describió por primera vez en los 
humanos los miniglomus o cuerpos carotídeos abe-
rrantes, localizados en la adventicia de la arteria caró-
tida común y del seno carotídeo, a cierta distancia del 
glomus caroticum principal. Dichos miniglomus son 
estructuralmente similares al cuerpo carotídeo prin-
cipal en cuanto a vascularización e inervación, pero 
poseen un diámetro de 600 μm o menos.

Los paragangliomas extraadrenales representan el 
10 % del total de paragangliomas y de estos, los caro-
tídeos son los más frecuentes (70 %).17 De acuerdo 
con su capacidad de secretar catecolaminas, se deno-
minan activos o funcionantes y no funcionantes. Entre 
el 1 y el 3 % de los localizados en el cuello son para-
gangliomas funcionantes que provocan hipertensión, 
rubefacción o síncope.18 

El síncope se presenta por estimulación de los baro-
rreceptores carotídeos, que provocan un arco refl ejo 
por el IX par, el cual inhibe la actividad simpática e 
incrementa la parasimpática, cuyas consecuencias son 
hipotensión, bradicardia o síncope.

Actualmente se ha propuesto que el mecanismo 
fi siopatológico es una sobrerregulación de los recep-
tores alfaadrenérgicos postsinápticos del tronco cere-
bral,19 aunque los estudios más recientes abogan por la 
participación de estructuras, especialmente los múscu-
los esternocleidomastoideos, que rodean los recepto-
res carotídeos como los responsables; sin embargo, el 
mecanismo íntimo permanece actualmente sin cono-
cerse.15,20

Muchos autores refi eren que la sintomatología 
ocurre debido a la secreción de catecolaminas; sin 
embargo, esto se presenta en los secretores como la 
Triada de Carney (paragangliomas extraadrenales, 
tumores estromales de origen gástrico y condromas 

Figura 1 Seno y cuerpo carotídeo
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pulmonares), cuya sintomatología está representada 
por arritmias, taquicardia e hipertensión arterial sisté-
mica. En este sentido, no debemos olvidar que los fun-
cionantes representan solo del 1 al 3 % de los casos.

Se sabe que en los paragangliomas, las células gló-
micas o células quimiorreceptoras son las más nume-
rosas; inicialmente se pensó que los paragangliomas 
cervicales estaban compuestos de células no secreto-
ras, pero se ha demostrado que las células del tumor de 
cuerpo carotídeo poseen gránulos cromafi nes capaces 
de secretar catecolaminas.21 La microscopía electró-
nica ha demostrado que el rasgo más característico 
de estas células es la presencia de vesículas, con con-
tenido denso (dense core), que contienen dopamina. 
Poseen también vesículas de contenido claro que, se 
cree, almacenan acetilcolina.

Otros autores abogan por el masaje carotídeo como 
la causa del síncope como único responsable.

Es importante distinguir entre hipersensibilidad y 
síncope del seno carotídeo, ya que la hipersensibilidad 
es encontrada en aproximadamente del 5 al 25 % de la 
población asintomática, mientras que solo del 5 al 20 % 
de los individuos con hipersensibilidad del seno tienen 
episodios sincopales espontáneos, denominados sínco-
pes del seno carotídeo (propiamente dichos).22 

El síncope del seno carotídeo se presenta en menos 
del 1 % de los pacientes con síncope. La hipersensibi-
lidad del seno carotídeo es diagnosticada por el masaje 
en ese seno. El síncope del seno carotídeo es frecuen-
temente difícil de diagnosticar, aunque la hipersensi-
bilidad del seno carotídeo esté bien establecida.22

En cuanto al síncope vasovagal, también conocido 
como síncope neurocardiogénico o refl ejo de Bezold-
Jarisch, hay una triple respuesta del cuerpo carotídeo 
con bradicardia, hipotensión arterial y apnea con vaso-
dilatación.

Por tal motivo, consideramos que en nuestra 
paciente los síntomas eran por la presencia del paragan-
glioma que comprimía el seno carotídeo y no porque 
fuera funcionante, sino que al crecer en la cara anterior 
de las carótidas, la fi rme adherencia a los tejidos circun-
vecinos y su crecimiento caudal ejercían una tracción 
sobre la bifurcación carotídea, lo cual ocasionaba que 
al mínimo movimiento del cuello se sobrestimulara. 
Además, el reporte histopatológico fue de benignidad.

Vincelj et al. describen el caso de una mujer de 
71 años de edad con un paraganglioma carotídeo 
izquierdo, cuyo electrocardiograma demostró una 
pausa asistólica de 7.6 segundos. El tumor fue extir-
pado totalmente, previa colocación de marcapasos 
temporal. Después de la cirugía, el masaje del lado 
izquierdo del cuello no provocó ni bradicardia ni 
asistolia. Los autores recomiendan los marcapasos 
temporales en pacientes con síncope causado por el 
tumor del cuerpo carotídeo para seguridad en los pro-

cedimientos de diagnóstico y quirúrgicos, en el caso 
de un síndrome carotídeo extremadamente sensible 
asociado del seno.23 

Aun con todos los adelantos (de los que son los 
más notorios la disección subadventicial descrita por 
Gordon-Taylor en 1940,24,25 la medicación preanes-
tésica,26 la embolización previa,27,28 la atrofi a teórica 
frente a la hiperoxia sostenida,29 la radiolisis con remi-
sión del tumor con el uso de complejo colorante pro-
teico radioactivo),30 lo mejor sigue siendo la cirugía; 
sin embargo, la contraparte de esto es que hay oca-
siones en que el comportamiento local del tumor es 
agresivo (aunque sea pequeño), pues está fi rmemente 
adherido a las arterias carótidas, e invade sus capas, 
además de que provoca sangrado profuso y riesgo de 
eventos vasculares cerebrales por isquemia o anemia, 
que conjuntamente son lesiones muy vascularizadas. 
Existen estudios que reportan que no hay diferencia 
estadísticamente signifi cativa con embolización o sin 
esta, con respecto a los riesgos de lesión neurológica 
o de pérdidas hemáticas;27,30 todo esto hace que la 
escisión sea un desafío quirúrgico.31 Por tal motivo, 
lo ideal sería el diagnóstico oportuno de estas lesiones 
y sobretodo tenerlas presentes como causa de síncope, 
ya que existen reportes en la literatura de desenlaces 
fatales por sobreestimulación continuada del nervio de 
Hering y, consecuentemente, una mayor estimulación 
nerviosa del nervio del seno, lo cual ha ocasionado 
una muerte de tipo refl eja. 

Antes de fi nalizar esbozamos las siguientes consi-
deraciones, a modo de conclusión. Consideramos que 
se debe: 

• Tomar en cuenta el síncope vasovagal, aun cuando 
se presente en menos del 1 %. 

• Recordar que hay que usar marcapasos temporales 
tanto en la fase de diagnóstico como en la cirugía.

• No solo dejarnos infl uenciar por las estadísticas 
que relacionan al tumor como causa de síncope 
con un bajísimo porcentaje, pensando o buscando 
otra patología desencadenante, aunado a que estas 
lesiones son anodinas y recordar que existen cua-
dros sincopales sin relación evidente (normalidad 
bioquímica).

Para fi nalizar, el síncope del seno carotídeo fre-
cuentemente es difícil de diagnosticar, aunque la 
hipersensibilidad del seno carotídeo esté bien esta-
blecida.32

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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Efecto del estrés laboral 
en el aprovechamiento 
académico de médicos 
residentes de Oncología

Gabriel González-Ávila,a Herlinda Bello-Villalobosb

Burnout effect on academic progress of Oncology 
medical residents

Background: In the formative period of the courses taken in medical 
specializations, new and greater responsibilities are accepted by physi-
cians in personal and academic spheres. The interaction of several fac-
tors that encompass the practice of these physicians could surpass their 
capacity to cope, causing on these professionals a high level of stress 
and professional exhaustion, which will affect their academic develop-
ment. The objective of this research was to establish if the occupational 
stress of these medical residents affects their academic progress. 
Methods: We administered the Maslach Burnout Inventory (MBI), in 
their Spanish version (1986), to 52 residents of three specializations in 
Oncology (Medical Oncology, Surgical Oncology, and Radio-Oncology). 
These residents accepted voluntarily at the same time of their third cog-
nitive exam.
Results: The prevalence of burnout syndrome was 13.5 %, with a high 
frequency among medical residents of fi rst degree. Medical Oncology 
residents showed a higher emotional exhaustion and lower personal 
fulfi llment. Considering the three specializations, the academic prog-
ress was higher in the third year, with a signifi cant difference to Surgical 
Oncology and Medical Oncology (p = 0.026 and 0.015, respectively). No 
signifi cant difference was found between burnout syndrome, academic 
progress and sociodemographic characteristics.
Conclusion: The presence of burnout syndrome does not affect the 
academic progress of Oncology medical residents.
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Introducción: en el periodo formativo de los cursos de 
especializaciones médicas se asumen nuevas y gran-
des responsabilidades en el ámbito profesional y perso-
nal. La interacción de diferentes factores que envuelven 
el ejercicio de estos médicos puede llegar a sobrepasar 
su capacidad de afrontamiento y ocasionarles niveles 
elevados de estrés y desgaste profesional, lo cual afec-
tará su desarrollo académico. El objetivo es determinar 
si el estrés laboral presente en los médicos residentes 
afecta su aprovechamiento académico. 
Métodos: se aplicó el cuestionario de Maslach a 52 
médicos residentes de tres especialidades oncológi-
cas que aceptaron participar voluntariamente el día 
que acudieron a su tercer examen ordinario del área 
cognoscitiva.

Resultados: la prevalencia de burnout fue del 13.5 % 
con una frecuencia mayor en el primer año de la espe-
cialidad. En sus dimensiones, se encontró un mayor 
agotamiento emocional y baja realización personal en 
Oncología Médica. El aprovechamiento académico fue 
mayor para el tercer año de la residencia, con una dife-
rencia signifi cativa para Cirugía Oncológica y Oncolo-
gía Médica (p = 0.026 y 0.015, respectivamente). No 
obstante, no se observó relación alguna con la pre-
sencia de burnout, ni tampoco con sexo (p = 0.437), 
estado civil (p = 0.329), número de hijos (p = 0.467) o 
escolaridad de la pareja (p = 0.784).
Conclusión: la presencia de burnout no afecta el 
aprovechamiento académico de los médicos residen-
tes en oncología. 

aDirección de Educación e Investigación en Salud
bDivisión de Educación en Salud
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Cuando se afi rma que una persona padece de 
estrés, de lo que se habla es de un exceso o 
de un sobreesfuerzo del organismo al sobre-

ponerse al nivel de resistencia experimentado por este, 
o bien, cuando en el organismo se produce un incre-
mento de activación que pone en riesgo su capacidad 
para mantener parámetros óptimos de homeostasis con 
el fi n de lograr un máximo rendimiento psicológico y 
conductual.1

Según Wheaton y Sandín,2 existen cinco carac-
terísticas defi nitorias del agente estresor: 1) implica 
una amenaza o demanda, 2) constituye una fuerza 
con capacidad de alterar la integridad del organismo 
si sobrepasa el límite de “elasticidad” de dicho orga-
nismo, 3) cuando se mantiene indefi nidamente pro-
duce daño en el individuo, 4) ser consciente del daño 
potencial del estresor no es condición necesaria para 
que dicho estresor posea consecuencias negativas y 
5) un estresor puede serlo tanto porque induzca una 
demanda excesiva para el organismo como también 
por lo contrario.

Los procesos cognoscitivos, emocionales y con-
ductuales infl uyen en la forma como se enfrenta y 
maneja un evento estresante. Lo que hace la diferencia 
es la forma en que cada persona afronta las situacio-
nes, teniendo en cuenta sus características individuales 
y la naturaleza del medio; la evaluación cognoscitiva 
es la que fi nalmente determina que una relación indi-
viduo-ambiente resulte estresante o no.

Es bien conocido que los ambientes laborales pue-
den ocasionar altos niveles de estrés en unas personas 
más que en otras, sobre todo cuando fallan las estra-
tegias de afrontamiento que suele emplear el sujeto 
o cuando hay desequilibrio entre las demandas y las 
capacidades para hacer frente a dichas demandas; 
entonces se presenta lo que se denomina estrés laboral 
crónico de carácter interpersonal y emocional.3

El estrés laboral crónico es una de las principales 
fuentes de riesgos psicosociales en cualquier tipo de 
organización laboral, y en el sector de servicios una 
de las formas más habituales de desarrollar el estrés 
laboral es el síndrome de desgaste profesional o de 
burnout. 

Moreno y Peñacoba4 señalan que el burnout es sinó-
nimo de sobrecarga de trabajo. El exceso de trabajo no 

provoca sin más el burnout; de la misma manera, un tra-
bajo escasamente estresante pero desmotivador puede 
llevar al burnout, por lo que desde esta perspectiva este 
síndrome no es un proceso asociado a la fatiga, sino 
a la desmotivación emocional y cognitiva que sigue al 
abandono de intereses que en un determinado momento 
fueron importantes para el sujeto. 

El concepto de burnout fue establecido por las 
investigadoras Cristina Maslach y Susan Jackson en 
1981, luego de varios años de estudios empíricos. Lo 
describen como un síndrome de estrés crónico que se 
manifi esta en aquellas profesiones de servicio carac-
terizadas por una atención intensa y prolongada a per-
sonas que están en una situación de necesidad o de 
dependencia. Esto se lleva a cabo a partir de tres fac-
tores: cansancio emocional, despersonalización y baja 
realización personal en el trabajo, que se miden por 
medio del Maslach Burnout Inventory (MBI).5 

En el contexto educativo, muchos estudiantes logran 
desarrollar las competencias necesarias en su proceso 
formativo, las cuales favorecen la consecución de sus 
objetivos académicos, mientras que otros jóvenes pre-
sentan difi cultades que solo se registran en indicadores 
de elevada mortalidad académica. En esta última situa-
ción, los estudiantes generalmente experimentan una 
alta carga de estrés durante su proceso formativo. Algu-
nos estudiantes logran desarrollar estrategias adecuadas 
para afrontar las exigencias académicas, mientras que 
otros no lo hacen y llegan a sentirse impedidos para 
modifi car la situación problemática, lo cual trae como 
consecuencia el uso de comportamientos de escape 
como formas de afrontamiento, las cuales no son nece-
sariamente las apropiadas en esta situación. Como es 
bien sabido, los problemas que no se resuelven crecen 
y se acompañan de un proceso acumulativo de malestar 
prolongado.1,6,7

En el periodo formativo de los cursos de especia-
lizaciones médicas (residencias médicas), se asumen 
nuevas y grandes responsabilidades en el ámbito pro-

fesional y personal, con alta incidencia de patología 
relacionada con el estrés laboral, elevadas tasas de 
depresión, conductas adictivas, somatización, confl ic-
tos familiares asociados a cargas de trabajo nocturno, 
excesiva autoexigencia, inseguridad laboral futura, 
situaciones como la muerte de pacientes, errores en 
la actuación clínica, la impotencia para cumplir con 
sus obligaciones laborales y académicas, la compe-
tencia y la falta de incentivos, la inconsistencia entre 
las expectativas y la realidad, además de factores indi-
viduales, sociales y grupales que colocan al médico 
residente en situaciones de estrés constante de varios 
tipos: laboral, educativo, psicológico, familiar, sexual 
y organizacional. Estos tipos de estrés constituyen un 
factor de riesgo para el desarrollo del síndrome de 
burnout o desgaste profesional.

Toda esta interacción de factores que envuelven el 
ejercicio de estos médicos pudiera llegar a sobrepasar 
su capacidad de afrontamiento y ocasionarles niveles 
elevados de estrés y desgaste profesional, lo cual afec-
tará su desarrollo académico; por ello, consideramos 
necesario determinar si el estrés laboral en los médicos 
residentes, cuya presencia lleva a la insatisfacción, a la 
escasa realización personal y a la despersonalización, 
se ve refl ejado en su desempeño académico.1,6-10

Métodos

Se realizó un estudio transversal utilizando una mues-
tra por conveniencia que incluyó a los médicos resi-
dentes, de ambos sexos, de los tres grados académicos 
de las tres especialidades oncológicas: Cirugía Onco-
lógica, Oncología Médica y Radiooncología del Hos-
pital de Oncología del Centro Médico Nacional Siglo 
XXI. Estos residentes aceptaron responder la encuesta 
y una vez transcurridos 10 meses de exposición labo-
ral para los médicos de primer ingreso se eliminaron 
los instrumentos de evaluación incompletos.
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Todos los médicos residentes fueron contactados 
el día en que se presentaron a su tercer examen ordi-
nario de conocimientos, programado por calendario. 
Simultáneamente se les entregó el cuestionario que 
habrían de responder voluntariamente, una vez con-
cluido el examen cognoscitivo. El cuestionario apli-
cado fue el de Maslach Burnout Inventory (MBI) 
en su versión española (1986), el cual presenta una 
elevada consistencia interna y está constituido por 22 
ítems en forma de afi rmaciones sobre sentimientos y 
actitudes del residente en su práctica diaria laboral y 
hacia los pacientes, con siete opciones de respuesta en 
una escala tipo Likert (7 = todos los días, 6 = algunas 
veces a la semana, 5 = una vez a la semana, 4 = algu-
nas veces al mes, 3 = una vez al mes, 2 = pocas veces 
al año, 1 = nunca). La escala de Maslach se califi có de 
acuerdo con las subescalas de agotamiento emocional 
con una puntuación máxima de 54; despersonaliza-
ción con una puntuación máxima de 30; y realización 
personal con una puntuación máxima de 48.

El aprovechamiento académico se midió a partir del 
promedio de los tres exámenes del área cognoscitiva 
realizados hasta ese momento. Cada examen constaba 
de 40 reactivos de opción múltiple que exploraban 
conocimientos referentes a entidades nosológicas de 
la especialidad y que fueron califi cados por los pro-

fesores responsables de cada área, con base en una 
escala de 0 a 100. 

Variables e indicadores

El síndrome de desgaste profesional (síndrome de 
burnout) se defi nió como lo que padece aquel sujeto 
con alto agotamiento emocional (es la sensación de 
no poder dar más de sí mismo a los demás; puede 
manifestarse física y psíquicamente con cansancio y 
fatiga), alta despersonalización (alteración de la per-
cepción o la experiencia de sentirse “separado” de los 
procesos mentales o del cuerpo) y poca realización 
personal (proceso, este último, a través del cual se 
consigue ser todo lo que se es en potencia). 

El aprovechamiento académico se defi nió de 
acuerdo con las siguientes categorías: insufi ciente 
(califi cación < 59), sufi ciente (entre 60 y 70), regu-
lar (entre 71 y 80), bueno (entre 81 y 90) y excelente 
(entre 91 y 100).

Se consideró especialidad oncológica y grado de 
residencia como el refl ejo del resultado de las diferen-
tes etapas del proceso educativo y al mismo tiempo 
una de las metas hacia las que convergen todos los 
esfuerzos y todas las iniciativas de las autoridades 
educativas, profesores y alumnos.

Adicionalmente se midieron las variables sociode-
mográfi cas: edad, género, estado civil, escolaridad de 
la pareja y número de hijos.

Análisis estadístico

La información obtenida se integró en una base de 
datos en el programa SPSS, versión 15. Se describen 
frecuencias simples y porcentajes. La comparación 
entre grupos se realizó mediante t de Student para gru-
pos independientes y ANOVA de una vía con prueba 
post-test de Bonferroni. Se estableció un nivel de sig-
nifi cación de 0.05 como mínimo requerido para consi-
derar signifi cativos los resultados.

Resultados

De los 70 médicos residentes adscritos a la sede, úni-
camente 55 (78.5 %) respondieron el cuestionario; de 
estos, tres fueron eliminados por estar incompletos.

La prevalencia del síndrome de burnout fue del 
13.5 % (7/52), sin relación con la especialidad, grado 
académico, género, estado civil, escolaridad de la 
pareja o el número de hijos (cuadro I). 

De los componentes del síndrome de burnout, 
observamos una alta prevalencia de alto agotamiento 
emocional y baja realización personal en los médicos 
residentes de la especialidad de Oncología Médica 

y alta despersonalización en Radiooncología. De 
acuerdo con el grado académico, estos componentes, 
en general, mostraron una mayor frecuencia en pri-
mer año con un descenso gradual conforme el grado 
era mayor; excepto en Oncología Médica, en la que 
una baja realización personal fue muy frecuente en 
el segundo año. Asimismo, en Radiooncología se 
observó un alto agotamiento emocional y una alta 
despersonalización entre los médicos de tercer año 
(cuadro II).

La califi cación promedio global del área cognosci-
tiva fue muy semejante entre las tres especialidades; 
se observó un gradiente positivo conforme mayor era 

el grado académico, con una diferencia estadística 
signifi cativa entre tercer año y primero para Cirugía 
Oncológica y Oncología Médica (cuadros III y IV). 

No se encontró diferencia estadística alguna en el 
rendimiento académico entre quienes presentaban o 
no el síndrome de burnout (cuadro V).

Discusión

La amplitud del concepto de estrés denota que la 
demanda puede ser física o psíquica, constructiva o 
destructiva, pero en todos los casos provocará una 

Cuadro II Comportamiento de los componentes de burnout de acuerdo con la especialidad oncológica y grado acadé-
mico

Especialidad médica Grado

Subescalas de Maslach

Alto agotamiento emocional
%

Alta despersonalización 
%

Baja realización personal
%

Cirugía Oncológica
(n = 25)

 1  44.4  44.4  55.6

 2  40.0  20.0  10.0

 3  0  16.7  16.7

 Global  32.0  28.0  28.0

Oncología Médica 
(n = 20)

 1  55.6  44.4  44.4

 2  50.0  16.7  83.3

 3  40.0  20.0  40.0

 Global  50.0  30.0  55.0

Radiooncología
(n = 7)

 1  33.3  33.3  0

 2  0  33.3  33.3

 3  100  100  0

 Global  28.6  42.9  14.3

Cuadro I Prevalencia de síndrome de burnout y su rela-
ción con algunos factores sociodemográfi cos

Característica Burnout presente p*

n %

Especialidad
 Cirugía Oncológica
 Oncología Médica
 Radiooncología

 4/25 
 3/20 
 0/7 

 16
 15
 0  0.367

Grado académico
 1
 2
 3

 5/21 
 1/19 
 1/12 

 23.8
 5.3
 8.3  0.149

Género
 Varón 
 Mujer

 5/36 
 2/16 

 13.9
 12.5  0.633

Estado civil
 Soltero
 Casado

 4/28 
 3/24 

 14.3
 12.5  0.949

Escolaridad de la pareja
 Bachillerato 
 ≥ Licenciatura 

 1/2 
 6/50 

50
12  0.090

Número de hijos
 0
 < 2
 ≥ 3

 5/34 
 2/16 
 0/2 

 14.7
 12.5
 0

 0.447

*Se empleó 2

Cuadro III Califi cación promedio obtenida en el área cognoscitiva de acuerdo con el grado académico y la especiali-
dad oncológica

Especialidad
Grado académico

p*
R1 R2 R3

Cirugía Oncológica  66.6 ± 6.6  70.3 ± 4.1  74.4 ± 4.0
 0.026†

 0.423‡

 0.376§

Oncología Médica  65.7 ± 4.0  67.3 ± 3.0  76.8 ± 8.0
 0.002†

 0.015‡

 1.0§

Radio Oncología  61.6 ± 1.7  68.0 ± 5.0  72.3
 0.011†

 0.115‡

p*  0.740  1.0  0.720

Los valores son expresados como promedio ± desviación estándar en una escala de 0-100
*ANOVA de una vía con test post-hoc de Bonferroni
†R1 frente a R3; ‡R2 frente a R3; §R1 frente a R2
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respuesta del organismo de tipo biológico, idéntica, 
estereotipada y mensurable, desencadenante de diver-
sas secreciones hormonales, responsables de nuestras 
reacciones a cada oleada de estrés, profundamente 
somáticas y que abarcan todo el complejo de funcio-
nes y órganos de la persona.1,2,5

De acuerdo con lo anterior, las emociones agrada-
bles y desagradables son indistintamente generadoras 
de estrés y producirán distintas respuestas del orga-
nismo; en muchos casos, respuestas armónicas, natu-
rales y sin consecuencias, porque se adaptarán a las 
normas fi siológicas del individuo (situaciones que se 
denominan estrés). En otros casos, las respuestas que 
siguen a una demanda desproporcionada, por intensa 
y continua, que puede incluso no ser necesariamente 
desagradable, llegan a superar las capacidades de 
resistencia y adaptación del organismo (distrés). 
Dependiendo de las situaciones dadas, el estrés viene 
asociado a efectos deseables o indeseables.

Recientemente han tenido importancia las variantes 
organizacionales en la consideración del estrés labo-
ral, ya que era visto como un confl icto de la persona y 
no como una dimensión del conjunto de la organiza-
ción. Por eso, el “Acuerdo Europeo sobre el Estrés”, 
considera a este como un estado que se acompaña de 
quejas físicas, psicológicas o sociales, consecuencia 
de la incapacidad de los trabajadores sometidos a una 
presión intensa para cumplir con las exigencias o las 
expectativas puestas en ellos.1,2,4

Aunque los empleados soportan en su vida laboral 
diaria determinados niveles de estrés, no cabe duda de 

Cuadro IV Aprovechamiento académico según el grado

Grado
Desempeño académico*

Insufi ciente
(< 60)

Sufi ciente
(60-70)

Regular
(71-80)

Bueno
(81-90)

Excelente
(91-100)

1 (n = 21)  1  (4.8)  18  (85.7)  2  (9.5)  0  0

2 (n = 19)  0  12  (63.2)  7  (36.8)  0  0

3 (n = 12)  0  2  (16.7)  8  (66.7)  2  (16.7)  0

Total  1  (1.9)  32  (61.5)  17  (32.7)  2  (3.8)  0

*Expresado como n (%)

Cuadro V Aprovechamiento académico y su asociación con la presencia de 
burnout

Burnout
p*Presente

(n = 7)
Ausente
(n = 45)

Rendimiento académico 
(X ± DE)

 68.7 ± 6.3  70.7 ± 4.2  0.302

*t de Student para grupos independientes

que ciertas profesiones generan más estrés que otras, 
lo cual se refl eja en la alteración del nivel de bienes-
tar y propicia la aparición de trastornos asociados, 
psicohormonales y psicosociales, que pueden llegar a 
manifestarse como una enfermedad. Las actividades 
profesionales que implican responsabilidades y toma 
de decisiones importantes, o las que someten al traba-
jador a estimulaciones demasiado rápidas o variables, 
o al contrario, excesivamente lentas y monótonas, o 
aquellas en que los ritmos biológicos, singularmente el 
ritmo circadiano, se ven sistemáticamente violentados 
(trabajos nocturnos), o aquellas otras, en las que priman 
los riesgos psicosociales que hacen especialmente vul-
nerable el ámbito moral y psicobiológico de la persona 
que trabaja (mobbing o burnout), todas estas y otras 
muchas situaciones laborales, plantean con crudeza la 
cara amarga del trabajo, lo cual genera un alto grado de 
estrés que infl uye en todas las actividades de la persona.

En el Hospital de Oncología del Centro Médico 
Nacional Siglo XXI ingresan médicos residentes a 
tres especialidades: Cirugía Oncológica, Oncología 
Médica y Radiooncología. Para ser aceptados en Ciru-
gía Oncológica, deben haber cursado cuatro años de 
Cirugía General y para Oncología Médica y Radioon-
cología se requieren dos años de Medicina Interna. 
Esto tiene como consecuencia el hecho de que ingre-
san a mayor edad y con otras responsabilidades, ya 
que algunos están casados y tienen hijos; no obstante, 
los factores sociodemográfi cos explorados no mostra-
ron relación alguna con la presencia del síndrome de 
burnout en la población estudiada.

En un gran número de casos, la residencia médica 
es utilizada para continuar percibiendo una beca, lo 
cual es un ingreso seguro durante 3 o 4 años más, por 
lo que al no haber cupo en la especialidad que le gusta 
al médico, este opta por elegir la que tiene vacantes, 
sin estar convencido ni tener la vocación, sobre todo 
por la Oncología, que es una especialidad bastante 
demandante. Este parece ser un determinante para los 
médicos de segundo año de Oncología Médica, quie-
nes mostraron la mayor baja realización personal y a 
la vez un alto agotamiento emocional.

La incorporación a una estructura y dinámica de tra-
bajo diferente, explicada por los procesos específi cos de 
atención de enfermedades neoplásicas, el ritmo de acti-
vidades clínicas complementarias y la distribución de 
cargas de trabajo pudieran explicar la mayor frecuencia 
de burnout y sus componentes en el primer año de las 
tres especialidades, en las que hay mayor exigencia.

La baja prevalencia de burnout y la ausencia de 
efecto en el desarrollo académico suponen la exis-
tencia de componentes individuales en su presencia, 
principalmente de despersonalización y realización de 
los individuos.

No obstante, un tamaño de muestra reducido y una 
baja prevalencia de burnout entre la población estu-
diada no descartan la probabilidad de ocurrencia de un 

error tipo II, por lo que se hace necesaria una explora-
ción de este fenómeno en una población mayor.

Conclusión

La presencia de burnout es baja y no afecta el rendi-
miento académico de los médicos residentes en Onco-
logía. 

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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Alcance de dos estrategias 
educativas para desarrollar 
la aptitud clínica del médico 
familiar

María Esther Reyes-Ruiz,a José Alberto García-Mangas,b 
Víctor Manuel Pérez-Ilagorc 

Scope of two educational strategies to develop 
the clinical aptitude of the family physician

En nuestro país, la formación de médicos se 
realiza de manera descontextualizada de los 
procesos socioculturales y de los intereses de 

los alumnos. Esta formación fomenta escasamente el 
sentido de la práctica médica en estos, lo cual pone de 
manifi esto una educación que habitualmente privilegia 
la enseñanza más que el aprendizaje, la teoría más que 
la práctica, además de una visión biológico-lesional, del 
proceso de salud-enfermedad,1 enfocada en la enferme-
dad orgánica y sus síntomas, más que en el padecer de 
la persona y las causales psicosociales. Dicho panorama 
permite vislumbrar un enfoque en la educación de tipo 
tradicional,2 el cual se reproduce cotidianamente en la 
gran cantidad de estrategias educativas que se desarro-
llan en los cursos de especialización de los médicos, 
que suelen estar apegados a técnicas expositivas. Esto 
genera una enorme inversión en recursos, lo cual no 
se refl eja en la calidad de la atención ni tampoco en la 
solución de los problemas que con mayor frecuencia 
aquejan a los pacientes. Tal panorama se aprecia en la 
formación de residentes (como los de Medicina Fami-
liar) y posteriormente en su ejercicio clínico.3,4

Ante la falta de resolución de problemas clínicos 
durante la práctica médica, surge como alternativa una 
mirada distinta de la educación: la estrategia educativa 
promotora de la participación (EEPP),2 que propone 
desarrollar en el alumno habilidades para la refl exión, 
la crítica y la autocrítica de su quehacer clínico coti-
diano (“lo que hace” y “cómo lo hace”) que le permi-
tan reconocer los factores que obstaculizan o facilitan 
su ejercicio médico y que lo impulsen a cuestionar e 
indagar las fuentes de información necesarias para 
tomar las decisiones más pertinentes y adecuadas que 
infl uyan positivamente en la salud del paciente.

Por lo tanto, en el presente trabajo se conceptualiza 
la aptitud clínica como una concepción refl exiva, crítica 
y humanista, en la que la experiencia del alumno es una 
vivencia que posibilita la refl exión del “qué hago” y el 
“cómo lo hago” con los pacientes. Esta actitud propicia 
el conocimiento por medio de un aprendizaje con sen-
tido;2 es un desafío permanente de conocimientos, lo que 
hace posible el refi namiento incesante de un profesional.

Background: The evaluation of the clinical aptitude is expressed in chal-
lenging clinical situations and the scope of learning is conditioned by the 
quality of the educational strategy. The aim of this study was to value the 
scope of two different educational approaches, in order to develop the 
clinical aptitude of 20 family physicians. 
Methods: Quasi experimental design, in which 20 general physicians in 
training process of Family Medicine were randomized: a teaching-cen-
tered strategy (TCS) was applied in 10, and a learning-centered strategy 
(LCS) in the remaining 10. The application of both strategies lasted 24 
hours, and the same content was used on them. While applying TCS, it 
was employed an exposition with questions (which privileged the trans-
mission of information). While implementing LCS, it was used discussion 
in small groups (which favored the point of view and the confrontation). 
To validate the evaluation, it was used the Kuder-Richardson formula 20, 
with a reliability of 0.91. 
Results: Before the intervention, TCS group had a median of 124 and 
LCS group, 105 (p = 0.19). After the intervention, TCS group showed 
a median of 126, and LCS group of 156 (p = 0.012). Both groups were 
compared using Mann Whitney U, and the same subjects were also 
compared with the matched pairs Wilcoxon test. The differences were 
statistically signifi cant, which it does not differ from earlier studies. 
Conclusion: The clinical aptitude reaches best development in the LCS 
when tested against TCS.

Recibido: 29/10/2012  Aceptado: 01/04/2014

Su desarrollo es posible si el docente promueve 
estrategias educativas tendientes a refi nar las habili-
dades clínicas, particularmente las relacionadas con el 
diagnóstico y el tratamiento (crítica y autocrítica), y 
fomenta las cualidades del alumno para entender el 
contexto sociocultural en el que se desarrolla la rela-
ción médico-paciente.5

El conocimiento que se elabora por medio de 
estrategias educativas promotoras de la participa-
ción, tendientes a desarrollar una aptitud clínica 
refl exiva, permite al alumno cuestionar su quehacer 
cotidiano, a indagar para solucionar los problemas 
que aquejan al paciente y a proponer alternativas 
para resolver la situación clínica/problema que plan-
tea la atención de cada paciente. Cuando el alumno 
se mira de una manera diferente, persuade a otros 
médicos sobre la mejor forma de realizar la práctica 
médica, lo que traspasa los límites de la acumula-
ción de años y años de práctica rutinaria de mirar 
siempre las mismas enfermedades, a través de nor-
mas y procedimientos estandarizados que suponen 
efi ciencia laboral, sin el refi namiento indispensable 
que propicia una práctica basada en la crítica y la 
autocrítica.2

Según esta perspectiva, la evaluación alcanza nue-
vas dimensiones que se dirigen a la valoración de los 
alcances y las limitaciones, no solo del alumno, sino 
de la estrategia educativa en su conjunto (en la que 
se encuentra inmerso el papel del profesor). Desde 
nuestra perspectiva se requiere de la construcción, 
la validación y la confi abilidad de los instrumentos 
de medición que permitan esclarecer el tipo de expe-
riencia a la que han estado expuestos los alumnos 
del Curso de Especialización en Medicina Familiar 
para Médicos Generales, modalidad semipresencial, 
a fi n de valorar las decisiones que toman en situacio-
nes clínicas reales y problematizadas para, bajo su 
propio criterio, reconocer con mayor o menor clari-
dad las alternativas y diferenciar las que a su juicio 

resultan apropiadas, útiles, oportunas y benefi ciosas 
de las inapropiadas, inútiles, extemporáneas, incon-
venientes o perjudiciales en cada caso presentado.6

En México existen numerosas publicaciones7,8 
en las que el refi namiento de la aptitud clínica, a 
través de una estrategia educativa promotora de la 
participación, ha demostrado diferencias estadística-
mente signifi cativas al compararlas con estrategias 
de enfoque tradicional, aunada a una persistencia en 
el tiempo igualmente mayor. Orientar al alumno a 
llevar una educación promotora de la participación 
y la evaluación, dirigida hacia la aptitud clínica en 
la solución de los problemas de salud, es acercarse a 
valorar “qué hace” y “cómo lo hace” en su práctica 
médica, a fi n de encontrar los elementos que tiendan 
a mejorar la formación clínica del médico familiar.

Es por ello que el propósito de esta investigación 
consiste en valorar los alcances de dos estrategias 
educativas contrastantes por su diferente enfoque, a 
partir de explorar el desarrollo de aptitud clínica del 
médico familiar en la atención de pacientes con sín-
drome metabólico.

Métodos

La presente investigación tiene un diseño cuasi-
experimental, con muestreo probabilístico tipo alea-
torización.9

La población estuvo conformada por el grupo 
natural de veinte médicos-discentes (médicos gene-
rales que se encuentran en formación como especia-
listas en Medicina Familiar) de primero, segundo y 
tercer grado del Curso de Especialización en Medi-
cina Familiar para médicos generales de la sede de la 
Unidad de Medicina Familiar 222, en Toluca, Estado 
de México Poniente. Los médicos-discentes fueron 
sorteados de manera aleatoria para su asignación al 
grupo experimental (estrategia educativa promotora 

Keywords
Educational strategies

Participation
Clinical aptitude

Evaluation
Family medicine 
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Introducción: la evaluación de la aptitud clínica se 
manifi esta en situaciones clínicas problematizadas y 
el alcance del aprendizaje depende de la cualidad de 
la estrategia educativa. El objetivo de este estudio fue 
valorar el alcance de dos enfoques educativos distintos, 
a fi n de desarrollar la aptitud clínica del médico familiar. 
Métodos: diseño cuasi-experimental, en el que se sor-
tean al azar veinte médicos generales en formación 
para Medicina Familiar: 10 quedan en estrategia edu-
cativa tradicional (EET) y 10 en estrategia educativa 
promotora de la participación (EEPP). Ambas estrate-
gias se aplicaron durante 24 horas con el mismo con-
tenido. En la EET se aplicó exposición con preguntas; 
en la EEPP discusión en pequeños grupos. El instru-

mento de evaluación validado tuvo una confi abilidad 
de 0.91 con la prueba 20 de Kuder-Richardson. 
Resultados: antes de la intervención, el grupo EET 
tuvo una mediana de 124 y el de EEPP, 105 (p = 0.19). 
Después, el grupo EET tuvo una mediana de 126 y 
el de EEPP una de 156 (p = 0.012). Se compararon 
ambos grupos con la prueba U de Mann Whitney. 
También se compararon los mismos sujetos antes y 
después de las intervenciones con la prueba de pares 
igualados de Wilcoxon. Las diferencias encontra-
das fueron estadísticamente signifi cativas, lo cual no 
difi ere de estudios previos. 
Conclusión: la aptitud clínica alcanzó mayor desarro-
llo en la EEPP al ser comparada con la EET.

aCoordinación de Planeación y Enlace Institucional, Jefatura de 
Servicios de Prestaciones Médicas, Delegación Estado de México 
Poniente
bMédico con especialidad en Medicina Familiar y maestría en 
Educación
cUnidad de Medicina Familiar 249, Santiago Tlaxomulco

Instituto Mexicano del Seguro Social, Toluca, Estado de México
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de la participación —EEPP—) y al grupo control 
(estrategia educativa tradicional —EET—). 

Ambas estrategias tuvieron una duración de 24 
horas, se llevaron a cabo los sábados y abordaron el 
mismo contenido temático. El responsable de cada 
estrategia tenía experiencia y formación docente.

El profesor del grupo control desarrolló su estra-
tegia educativa en el salón de clases con la técnica de 
exposición con preguntas sobre el tema programado. 
Él fue quien aclaró las dudas de los alumnos, defi nió 
las situaciones que generaron controversia para unifi -
car el criterio, hasta alcanzar el consenso y el logro de 
los objetivos propuestos. Al fi nal el profesor emitió la 
califi cación de la tarea elaborada en casa, que consis-
tía en un resumen del tema que se debía tratar con base 
en el número de referencias bibliográfi cas y el apego a 
las indicaciones emitidas.

El profesor del grupo experimental desarrolló 
su estrategia educativa con la discusión en peque-
ños grupos.10 Su estrategia se dividió en tres fases: 
la tarea en casa, la discusión en pequeños grupos y 
la discusión plenaria. La primera fase, la tarea en 
casa, consistió en responder la guía estructurada para 
tomar decisiones sobre la situación de los casos clí-
nicos reales (problematizados con síndrome meta-
bólico), según la historia natural de la enfermedad, 
los cuales fueron diferentes a los contemplados en el 
instrumento de evaluación. Esto generó en el alumno 
la indagación y la selección de fuentes primarias y 
secundarias de información (de acuerdo con su pro-
pio criterio) que fueran pertinentes y adecuadas para 
el caso presentado, lo que motivó la refl exión de las 
fortalezas y las limitaciones de su propia experiencia 
y propició que profundizara en torno a estas. 

En la segunda fase, el profesor dividió a los 
alumnos en dos subgrupos después de que estos se 
numeraran de dos en dos. Al interior de cada uno se 
intercambiaron los argumentos alcanzados en la tarea 
individual, elaborada en casa, para contrastar sus res-
puestas con las de sus compañeros y refl exionar sobre 
las diferencias encontradas. En esta etapa el profesor 
permaneció como observador. 

En la tercera fase, el profesor coordinó la plena-
ria, pidió a los alumnos del subgrupo A exponer al 
grupo el o los argumentos a que llegaron después de 
la discusión al interior del subgrupo. Posteriormente 
motivó la discusión de todos los médicos-discentes 
con preguntas con las que los cuestionaba para que 
emitieran sus aportaciones sobre lo presentado. Des-
pués el subgrupo B presentó su producción y se repitió 
el proceso. Al fi nal, el profesor confrontó los contras-
tes entre los diferentes puntos de vista y evitó llegar 
al consenso. Guió y facilitó la discusión con recono-
cimiento y respeto de las participaciones, en términos 
de relaciones de igualdad. 

Variables dependiente e independientes

La variable dependiente fue la aptitud clínica, como 
la capacidad para la solución de situaciones clínicas 
problemáticas, así como para el estudio ordenado de 
las diversas manifestaciones de enfermedad con el 
propósito de precisar un diagnóstico, aplicar un tra-
tamiento, establecer un pronóstico e instituir medidas 
preventivas y de interconsulta con otros profesionales 
para atender apropiadamente a un paciente y propiciar 
su bienestar. Se valoró a través de un instrumento de 
evaluación construido y validado en un estudio previo, 
cuya aplicación fue antes y después del desarrollo de 
las estrategias educativas.

Las variables independientes fueron dos. Por un 
lado, la estrategia educativa tradicional (EET), la 
cual privilegia la enseñanza y enfoca la participa-
ción del alumno —para que este construya su cono-
cimiento— en la recepción y el almacenamiento de 
la información elaborada por expertos alejados del 
contexto en donde se desarrolla la práctica cotidiana. 
Esta estrategia ubica al alumno en un papel secundario 
del proceso educativo y pone énfasis en la enseñanza. 
En esta estrategia el profesor es el actor principal y 
el poseedor de las respuestas que buscan aclarar las 
dudas de los alumnos.

La estrategia educativa promotora de la parti-
cipación (EEPP) es la segunda variable. Esta estra-
tegia promueve la participación del alumno en la 
elaboración de su propio conocimiento, al propiciar la 
refl exión de lo que hace y la manera como lo hace. 
Dicho cuestionamiento del conocimiento establecido 
incita al alumno a indagar críticamente las fuentes de 
información, y a interpretar y enjuiciar las ideas del 
autor para esclarecer sus puntos de vista, para pos-
teriormente confrontarlos con los argumentos de sus 
pares. Todo ello tiende a solucionar los problemas de 
los pacientes que atiende. Ubica al alumno en el papel 
protagónico del proceso educativo. 

Instrumento de evaluación 

Para evaluar la aptitud clínica se aplicó un instrumento 
de evaluación construido, validado y confi able, el cual 
consta de cinco casos clínicos reales que abarcaron per-
tinentemente el tema del síndrome metabólico, desde 
los criterios establecidos por la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) y el National Education Choles-
terol Program, Adult Treatment Panel (NCEP-ATP 
III), representativos de los periodos prepatogénico y 
patogénico de la historia natural de la enfermedad y 
su comorbilidad. Se integró un resumen estructurado, 
claro y preciso de la historia clínica con los elementos 
necesarios para la toma de decisiones, cuya problema-
tización estuvo constituida por 274 enunciados. Estos 

sirvieron para profundizar en la situación clínica del 
paciente y con ellos se promovió su refl exión y no el 
simple recuerdo memorístico del tema. Los enuncia-
dos estaban orientados hacia los indicadores propues-
tos para explorar la aptitud clínica en la atención del 
síndrome metabólico. A continuación se mencionan:

• Reconocimiento de factores de riesgo: identifi ca-
ción de antecedentes o condiciones actuales del 
paciente o su familia, que, sin formar parte del 
padecimiento actual, se asocian con una evolución 
desfavorable del paciente.

• Reconocimiento de indicios clínicos de enferme-
dad: identifi cación de signos y síntomas como 
parte de una o más enfermedades y la capacidad 
de integrarlos por medio de hipótesis diagnósticas 
sindromáticas o nosológicas congruentes.

• Integración diagnóstica: se hace por medio del 
método hipotético-deductivo para formular la 
hipótesis diagnóstica más congruente y heurística 
que integre los datos del interrogatorio y la explo-
ración física. 

• Selección e interpretación de pruebas diagnósticas: 
solicitud juiciosa de pruebas diagnósticas tendien-
tes a confi rmar la impresión clínica, ponderando su 
sensibilidad, especifi cidad y la validez predictiva 
de acuerdo con la utilidad esperada. Se debe, asi-
mismo, correlacionar el resultado con los indicios 
clínicos de la enfermedad. 

• Medidas preventivas: indicación de actividades 
para erradicar, controlar o prevenir la enfermedad 
y proteger y promover la salud del individuo en el 
ámbito de su comunidad, así como en el individual 
y el familiar.

• Utilización de recursos terapéuticos: la indicación 
de los recursos terapéuticos en forma apropiada, 
oportuna y anticipatoria de efectos adversos, ten-
diente a adecuarlos según la evolución y la acepta-
ción del paciente.

Cada indicador consta de enunciados con palabras 
clave que permiten caracterizar y problematizar el caso 
clínico, cuyo signifi cado es exclusivo para este instru-
mento. A continuación se mencionan los índicadores:

• Factor de riesgo: condición que sin ser parte del 
padecimiento actual se asocia con una evolución 
desfavorable del paciente.

• Factor a favor: presencia de un dato que es impor-
tante para caracterizar el diagnóstico del caso.

• Factores apropiados: son los factores óptimos para 
establecer medidas preventivas, diagnósticas y 
terapéuticas para evaluar el caso 

• Factores compatibles: se refi eren a la correspon-
dencia de la totalidad o parte de los elementos de 

un caso clínico con una o más entidades nosológi-
cas propuestas como diagnósticos.

El número de enunciados que se incluyen por cada 
indicador quedó como se muestra en el cuadro I.

Para evaluar el grado de desarrollo de la aptitud 
clínica se estableció una escala con cinco niveles 
(que incluyó uno más debido a las respuestas al azar) 
(cuadro II).

La construcción de este modelo cumple con los 
criterios de adecuación y relevancia teórica, ya que 
constituyen una expresión congruente y sistemática de 
los conceptos que los sustentan. En esta propuesta la 
teoría epistemológica deriva de la crítica de la expe-
riencia,2 en la que la elaboración del conocimiento 
requiere confrontar y elegir entre alternativas y no 
quedarse con una verdad absoluta y revelada.

Asimismo con adecuación empírica, para el pro-
cedimiento de validación se sometió a dos rondas de 
expertos en diferentes áreas de la salud: dos médicos 
familiares, un endocrinólogo, un médico internista y 
un profesor con formación en investigación educativa. 

Cuadro I Número de enunciados por indicador

Indicador Número de enunciados

Factores de riesgo 54

Datos a favor 84

Estudios útiles 14

Diagnósticos compatibles 38

Medidas terapéuticas 62

Medidas preventivas 22

Cuadro II Frecuencia de médicos familiares según el desarrollo de su aptitud 
clínica, antes y después de las estrategias educativas con enfoque distinto

Escala de
aptitud clínica

Grupo experimental Grupo control

Antes
n

Después*
n

Antes
n

Después*
n

Muy desarrollada
(229-274)

0 0 0 0

Desarrollada 
(180-228)

0 0 0 0

Intermedia
(131-179)

1 8 1 3

Poco desarrollada
(82-130)

8 1 7 6

No desarrollada
(33-81)

1 0 2 0

Al azar
(32)

0 0 0 0

*No se tomó en cuenta a un médico-discente por no acudir el día de la apli-
cación del instrumento de evaluación, después de la estrategia educativa
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En la validación se logró un acuerdo mayoritario (cua-
tro de cinco). El cálculo de su consistencia interna se 
realizó con la prueba Alpha de Cronbach con resultado 
de 0.89 y con la prueba 20 de Kuder-Richardson, en la 
que se obtuvo 0.91. Con la fórmula de Pérez-Padilla y 
Viniegra11 se calcularon las puntuaciones explicables 
por azar y fueron 32. 

Los médicos-discentes respondieron a los ítems 
como Verdadero, Falso y No sé. Cada respuesta correcta 
sumaba un punto, cada respuesta incorrecta restaba un 
punto y la opción No Sé no se sumaba ni se restaba. La 
califi cación se obtuvo al restar el número de respuestas 
incorrectas del número de respuestas correctas.6

Resultados

El nivel de desarrollo de la aptitud clínica después de 
aplicar la estrategia educativa se mantuvo poco desarro-
llado con respecto al grupo del enfoque tradicional. En 
cambio, en el grupo experimental se observó el avance 
de una aptitud clínica poco desarrollada a una aptitud 
clínica intermedia, como se puede ver en el cuadro III.

Al comparar ambos grupos con la prueba U de 
Mann Whitney12 se obtuvo una p de 0.19 antes de la 
intervención con una mediana de 124 para EET y de 
105 para EEPP. Después de la intervención, se obtuvo 
una p de 0.012 con una mediana para la EET de 126 
y de 156 para la EEPP. Al comparar a los mismos 
sujetos antes y después de las intervenciones con la 
prueba de pares igualados de Wilcoxon12 se obtuvo en 
el grupo de EET una mediana de 124 antes y de 126 
después con una p de 0.15; asimismo, para el grupo 
de EEPP se obtuvo una mediana de 105 antes y de 
156 después, con una p de 0.01. En ninguno de los 
dos grupos se obtuvieron califi caciones esperadas al 
azar, ni antes ni después de las estrategias educativas 
(cuadro III).

Discusión

Se observa un mayor desarrollo de la aptitud clínica de 
los médicos-discentes con la estrategia educativa pro-
motora de la participación (EEPP), lo cual no difi ere 
de lo ya observado en estudios previos.13 Ninguno de 
estos médicos tuvo una califi cación esperada al azar, 
lo que difi ere de otras publicaciones.6

Conclusión

Se encontraron diferencias estadísticamente signi-
fi cativas que favorecieron al grupo experimental, a 
pesar del corto tiempo de la estrategia, situación que 
no sucedió con la estrategia tradicional. El alcance en 
el desarrollo de la aptitud clínica fue bajo debido al 
corto tiempo de la estrategia, considerando el tiempo 
correspondiente al proceso de formación. Entre las 
explicaciones que subyacen está que si se prolonga 
la estrategia participativa por el tiempo que dura el 
programa académico, su potencial de desarrollo de 
aptitudes es enorme. Por otro lado, se considera que 
el tiempo de las estrategias durante la presente inves-
tigación es insufi ciente para abstraerse de las con-
diciones ambientales rígidas y rutinarias en las que 
labora el médico familiar y más lejos está de hacerlo 
en un contexto sociocultural que privilegia el uso de 
la tecnología sobre la clínica. Las responsabilidades 
profesionales del médico van por dos vías: seguir su 
conciencia en benefi cio del paciente y apegarse a la 
responsabilidad institucional, que lo obliga a seguir 
normas y reglamentos que tienden a unifi car criterios 
con pacientes “estandarizados”, muy alejados de su 
padecer. Los instrumentos de evaluación de la apti-
tud clínica permiten esclarecer la toma de decisiones 
(apropiada o no) del respondiente en la solución de 
casos clínicos reales y problematizados, lo que indu-
dablemente le permitirá refi nar su aptitud en forma 
creciente, en un proceso continuo. 

La estrategia promotora de la participación (EEPP) 
permite a los alumnos ponderar sus fortalezas y debi-
lidades, lo cual propicia el refi namiento de su propio 
criterio para tomar decisiones apropiadas y oportunas 
en benefi cio del paciente. Asimismo, promueve el desa-
rrollo de su aptitud clínica, a partir de la refl exión de 
lo “que hace” y “cómo lo hace” con el paciente, a fi n 
de que contienda para mejorar el contexto y su propio 
ambiente, que es donde interactúa con los pacientes.

La eventualidad de no encontrar como resultado 
respuestas esperadas por el azar se puede atribuir a 
que los médicos-discentes se encuentran en un ejer-
cicio clínico cotidiano y al mismo tiempo en su for-
mación como médicos familiares, lo que de una u 
otra manera los “mantiene informados”.

Esta estrategia educativa promotora de la partici-
pación permite suponer que, si se aplica desde que el 
médico inicia su formación como especialista, propi-
ciará mayores alcances para perfeccionar la aptitud 
clínica de los médicos inscritos en los cursos de espe-
cialización en Medicina Familiar. 

Cuadro III Desarrollo de la aptitud clínica de los médicos familiares, antes y 
después de las estrategias educativas con enfoque distinto

Grupo
Antes

Mediana
(rango)

Después
Mediana
(rango)

p*

Control
124

(52-133)
126

(112-148)
p = 0.15

Experimental
105

(66-156)
156

(124-166)
p = 0.01

p† p = 0.19 p = 0.012

*Prueba de pares igualados de Wilcoxon 
†U de Mann Whitney
Grupo control = estrategia con enfoque tradicional; grupo experimental = 
estrategia educativa promotora de la participación

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y envia do la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no ha sido reportado alguno que esté relacionado con este 
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