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¿Dónde trabajan los internistas?

For health institutions, knowing the fate of human resou-
rces within their classrooms is an extremely complicated 
task. Within the Instituto Mexicano del Seguro Social, whe-
re most specialists are trained in our country, with a clear 
orientation towards the pursuit of excellence and satisfac-
tion of their needs human resources for health in Mexico is 

and career destination of its graduates, which will be useful 
in the training of human resources for health.

Keywords: Health education, Teaching, Mexico

Para las instituciones de salud, conocer el destino de los re-
cursos humanos que se forman dentro de sus aulas es una 
tarea complicada. Al interior del IMSS se imparte la mayoría 
de los cursos de formación de especialistas en México, con 
una orientación clara hacía la búsqueda de la excelencia y 
la satisfacción de sus necesidades de recursos humanos 

-
fesional y el destino de sus egresados, lo que resultará de 
utilidad en la formación de recursos humanos para la salud.

Palabras clave: Educación en salud, Enseñanza, México

Recibido: 28/03/2016

Aceptado: 28/03/2016

Where internists work?

RPresidente del Colegio de Medicina Interna de México y el Pre-
sidente del Consejo Mexicano de Medicina Interna,1 en el que 

hacen varias consideraciones muy importantes sobre el papel que los 
médicos internistas han tenido en el desarrollo de la Medicina mexicana 
en los últimos años, y en donde hacen una invitación a participar en la 

-
-

nistas continúen brindando atención médica de calidad y de excelencia, 
sea cual fuere el sitio en el que desarrollen su labor. 

El Colegio de Medicina Interna de México, que nació como Asocia-
ción de Medicina Interna de México, ha sido un pilar fundamental para 
el desarrollo de la Medicina Interna en nuestro país, así como para la 
búsqueda de su identidad y su solidez académica, de ahí su gran utilidad 
para el Sistema de Salud en México. En los últimos 40 años la Medicina 
Interna ha sido fundamental en la atención del adulto, especialmente en 
el segundo nivel de atención, cuando menos en el IMSS y en el ISSSTE, 
aunque muy probablemente también en los servicios que otorga la Secre-
taría de Salud, además de que en el ámbito privado ha ido ganando espa-

auxiliar en el manejo de pacientes complicados o difíciles, y en algunas 
ocasiones también está presente en el primer nivel de atención. 

El Consejo Mexicano de Medicina Interna ha desarrollado un papel 

un papel fundamental para establecer las capacidades y los límites en el 
ejercicio de su trabajo. En su escrito, López-Espinosa y Aldrete-Velasco 
hacen un comentario que nos sorprendió: “Hasta hace 20 años, 7 de cada 
10 internistas que terminaban la especialidad decidían permanecer como internis-
tas generales. Sin embargo, algo pasó. Al parecer, a las nuevas generaciones les 

pareció más atractivo al terminar la especialidad de medicina 
interna realizar otra especialidad y dedicarse de lleno a ella. 
Actualmente, de cada 10 internistas que terminan la especiali-
dad, solo uno permanece en la práctica de la medicina interna 
general.” Para las instituciones de salud, así como para 
las instituciones educativas, conocer el destino de los 
recursos humanos formados es una tarea muy compli-
cada, y más aún conocer la satisfacción obtenida por las 
actividades laborales de sus egresados. 

En el Instituto Mexicano del Seguro Social se 
desarrolla la mayor parte de los cursos de formación 
de especialistas en México con una orientación clara 
hacía la búsqueda de la excelencia y la satisfacción de 
sus necesidades de recursos humanos para la salud.2-4

Decidimos hacer una exploración preliminar de lo 
que estaba sucediendo en el IMSS, buscando, cuando 
menos a corto y mediano plazo, dónde se instalaban a 
laborar los internistas a su egreso. Analizamos los egre-
sados de los últimos cinco años, comparando las cifras 

a los que llegaron a realizar la especialidad completa, 
sin tomar en cuenta a los que desde su ingreso estaban 
destinados a hacer parte de los estudios de la especiali-
dad de Medicina Interna para luego seguir con alguna 
de las subespecialidades, y comparamos las cifras de 
ingreso frente a las de egreso obteniendo un porcen-
taje. Como en el IMSS la demanda de especialistas es 

de una generación de especialistas se organiza entre 
las autoridades del Instituto y su sindicato un evento 

en donde se otorgan plazas a los egresados, es un acontecimiento insti-
tucional, social y laboral, pero para cada uno de los egresados constituye 
un momento trascendental al buscar y, muy probablemente, obtener un 
destino laboral, el primero en su naciente carrera como médicos especia-
listas. Comparamos el número de los que obtuvieron un destino laboral 
frente al número de egresados y al número que ingresó (cuadro I).5

Como observamos, los resultados son diferentes a lo expresado en el 
editorial al que nos referimos, toda vez que el 87 % de los egresados se que-
dan a trabajar como internistas en el propio Instituto, es cierto que no todos 

-

Llama la atención la diferencia entre los que ingresan y los que egresan, 
que porcentualmente ha variado durante estos cinco años de 38 a 14 % (y 
que como promedio es de 26), si bien puede deberse a deserciones acadé-
micas o motivadas por diferentes fenómenos sociales, es probable que tam-

especialidad lo hagan por este motivo, desilusionados.
Desde luego, existe una demanda por los servicios de los internistas en 

todo el Sistema de Salud,3 lo que probablemente se deba al desarrollo del 
propio sistema y la necesidad de recambio generacional. Ariza y Lifshitz,6

sus necesidades de constante cambio y adaptación a los sistemas.
Es probable que resulte conveniente conocer el destino y satisfacción 

laboral, a mediano y largo plazo, de los recursos formados en las dife-
rentes instituciones de salud con el aval de diferentes escuelas y faculta-
des de medicina, para ello habría que establecer entre todos un plan para 
conocer estos datos en un programa quizá coordinado por la autoridad 
normativa. Seguramente resultará de utilidad en la formación de recursos 
humanos para la salud. 

Cuadro I Residentes que ingresaron y egresaron del curso para especialización en Medicina Interna y los que obtuvieron trabajo. Instituto
Mexicano de Seguro Social 2102-2016
Año de ingreso/

egreso
Ingreso Egreso

Porcentaje de 
terminación (%)

Contratados
IMSS

Porcentaje de contratación 
frente al egreso (%)

Porcentaje de contratación 
frente al ingreso (%)

2012-2016 130 92 70 77 89 59
2011/2015 145 126 86 107 85 73
2010/2014 125 77 62 66 86 53
2009/2013 105 89 84 84 94 80
2008/2012 95 61 64 51 86 54

Total 600 445 74 385 87 64
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Introducción: la ventilación mecánica (VM) se utiliza 
en el 60-70 % de los ingresos a la unidad de cuida-
dos intensivos (UCI). Un valor umbral del índice f/
Vt de 105 es un predictor de éxito en el retiro de la 
ventilación mecánica (RVM) en pacientes con asma, 
cirugía cardiaca, neumonía, sepsis, neurocríticos, etc. 
Sin embargo, no existen reportes de la utilidad del 
índice f/Vt para predecir RVM exitoso en pacientes con 
tabaquismo activo (TA). El objetivo de este trabajo es 

RVM exitoso en pacientes con TA. 
Métodos: se incluyeron prospectivamente 85 pacien-
tes con TA y VM >24 horas, ingresados a la UCI. Se 

el índice f/Vt con un espirómetro de Wright y se calculó 

(VPP) y valor predictivo negativo (VPN) para predecir 
RVM exitoso. Una p <0.05 se consideró estadística-

Resultados: el promedio del índice f/Vt fue de 68.69. 
El RVM exitoso fue del 75.3 %. Un valor umbral del 
índice f/Vt de 79.5 tuvo sensibilidad de 76 %, espe-

predecir RVM exitoso en este grupo de enfermos.
Conclusiones: el valor umbral del índice f/Vt de 79.5 es 
útil para predecir éxito en el RVM en pacientes con TA.

Background: Mechanical ventilation (MV) is used in 60-70 % of patients 
admitted to the intensive care unit (ICU). An f/Vt threshold value of 105 
is a predictor of successful weaning from mechanical ventilation (WMV) 
in patients with asthma, cardiac surgery, pneumonia, sepsis, neurocriti-
cal, etc. However, there are no reports about the usefulness of the f/Vt 
value to predict successful WMV in patients with active smoking (AS). 
The purpose of this paper is to identify a threshold value for f/Vt to predict 
successful WMV in patients with AS.
Methods: Prospectively, 85 patients with AS and MV >24 hours admitted 
to de ICU were included. Demographic and clinical data were registered. 
The f/Vt value was measured with a Wright’s spirometer, and the sensi-

value (NPV) were calculated to predict a successful WMV. A p value 

Results: The average of f/Vt was 68.69. Successful WMV was of 75.3 

61 %, PPV of 85 %, and NPV of 46 % to predict successful WMV in this 
group of patients.
Conclusions: An f/Vt threshold value of 79.5 is useful to predict suc-
cessful WMV in patients with AS.

aUnidad de Cuidados Intensivos, UMAE Hospital de Especialidades 
“Dr. Antonio Fraga Mouret”, Centro Médico Nacional La Raza, Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social, Ciudad de México, México
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La ventilación mecánica (VM) es un sistema 
de apoyo a la función respiratoria utilizado 

pacientes que ingresan a la unidad de cuidados inten-
sivos (UCI).1

respiratoria, pero también es cierto que tiene múltiples 
efectos deletéreos.2 Además, se estima que los pacien-
tes con VM prolongada consumen hasta el 37 % de los 
recursos de la UCI, lo que incrementa los costos de la 
atención.3 Retirar prematuramente o prolongar inne-
cesariamente la VM tienen consecuencias deletéreas 
para el enfermo: molestias innecesarias, aumenta la 
incidencia de neumonía asociada al ventilador, lesión 
de las vías respiratorias, toxicidad por oxígeno, hemo-
rragias gastrointestinales, trombosis venosa profunda, 
incrementa la estancia en la UCI, mortalidad y los cos-
tos de la atención.4-6 Por otro lado, el retiro prematuro 
de la VM y la reintubación traqueal subsecuente incre-
mentan el riesgo de infección pulmonar, traqueosto-
mía, aumentan el tiempo de VM, estancia en la UCI 
y la mortalidad. El retiro de la ventilación mecánica 
(RVM) se basa principalmente en el valor del índice 
f/Vt, el cual no ha sido evaluado en pacientes con 
tabaquismo activo sin pruebas de función respirato-
ria previa. En México, la prevalencia de tabaquismo 
activo en adultos de 18 a 65 años es de 30.2 % y es 
más frecuente en hombres (45.3 %) que en mujeres 
(18.4 %).7 -
sumo de tabaco de forma habitual, es una adicción y 
es el más importante determinante del deterioro en la 
función ventilatoria pulmonar (disminución acelerada 
de la función pulmonar, volumen residual, volumen 
espiratorio forzado en el primer segundo, de la capa-
cidad vital y de la capacidad residual funcional).8 El 
volumen espiratorio forzado en el primer segundo dis-
minuye anualmente -8.4 ml por cada paquete fumado 
al día.9 Además, produce alteraciones en el intercam-

e hipercapnia.10 El tabaquismo activo puede conside-
rarse un predictor de fracaso en el RVM debido a las 

del paciente8,9,11-13 y es un factor de riesgo indepen-
14

El índice f/Vt, también denominado índice de respi-

y Tobin,16 es un parámetro que evalúa la función ven-

Las intervenciones fueron registrar las variables 

ingreso a la UCI y motivo de intubación y ventilación 
mecánica, así como la  gravedad de la enfermedad, 
la cual fue evaluada mediante la escala APACHE 
II.14 Las intervenciones sobre el manejo del enfermo, 
incluyendo la programación del ventilador mecánico 
y la decisión de iniciar el retiro del mismo, se dejó a 
criterio del médico tratante. Una vez que se decidió 
iniciar el RVM, se realizó una PVE con pieza en T

de la prueba se midió el volumen corriente utilizando 
un espirómetro de Wright y se registró la frecuencia 
respiratoria. Con estos parámetros se calculó el índice 
f/Vt dividiendo la frecuencia respiratoria entre el 
volumen corriente. La decisión de retirar el ventila-
dor mecánico y extubar al paciente se dejó a criterio 
del médico tratante. Una vez retirada la VM, se dio 
seguimiento al paciente durante 48 horas. Se consi-
deró RVM exitoso si el paciente permaneció venti-
lando espontáneamente durante este tiempo, y falla en 
el RVM si el paciente se reintubó o falleció dentro de 
las primeras 48 horas después de haber sido liberado 
del ventilador.

Análisis estadístico

Las variables continuas se expresan como promedio 
± desviación estándar para los datos paramétricos y 
como medianas con rango intercuartil (RIC) para los 
no paramétricos. La normalidad de la distribución de 
los datos numéricos se evaluó mediante la prueba de 
Kolmogorov-Smirnof. Se utilizó la prueba t de Stu-
dent para la comparación de los datos paramétricos y 
la prueba U de Mann-Whitney para comparar los no 
paramétricos. Las variables categóricas se expresan 
como porcentajes y se utilizó la prueba Chi cuadrada 
para comparar estos datos. Se realizó una curva ROC 

tilatoria del paciente. Consiste en dividir la frecuencia 
respiratoria entre el volumen corriente en litros.15,16 En 
condiciones normales, el patrón ventilatorio se carac-
teriza por tener frecuencia respiratoria baja y volumen 
corriente alto, lo que se traduce en un valor de f/Vt bajo. 
Si la función ventilatoria del paciente se deteriora, el 
patrón ventilatorio cambia y se caracteriza ahora por 

-
cia respiratoria alta y volumen corriente bajo, lo que se 
traduce en aumento en el valor del índice f/Vt. Por lo 
tanto, entre menor sea el valor del índice f/Vt, menor es 
el deterioro de la función ventilatoria del paciente.13 Un 
f/Vt umbral de 105 es un predictor de éxito en el RVM 
en pacientes con asma, cirugía cardiaca, neumonía, 
sepsis, neurocríticos, etc. En pacientes con tabaquismo 
activo en quienes el valor umbral es de 105, el índice f/
Vt puede no ser útil. No existen reportes de la utilidad 
del índice f/Vt para predecir RVM exitoso en pacientes 
con tabaquismo activo.

umbral del índice f/Vt para predecir RVM exitoso en 
pacientes con tabaquismo activo.

Métodos

Se realizó un estudio prospectivo, longitudinal, obser-
vacional y descriptivo en pacientes que ingresaron a la 
UCI de un hospital de tercer nivel de atención entre el 
1 de agosto y el 31 de diciembre de 2014.

En el tamaño de la muestra se incluyeron 85 pacien-
tes, incorporados por muestreo consecutivo, con los 
siguientes criterios de selección: hombres y mujeres, 
mayores de 15 años, con tabaquismo activo, índice 
tabáquico > 1, que tuvieran VM por más de 24 horas y 

para participar en el estudio. Se excluyeron aquellos 
con VM no invasiva, traqueostomía, enfermedades 
neuromusculares o extubación no programada. 
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-
-

predictivo positivo (VPP), valor predictivo negativo 
(VPN), falsos positivos (FP) y falsos negativos (FN), 
para predecir el éxito en el RVM. En todos los casos 
un valor de p < 0.05 se consideró estadísticamente 

éticas internacionales y se autorizó por la Comisión 
Local de Investigación del Instituto Mexicano del 
Seguro Social (IMSS).

Resultados

En total, 85 pacientes fueron ingresados al estudio. La 
mediana de la edad fue de 60 años (RIC 45.5-68.5) y 
el 64.7 % fueron hombres. El índice tabáquico tuvo 
una mediana de 4 (RIC 2-8.5) y el promedio de la cali-

Las causas más frecuentes de ingreso a la UCI se 
muestran en la cuadro II. Destacan el postoperatorio 
de cirugía de alto riesgo (27.1 %), el choque hemorrá-
gico (16.5 %) y la neumonía (12.9 %).

Los motivos más frecuentes de intubación tra-
queal e inicio de la VM fueron el choque hemorrágico 
(18.8
aguda (15.3 %) y el postoperatorio de cirugía de 
riesgo alto (10.6 %) (cuadro III).

El cuadro IV muestra los parámetros de RVM. La 
mediana de la duración de la VM fue de 4 días (RIC 
2-7). Los pacientes requirieron con más frecuencia 2 
(RIC 1-2) PVE antes de lograrse el RVM y este fue 
exitoso en el 75.3 % de los pacientes. El promedio del 
índice f/Vt fue de 68.69 ± 19.95.

El índice f/Vt mostró buena capacidad discrimina-

bajo la curva ROC fue de 0.78 (IC 95 % 0.68-0.88), 
con p < 0.05. Utilizando esta herramienta, el valor de 

-
cidad fue de 79.5.

Cincuenta y siete pacientes (67 %) tuvieron índice 
f/Vt 79.5, mientras que en el 33 % (28/85) el índice 
fue >
en el RVM en el 86 % de los casos (49/57), mientras 
que de los pacientes con f/Vt > 79.5, solo en el 46.4 %
(13/28) se retiraron exitosamente. La diferencia fue 

p <
El valor umbral del índice f/Vt de 79.5 tuvo S de 

76 % y E de 61 % para predecir el retiro exitoso de la 
VM. El VPP fue de 85 % y el VPN de 46 %. Los FP se 
presentaron en el 38 % de los casos y los FN en el 23 %.

Discusión

El RVM es un aspecto de la atención de los enfermos 
graves que los clínicos deben tener en mente desde 
el momento en que se inicia la VM. El tabaquismo 
activo puede considerarse un predictor de fracaso en 
el RVM debido a las alteraciones provocadas en el 
sistema respiratorio del paciente con VM.9

el momento adecuado para el RVM es muy impor-
tante, ya que tanto el retiro prematuro como el pro-
longar innecesariamente la VM tiene consecuencias 

del RVM se basa en criterios clínicos y gasométri-
cos6 y se recomienda utilizar un protocolo de RVM 
que incluya una PVE.18,19 La decisión de retirar la 
VM se basa en predictores de éxito del RVM, entre 
los más destacados se encuentra el índice f/VT.16,20,21

16 como 
un parámetro para predecir el éxito en el RVM, y 
actualmente es el más utilizado a nivel mundial. Este 
índice consiste en medir, durante la PVE, el volumen 

corriente espontáneo generado por el paciente y su 
frecuencia respiratoria. El índice resulta de dividir la 
frecuencia respiratoria entre el volumen corriente.15,16

Estos autores propusieron un nivel umbral de 105 para 
decidir si un paciente se retira o no de la VM. Si el 
valor del índice f/Vt es menor de 105, recomiendan 
retirar la VM, pero si es mayor a este valor, proponen 
continuar la VM y realizar una nueva PVE 24 horas 
después.16 Este valor umbral del índice f/Vt ha demos-
trado ser útil para predecir el éxito en el RVM en una 
gran variedad de pacientes,22 y es el recomendado por 
The Task Force for Weaning23 para utilizarse en la 
población en general. 

El valor umbral del índice de f/Vt en nuestra pobla-
ción con tabaquismo activo, fue muy inferior a lo des-

16 y en 
las recomendaciones propuestas en la mayoría de los 
protocolos de RVM.20,21,23,25

Sin embargo, no ha sido evaluado en enfermos con 
tabaquismo activo con índice tabáquico > 1. Nosotros 
consideramos que en este tipo de enfermos el umbral 
de 105 es muy alto, debido a que las alteraciones en 
la mecánica ventilatoria condicionadas por el tabaco, 
que se caracterizan por respiraciones rápidas y super-

8,9,11,13

-
camos, mediante el análisis de la curva ROC, un valor 
umbral de f/Vt de 79.5 para los pacientes con taba-
quismo activo. Este valor es similar al reportado en 
revisiones de más 29 estudios, en donde se encontró 
que un valor del índice f/Vt entre 77.4 y 89.1 podría 

tanto en pacientes con enfermedades pulmonares, 
como en enfermos sin patología pulmonar.23

Utilizando este valor umbral, el 86 % de nuestros 
pacientes fueron retirados con éxito de la VM, lo cual 
es superior a lo reportado previamente en pacientes 
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica.26 Estos
autores encontraron una tasa de fracaso de 61 % utili-
zando un valor de f/Vt de < 105 para decidir el RVM, 
mientras que nosotros tuvimos una tasa de fracaso de 
14
nuestros pacientes con índice f/VT > 79.5 que fueron 
retirados de la VM, la tasa de fracaso fue de 46.4 %, la 
cual también es inferior a la reportada por Zhonghua 
y colaboradores.26

En nuestros pacientes ingresados a la UCI con VM, 
el índice f/Vt mostró buena capacidad discriminativa 
para predecir éxito en el RVM, con área bajo la curva 
ROC de 0.78. Este valor es inferior al encontrado por 

16 quienes reportan un área bajo 
la curva de 0.89; sin embargo, debe considerarse que 

tabaquismo activo. Al compararse con enfermos con 
patología pulmonar, el área bajo la curva ROC encon-

trada tiene mejor desempeño, ya que el área bajo la 
curva ROC reportada por Boutou y colaboradores, 
en este grupo de pacientes fue de 0.39.27 El área bajo 
la curva ROC del índice de f/Vt muestra un mejor 
comportamiento discriminativo en esta población de 
enfermos con ventilación mecánica y patología pul-
monar para la predicción del éxito en el RVM.

El desempeño del valor umbral de 79.5 para prede-
cir éxito en el RVM mostró S de 76 %, E de 61 %, VPP 
de 85 % y VPN de 46 %. Comparado con lo reportado 

16 nuestros valores son menores que 
los encontrados por ellos en pacientes con < 8 días de 
VM (S de 100 %, E de 64 %, VPP de 78 % y VPN de 
95 %), y también que los encontrados en pacientes con 
> 8 días de VM (S de 88 %, E de 67  %, VPP de 64 % y 
VPN de 89 %). Sin embargo, estos autores no reportan 
si en su población estudiada incluyeron pacientes con 
tabaquismo activo, lo que podría explicar la diferencia 

Cuadro I
los pacientes ingresados al estudio

N

N 85  

Edad (años) 60 (45.5-68.5)*

Sexo, n (%)

Masculino 55 (64.7)

Femenino 30 (35.3)

Índice tabáquico 4 (2.0-8.5)*

APACHE II 10.42 ± 3.78

* Mediana con rango intercuartil
APACHE: Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation

Cuadro II Causas más frecuentes de ingreso a la UCI

N %

Cirugía de riesgo alto 23 27.1

Choque hemorrágico 14 16.5

Neumonía 11 12.9

Infarto de miocardio 8 9.4

Choque séptico 7 8.2

Hemorragia cerebral 4 4.7

Sepsis grave 3 3.5

Síndrome de Guillain-Barré 3 3.5

Hemorragia subaracnoidea 2 2.4

Otros 10 12

UCI = Unidad de cuidados intensivos

Cuadro III Motivos más frecuentes de intubación traqueal y ventilación 
mecánica (VM)

N %

Choque hemorrágico 16 18.8

SIRA 13 15.3

Cirugía de riesgo alto 9 10.6

Edema cerebral 7 8.2

Choque cardiogénico 5 5.9

Choque séptico 5 5.9

Edema pulmonar agudo 5 5.9

5 5.9

Neumonía 5 5.9

Sepsis grave 4 4.7

Hemorragia subaracnoidea 2 2.4

Síndrome de isquemia reperfusión 2 2.4

Otros 7 8

Cuadro IV Variables de retiro de la VM

Días de VM 4 (2-7)*

Número de PVM 2 (1-2)*

Índice f/Vt 68.69 ± 19.95

Retiro de la VM n (%)

Éxito 64 (75.3)

Fracaso 21 (24.7)

VM = ventilación mecánica; PVM = prueba de venti-
lación espontánea; f/Vt = frecuencia respiratoria entre 
volumen corriente; *Mediana con rango intercuartil
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en los resultados. Por lo contrario, cuando se compara 
con pacientes con alteración subyacente en la función 
pulmonar, nuestros valores obtenidos son mayores a lo 
reportado por Boutou y colaboradores (S de 38 %, E de 
63 %, VPP de 66 % y VPN de 35 %).27

A la fecha, no existen estudios similares al nuestro 
-

ción de un valor umbral del índice f/Vt para predecir el 
éxito en el RVM en pacientes con tabaquismo activo, 
por lo que podemos proponer el utilizar 79.5 como 
este valor umbral. 

Sin embargo, nuestro estudio tiene algunas debilida-
des que deberán tomarse en cuenta. En primer lugar, fue 
realizado en un solo centro hospitalario, lo que puede 
limitar la extrapolación de los resultados. En segundo, 
el tamaño de la muestra es pequeño, lo que puede limi-

79.5 fueron retirados con éxito de la VM, cifra superior 
a la reportada previamente en otros grupos de pacientes.

Conclusiones

El índice f/Vt tiene buena capacidad discrimina-
tiva para predecir éxito en el RVM en pacientes con 
tabaquismo activo (área bajo la curva ROC de 0.78 
[IC 95 % 0.68-0.88], p < 0.05).

El valor umbral del índice f/VT con la mejor S y E 
para predecir éxito en el RVM en pacientes con taba-
quismo activo es de 79.5.

El valor umbral del índice f/Vt de 79.5 tiene ade-
cuadas S, E, VPP y VPN para predecir éxito en el 
RVM en pacientes con tabaquismo activo.

Proponemos utilizar un valor umbral de 79.5 en 
el índice f/Vt como predictor de éxito en el RVM en 
pacientes con tabaquismo activo.

los autores han com-
pletado y enviado la forma traducida al español de la 

Internacional de Editores de Revistas Médicas, y no fue 
reportado alguno que tuviera relación con este artículo.
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Anexo 1 Protocolo de retiro de ventilación mecánica y prueba de ventilación espontánea

Criterio de PVE

• SpO2 o SaO2 2/FiO2

• FiO2

Sí

No

Sí

No

Después de 30 minutos valorar sí:

• SpO2

RVM

2
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Estudio de casos y controles
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factors, in patients with social security medical 
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Introducción: la lumbalgia crónica (LC) es un padecimiento 
frecuente en el ámbito de la Ortopedia. El objetivo de este 

en pacientes atendidos durante 2012, en un Hospital General 
del Instituto Mexicano del Seguro Social, en Yucatán, México. 
Métodos:
95 casos y 190 controles, comparando entre grupos diversos 

logístico (ML) binario del que se obtuvieron las razones de 

Resultados: fueron incluidos en el ML la escolaridad, el  
índice de masa corporal (IMC, como variable continua), la 
manipulación de objetos pesados, la presencia de comorbili-

-

0.25, IC 95 %: 0.08 a 0.81), la dislipidemia (RM 0.26, IC 95 %: 
0.12 a 0.56), la manipulación de objetos pesados (RM 0.22, IC 
95 %: 0.12 a 0.42) y el IMC (RM 1.22, IC 95 %: 1.12 a 1.32). 
Conclusiones: la escolaridad secundaria, la ausencia de dis-
lipidemia y no manipular objetos pesados redujeron el riesgo 
de LC, mientras que  la obesidad lo incrementó.

Palabras clave
Dolor de la región lumbar 
Dolor de espalda
Índice de masa corporal 
Dislipidemias

Background: Chronic low back pain (CLBP) is frequently 
seen in the orthopedic outpatient consultation. The aim of 
this paper is to identify risk factors associated with CLBP in 
patients cared for during the year 2012, at a General Hospital 
belonging to Instituto Mexicano del Seguro Social, in Yucatán, 
Mexico.
Methods: Data of 95 patients with CLBP (cases) was com-
pared with data of 190 patients without CLBP (controls) using 
a binary logistic model (BLM), from which odd ratios (OR) and 

Results: School level, body mass index (BMI) as a continuous 
variable, story of heavy weight lifting, some types of comorbidi-

in the bivariate analysis (p -
ondary school level (OR 0.25, 95 % CI: 0.08-0.81), dyslipid-
emia (OR 0.26, 95 % CI: 0.12-0.56), heavy weights lifting (OR 
0.22, 95 % CI: 0.12-0.42), and BMI (OR 1.22, 95 % CI: 1.12-

Conclusions: In this sample, secondary school level, dislipid-
emia and heavy weights lifting reduced the risk of CLBP, while 
the BMI increased the risk.
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Body mass index 
Dyslipidemias
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La lumbalgia o dolor bajo de espalda es uno de 
los padecimientos más frecuentes en el ámbito 
de la consulta de Ortopedia y su relevancia 

como proceso sindromático se debe también a que es la 
segunda causa de incapacidad laboral, y a que durante 
su evolución clínica puede incidir de manera negativa 
en la calidad de vida del paciente.1,2 Mooney3 la cla-

cuadro clínico y en su distribución anatómica, siendo 
las tres últimas (desde la categoría IC hasta  la IIIC) 

Su prevalencia se sitúa entre 18 y 45 % de la pobla-
ción,4 variabilidad que depende de factores demográ-

5 laborales y clínicos.2,6,7 Anderson,8 citando los 

de 68.7 por 1000 habitantes caucásicos, y de 38.7 por 
1000 habitantes de raza negra estadounidenses. En 
la serie de Violante et al.,6 la frecuencia es de 19 % 
entre trabajadores de la salud, mientras que en pobla-
ción derechohabiente mexicana atendida en hospitales 
de la seguridad social varía entre 5 y 13 %,2,9 aunque 
puede ser hasta de 41 % cuando se toma en cuenta 
como lumbalgia la queja de dolor bajo de espalda 
reportada  por trabajadores.10

Diversos factores han sido asociados con LC,8,11-17

siendo la edad una de ellas, pues se ha  observado un 
incremento progresivo no lineal en su frecuencia con-
forme el individuo envejece. Anderson8

su incidencia en estadounidenses es de 80.5 por 1000  
adultos de 18 a 44 años, de 90.1 por 1000 adultos de 
45 a 64 años y de 93.6 por 1000 adultos de más de 84 
años. Por géneros su prevalencia también varía como 
demuestra la serie de Freburger et al.12 en la que de 
4.8 a 12 % son mujeres y de 2.9 a 8 % son hombres, 
mientras que en la de Anderson8 70.3 por 1000 son 
mujeres y 57.4 por 1000 son hombres.

La obesidad ha sido otra variable asociada a LC 
como documentan Torres et al.13 en población mexi-
cana, en la que el riesgo de padecerla es 1.5 veces 
mayor si hombres o mujeres son obesos, hallazgo 
igualmente documentado por Fransen et al.14 entre 
854 demandantes de alguna compensación económica 
debido a LC, grupo en el que la obesidad incrementa el 
riesgo hasta 1.84 veces. También ha sido asociada con 
la actividad física laboral o recreativa,15-17 pues por la 
segunda, Auvinen et al.16 han encontrado una relación 
directa entre variables, hallazgo no documentada por 
autores mexicanos,13

que es el sedentarismo está asociado con el proceso 
sindromático crónico. Kaila-Kangas et al.15 señalan 
que son los factores laborales y los de tipo psicoso-
cial los que se presentan en concomitancia asociados 
a LC, mientras que autores coreanos17

o menor, como el factor que incrementa el riesgo hasta 
2.4 veces, mientras que la práctica del ejercicio físico 
entre tres y seis veces a la semana lo reduce hasta en 
67 %; asimismo, descartan como tales la edad, la obe-
sidad, el tabaquismo o el nivel de estrés. 

Por la variabilidad encontrada en los datos, resulta 
-

res que inciden en la población derechohabiente de la 
seguridad social local, por lo cual en la presente inves-

los factores de riesgo asociados con la LC en pacientes 
atendidos durante 2012 en el Servicio de Ortopedia 
de un Hospital General del Instituto Mexicano del 

-
tán, México.

Métodos

Se utilizó un diseño de casos y controles prevalen-

población de pacientes atendidos por diversas causas 
durante 2012 en el Servicio de Ortopedia del Hospi-
tal General Regional 1, Lic. Ignacio García Téllez, 
del IMSS. Tanto los casos como los controles fueron 
incluidos de manera consecutiva, no probabilística, y 
solo cuando cumplieran con los criterios de selección 
y sus datos tomados de los correspondientes expedien-
tes clínicos o de entrevista directa cuando acudían a la 
consulta de la especialidad. 

Como caso fue aceptado el paciente cuyo diagnós-
tico de LC fue hecho por un médico ortopedista del 
Hospital sede de la investigación independientemente 
de  los criterios utilizados para diagnosticarla, aunque 
los investigadores procuraron sustentarlo también con 

-
ridos por Freburger et al.12

presencia de dolor lumbar que ha limitado las activi-
dades físicas cotidianas durante los tres meses previos 
a la entrevista o cuando el paciente ha tenido más de 
24 episodios de dolor que limitaban su actividad física 
cuando menos por un día (o más), durante el año pre-
vio a la entrevista–  que resultan más prácticos de apli-
car que los referidos por  Mooney.3 Como control fue
aceptado aquel que acudía de manera subsecuente o 
por primera vez a la consulta de Ortopedia por causa 
diversa diferente de lumbalgia, y para descartarla se le 
indagaba si la padecía o si estaba acudiendo a la con-
sulta de primera vez por dolor de espalda. 

Las variables analizadas fueron edad, género, esco-
laridad, comorbilidad, índice de masa corporal (IMC), 
consumo de tabaco, antecedentes de dislipidemia, 
antecedentes de manejo de objetos pesados, presión 
laboral, insatisfacción laboral e historia de práctica de 
algún deporte.

Por la escolaridad se tomó como variable de refe-
rencia (no relacionada con LC) el nivel medio-supe-
rior o mayor con base en la observación de Kwon et
al.17 quienes señalan que individuos con nivel escolar 
alto, tienen poca probabilidad de tener LC debido al 
tipo de actividad que desempeñan; se analizó como 

como todo  proceso patológico de al menos seis meses 
de evolución referido por el o la paciente en su historia 
clínica y se tomó en cuenta: diabetes mellitus tipo 2 
(DM), hipertensión arterial (HAS), enfermedad pul-
monar crónica, enfermedades inmunológicas, cirro-
sis, etc. y se analizó como dato categórico nominal 
(presente frente a ausente), independiente de que el 
paciente tuviera una o más de una. 

entre la talla en m2– se  consideró normal cuando era  
de 19 a 24.9 Kg/m2, como sobrepeso cuando era de 25 

también se analizó como cuantitativa continua. El con-

independientemente de la cantidad y duración del con-
sumo, tal y como Shiri et al.18 analizan la variable, y 
se categorizó como dato categórico nominal: “fuma” 

-
dente de haber tenido o de tener el colesterol sérico 
total o sus subtipos, los triglicéridos séricos o todos 
los anteriores en conjunto, por arriba o por debajo (las 
lipoproteínas de alta densidad) de los valores normales 

investigación se decidió no incluirla como parte de 
los procesos comórbidos, analizándola entonces como 
variable categórica independiente (presente frente a 
ausente).

El antecedente de manejo de objetos pesados se 
-

lación laboral o en circunstancias no laborales de 
materiales pesados que condicionaran en el paciente 
esfuerzo físico para moverlos, levantarlos o desplazar-
los, independientemente de la frecuencia con la que 
lo hubiera hecho. Se analizó como dato categórico 
nominal (sí frente a no). La presión o estrés laboral 

tensión  emocional autopercibida por el paciente antes 
o durante la realización de las encomiendas u obliga-
ciones impuestas por el trabajo, persona o grupo de 
personas, y que aquel manifestara taquicardia, palpi-

-
ción no se utilizó instrumento alguno, sino pregunta 
expresa y directa (¿Tiene o siente estrés por la rea-
lización de sus obligaciones laborales?) previa expli-

dato categórico nominal (sí frente a no).
-

tencia en el paciente de sentimientos adversos des-

agradables desencadenados por el ambiente laboral 
y se investigó de la misma forma que la presión o 
el estrés laboral, a pregunta expresa, previa explica-
ción del concepto. Se analizó como dato categórico 
(sí frente a no). La historia sobre la práctica de algún 

actual de alguna actividad física programada, en la 
que  el paciente pudiera haber tenido contacto cor-
poral violento o debiera alzar peso, como ocurre en 

nominal (sí frente a no). En cuanto a los pacientes que 
fungieron como casos, la duración de la lumbalgia se 

el proceso sindromático hasta la fecha actual o de la 
última consulta.

 Fueron incluidos como casos  pacientes de uno u 

crónica; que tuvieran diagnóstico establecido, previo 
o actual, de LC -
rieron haber padecido algún episodio de dolor lumbo-
sacro de evolución autolimitada y aquellos cuya LC 
estuviera asociada a neoplasia; se determinó eliminar 
a pacientes cuyos datos no pudieran documentarse en 
su totalidad. Los criterios de inclusión para los contro-
les fueron  los mismos que los utilizados en los casos 
con la excepción de que no tuvieran diagnóstico ni 
sospecha, pasada o actual, de LC. 

Tamaño de la muestra  análisis de la información

Para dar validez interna al estudio, se calculó el 
tamaño de una muestra que tomó en consideración el 

la prueba de 80 %) y prevalencia mínima de LC en 
la muestra de 13 %, que resultó de  tomar en cuenta 
la referida por Violante et al.6 (17 %) menos la docu-
mentada por Freburger et al.12 (4 %) en sus respecti-
vas muestras, datos  con los que se determinó incluir 
270 pacientes, de los cuales 90 tendrían que ser  casos 
y 180 los controles (relación de dos controles por cada 
caso), cálculo hecho con el paquete estadístico Epi-
Info 2010 (CDC, Atlanta, Ga). 

Para el análisis de la información, en un primer 
paso los datos se compararon de forma univariada, 
utilizando pruebas paramétricas para los cuantitativos 
continuos (t de Student para una y para dos medias 
independientes) y una prueba no paramétrica para los 
cualitativos categóricos, nominales u ordinales (prueba 
Chi al cuadrado). Los que resultaron con valor p < 0.10 
en este primer análisis fueron incluidos en un modelo 
de regresión logístico binario (MRL, método Enter) 
del que se obtuvieron las razones de momios (RM) y 

aquellos cuyo valor p
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el paquete estadístico SPSS versión 14.0 (SPSS, Chi-
cago Ill, USA).

Resultados

Fueron incluidos 285 pacientes cuya edad promedio 
muestral fue de  52.2 ± 13.6 años (IC 95 % de 51 a 
54.2), de los cuales 171 (60 %) eran mujeres cuya edad 

diferente a la del grupo de 114 hombres (53.3 ± 14.7) 
(p = 0.46). La presencia de comorbilidad de algún tipo 

-
cuencia HAS en 29.1 %, DM en 26 %, dislipidemia 
en 20.4 %, enfermedad pulmonar crónica, cirrosis o 
algún trastorno inmunológico en < 2 % cada una. La 
duración de la lumbalgia en los casos varió de tres a 
120 meses con mediana de 10 (rangos intercuartílicos 
25 a 75 % de 5 a 24). Datos complementarios muestra-
les se presentan en el cuadro I. 

190 controles cuyas edades promedio (53.3 ±13 frente 
a 52.3 ± 13.9) no fueron estadísticamente diferentes 
(p = 0.54), pero sí lo fueron los promedios del IMC 
(30.3 ± 4.2 frente a 27.4 ± 3.5 para casos y controles 
respectivamente; p < 0.001).  Por género, eran hom-
bres el 40 % de los casos y 40 % de los controles (RM 
1.0, IC 95 % 0.60 a 1.65); tenía escolaridad media-
superior el 29.5 % y 22.1 % (Chi cuadrada con p =  
0.06) y al menos una patología comórbida el 50.5 % y 
38.4 % (RM 1.63, IC 95 
DM en 24.2 % y 26.8 % (RM 0.87, IC 95 % 0.49 a 

1.53), HAS en 33.7 % y 26.8 % (RM 1.38, IC95% 
0.81 a 2.35) y dislipidemia en 36.8 % y 12.1 % (RM 
4.23, IC 95 % 2.31 a 7.74) de los caso y controles, 
respectivamente.

El IMC en categoría de obesidad, se documentó en 
64.2 % de los casos y en 12.6 % de los controles (Chi 
cuadrada con p < 0.001), el uso de tabaco en 28.4  % 
y 26 % (RM 1.08, IC 95 % 0.62 a 1.87), el antece-
dente de manipulación de objetos pesados en 73.7 % 
y 35.3 % (RM 5.14, IC 95 % 2.98 a 8.86), el ante-
cedente de estrés laboral en 50.5 % y 42.1 % (RM 
1.40, IC 95 % 0.85 a 2.30), insatisfacción laboral en 
15.8  % y en 12.6 % (RM 1.29, IC 95 % 0.64 a 2.60) 
y la práctica de algún deporte de contacto en 14.7 % y 
10 % (RM 1.55, IC 95 % 0.74 a 3.25). Los datos com-
plementarios se muestran en el cuadro II. 

 Fueron incluidos en el MRL la escolaridad, el 
antecedente de manipulación de objetos pesados, la 
comorbilidad, el antecedente de dislipidemia y el 
IMC (como dato continuo). La prueba de bondad de 
ajuste del modelo (Hosmer-Lemeshow) tuvo un valor 
p (Chi cuadrada) de 0.68 con lo cual se descartó la 
colinealidad entre las variables, especialmente entre 

secundaria (RM 0.25, IC 95 % 0.08 a 0.81), el antece-
dente de dislipidemia (no tenerlo, RM 0.26, IC 95 % 
0.12 a 0.56), el antecedente de manipulación de obje-
tos pesados (no tenerlo, RM 0.22, IC 95 % 0.12 a 
0.42) y el IMC progresivamente incrementado (RM 
1.22, IC 95 % 1.12 a 1.32), siendo excluidas del 
modelo otras categorías de la escolaridad y la comor-
bilidad de algún tipo. Los datos complementarios se 
muestran en el cuadro III.

Discusión

Ante la falta de datos propios sobre cuáles podrían 
ser los factores asociados a la LC en la población 
derechohabiente local atendida por el IMSS, parte de 
las variables analizadas fueron tomadas de reportes 

proceso sindromático. Una de ellas, y quizá  la menos 

directo, ha sido la escolaridad en sus diversos niveles, 
aunque su rol como factor de riesgo ha sido controver-
sial al encontrarle efecto tanto reductor,19,20 como de 
incremento del riesgo.17 En esta investigación fue el 
nivel escolar “secundaria” respecto de los otros nive-

-
les superiores, la variable cuyo efecto fue “protector” 
debido a que redujo hasta en 75 % el riesgo de padecer 
LC al tener una RM < 1 con IC de 95 %, que también 
excluyeron el valor “1” de la no diferencia.

Cuadro I
285 pacientes de la consulta de Ortopedia, en quienes 
se investigó la asociación entre diversos datos clínicos, 

Dato n (%)
Escolaridad:

Analfabeta  22  (7.7)
Primaria  89 (31.2)
Secundaria  81 (28.4)
Media-superior  70 (24.6)
Superior  23 (8.1)

Comorbilidad*  121 (42.5)
Índice de masa corporal

Normal  75 (26.3)
Sobrepeso  125 (43.9)
Obesidad  85 (29.8)

Uso de tabaco  78 (27.4)
Manipulación de objetos pesados  137 (48.1)
Estrés laboral  128 (44.9)
Insatisfacción laboral  39 (13.7)
Práctica de algún deporte  33 (11.6)

*El mismo paciente pudo tener más de una

Cuadro II Análisis univariado que compara datos categóricos entre 95 
pacientes con lumbalgia crónica (casos) y 190 pacientes con patologías 
ortopédicas diferentes de la lumbalgia crónica (controles)

Casos
 n (%)

Controles
 n  (%)

Datos p*

Género  1.0

Masculino  38 (40)  76  (40)

Femenino  57 (60)  114 (60)

Escolaridad .006

Analfabeta  11 (11.6)  11 (5.8)

Primaria  22 (23.2)  67 (35.3)

Secundaria  24 (25.3)  57 (30)

Media-superior  28 (29.5)  42 (22.1)

Otra  10 (10.5)  13 (6.8)

Comorbilidad 0.051

No  47 (49.5)  117 (61.6)

Sí  48 (50.5)  73 (38.4)

Dislipidemia < 0.001

No  60 (63.2)  167 (87.9)

Sí  35 (36.8)  23 (12.1)

Índice de masa corporal < 0.001

Normal  8 (8.4)  67 (35.3)

Sobrepeso  26 (27.4)  99 (52.1)

Obesidad  61 (64.2)  24 (12.6)

Consumo de tabaco 0.77

No  68 (71.6)  139 (73.2)

Sí  27 (28.4)  51 (26.8)

Manipular cargas pesadas < 0.001

No  25 (26.3)  123 (64.7)

Sí  70 (73.7)  67 (35.3)

Estrés laboral 0.17

No  47 (49.59)  110 (57.9)

Sí  48 (50.5)  80 (42.1)

Insatisfacción laboral 0.46

No  80 (84.2)  166 (87.4)

Sí  15 (15.8)  24 (12.6)

Práctica de deporte 0.23

No  81 (85.3)  171 (90)

Sí  14 (14.7)  19 (10)

*Prueba Chi al cuadrado

La interpretación al hallazgo sería que aquellos con 
el antecedente de haber llegado hasta este nivel escolar 
(categoría de la variable en que predominaron los con-
troles) tendrían una probabilidad no mayor de 25 % 
de tener LC respecto de aquellos con niveles educati-
vos superiores como se dio entre los casos. Hallazgos 

-
zález19 en cuyo estudio, que incluye población aten-
dida en un hospital de la seguridad social, la variable 

-
tores que reducen el riesgo de LC hasta en 78 % (RM 
0.18), mientras que Dionne et al.,20 aunque en sentido 

-
ble escolaridad y la LC, pues al hacer  una revisión 
sistematizada del tema encuentran que a menor nivel 
educativo, mayor probabilidad tiene el paciente de 
padecer lumbalgia. 

De tomar como válida la asociación, la explica-

autores coreanos17 al documentar en individuos con 
escolaridad media-baja, a los que llaman “trabajado-
res de cuello azul”, que su probabilidad de LC es de 
hasta 2.4 debido a que desempeñan labores de mayor 

-
bar), respecto de las que desempeñan aquellos con 
mayor escolaridad a quienes llaman “trabajadores de 
cuello blanco”. Aún más, encuentran que la variable 
tiene incluso un rol predictivo  en la frecuencia de los 
episodios de LC y  de su desenlace a futuro.

Por su relevancia, una de las variables incluidas en 
el estudio fue haber tenido o tener dislipidemia (con-
tra no haberla tenido o no tenerla), ya fuera solo por 
incremento sérico de los triglicéridos, del colesterol 
total o de sus subtipos, por reducción del colesterol de 
alta densidad o por una combinación de anormalida-
des de los lípidos, y si bien la asociación fue documen-
tada, esta tuvo un efecto protector dado que no tener 
dislipidemia (categoría de la variable que también pre-
dominó entre los controles) redujo el riesgo hasta en 
74 % de acuerdo con la RM expresada por el modelo 
logístico; en otras palabras, la presencia de dislipide-

riesgo de LC, pero que en la presente serie la compo-

la variable a ser protectora, lo que implicaría para el 
paciente que fungió como control tener baja probabili-
dad (26 %) de padecerla. 

Este hallazgo en parte tiene divergencias con los 
resultados de algunas investigaciones,19,21,22 y en parte 
concordancia con los resultados de otras.23,24 Por el 
primer punto, en el estudio de cohorte poblacional de 
Heuch et al.21 se analiza prospectivamente en dos gru-
pos de pacientes la asociación entre lípidos séricos y 
LC, uno que no tiene el proceso sindromático al inicio 
del seguimiento pero la desarrolla durante el mismo y 
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otro que tiene LC desde el inicio del seguimiento. Entre 
-

formidad en la relación entre las variables, pues la aso-
ciación se da con determinado lípido pero no con otros 
y cuando existe es débil y pierde efecto al ajustar los 

variable a la que le dan un efecto confusor. La asocia-
ción se encuentra  entre el colesterol de alta densidad y 
el grupo que tiene LC desde el inicio del seguimiento, 
aunque resulta protectora, pues por cada mmol/L de 
más del citado lípido, el riesgo se reduce en entre 10 
y 15 %. En el mismo contexto Ha et al.22 documen-
tan asociación entre la enfermedad cardiovascular y el 

mientras que en el estudio de autores mexicanos19 el 
análisis logístico también excluye la dislipidemia como 
factor de riesgo, aun cuando su RM es de 2.58 pero con 
IC de 9 % que incluyen el valor de la no diferencia. 

Por otro lado, la asociación que encontramos entre 
dislipidemia y LC es concordante con los hallazgos de 
Leino-Arjas et al.23 quienes al analizarla en pacien-
tes con LC localizada o difusa la encuentran positiva 
con la concentración de triglicéridos y de colesterol 
séricos predominantemente en hombres, incluso des-
pués de ajustar los datos a la potencial confusión que 
pudiera producir el IMC, hallazgo igualmente referido 
por Hemingway et al.24 en un estudio prospectivo en 
el que documentan asociación positiva entre la con-
centración de triglicéridos y el dolor lumbar referido 
por pacientes pensionados que han trabajado como 

ajustar los datos también en función del IMC.

De aceptarse que sí existe asociación entre disli-
pidemia y LC, ya fuera incrementando o reduciendo 
el riesgo según sea la composición de las muestras 

-
patológica del rol que estaría teniendo la dislipidemia 
sobre el desarrollo de ateromatosis de las arterias 
lumbares, cuyo efecto reductor del aporte sanguíneo 
a la región lumbar induciría degeneración discal y, 
por ende, cambios en su anatomía, argumento utili-
zado para explicar también (y con el cual se compara) 
la asociación entre el proceso degenerativo vascular 
aorto-lumbar y la enfermedad  coronaria o la enferme-

-
cos están caracterizados  precisamente por la presencia 
de ateroesclerosis en la que los lípidos tienen un efecto 
causal preponderante.25,26

Fue el IMC la única variable que incrementó la pro-
babilidad de LC, pues lo hizo hasta en 22 % por cada 
kg/m2 de incremento del peso respecto del grupo de 
pacientes con IMC normal. Este hallazgo es por un lado 
divergente del referido por Violante et al.6 quienes al 
analizar diversos factores de riesgo entre trabajado-

entre el IMC y la LC (RM 1.01, IC 95 % 0.98 a 1.05), 
resultado igualmente reportado por  autores coreanos17

en cuya serie ninguna categoría del IMC incluyendo 
la obesidad, está asociada a LC. Por el lado contra-
rio, el dato resultaría concordante con el hallazgo de 
Torres et al.13 al referir que el riesgo de padecer lumbal-
gia es 1.5 veces mayor si los sujetos son obesos, inde-
pendientemente del género (como ocurrió en > 64 % 
de nuestros pacientes que fungieron como casos), dato 

igualmente documentado por Fransen et al.14 en 854 
pacientes entre los cuales padecer obesidad incrementa 
el riesgo de LC 1.84 veces. En la revisión sistematizada 
de Shiri et al.27 que evalúa la asociación de lumbalgia 
y sobrepeso u obesidad, se reporta que es esta la que 
incrementa el riesgo 1.53 veces, resultado que se man-
tiene constante después de hacer el ajuste a los sesgos 
de publicación y limitando la revisión a estudios que 
controlan las variables confusoras. 

Aceptar que existe asociación entre el IMC (espe-
cialmente en categoría de obesidad, como se docu-
mentó entre los casos de la presente serie) y LC no 
resultaría ilógico si se toma en consideración que el 
exceso de peso es, al igual que la dislipidemia, uno de 

conjunto de anormalidades metabólicas y clínicas28

que ha sido fuertemente asociado a LC,29 y la expli-

efecto aterogénico vascular que el IMC anormalmente 
elevado puede tener, sin descartar su efecto mecánico 
sobre la estructura de la columna lumbosacra.27

-
mente no tener el antecedente previo o actual, fue otra 
variable a la que el MRL le dio un efecto inverso en 
su asociación con LC, pues redujo el riesgo hasta en 
78 %. En otras palabras, la baja frecuencia con que 
los pacientes que fungieron como controles reporta-
ron manipular objetos pesados (alzarlos, empujaros, 
desplazarlos) sería la explicación al efecto “protector” 
de la variable, pues en ellos la probabilidad de tener 
LC solo sería del 22 %. De lo anterior puede deducirse 
que el hallazgo estaría relacionado con la composición 
de la muestra analizada, pues de haber tenido más 
pacientes que reportaran exposición a la manipulación 
de cargas pesadas, la variable habría resultado positi-
vamente relacionada, fungiendo entonces como factor 
de riesgo, probablemente incrementándolo.

Hallazgos parecidos al documentado en esta serie 
reportan autores mexicanos,7 en cuyo estudio se ana-
liza el rol que como factores de riesgo para espondi-
loatrosis tienen las tareas laborales que implican cargar 
o desplazar peso, encontrando que incrementan poco 

más de siete veces el riesgo, el cual pasa a ser hasta 
10.4 veces más cuando tales tareas se llevan a cabo 

carga, las horas acumuladas de trabajo y las horas de 
manipulación de la carga como factores que incremen-
tan el riesgo de manera progresiva, datos que  permiti-
rían sustentar el rol que la variable tiene, no solo como 
factor de riesgo asociado a la LC, sino como factor dis-
parador del proceso e incluso como factor inductor de 
la transición entre la forma aguda a la forma crónica.14

Mariconda et al.30 describen ampliamente cómo deter-
minadas actividades físicas ocupacionales producen 

y por ende su asociación con LC.

Conclusiones

Más allá de las limitaciones metodológicas que la 
presente investigación pudiera tener (como la proba-
bilidad de haber incurrido en un potencial sesgo de 

aceptación o rechazo del diagnóstico de LC hecho a 
partir de una nota médica del expediente o de la entre-
vista del paciente) los resultados de la presente inves-
tigación pueden ser considerados con validez interna 
que podría ser aplicada a la población origen de la 
muestra, lo cual no excluye la posibilidad, y hasta la 

que tomen en cuenta e incluyan las variables asociadas 
-

mentando el riesgo y que a la vez permitan el control 
riguroso de otro tipo de sesgos que la investigación 
pudiera tener, así como de las variables que pudieran 
fungir como datos confusores, estrategias para poder 
darle a los resultados validez externa. 

los autores han com-
pletado y enviado la forma traducida al español de la 

Internacional de Editores de Revistas Médicas, y no fue 
reportado alguno que tuviera relación con este artículo.

Cuadro III Análisis de regresión logística binaria que determinó la magnitud de la asociación entre diversas varia-
bles y lumbalgia crónica

B* DE† Wald‡ p § (IC 95 %) ¶

Escolaridad
Nivel medio-superior  1
Nivel secundaria:  -1.35  0.58  5.35  0.02  0.25 (0.08 a 0.81)

IMC** (continua):  0.19  0.04  21  < 0.001  1.22 (1.12 a 1.32)
Comorbilidad:

Sí  1
No  0.19  0.33  0.32  0.56  1.21 (0.62 a 2.34)

Hiperlipidemia:
Sí  1
No  -1.32  0.38  11.7  0.006  0.26 (0.12 a 0.56)

Manejo de cargas pesadas:
Sí  1
No  -1.48  0.32  21.48  < 0.001  0.22 (0.12 a 0.42)

Prueba Chi cuadrada para el estadístico de Wald; 
§ Valor p
de momios; ** Índice de masa corporal. Los valores “1” representan las variables de referencia o  de comparación
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Introducción: la depresión es una morbilidad frecuente en 
pacientes con enfermedad renal terminal (ERT) e impacta 
negativamente en los resultados esperados del tratamiento. 
El objetivo de este estudio fue mediar la prevalencia de depre-
sión entre pacientes mexicanos con ERT en hemodiálisis de 
mantenimiento (HDM) y evaluar la relación con el tiempo 

Métodos: se realizó un estudio de tipo transversal en un 
hospital urbano del Instituto Mexicano del Seguro Social y 81 
individuos de 30 – 69 años de edad fueron incluidos. El inven-
tario de depresión de Beck (IDB) fue aplicado y se realizó un 

Resultados:

1 año en tratamiento respectivamente (p = 0.191).
Conclusiones: nuestros hallazgos sugieren que la preva-
lencia de depresión es alta entre pacientes adultos en HDM 
y parece ser independiente del tiempo transcurrido desde el 
inicio de la terapia.

Background: Depression is a common morbidity in end- 
stage kidney disease (ESKD) patients and impacts negatively 
on treatment outcomes. This study aimed to assess the preva-
lence of depression among Mexican ESKD patients in main-
tenance hemodialysis (MHD) and to evaluate the relationship 

of therapy.
Methods: A cross-sectional study took place in a urban hos-
pital from the Mexican Institute of Social Security and 81 
subjects aged 30 - 69 years old were enrolled.  Beck depres-

made.
Results:
BDI) was 42.0 % and 35.6 % and 50.0 % in the group with < 1 

p = 0.191). 
Conclusions: -
lence is high among adult patients undergoing MHD and it 
seems to be independent from elapsed time since the begin-
ning of therapy.
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La enfermedad renal terminal (ERT) es un pro-
blema de salud pública cuya prevalencia se ha 
incrementado en las últimas décadas.1,2 La carga 

económica y social de la terapia de reemplazo renal 
representa un reto mayor para los sistemas de salud.3

El desarrollo de condiciones neuropsiquiátricas es 
común entre pacientes con ERT en hemodiálisis de 
mantenimiento (HDM), pues la enfermedad se asocia 
a cambios drásticos en las esferas física, cognitiva y 
social del paciente.4-6 Por su alta morbilidad e impacto 
en la calidad de vida, la depresión es la más impor-
tante de estas complicaciones.7-10 La prevalencia de 
depresión entre pacientes en HDM es mayor a la de la 
población general y comúnmente pasa desapercibida 
para los profesionales de la salud.5,11,12

La depresión impacta negativamente en los resul-
tados esperados del tratamiento, pues se asocia con 
una pobre adherencia al tratamiento farmacológico, 
función inmunológica alterada y bajo estado nutricio-
nal.5,11-14 Se asocia también con un mayor número de 
ingresos hospitalarios, estancias más prolongadas y 
con un incremento en la mortalidad.15-17

El inventario de depresión de Beck (IDB) ha sido 
utilizado para medir la presencia de sintomatología 
depresiva entre pacientes con ERT;4,18,19 consiste en 
21 ítems, cada uno con cuatro respuestas posibles 
ordenadas en severidad creciente y que son sumados 
para obtener el puntaje total correspondiente.20

pacientes con ERT, en lugar del punto de corte utili-
-

que la sintomatología de la uremia puede potencial-
mente mimetizar los síntomas depresivos.4,19

sabemos, con relación al tamizaje de depresión entre 

pacientes mexicanos en HDM usando el IDB. El 
objetivo de este estudio fue estimar la prevalencia de 
depresión entre pacientes adultos con ERT en HDM 
y evaluar la posible relación entre la depresión y el 
tiempo transcurrido desde el inicio de la terapia de 
reemplazo.

Métodos

Diseño del estudio

Un estudio epidemiológico observacional de tipo 
transversal fue realizado en un hospital del segundo 
nivel de atención médica del Instituto Mexicano del 
Seguro Social, de enero a marzo de 2014. Los suje-
tos elegibles fueron seleccionados mediante un pro-
cedimiento aleatorio simple (generación de números 
aleatorios) a partir del censo nominal de usuarios de 
la Unidad de Hemodiálisis proporcionado por el Área 
de Informática Medica y Archivo Clínico (ARIMAC) 
de la unidad sede.

Fueron seleccionados individuos de 30 a 69 años de 

glomerular < 15 ml/min/1.73 m2) que iniciaron HDM 
21 Derechohabientes no 

ambulatorios y aquellos con estado de la conciencia 
alterado fueron excluidos. Este análisis incluyó a 81 
individuos (97.6 % de la población elegible).

Recolección de la información

Luego de que el consentimiento informado fue revi-
-

ron entrevistados y la información fue recolectada. La 

entrevista fue conducida por personal estandarizado. 
El tiempo transcurrido desde el inicio de la HDM 
se obtuvo a partir de los expedientes clínicos y fue 

autorreportaron los ítems del IDB y un puntaje de 
0 (ausencia de problema) a 3 (problema severo) fue 
asignado a cada uno de ellos.

Este estudio fue aprobado por el Comité Local 
de Investigación y Ética en Investigación en Salud 
(CLIEIS).

Análisis estadístico

Frecuencias relativas y medias aritméticas fueron esti-

proporciones y medias fue evaluada con pruebas Chi 
cuadrada o t de Student según correspondió; los valo-
res de p < 0.05 fueron considerados estadísticamente 

por la suma aritmética de los 21 ítems (rango de 0 a 63 
20 Todos 

los procedimientos fueron realizados con el paquete 
estadístico  Stata SE 13.0 (StataCorp, Lakeview, TX).

Resultados

El cuadro I muestra las características de la población 
para variables selectas. En la muestra de estudio, 45 
(55.6 %) y 36 (44.4 %) sujetos registraron < 1 año y 

con menor tiempo en HDM fueron más jóvenes que 
aquellos con mayor tiempo en tratamiento (51.4 ± 8.8 
frente a 58.0 ± 8.0 años respectivamente, p = 0.001).

La media del puntaje del IDB fue 14.8 ± 7.2 (cua-
dro II) y no hubo diferencias estadísticamente signi-

p = 0.213). El puntaje del 

en hombres y mujeres, respectivamente (p = 0.510). 

depresión fue 35.6 y 50.0 % entre los participantes con 
-

p = 0.191).

Discusión

La prevalencia de depresión estimada (42.0 %) en la 
muestra de estudio fue alta y es similar a  la reportada 
en poblaciones de España y Brasil.4,22 En otras series, 
la prevalencia oscila de 25.0 a 72.3 %.23-28 No encon-

-
tamiento), lo cual es consistente con otros hallazgos 
previamente publicados.8

El IDB fue elegido como herramienta debido a 
su alta consistencia.29 Otras herramientas, como el 
PHQ-9 (del inglés Patient Health Questionnaire)
están disponibles para la medición de sintomatología 
depresiva entre pacientes con enfermedades cróni-
cas.30 El IDB y el PHQ-9 tienen similar utilidad clí-
nica según recientes hallazgos.31

El punto de corte del IDB empleado en este estudio 

y 86 % respectivamente) entre pacientes dializados.32

Un punto de corte estándar, utilizado en la población 
general, sobreestima la frecuencia del evento y reduce 

32

La prevalencia de depresión en este estudio, utilizando 
un punto de corte estándar, fue de 72.8 %.

La prevalencia de depresión estimada en este estu-
dio es casi diez veces la prevalencia estimada en la 
población general mexicana (4.5 %).33 Sin embargo, 
su tamizaje no está incluido en los protocolos de asis-
tencia médica a pacientes con ERT.34

depresión en una población susceptible es controver-
sial.35 -

neuropsiquiátrico que de otra forma pasaría inadver-

Cuadro I Características de 81 pacientes con enfermedad renal terminal en hemodiálisis de mantenimiento

Todos los participantes
< 1 año en HDM

p-value*
n = 45 n = 36

Sexo

Hombre  32  (39.5 %)  16  (35.6 %)  16  (44.4 %)  0.416

Mujer  49 (60.5 %)  29  (64.4 %)  20  (55.6 %)

Edad (años)**  54.3 (9.0)  51.4  (8.8)  58.0  (8.0)  0.001

Edad (años, cuartiles)

33 - 48  26 (32.1 %) 20 (44.4 %)  6  (16.7 %)  0.039

49 - 58  27 (33.3 %) 14 (31.1 %)  13  (36.1 %)

60 - 67  24 (29.7 %) 10 (22.2 %)  14  (38.9 %)

68 - 69  4 (4.9 %) 1 (2.2 %)  3  (8.3 %)

 Se presenta la frecuencias absolutas (n
* p-value de t de Student o prueba Chi cuadrada según corresponda. ** Media aritmética (desviación estándar)
 HDM = Hemodiálisis de mantenimiento

Cuadro II Puntaje del inventario de depresión de Beck 

Todos los participantes
< 1 año en HDM

n = 45 n = 36 p-value*

Puntaje total** 14.8 (7.2)  13.9  (6.6)  15.9  (7.9)  0.213

Tamizaje en pacientes con ERT

< 16 puntos  47  (58.0 %) 29  (64.4 %)  18  (50.0)  0.191

 34  (42.0 %)  16  (35.6 %)  18  (50.0)

 

* p-value de t de Student o prueba Chi cuadrada según corresponda. ** Media aritmética (desviación estándar)
 HDM = Hemodiálisis de mantenimiento
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tido para los profesionales de la salud.36 La implemen-
tación de técnicas de relajación en pacientes en HDM 
reduce los niveles de estrés psicológico y ansiedad, 
pero el impacto en la depresión percibida es limitado.37

En México, la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es la 

% de los pacientes adultos.38,39 La DM2 muestra en 
México características epidémicas; según datos de la 
Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2012, hay 6.4 
millones (9.4 %) de adultos de 20 o más años de edad 
con dicha enfermedad crónicodegenerativa. Las esti-
maciones de encuestas similares realizadas en el año 
2006 y 2000 fueron 3.7 millones (7.3 %) y 2.1 millo-
nes (4.6 %) de adultos con DM2 respectivamente.40

Las acciones de prevención de complicaciones cró-
40

14.6 % de los sujetos estudiados, de 18 a 30 años de 
edad, tenía prediabetes (glucemia en ayuno de 8-12 
horas de 100-125 mg/dl, o tolerancia a la glucosa 
alterada con 140-199 mg/dl luego de 2 horas de una 
prueba oral de tolerancia a la glucosa).41 La DM2 
representa un reto mayor para la planeación de los ser-
vicios de salud mental relacionados a la prevención de 
desórdenes neuropsiquiátricos asociados a la ERT.42

Limitaciones

Las limitantes metodológicas propias de un estudio 
epidemiológico de tipo transversal deben ser conside-
radas al evaluar nuestros hallazgos. Otras limitacio-
nes particulares deben ser citadas. Primero, el análisis 
incluyó un tamaño muestral relativamente pequeño 
y un número reducido de covariables; este estudio 
representa un acercamiento exploratorio al evento de 

interés y enfatiza la necesidad de nuevas investigacio-
nes en esta población. Segundo, los sujetos estudiados 
provenían de un solo hospital y contaban con servicios 
de salud y seguridad social; la muestra de estudio es 
representativa de los usuarios de HDM del hospital 
sede pero no enteramente representativa de la pobla-
ción de origen. Tercero, no se utilizaron herramientas 
de tamizaje adicionales; el IDB fue seleccionado por 

-
-

ción debe ser considerada en la evaluación de factores 
asociados al riesgo de depresión.

Conclusiones

Nuestros hallazgos sugieren que la prevalencia de 
depresión es alta entre pacientes adultos con ERT. 
No encontramos evidencia estadística de una relación 
entre la prevalencia del evento de interés y el tiempo 
transcurrido desde el inicio de la terapia.
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Introducción: la endocarditis infecciosa es una enfer-
medad con elevada morbilidad y mortalidad. La expre-
sión clínica es variable en diferentes poblaciones, por 
lo que es imperativo conocer las características de la 
enfermedad en nuestra región.
Métodos: estudio observacional que incluyo la totali-
dad de los pacientes diagnosticados con endocarditis 
bacteriana entre el 1 de enero de 2009 hasta el 31 
de diciembre de 2014. Los datos se presentan como 
frecuencias con porcentajes y medianas con rango 
intercuartílico, según sea el caso.
Resultados: se incluyen 10 casos. La mediana de 

edad fue 34 años (RIC 26-41). Los factores de riesgo 
-

medad renal crónica con acceso vascular y enferme-
dad inmunológica. La válvula mitral nativa fue la más 
afectada. La mediana de longitud de las vegetaciones 
fue de 14 mm (RIC 9.3-16). El estreptococo alfa hemo-
lítico fue el microorganismo más común. La tasa de 
mortalidad intrahospitalaria fue del 10 %.
Conclusiones: el comportamiento de la enfermedad 

-
tores de riesgo que pueden circunscribirse a las morbi-
lidades en la región.

Background: Infective endocarditis is a disease with high morbidity and 
mortality. The clinical characteristics differ among populations. Therefore 
it is important to know the characteristics of the disease in our region.
Methods: This is an observational study that included all patients diag-
nosed with infective endocarditis from 1 January 2009 until 31 December 
2014. The data are showed as frequencies and percentages altogether 
with medians with interquartile range.
Results: 10 cases were included. The median age was 34 years (IQR 

-
vular heart disease, patients with chronic kidney disease who have had 
a vascular access and previous history of immunological disease. The 
native mitral valve was the most affected. The size of vegetations had 
a median length of 14 mm (IQR 9.3-16). Streptococcus alpha hemolytic 
was the most common organism. In-hospital mortality rate was 10 %.
Conclusions: The behavior of the disease is similar to other national 
series. We identify risk factors that could be related to the type of mor-
bidities in the region.
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La endocarditis infecciosa (EI) es una enferme-
dad que puede ser letal cuando no se le da un 
tratamiento adecuado; en países industrializa-

dos, la incidencia es de 3 a 9 casos por cada 100 000 
habitantes.1 La edad de presentación oscila entre la 
quinta y séptima década de la vida con una propor-
ción hombre:mujer de 2:1.2-4 Sin embargo, esta rela-
ción no genera diferencias en mortalidad a 1 año de 
seguimiento.5

Las válvulas más afectadas son las nativas (72 %) y 
dependiendo de la serie, la afección mitral o aórtica son 
las más comunes.5-7 A lo largo del tiempo la etiología 
ha sufrido cambios, en la actualidad, el Staphylococcus
aureus es el microorganismo más común. Le sigue en 
frecuencia: Staphylococcus coagulasa negativo y espe-
cies de enterococos; sin embargo, las descripciones 
pueden variar acorde con la epidemiología regional.2

En México existen pocos reportes de EI.8-11 El pri-
mer informe se remonta a 1979;8 Díaz Davies et al. 
analizaron la sobrevida de pacientes con endocarditis 
de válvula nativa y protésica. De manera interesante, 
los pacientes con afección de la válvula nativa tuvieron 
una mayor tasa de supervivencia (88 % frente a 56 %); 
el factor central asociado, mayor alteración estructural 
en las válvulas protésicas y en el sitio de inserción para-
valvular; asimismo, fue notable el tiempo de retraso 
para la atención especializada.8 Souto Meirino et al., se 
enfocan en la evolución clínica y desenlace con énfasis 
en el tratamiento de 130 pacientes con EI, de los cuales, 
el 67 % tenían endocarditis de válvula nativa. El dato 
novedoso del estudio fue el aumento de la mortalidad 
en pacientes que recibieron tratamiento médico frente a 
quienes se resolvieron quirúrgicamente.10 Finalmente, 
Pérez-Gordillo11 et al. describen una serie de 38 casos 
diagnosticados durante 16 años. La edad de presen-
tación osciló entre 30 y 40 años (63 %). La relación 
hombre-mujer fue 1:1 y mayor frecuencia de EI en 
pacientes con válvula protésica.

Con base en estos hallazgos podemos mencionar que 
la información disponible en nuestro país tiene lími-
tes regionales, dado que los estudios se circunscriben 
a zonas del centro-norte. No conocemos reportes que 
deriven de otras regiones; así entonces, el objetivo de 

de evolución; uso de fármacos antimicrobianos previo 
al ingreso hospitalario; microbiología; características 

izquierdo, válvulas afectadas, número, longitud y 
amplitud de las vegetaciones, gradientes máximos de 
las válvulas cardiacas); procedimientos quirúrgicos; 
tiempo de estancia hospitalaria y desenlace.

Análisis estadístico

Debido a que la mayoría de las variables continuas 
tuvieron una distribución asimétrica fueron descritas 
como medianas con rango intercuartílico (RIC). Por 
otro lado, las variables categóricas se describen como 
frecuencias con porcentajes. El análisis de los datos se 
realizó empleando el paquete estadístico de Microsoft 

Resultados

-
cido. La mediana de edad fue 34 años (RIC 26-41), la 
relación hombre:mujer fue 1:1. Entre los antecedentes 
de relevancia encontramos que historia de valvulo-
patía cardiaca, enfermedad renal crónica bajo trata-
miento con hemodiálisis e historia previa de accesos 
vasculares tuvieron una frecuencia similar del 40 %; 
otros factores de riesgo se presentan en el cuadro I. 

Clínicamente, la mediana del tiempo con síntomas 
previo ingreso a hospitalización fue de 18 días (RIC 

 % de los 
casos), seguido en orden de frecuencia por pérdida de 
peso y lesiones cutáneas (cuadro I). 

Todos los pacientes tuvieron demostración 
mediante ecocardiografía transtóracica de una o 
más vegetaciones. Cabe destacar que el 60 % de los 
pacientes mostraron una segunda vegetación. En 

para conocer si los datos permanecen homogéneos o se 

hacia estrategias de diagnóstico y tratamiento oportuno 
y, por ende, mejorar el pronóstico de la enfermedad en 

con base en reportes internacionales donde se enfatiza 
la importancia del conocimiento epidemiológico para 
las decisiones en la práctica clínica cotidiana.7

Métodos

Es un estudio observacional que incluyó a todos los 
pacientes ingresados al Hospital Regional de Alta 

con diagnóstico de EI durante el periodo comprendido 
entre el 1 de enero del 2009 y 31 de diciembre del 
2014. Debido a la naturaleza retrospectiva del estudio 
no fue necesario obtener una carta de consentimiento 
informado; sin embargo, en todo momento se man-

legislaciones vigentes que derivan de la Declaración 
de Helsinki.12

Para llevar a cabo el análisis de los datos, se inclu-
yeron los expedientes de los pacientes en quienes se 

de Duke y demostración de las vegetaciones por eco-
cardiografía transtorácica.13-16

expediente clínico, se registraron de manera sistema-
tizada las siguientes variables: edad y género; histo-
ria de comorbilidades consideradas como factores de 
riesgo, como: diabetes mellitus, enfermedad renal cró-
nica, patologías inmunológicas; uso de drogas intra-
venosas; antecedentes cardiovasculares que incluyen: 

-
vular; colocación de dispositivos cardiacos y accesos 
vasculares crónicos, así como manifestaciones clínicas 
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general, la mediana de longitud de las vegetaciones 
fue de 14 mm (RIC 9.3-16) y los que tuvieron una 
segunda vegetación la mediana de longitud fue 13 mm 
(RIC 13-15). El sitio con mayor compromiso fue la 
válvula mitral nativa (80 % de los casos); no obstante, 
2 de cada 10 pacientes tuvieron 2 válvulas afectadas 
de manera simultánea.

Por último, 80 % de los pacientes mostraron datos 

del ventrículo izquierdo estaba conservada (Simpson). 

encuentran en el cuadro II.

Microbiología

La tasa de aislamiento mediante hemocultivos fue del 
-

lococo alfa hemolítico (50 %); otros incluyeron Sal-
monella (16 %), Histoplasma Capsulatum (16 %) y 
Estreptococo spp (16 %). Los esquemas primarios 
de tratamiento empleados durante la estancia en hos-
pital se basaron en la combinación de Vancomicina 
con Gentamicina. Cabe hacer mención que el 60 % 
de los pacientes recibió algún antimicrobiano antes de 
ser hospitalizado; entre los fármacos empleados, las 
cefalosporinas constituyeron el tipo de antibiótico más 
común (50 %). 

Finalmente, el 80 % de nuestros pacientes se 
sometieron a tratamiento quirúrgico. La mediana del 
tiempo entre el ingreso al hospital y la resolución 
quirúrgica fue 12 días (RIC 8-18). Entre las compli-
caciones se documentaron eventos vasculares cere-
brales de origen embólico (60 %), disección aórtica 
Backley A (10 %), infarto del miocardio postopera-
torio (10 %). La mortalidad fue del 10 % de la serie, 

cardiogénico. 

Discusión

Los principales hallazgos de nuestro estudio fueron 
los siguientes. 1) población joven con una relación 
hombre:mujer de 1:1; 2) los antecedentes de riesgo 
incluyeron: anomalías valvulares preexistentes, acce-
sos vasculares crónicos y enfermedades inmunológi-
cas; 3) comportamiento microbiológico; 4) el 70 % 
de los casos con vegetaciones mayores a 10 mm; 5) 
frecuencia de mortalidad del 10 %.

Reportes internacionales informan que la mediana 
de edad de los casos con EI oscila entre 45 y 58 años 
con una proporción de 3:1 predominante del sexo 
masculino.2-7 Sin embargo, nuestra población registró 
una mediana de edad 10 años menor y la proporción 
hombre:mujer fue similar (1:1). Es interesante que 
los resultados discrepen de los de otros reportes en el 
mundo, no obstante son congruentes con la literatura 
nacional.9-11 Este hallazgo, generado en una zona geo-

-
miento similar de la EI en México. Puede ser intersante 
analizar de forma subsecuente si las diferencias con 
otros reportes en el mundo esten vinculadas al efecto 
de la raza, entre otros. Adicionalmente, la presentación 
de EI en nuestro hospital puede estar relacionada con 
la frecuencia de factores de riesgo locales y regionales 
que pueden contribuir al desarrollo temprano de endo-
carditis (cardiopatías congénitas, valvulares, accesos 
vasculares crónicos e inmunológicos).17-19

Con base en el aislamiento microbiológico, el ren-
dimiento de los hemocultivos fue menor a lo previa-
mente reportado, donde el aislamiento es alrededor del 
85 %.1 Es claro que los datos presentados por nuestro 
grupo son vulnerables, dado que el 60 % de la población 
había recibido terapia antimicrobiana previa al ingreso. 
Este aspecto es crucial, pues está ampliamente descrito 

aislamiento microbiano.19 En casos con hemocultivos 
negativos, es aconsejable enviar los tejidos obtenidos 
durante la cirugía para el análisis anatomopatológico.20

Cabe destacar que Lamas et al. enfatizan la impor-
tancia de dicho análisis. En 2 de cada 3 pacientes con 
hemocultivos negativos se logró el aislamiento del 
microorganismo en el tejido valvular o dispositivos 

intracardiacos.21 Lamentablemente no pudimos corro-
borar la microbiología de los casos con hemocultivos 
negativos, dado que no obtuvimos reportes histológicos.

La tendencia microbiológica en el sureste mexi-
cano es similar a lo informado en el resto del país.2,8-11

Sin embargo, no es claro qué factores son relevantes 
en la transición epidemiológica de los últimos años. 
Para contestar esta pregunta se requiere de mayor 

80 % de los casos fueron sometidos a cirugía en un 
tiempo promedio de 12 días. Un trabajo reciente de 
Gálvez-Acebal et al. demostró que el tratamiento qui-
rúrgico dentro de la hospitalización reduce la mortali-
dad a 1 año.22 Los resultados son constantes en casos 

los primeros 14 días de estancia hospitalaria.22

De entre las complicaciones, la que se observó con 
mayor frecuencia fue la tasa de embolismo a sistema 
nervioso central que se asocia al tiempo de retraso 
quirúrgico y el tamaño de la vegetación presente en 
nuestros pacientes, lo cual es mayor en comparación 
con reportes internacionales.22,23. No podemos hacer 
una comparación con las otras series mexicanas cita-
das, ya que los datos al respecto  no están disponi-
bles.8-11 Duk-Hyun et al. analizaron la frecuencia 
global de eventos adversos en pacientes con vege-
taciones superiores a 10 mm que se intervienen en 
quirófano antes y después de las 48 horas del ingreso 
a hospitalización. La frecuencia de embolismo a 
sistema nervioso central fue de 3 % frente a 28 % 
cuando se lleva a cabo el procedimiento dentro de las 
primeras 48 horas.22

Finalmente, la frecuencia de mortalidad en el pre-
sente estudio es similar a las series previas. El común 

denominador es la resolución quirúrgica temprana 
(< 12 días) que impacta en este aspecto, pero no así en 
morbilidad.5,10,22,23

Limitantes

Debido a la naturaleza retrospectiva del estudio 
pueden existir múltiples confusores, sin embargo, 
los datos provienen de un centro de referencia en el 
sureste de México. Del mismo modo, el tamaño de 
la muestra no permite realizar análisis profundos, no 

-
nos a lo descrito en otras regiones de nuestro país, así 
entonces, posiblemente el comportamiento e historia 
natural de la enfermedad ocurra de manera constante. 

Conclusiones

La presentación de la EI en el sureste del país es 
similar a la reportada por otras series mexicanas. 
En nuestro centro la presencia de factores de riesgo 
estructurales es un común denominador, no obstante, 
consideramos que esta tendencia deberá ser evaluada 
por series prospectivas. El reconocimiento temprano 
de la enfermedad permitirá llevar a cabo procedimien-
tos resolutivos incidiendo en menor frecuencia de 
morbilidad y mortalidad. 

los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 

Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, 
y no fue reportado alguno que tuviera relación con este 
artículo.

Cuadro I Características de la población 

Variables n = 10

Edad (años) 34 (26-41)

Sexo masculino (%) 50

Días de evolución 18 (15-60)

Comorbilidades

Diabetes mellitus tipo 2 (%) 10

Fiebre reumática (%) 10

Patología valvular previa (%) 40

Accesos vasculares crónicos (%) 40

Cardiopatías congénitas (%) 10

Enfermedad renal crónica (%) 40

Patología inmunológica (%) 20

Síntomas y signos

Fiebre (%) 90

Pérdida de peso (%) 60

Lesiones cutáneas (%) 20

Uso de antibiótico previo al ingreso (%) 60

Embolismo SNC  (%) 60

Cultivos positivos (%) 60

días de estancia hospitalaria 22 (13-41)

Promedio de días para la cirugía (días) 12 (8-18)

Mortalidad (%) 10

Cuadro II

Caso
Edad
(años)
/género

FEVI
%

Gradiente 
máximo 

en válvula 
afectada

Gradiente 
máximo
de la 2 
válvula

Tamaño 
vegetación 

largo
(mm)

Tamaño 
vegetación 

ancho
(mm)

Tamaño 
segunda 

vegetación 
largo
(mm)

Tamaño 
segunda 

vegetación 
ancho
(mm)

Múltiples 
vegetaciones

Múltiples 
válvulas valvular paravalvular

Válvula 
afectada

1 29/F 58 11.4 0 15.6 13.3 14 8.7 1 0 0 0 Mitral

2 16/M 69 15 0 15.4 7.1 0 0 0 0 1 0 Mitral

3 16/M 50 27 0 1.1 1 0 0 0 0 1 0 Pulmonar

4 32/M 56 6.3 2.4 9 8 15 5 1 1 1 0
Mitral y 

tricuspídea

5 40/M 56 3.4 0 16 2 0 0 0 0 1 0 Mitral

6 41/F 69 5.7 0 8 6 15 7 1 0 1 0 Mitral

7 44/M 50 31 0 7 4 0 0 0 0 0 1 Mitral

8 52/F 65 10.7 0 16 3 25 5 1 0 1 0 Mitral

9 35/F 60 30 0 11.7 4.1 13 5 1 0 1 0 Aórtica

10 25/F 67 11.4 12 26 4 12 6 1 1 1 0
Mitral y 

tricuspídea



438 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2016;54(4):434-8

Vega-Sánchez AE et al. Endocarditis infecciosa

Referencias

  1. Habib G, Hoen B, Tornos P, Thuny F, Prendergast B, 
Vilacosta I, et al.Guidelines on the prevention, diag-
nosis, and treatment of infective endocarditis (new 
version 2009): the Task Force on the Prevention, Di-
agnosis, and Treatment of Infective Endocarditis of 
the European Society of Cardiology (ESC). Endorsed 
by the European Society of Clinical Microbiology 
and Infectious Diseases (ESCMID) and the Interna-
tional Society of Chemotherapy (ISC) for Infection 
and Cancer. Eur Heart J 2009;30(19):2369-2413.

  2. Slipczuk L, Codolosa JN, Davila CD, Romero-Corral 
A, Yun J, Pressman GS, et al.Infective endocarditis 

-
view. PLoS One 2013;8(12):e82665.

  3. Hoen B, Duval X. Clinical practice. Infective endo-
carditis. N Engl J Med 2013;368(15):1425-1433.

  4. Curlier E, Hoen B, Alla F, Selton-Suty C, Schubel L, 
Doco-Lecompte T, et al.Relationships between sex, 
early valve surgery and mortality in patients with left-
sided infective endocarditis analysed in a population-
based cohort study. Heart 2014;100(15):1173-1178.

  5. Galvez-Acebal J, Rodriguez-Bano J, Martinez-Marcos 
FJ, Reguera JM, Plata A, Ruiz J, et al.Prognostic fac-
tors in left-sided endocarditis: results from the Andalu-
sian multicenter cohort. BMC Infect Dis 2010; 10:17.

  6. Misfeld M, Girrbach F, Etz CD, Binner C, Aspern KV, 
Dohmen PM, et al.Surgery for infective endocarditis 
complicated by cerebral embolism: A consecutive 
series of 375 patients. J Thorac Cardiovasc Surg 
2014;147(6):1837-1846.

  7. Murdoch DR, Corey GR, Hoen B, Miro JM, Fowler 
VG, Jr., Bayer AS, et al.Clinical presentation, etiol-
ogy, and outcome of infective endocarditis in the 
21st century: the International Collaboration on 
Endocarditis-Prospective Cohort Study. Arch Intern 
Med 2009;169(5):463-473.

  8. Diaz-Devis C, Vigil G, Rodriguez Galaz F, Mar-
tinez-Banuet R, Palacios-Macedo X. [Infectious 
endocarditis of the heart valves and valvular pros-
theses. report of 21 cases]. Arch Inst Cardiol Mex 
1982;52(2):169-174.

  9. Reyes Bribiesca R, Reyes-Lopez PA. [Etiology of 
infectious endocarditis at the Instituto Nacional de 
Cardiologia Ignacio Chávez from 1976 to 1986]. 
Arch Inst Cardiol Mex 1989;59(3):287-292.

10. Souto Meirino CA, Cotter Lemus LE, Assad Gutierrez 
J, Anorve Gallardo A, Rosete Suarez G. [Infectious 
endocarditis at the National Institute of Cardiology 
Ignacio Chávez. Five year’s experience (1990-
1994)]. Arch Inst Cardiol Mex 1997;67(1):46-50.

11. Pérez Gordillo JA, Castellanos Cainas. Experiencia 
obtenida a lo de 16 años en el Hospital Juárez de 
México acerca de la endocarditis infecciosa. Rev 
Hosp Jua Mex 2009;76(1)10-22. 

12. Riis P. Thirty years of bioethics: the Helsinki Decla-
ration 1964-2003. New Rev Bioeth 2003;1(1):15-25.

13. Kupferwasser LI, Darius H, Muller AM, Martin C, 
Mohr-Kahaly S, Erbel R, et al.Diagnosis of culture-
negative endocarditis: the role of the Duke criteria 
and the impact of transesophageal echocardiogra-
phy. Am Heart J 2001;142(1):146-152.

14. Bayer AS, Ward JI, Ginzton LE, Shapiro SM. Evalua-
tion of new clinical criteria for the diagnosis of infec-
tive endocarditis. Am J Med 1994;96(3):211-219.

15. Duval X, Delahaye F, Alla F, Tattevin P, Obadia JF, 
Le Moing V, et al.Temporal trends in infective en-
docarditis in the context of prophylaxis guideline 

surveys. J Am Coll Cardiol 2012;59(22):1968-1976.
16. Darouiche RO. Treatment of infections associated 

with surgical implants. N Engl J Med 2004;350(14): 
1422-1429.

17. McCarthy JT, Steckelberg JM. Infective endocarditis 
in patients receiving long-term hemodialysis. Mayo 
Clin Proc 2000;75(10):1008-1014.

18. Siddiqui BK, Tariq M, Jadoon A, Alam M, Murtaza G, 
Abid B, et al.Impact of prior antibiotic use in culture-
negative endocarditis: review of 86 cases from south-
ern Pakistan. Int J Infect Dis 2009;13(5):606-612.

19. Fournier PE, Thuny F, Richet H, Lepidi H, Casa-
lta JP, Arzouni JP, et al.Comprehensive diagnostic 
strategy for blood culture-negative endocarditis: a 
prospective study of 819 new cases. Clin Infect Dis 
2010;51(2):131-140.

20. Lamas CC, Eykyn SJ. Blood culture negative en-
docarditis: analysis of 63 cases presenting over 25 
years. Heart 2003;89(3):258-262.

21. Galvez-Acebal J, Almendro-Delia M, Ruiz J, de 
Alarcon A, Martinez-Marcos FJ, Reguera JM, et 

-
nosis of left-sided infective endocarditis: a multi-
center cohort study. Mayo Clin Proc 2014;89(10): 
1397-1405.

22. Kang DH, Kim YJ, Kim SH, Sun BJ, Kim DH, Yun 
SC, et al.Early surgery versus conventional treat-
ment for infective endocarditis. N Engl J Med 2012; 
366(26):2466-2473.

23. Thuny F, Beurtheret S, Mancini J, Gariboldi V, Casa-

mortality and morbidity in adults with severe compli-
cated infective endocarditis: a propensity analysis. 
Eur Heart J 2011;32(16):2027-2033. 

Aportaciones originales

439Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2016;54(4):439-45

Dieta estándar y polimérica 

frente a estándar en el estado 

nutricio del paciente geriátrico 

con fragilidad

Gissel Karelly Luna-Ramos,a

Miguel Ángel Pedraza-Zárate,a

Nubia Franco-Álvarez,b

Felipe González-Velázqueza

Diet and polymer standard vs. standard in the  

nutritional status of elderly patients with fragility

Recibido: 30/04/2015 Aceptado: 10/09/2015

Palabras clave
Anciano
Estado Nutricional 
Dieta
México

Keywords
Aged
Nutritional Status 
Diet
Mexico

Comunicación con: Miguel Ángel Pedraza-Zárate
Correos electrónicos: mapz70@hotmail.com, miguel.pedrazaz@imss.gob.mx
Teléfono: (229) 934 3500, extensión 61642

aDepartamento de Educación
bDepartamento de GERIATRIMSS

Hospital de Especialidades 14, Instituto Mexicano del Seguro Social, 
Veracruz, Veracruz, México

Introducción: los pacientes geriátricos con fragilidad eviden-
-

nutricio. El objetivo de este artículo es demostrar el efecto al 
cambiar de una dieta estándar y polimérica a una dieta están-
dar en el estado nutricio en el paciente geriátrico con fragilidad.
Métodos: ensayo clínico controlado aleatorizado en 23 
pacientes geriátricos, de 70 años de edad o más, con fragili-
dad, en un periodo comprendido de julio a diciembre de 2014. 
Se determinó estado nutricional mediante la Mini Nutritional 
Asssessment y el índice de masa corporal. Análisis estadístico 
descriptivo, Chi cuadrada, t de Student y McNemar. 
Resultados: en el G1: fueron 12 pacientes y en el G2 11, se 
constató un cambio positivo en el G1 en el estado nutricional, 

(riesgo de desnutrición). De acuerdo al IMC (kg/m2) se eviden-
ció al inicio, al 25 % de pacientes con desnutrición leve, pero 

pacientes desnutridos.
Conclusiones: el consumo de dieta estándar y polimérica 
incrementa el peso corporal, IMC y el estado nutricio en 
pacientes geriátricos con fragilidad.

Background: The elderly patients with fragility show dif-
ferent physiological changes, so they are given poly-
meric diets to maintain and/or alter their nutritional 
status. The aim of this paper is to demonstrate the effect 
of changing a standard polymeric diet and a standard 
diet on nutritional status in elderly patients with fragility. 
Methods: Clinical randomized controlled trial in 23 elderly 
patients, 70 years of age or older, with fragility, hospitalized 
in a Internal Medicine Unity in a period from July to Decem-
ber 2014. Nutritional status was determined through Minimum 
Nutritional Consulting (MNA) and body mass index (BMI). 
Descriptive statistics, Chi square, Student t test and McNemar.
Results: In the G1: 12 patients were in the G2 and 11, a posi-
tive change was observed in the nutritional status G1 initially 
being 14.00 (malnutrition) and end 22.75 (risk of malnutri-
tion). According to BMI (kg/m2) was evident at the beginning 

Conclusions: The use of standard polymeric diet increases 
body weight, BMI and nutritional status in elderly patients with 
fragility.
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Cpaciente mayor de 60 años, con una o varias 
enfermedades de base crónicas y evoluciona-

das, es el adulto mayor en quien se ha roto el equili-
brio entre sus necesidades y la capacidad del entorno 
de cubrirlas, con alto riesgo de dependencia y con 
discapacidades físicas y cognoscitivas. Por otra parte, 
la fragilidad en el paciente geriátrico ha sido consi-
derada, en la última década, como un síndrome que 

-
cas con aumento de la vulnerabilidad con resultados 
adversos en su salud, con pérdida excesiva de peso y, 
por ende, difícil recobrar la masa muscular perdida.1

En 2012, de acuerdo con el Fondo de Población de 
Naciones Unidas (UNFPA), el 11.5 % de la población 
mundial tenía una edad de 60 años o más, mientras 
que en las regiones más desarrolladas llegaba a ser 
de 22.6 %. En Latinoamérica existen actualmente 
63.1 millones de adultos mayores, es decir, el 10 % 
de su población total; se estima que la cifra se tripli-
cará hasta llegar a los 187 millones en los próximos 
38 años, y representará al 25 % de la población total.2

En México, según datos ofrecidos por el Instituto 
Nacional de Geriatría (ING), existen 10.9 millones de 
adultos mayores, el 9.3 % de la población total.3 La 
Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 
2012 reporta una población adulta mayor de 60 años 
o más, que corresponde al 9.2 % del total de la pobla-
ción, con predominio del género femenino (53.5 %). 
El panorama para el futuro es todavía más complejo, 
según las proyecciones, y de acuerdo con la transición 

-
carse en 50 años.3 El Consejo Nacional de Población 
(CONAPO) reporta una tasa de crecimiento de la 
población adulta mayor de 3.75 %, de los cuales 886 
mil 828 (11.94 %) habitan en el estado de Veracruz.4

Respecto al síndrome de fragilidad, el estudio Nacio-
nal de Salud y Envejecimiento en México (ENA-
SEM), elaboró, en conjunto con el Instituto Nacional 
de Estadística Geografía e Información (INEGI), una 
encuesta longitudinal iniciada en 2001, con entrevis-
tas a 15 mil 186 personas de 50 años de edad o más 
donde se realizó un seguimiento a la muestra en 2003 
y un tercero, en 2012, con el objetivo de proporcionar 
información sobre el proceso de envejecimiento, el 
impacto de las enfermedades en el paciente geriátrico 
y la discapacidad en la población de 50 años y más en 
México. Se evidenció el predominio de la percepción 

a mala, con un 57.1 % en hombres y 67.5 % muje-

impacto y prevalencia de las enfermedades aumenta 
en ambos géneros e incrementa la vulnerabilidad, esto 
a partir de los 60 años de edad.5,6 Para Fried et al.,
la fragilidad es un síndrome biológico que resulta de 

la disminución de la homeostasis y de la resistencia 
frente al estrés con incremento de la vulnerabilidad, la 
discapacidad y que favorece la muerte prematura. Para 

más de los siguientes criterios prevalecen:

• Pérdida de peso involuntaria de al menos cinco 
kilogramos durante el año precedente

• Autorreporte de agotamiento
• Disminución de la fuerza muscular (evaluado con 

dinamómetro)
• Actividad física reducida
• Velocidad lenta para la marcha (metros por 

segundo)7

La prevalencia e incidencia de fragilidad varían 
según la población estudiada, por ejemplo, en Europa, 
la prevalencia de fragilidad en mujeres mayores de 50 
años es de 7.8 %, y en hombres es de 3.1 %. En pobla-
ción mexicana residente en México, la prevalencia pre 
fragilidad es de 17 a 21 %, con una prevalencia de 
fragilidad de 24 % en pacientes de 65 a 69 años, y 
de 47.6 % en pacientes de 85 años y más.8 Díaz de 
León, en un estudio de fragilidad y su asociación con 
mortalidad, hospitalizaciones y dependencia funcional 
en mexicanos de 60 años o más, realizado en Nuevo 
León, evaluó como variables de fragilidad problemas 

-
pués de haber estado sentado durante largo tiempo, 
la pérdida de peso de cinco kilogramos o más en los 
últimos dos años y la falta de energía. Concluyó que 
el estado de fragilidad se asocia con mortalidad, hos-
pitalizaciones y disfuncionalidad en actividades bási-
cas de la vida diaria en la población estudiada.9 Con 
base en esta situación, es que el Instituto Mexicano 
de Seguridad Social (IMSS) decide desarrollar una 
estrategia denominada Plan Geriátrico Institucional 
(GERIATRIMSS), con el propósito de contribuir a 
mejorar los servicios de salud y responder a las nece-
sidades de atención médica integral en los adultos 
mayores.10 En la Unidad Médica de Alta Especiali-
dad (UMAE) “Adolfo Ruiz Cortines” del IMSS en 
Veracruz Veracruz, se instauro este programa a partir 
del año 2013, donde se realiza la valoración geriátrica 
integral y se establece la valoración del síndrome de 
fragilidad, de acuerdo con la propuesta de Ensrud et
al.7, Dicha valoración consta de los siguientes crite-
rios para su diagnóstico:

• Pérdida de peso de 5 % o mayor en los últimos tres 
años

• Inhabilidad para levantarse de una silla cinco veces 
sin el empleo de los brazos

• -
tiva a la pregunta: ¿Se siente usted lleno de energía?

Ningún criterio: robusto, 1 criterio: prefrágil, 2 o mas 
criterios: frágil.

Es importante aclarar que no todos los adultos 
mayores con discapacidades son frágiles y que no 
todos los pacientes frágiles presentan discapacidades. 
Mientras algunos individuos llegan a edades avanza-
das de la vida en plenas facultades, otros, en cam-
bio, padecen una franca disminución en su calidad 
de vida como consecuencia de síndromes geriátricos 
tales como: caídas, que en presencia de osteoporosis 
derivan en fracturas, deterioro sensorial, entendido 

otros.3,11 Entre las razones por las cuales los pacientes 
geriátricos tienen mayor riesgo de desnutrición está 
la limitación de la dieta a alimentos fácilmente dige-
ribles o masticables, de acuerdo a su estado de salud 
oral en particular y se ve disminuida la capacidad de 
contracción de los músculos de la masticación con 
incidencia en la pérdida de piezas dentales. Esta limi-

-
tico requerido, pues por lo regular consumen menos 
alimentos, casi siempre una tercera parte menos de 
las calorías necesarias, lo cual deriva en la disminu-
ción de peso corporal, esto aunado a la desnutrición, 
aumenta el tiempo de hospitalización y el costo de 
la atención médica.12,13 En un sector marginado en la 
Ciudad de México, la prevalencia estimada de riesgo 
de desnutrición fue de 59.7 % y la de desnutrición 
11.3 %, situación asociada con las condiciones de fra-
gilidad de dicha población, el riesgo nutricio aumenta 
en ancianos con enfermedades crónicas, en situación 
de pobreza y en aquellos con acceso limitado al cui-
dado médico. La prevalencia de desnutrición se incre-
menta con la edad, en el paciente geriátrico mayor 
de 70 años va del 30 al 70  % durante la hospitali-
zación.14 Son varias las herramientas utilizadas para 
determinar el estado de nutrición: determinaciones 
antropométricas (peso, talla, circunferencia media de 
brazo y pantorrilla), parámetros bioquímicos, y herra-

para tamizaje de nutrición en pacientes geriátricos 
mediante la Mini Nutritional Asssessment (MNA) 

y desnutrido; esta ha demostrado que los pacientes 

una sensibilidad del 96 
98 %.15 La administración de suplementos nutricios 
mejora el estado nutricio, o previene la desnutrición 
en pacientes que no cubren sus necesidades nutricias 
con la dieta estándar, entendida como aquella dieta 
necesaria para alcanzar y mantener la salud, y la más 
adecuada en calorías de acuerdo a las características 
físicas del paciente, sin que, por ello, se produzca 

desplazamiento de la ingestión dietética.16 Dentro del 
concepto de nutrición enteral se incluye la administra-
ción por vía oral de fórmulas poliméricas o suplemen-

de macro y micronutrientes, ya sea como dieta total o 

-
nal en el desarrollo de la fragilidad ha sido sugerido 
desde hace tiempo, numerosos autores han mostrado 
que la complementación de la dieta con suplemen-
tos nutricionales orales mejora el estado nutricio de 
pacientes geriátricos institucionalizados en estado de 
desnutrición o en riesgo de padecerla.16,17 Entre los 

nutricional con dietas poliméricas se encuentran el 
incremento del peso corporal y del IMC, el aumento 
de la concentración de albúmina y otros marcadores 
proteicos, así como la elevación de los valores de la  
MNA. Las guías de la ESPEN (European Society for 
Clinical Nutrition and Metabolism) recomiendan los 
suplementos orales en pacientes geriátricos con des-
nutrición o en riesgo de desnutrición para aumentar el 
aporte de energía, proteínas y micronutrientes, man-
tener o mejorar el estado de nutrición y mejorar la 
supervivencia.1,16,18-20 La mayor parte de la población 

intervenciones nutricias, como la suplementación 
con dietas poliméricas, ya que puede ser una efectiva 
estrategia para mejorar el estado nutricio y la calidad 
de vida, con lo cual disminuiría la estancia hospitala-
ria y los costos en la atención. Existe la necesidad de 

adversos de la suplementación oral, en los que se rea-
lice un seguimiento más prolongado de la población 
estudiada, la valoración del efecto sobre la calidad de 
vida, así como su relación costo-efectividad.16,21

Ordóñez et al. -
cioso y la tolerancia de un suplemento nutricional 
hiperprotéico (Ensure Plus High Protein®, Abbott 
Laboratories, S.A.) en sujetos mayores de 65 años 
diagnosticados de desnutrición, reportando un 

2.78 ± 0.13 kg (p < 0,001).22 Un metaanálisis reali-
zado por Stratton et al. examinó los efectos de los 
suplementos nutricionales orales y reveló que el con-
sumo de estos productos mejoraba el aporte de ener-
gía y proteínas al restablecer el hambre y mejorar la 
sensación de bienestar.23

Por lo anterior, y tras conocer la transición de la 
pirámide poblacional del país, las comorbilidades 
asociadas a la edad geriátrica y el estado nutricio, el 
propósito del presente estudio es demostrar el efecto 
de una dieta estándar y polimérica contra una dieta 
estándar en el estado nutricio del paciente geriátrico 
con síndrome de fragilidad.
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Métodos

Se realizó un ensayo clínico controlado aleatorizado 
en 23 pacientes geriátricos, de 70 años de edad o 
más, que cumplieron con los criterios del Programa 
de GERIATRIMSS en el tercer nivel de atención 
con síndrome de fragilidad de acuerdo con los crite-
rios de Ensrud,7 hospitalizados en el área de Medi-
cina Interna de la UMAE Hospital de Especialidades 
14 “Adolfo Ruiz Cortines” del IMSS de Veracruz, 
Veracruz, México, durante el período comprendido 
de julio a diciembre de 2014. El número de pacientes 
analizados fueron los que se lograron consultar en el 
periodo de rotación por parte de la nutrióloga asignada 

hepática crónica, pacientes en reposo por fracturas o 
con alguna discapacidad que impidiera realizar deter-
minaciones antropométricas o con dependencia física 
total, así como a quienes no quisieron participar en el 
proyecto. Previo consentimiento informado por cada 
paciente, el estudio fue aprobado por el comité local 
de ética e investigación, con el número de aceptación 
R-2014-3001-45. Se formaron dos grupos: el primer 
grupo de estudio (G1) recibió una dieta estándar con 
distribución de macronutrientes de 55 % en hidratos 
de carbono, 15 % en proteínas y 30 % en lípidos, más 
una dieta polimérica prescrita vía oral diariamente 
como complemento nutricio, y el otro grupo control 
(G2) recibió únicamente la dieta estándar con las 
mismas características de distribución de nutrientes 
que el primer grupo de estudio. A cada paciente se 
le aplicó MNA para su valoración basal y a los seis 

realizó en un tiempo de 10 a 15 minutos por parte de 
la nutrióloga asignada.  Para la circunferencia media 

del brazo (CB en cm), se empleó una cinta métrica 
estándar y se procedió a registrar la medida en cen-
tímetros en el punto medio de la longitud acromio-
olecraniana del brazo, de preferencia no dominante, 
para la circunferencia media de pantorrilla se empleó 
una cinta métrica estándar, tomando la medida en la 
sección más ancha de la distancia entre tobillo y rodi-
lla (zona de los gemelos). El peso se obtuvo en kilo-
gramos (kg) con ropa ligera y sin zapatos, con balanza 
portátil marca SECA, precisión de 100 g, calibrada 
periódicamente. La talla se midió con estadímetro 
portátil marca SECA, con 0.1 cm de precisión, y en 
los pacientes que no pudieron valorarse de pie se uti-
lizó una cinta métrica, midiendo la altura de la pierna, 
acostados, se solicitó que cruzara su pierna derecha 
sobre la rodilla opuesta y se tomó la longitud com-
prendida entre una línea que une el extremo proxi-
mal del borde medial (interno) de la tibia con la parte 
más inferior del maléolo tibial, calculada mediante 
la  fórmula descrita por Chumlea et al.24 A partir de 
los valores de peso y talla se calculó el índice de masa 
corporal (IMC), y los valores considerados para la cla-

2,
2, desnutrición leve 

17-18.4 kg/m2, desnutrición moderada 16-16.9 kg/m2,
y desnutrición grave < 16 kg/m2.12 La evaluación del 
estado de nutrición fue determinada con base al score y 

estado de nutrición normal; de 17 a 23.5 puntos, riesgo 
de malnutrición, y menos de 17 puntos, malnutrición.15

Análisis estadístico

Se realizó estadística descriptiva, utilizando frecuen-
cias y porcentajes, y la medida de tendencia central 

media y la desviación estándar, Chi cuadrada de Pear-
son, para determinar la magnitud de la asociación 
entre dos variables cualitativas entre los grupos; para 
comparar las medias de las variables cuantitativas se 
usó la prueba de t de Student para grupos independien-
tes, así como la prueba de McNemar para comparar el 
cambio en la distribución de proporciones entre dos 
mediciones de una variable dicotómica. Se consideró 

-
dos se procesaron en el Programa Statistical Package 
for the Social Sciences (SPSS, Chicago IL, EE. UU.) 
Versión 22. 

Resultados

De los 23 pacientes estudiados, 12 pacientes perte-
necieron al grupo de estudio G1 (dieta estándar más 
una dieta polimérica vía oral), y en el grupo control 

existió diferencia estadística en género, edad y talla 
(cuadro I). 

Existió un cambio positivo en el grupo de estudio 

MNA, siendo inicialmente de 14.00 (malnutrición) 
p = 0.000

(cuadro II). 
Respecto al cribaje por MNA, en el grupo uno al 

inicio hubo 10 pacientes (83.3 %) con malnutrición y 
 %), p = 0.004 (cuadro III).

De acuerdo al IMC (kg/m2), en el grupo uno al ini-
cio hubo 3 pacientes (25 %) con desnutrición leve, y al 

En referencia a la medición de la seguridad de la 
dieta polimérica, no se reportaron efectos gastrointes-
tinales por el consumo de esta.

Discusión

El estado de nutrición de los pacientes geriátricos está 

en el consumo de los alimentos se asocia a comorbili-
dades, asimismo la asociación de la desnutrición en el 
desarrollo de la fragilidad ha sido sugerida. Kaiser et
al.,17 en 2010 valoraron la frecuencia de desnutrición 
en ancianos aplicando la MNA, donde reportaban que 
la prevalencia de desnutrición era de 22.8 %, con dife-
rencias considerables entre los sitios de la evaluación: 
50.5 % en pacientes en  comunidad, es decir aproxima-
damente 2/3 de los participantes en el estudio tenían 
riesgo de desnutrición o se encontraban desnutridos, la 
media de edad de los pacientes fue de 82 años, datos 
similares los reportados en el presente estudio, en los 
que la media de edad de los pacientes incluidos en el 
grupo de estudio fue de 79 ± 6 y en el grupo control 
fue de 81 ± 5 años; la desnutrición estuvo presente 
en más del 80 % de los pacientes. Dorner et al.,25

evaluaron la asociación entre el estado nutricio y el 
deterioro de la fragilidad en pacientes geriátricos hos-
pitalizados, mediante el uso de dos herramientas: el 
SHARE-FI (Frailty Instrument for Primary Care of 
the Survey of Health y la MNA), donde incluyeron a 
133 pacientes, de los cuales el 39 % eran hombres y 
61 % mujeres, con una edad promedio de 74 (65-97) 
años, reportando una desnutrición o riesgo de desnutri-
ción de un 76.7 %. Esto deduce la similitud en nuestro 
trabajo en los que de acuerdo al puntaje obtenido por 
MNA, la desnutrición estuvo presente en el 83.3 %, y 
el riesgo de desnutrición se encontró en el 16.7 % de 
los pacientes en el G1 mientras que en el G2 se reportó 
un 81.8 % en malnutrición y 18.2 % de pacientes en 
riesgo. El trabajo realizado por  Mota Sanhua et al.14

en pacientes geriátricos de un sector marginado en 

Cuadro I Características generales por grupo

Grupo de estudio (n = 12) Grupo control (n = 11) p

n (%) n (%) n (%) n (%)  

Género (M/F) 6 (50) 6 (50) 6 (54.5) 5 (45.5)  0.82

Me  DE R (mín-máx) Me DE R (mín-máx)

Edad (en años)  80  79.5 19 (71-90)  81  81.09 16 (73-89)  0.52

Talla (en cm)  155  1.57 0.28 (1.45-1.73)  160  1.55 0.25 (1.40-1.65)  0.56

Cuadro II
Grupo de estudio (n = 12) Grupo control (n = 11)

Basal Final p Basal Final p

Me DE Me DE Me DE Me DE

Estado nutricional MNA  14  3.76 22.75 4.33 0.00 13.64 3.82 16.36 3.35 0.00

IMC (kg/m2)  19.47  1.07 20.31 1.08 0.01 19.96 1.44 20.19 1.48 0.32

Cuadro III
Grupo de estudio (n = 12) Grupo control (n = 11)

Basal Final p Basal Final p

n % n % n % n %

Malnutrición  10 83.3  1  8.3 0.04 9  81.8 7 63.6 0.50

Riesgo de desnutrición  2 16.7  11  91.7  2  18.2 4 36.4  

Cuadro IV
Grupo de estudio (n = 12) Grupo control (n = 11)

Basal Final Basal Final

n % n % n % n %

Estado normal 0  0  2  16.7 1  9.1 1  9.1

9  75  10  83.3 9  81.8 9  81.8

Desnutrición leve 3  25  0  0 1  9.1 1  9.1
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la Ciudad de México investigó que la prevalencia 
estimada de riesgo de desnutrición fue de 59.7 %, y 
la de desnutrición de 11.3 %, aseverando que dicha 
situación  se asocia estrechamente con las condiciones 
de fragilidad de esta población. Los datos también se 
comparan con el presente trabajo, donde más del 80 % 
de los pacientes geriátricos con síndrome de fragilidad 
presentaron desnutrición. La complementación de la 
dieta con suplementos orales nutricionales mejora el 
estado nutricio en pacientes desnutridos o en riesgo 

peso corporal, IMC, aumento en la concentración de 
albúmina y la elevación de los valores de la MNA.18,26

Por lo tanto, se recomienda su inicio temprano en el 
caso de pacientes con riesgo nutricio, donde la ingesta 

muestra más pequeña, esto concuerda con los resulta-
dos obtenidos, objetos de nuestro estudio, en el que se 
concluye  un aumento del peso y del IMC en pacientes 
geriátricos que recibieron el tratamiento con la dieta 
estándar más la dieta polimérica. La experiencia clí-
nica demuestra que los ancianos frágiles, con riesgo 

nutricional, siempre y cuando su estado general sea 
estable. Aunque los datos son escasos, se recomienda 
que el soporte nutricional sea de temprano inicio, tan 
pronto como existan indicios de riesgo nutricional.18

En un estudio realizado en España sobre prevalen-

nutricional oral sobre el estado nutricional en 50 
ancianos institucionalizados, se observó que la preva-
lencia de desnutrición fue de 39 % y en los residen-
tes frágiles del 50 %; sin embargo la administración 
de suplementos orales con la dieta habitual durante 

sérica y el índice de riesgo nutricional geriátrico no 
produjo disminución del peso corporal ni de IMC, lo 
que se tradujo en bajo o nulo riesgo de desnutrición.19

El riesgo nutricio, reiteramos, aumenta en pacientes 
con enfermedades crónicas, en estado de pobreza y en 
aquellos con un acceso limitado al cuidado médico; 
además, la prevalencia de desnutrición se incre-
menta con la edad, por lo que cabe mencionar que 
en el paciente geriátrico mayor de 70 años va del 30 
al 70 % durante la hospitalización.15 En cuanto a las 
determinaciones antropométricas es importante men-
cionar que los parámetros de IMC en adultos mayores 

-

ción adulta; esto permite determinar bajo peso o riesgo 
de desnutrición en grupos de población geriátrica. 
Durante el envejecimiento los indicadores antropomé-
tricos pueden ser de utilidad, pues pueden servir como 
una guía de intervención médica y nutricional.13 En
este trabajo, los datos antropométricos, tanto del peso 
corporal como del IMC, en los pacientes del grupo 
de estudio aumentaron tras la administración de dieta 
polimérica como complemento de la dieta estándar; en 
el caso del grupo de control, los datos se mantuvieron 
sin variación. La falta de mejoramiento de estos pará-
metros en el grupo control, a pesar de tener las mismas 
características que el grupo de estudio, podría también 
ser considerada como objeto de estudio, puesto que se 

en pacientes geriátricos que sí la consumieron. Los 
diferentes estudios clínicos han demostrado la utili-
dad de la MNA en la valoración nutricional y en la 
predicción del riesgo de morbilidad y mortalidad en 
pacientes geriátricos frágiles institucionalizados.16,18

El presente estudio demuestra su utilidad para valorar 
la efectividad de la suplementación con dieta polimé-

-
tación del presente trabajo podría ser el corto periodo 
de tiempo de la intervención y el reducido número 
de participantes que cumplían los criterios de inclu-
sión, sin embargo, a pesar de estas limitaciones, los 
resultados reportados concuerdan con los resultados 
observados por otros autores ya citados donde pacien-
tes ancianos institucionalizados evidencian la efectivi-
dad del consumo de dieta polimérica en la mejora del 
estado nutricio,  al tratarse de pacientes geriátricos con 
síndrome de fragilidad.

Conclusiones

En grupos de pacientes en igualdad de condiciones 
físicas tales como: edad, género, peso y talla, el con-
sumo de dieta polimérica como complemento de la 
dieta estándar incrementa el peso corporal y el IMC, 
así como el estado nutricio.
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Introducción:
crónica en etapa terminal (ERET), presentan alte-
raciones inmunológicas diversas que los hacen más 
susceptibles a infecciones. Entre las alteraciones 
reportadas se encuentra la linfopenia. Se han reali-
zado pocos estudios en nuestro medio que muestren 
la frecuencia y características de esta alteración así 
como su trascendencia clínica, relacionada con las 
infecciones que afectan a estos pacientes.
Métodos: se analizó una serie de variables, incluyendo 
los valores de linfocitos y la presencia de infecciones, 
en un grupo de 190 pacientes con ERET de febrero 
2008 a noviembre 2012. Se correlacionan y comparan 
los valores obtenidos entre ellos en dos momentos de 
su evolución: antes y durante su tratamiento dialítico. 

Resultados: en los pacientes con ERET, se obtuvo 

por anemia crónica severa, leucocitos totales norma-
les o por arriba de lo normal y linfocitos normales o por 
debajo de lo normal (linfopenia). El grado de alteración 
hematológica correlacionó con el grado de afección 
renal y se corrigió en la medida que se corrigieron las 
alteraciones bioquímicas relacionadas con la ERET 
mediante diálisis peritoneal. 
Conclusiones: la linfopenia se encontró en cerca de 
la mitad de los pacientes con ERET y se asoció con 
el incremento de infecciones; el tipo de infecciones fue 
similar a lo observado en pacientes sin linfopenia y dife-

-
cias primarias o adquiridas que afectan a los linfocitos. 

Background:
those in Stage 5 of the Kidney Disease Outcome Quality Initiative (KDOQI) 

to the uremic stage, among them lymphopenia. In the present report, we 
retrospectively characterized the peripheral blood lymphocyte counts in 
a group of patients with ESRD and we related lymphopenia to their bio-
chemical parameters and to the presence or absence of infections.
Methods: Medical records from 190 patients in ESRD were selected from 
282 medical records of patients being treated between February 2008 and 
November 2012 for kidney failure at different stages. A number of variables, 
including lymphocyte counts, biochemical parameters and infections, were 
analyzed at two different time points: Before and during dialysis.
Results:
hematological pattern, characterized by severe chronic anemia, normal 
or elevated leukocyte count and normal or below normal lymphocyte 
count. The degree of hematological changes correlated with the depth of 
renal dysfunction and improved with dialysis along with the improvement 
of urea and creatinine values.
Conclusions: Lymphopenia was present in around half ESRD patients 
and was associated with increased infections, but they were of the same 
type as those present in ESRD patients without lymphopenia. Infections 

-
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Los pacientes con enfermedad renal en etapa ter-
minal (ERET), en tanto no reciban un trasplante 
renal exitoso, requieren de terapia sustitutiva 

permanente en forma de diálisis, la cual involucra, en 
todas sus variantes, procedimientos invasivos que los 
exponen a infecciones intercurrentes. Por otro lado, 
estos pacientes presentan diversas alteraciones de la 

a las enfermedades asociadas o causales que también 
contribuyen a las complicaciones infecciosas. Entre 
estas alteraciones se encuentran aquellas que afectan 
a los linfocitos.

En ese contexto, durante la revisión cotidiana de la 
evolución de un grupo de pacientes con ERET tratados 
en el Hospital Regional “Dr. Rafael Pascacio Gam-
boa” en la ciudad de Tuxtla Gutiérrez, Chiapas, se 
observó que algunos de ellos cursaban con linfopenia 
de moderada a severa, por lo que se decidió investi-
gar retrospectivamente su incidencia, correlación con 
otros parámetros clínicos y de laboratorio, y su posi-

a las infecciones que presentaron estos pacientes.

Métodos

Se revisaron los expedientes clínicos de 282 pacientes 
que acudieron al Hospital Regional “Dr. Rafael Pasca-
cio Gamboa” en la ciudad de Tuxtla Gutiérrez, entre el 
mes de febrero del 2008 hasta el mes de noviembre del 
2012, en quienes se estableció el diagnóstico de insu-

que cumplieron con el criterio de inclusión de ERET 
(enfermedad renal crónica en estadio 5 de acuerdo a 

Quality Initiative) de la Fundación Nacional del Riñón 
norteamericana (National Kidney Foundation).1 De los 
expedientes se recabaron los datos clínicos generales, 
diagnósticos relacionados, complicaciones infecciosas 
y otras, así como los datos de los parámetros hema-
tológicos y bioquímicos al momento del diagnóstico 
y, en su caso, inmediatamente antes del primer proce-
dimiento dialítico y durante el seguimiento posterior.

En el cuadro II se presentan los valores medios, 
desviación estándar, valor mínimo y máximo para 
cada uno de los parámetros relevantes de biometría 
hemática y química sanguínea al ingreso. Todos los 
pacientes, excepto uno con 14.2 g/dL, tenían anemia 
de moderada a severa; solo 6/190 (3 %) tenían leuco-
penia (< 4000/uL), mientras que 61/190 (32 %) tenían 
leucocitosis (> 11000/uL) y 123/190 (65 %) cursaban 
con leucocitos dentro de lo normal. En relación a los 
linfocitos, 89/190 (47 %) tenían linfopenia (< 1000/
uL) y 23 (12 %) cursaban con linfopenia de < 500/
uL. Todos los valores de creatinina se encontraban por 
arriba de lo normal y solo en un paciente se reportó 
cifra de urea normal (20 mg/dL) en el resto se encontró 
elevada. En 82/147 pacientes (56 %), la albúmina se 
encontró por debajo de 3.0 g/dL; en los restantes se 
informó dentro de valores normales. 

entre los valores absolutos de linfocitos y los valores 
de urea y creatinina (p < 0.05). La cifra de hemog-
lobina también correlacionó negativamente con las 
de urea y creatinina (p < 0.01). Los leucocitos totales 
correlacionaron con la cifra de urea y tanto la cifra 
de esta última como la de creatinina correlaciona-
ron fuertemente entre sí (p < 0.01). Por otro lado, no 

sexo del paciente (Chi cuadrada = 3.9; p > 0.05) ni con 
un diagnóstico primario en particular de los asociados 
a la ERET (Chi cuadrada = 3.8; p > 0.05. cuadro III).

De los 190 pacientes iniciales, 75 fueron admiti-
dos para estabilización y eventualmente diálisis. El 
tratamiento médico consistió inicialmente, según el 
caso, en dieta hipoproteica, hipósodica, corrección de 
alteraciones electrolíticas, control de diabetes (insu-
lina, glibenclamida, metformina), antibióticos (cef-

medicamentos antihipertensivos (losartán, telmisar-
tán, amlodipino, captopril, metoprolol), diureticos 
(furosemide y espironolactona), omeprazol, raniti-

Se obtuvieron los valores medios, desviación 
estándar, mínimos y máximos de cada parámetro de 
laboratorio, determinándose los porcentajes de valo-
res anormales de cada uno, y obteniéndose, entre 
otros, el porcentaje de casos con linfopenia. Además, 
se correlacionaron entre sí los valores absolutos de 
cada parámetro, tanto al momento del diagnóstico 
como al inicio del tratamiento dialítico y durante 

obtuvo mediante el estadístico t de Student. Los valo-
res de los parámetros de laboratorio de los mismos 
pacientes al inicio del diagnóstico, antes de procedi-
miento dialítico y durante el seguimiento se compara-
ron también mediante la prueba de t de Student para 
muestras pareadas. Se correlacionaron los casos con y 
sin linfopenia con los parámetros clínicos observados 
mediante la prueba de Chi cuadrada.

Para los cálculos estadísticos se empleó el pro-
grama electrónico IBM SPSS Statistics v.15, IBM 
Corp. o las opciones estadísticas de Excel de Micro-
soft Corp.

Resultados

En el cuadro I se presentan las características gene-
rales de la población estudiada con anotación de los 
diagnósticos asociados a la ERET y su distribución 
de acuerdo al sexo del paciente. Con excepción de 
los casos asociados a uropatía obstructiva, no exis-

los diagnósticos. En el grupo de uropatías obstructi-
vas en el hombre se encuentran los casos de cáncer 

vías urinarias (12 casos). Estos últimos predominaron 
claramente sobre los casos de litiasis en las mujeres 
(12 frente a 3).
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dina, ácido fólico, fumarato ferroso, gluconato de 
calcio, calcitriol, calcio, eritropoyetina, salbutamol, 
paracetamol, y otros. 

La comparación de las alteraciones tanto hematoló-
gicas como bioquímicas iniciales en los pacientes hos-
pitalizados, con los mismos parámetros justo antes de 
iniciar diálisis, un promedio de 24 días después, mostró 
cifras comparables de hemoglobina, leucocitos, urea y 
creatinina en todos los pacientes (t pareada). Por otra 

g/dL (IC95%: 2.7-3.0) a 2.5 g/dL (IC95%: 2.3-2.8; 
p < 0.01) y los linfocitos también descendieron signi-

uL (IC95%: 857-1124; p < 0.001), esto, a pesar de que 
la cifra de leucocitos totales se mantuvo prácticamente 
igual. El número de casos con linfopenia (< 1000/uL) 
en esta subpoblación pasó de 30/75 (40 %) a 43/75 (57  
%) (Chi cuadrada, 4.510; p < 0.05).

A todos ellos se les propuso diálisis. Sin embargo, 
solo a 59 de ellos se les proporcionó cuando menos 
un tratamiento dialítico, los 16 restantes solicitaron su 
alta antes de iniciar la diálisis planeada. 

En el cuadro IV se muestran los valores resultan-
tes de la comparación de los exámenes de laboratorio 

practicados justo antes y durante el tratamiento dia-
lítico en 41 a 59 pacientes en los que se obtuvieron 
datos pareados. Los valores que se muestran para los 
pacientes en diálisis representan el promedio de los 
estudios tomados durante su seguimiento.

La terapia dialítica se manejó inicialmente de 
manera intensiva o como diálisis peritoneal continua 
ambulatoria (DPCA), dependiendo de las característi-
cas clínicas generales y de los requerimientos especí-

enfermedad, infecciones intercurrentes, otras compli-
caciones, etc. El tratamiento en general no fue óptimo, 
derivado de factores administrativos (disponibilidad 
oportuna de suministros) y/o médicos (infección del 
catéter peritoneal, etc.). Los pacientes recibieron, ade-
más, de diversa forma los medicamentos arriba enun-
ciados para los pacientes hospitalizados. 

El tiempo de seguimiento de los 59 pacientes bajo 
tratamiento dialítico fue en promedio de 186 días (2 
a 271 días). El número de controles de laboratorio 
bajo tratamiento varió de 1 a 7 análisis. Los resultados 
en general muestran mejoría de todos los parámetros 
estudiados a pesar de la irregularidad del tratamiento. 
En especial, es notoria la baja de la urea de un pro-

medio de 232 mg/dL a 147 mg/dL y que esta baja, 
acompañada de la baja de creatinina de 15.8 a 11.7 
mg/dL promedio, se acompaña de la recuperación 
de la cifra de linfocitos a pesar de disminución de la 
cifra de leucocitos y elevación de la cifra promedio 
de hemoglobina. En término discretos, a pesar de la 

ningún caso en diálisis recupera valores normales. Lo 
mismo puede decirse de la cifra de hemoglobina, la 

valores normales en casi ningún paciente, excepto en 
uno (13.2 g/dL) a pesar de que prácticamente todos los 
casos recibieron eritropoyetina como parte del trata-
miento durante la diálisis. 

En el caso de la cifra de leucocitos además de des-
-

dio, el número de casos con más de 11000 células/uL 
-

mente de 20/57 a 8/57 (Chi cuadrada 6.817; p < 0.001) 
y, paradójicamente, el número de pacientes con linfo-
citos normales subió de 26/58 a 40/58 (Chi cuadrada 
6.889; p < 0.001) disminuyendo proporcionalmente 
el número de casos con linfopenia de 32/58 (55 %) a 
18/58 (31 %). La linfopenia persistente (< 500/uL) se 
observó solo en 6 de estos casos.

Durante el seguimiento de los 59 pacientes en diá-
lisis, se tomaron de 95 a 142 determinaciones labora-
toriales diversas. La correlación de todos los análisis 
tomados en un promedio de 186 días de seguimiento 

-
cativas entre los linfocitos y la urea (p < 0.01) y entre la 
hemoglobina y la urea (p < 0.01) y creatinina (p < 0.05) 
y la positiva entre la urea y creatinina (p < 0.01).

La comparación del tipo y frecuencia de infeccio-
nes en la población de pacientes estudiados tanto antes 
como durante el tratamiento sustitutivo mostró que 

durante este último; de 13 a 54 episodios infecciosos 
en los 59 pacientes (p < 0.01). Sin embargo, el incre-

mento se debió casi exclusivamente a 30 episodios de 
peritonitis asociados al empleo de catéter peritoneal 
(Tenckhoff) para el procedimiento dialítico.

Con el propósito de estudiar la posible trascen-
dencia clínica de la linfopenia observada, se correla-
cionó el número de episodios infecciosos durante el 
tratamiento dialítico con la presencia de linfopenia en 
el momento de la infección, comparándolos con las 
infecciones en el momento de un estudio hematoló-
gico sin linfopenia. En el cuadro V, se presentan los 
resultados de dicha correlación. Como puede obser-

-
cativamente con la de linfopenia.

El riesgo de infección en presencia de linfopenia es 
de 54 % y el correspondiente cuando no existe linfo-
penia es de 20 %. El riesgo relativo (RR) es de 2.644 
(IC 95 % = 1.682-4.158) veces el riesgo de una infec-
ción en ausencia de linfopenia. La razón de probabili-
dades (OR) es de 4.57 (IC 95 % = 2.950-7.087).

El valor promedio de los linfocitos en los 54 estu-
dios asociados a una infección fue de 962/uL (IC 95 %; 

Cuadro I Características generales y diagnósticos asociados

Parámetro Masculino Femenino p

Sexo 88 102 Rel M:F = 0.86

Edad promedio 55.5 56.1
> 0.05*

Rango 16 – 89 17 – 84

Enfermedades asociadas a la ERET

Diabetes mellitus 38 (43 %) 58 (63 %)

< 0.001**

Hipertensión 28 (32 %) 41 (40 %)

Urop. Obstr/Litiasis 37 (42 %) 7 (7 %)

6 (7 %) 2 (2 %)

Nefropatía primaria no determinada 8 (9 %) 14 (14 %)

Otros 4 (5 %) 4 (4 %)

t de Student no pareada
**

obstructiva; sin ellos p > 0.05

Cuadro II Parámetros de laboratorio iniciales en pacientes con ERET

Biometría hemática Química sanguínea

Hemoglobina
g/dL

Leucocitos
/uL

Linfocitos
/uL

Creatinina
mg/dL

Urea
mg/dL

Albúmina
g/dL

X 8.0 10606 1246 12.1 219 2.9

DS 2.1 6552 737 8.2 112 0.6

Mín 3.2 2870 55 1.7 20 0.8

Máx 14.2 50900 3948 44.2 691 4.4

n 190 190 190 190 187 147

Cuadro III Distribución de los casos con y sin linfopenia de acuerdo al 
diagnóstico

Diagnósticos Linfopenia Sin linfopenia Total

Diabetes mellitus 21 26 47

DM + Hipertensión 21 28 49

Hipertensión 10 10 20

Uropatía obstructiva sola 19 15 34

6 4 10

Nefropatía primaria 1 4 5

Otros 11 14 25

Total 89 101 190

Chi cuadrada = 3.8; p > 0.05

Cuadro IV Parámetros de laboratorio en pacientes con ERET antes (AD) y durante (diálisis)

Biometría hemática Química sanguínea

Hemoglobina
g/dL

Leucocitos
/uL

Linfocitos
/uL

Creatinina
mg/dL

Urea
mg/dL

Albúmina
g/dL

AD Diálisis AD Diálisis AD Diálisis AD Diálisis AD Diálisis AD Diálisis

X 7.7 8.5 11095 8633 1011 1346 15.8 11.7 232 147 2.5 2.4

DS 1.8 1.6 1788 1642 595 570 8.6 5.9 109 65 0.5 0.7

n 57 57 58 59 57 41

t* -3.295 2.789 -3.676 4.682 6.861 0.835

p < 0.001 < 0.001 0.001 < 0.001 < 0.001 0.411

*t pareada
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791-1134) comparado con el valor promedio obtenido 
en 107 estudios no asociados a una infección, que fue 
de 1507 (IC 95 %; 1376-1639); la diferencia entre 

t de Student para 
muestras independientes = 4.82; p < 0.0001) 

Sin embargo, la comparación de los tipos de infec-
ciones que se presentaron durante diálisis tanto con 
linfocitos normales como con linfopenia revela que 

relativa de las mismas. Es de hacer notar que entre 
los pacientes con linfopenia se presentaron siete even-
tos de neumonía; proceso infeccioso que se encuen-
tra ausente en el grupo con linfocitos normales. Sin 

-
tivos entre ambos grupos mediante la prueba de Chi 
cuadrada. Los procesos neumónicos se encontraron 
además, repartidos entre neumonías nosocomiales (3) 
y adquiridas en la comunidad (4).

No se encontraron diferencias entre los gérmenes 
aislados en los procesos infecciosos dependiendo de si 
tenían o no linfopenia ni tampoco se encontró alguna 
asociación de la linfopenia con algún medicamento en 
particular de los muchos que recibieron estos pacientes.

Por último, en el cuadro VI, se presentan las carac-
terísticas generales de seis pacientes que cursaron con 
linfopenias persistentes de menos de 400 linfocitos/
uL durante diálisis, dos de ellos con cifras de menos 
de 200 linfocitos/uL. Sin bien todos estos pacientes 
tuvieron alguna infección asociada, no existió alguna 
relación particular de la linfopenia extrema con algún 
tipo particular de diagnóstico primario, con algún ger-
men o proceso infeccioso.

Conclusiones

El grupo de pacientes con ERET estudiados es similar 
a los que se han reportado por otros autores en adultos 
en el país2 o en el extranjero,3 en donde predominan los 
pacientes con diabetes mellitus con o sin hipertensión 
y los pacientes con hipertensión esencial, seguidos de 
los pacientes con uropatías obstructivas crónicas como 
diagnósticos primarios asociados a la ERET.

Los pacientes estudiados presentan además carac-
terísticas bioquímicas y hematológicas similares a 
lo reportado en otras series: anemia moderada, leu-
cocitosis, uremia, elevación de creatinina, baja de 
albúmina y linfopenia.3-5 Dentro de estos parámetros 
y de acuerdo con los objetivos del presente estudio, 
se corroboró que los pacientes con ERET (Estadio 
5, KDOQI) frecuentemente cursan con linfopenia, 
misma que se pudo caracterizar de forma adecuada. 
En nuestra serie, la linfopenia menor a 1000 linfoci-
tos/uL se observó en 47 % de los 190 pacientes en 
el momento del diagnóstico, y en 12 % la linfopenia 
inicial era inferior a 500/uL. Paradójicamente, la lin-
fopenia en estos pacientes se presenta a pesar de que 
el 32 % del total de pacientes cursaba con leucocitosis 
de más de 11000/uL. La cifra de linfocitos observada 
correlacionó inversamente con el incremento de urea 
y creatinina, al igual que lo hizo la cifra de hemog-
lobina. En los 190 pacientes iniciales con ERET, la 
linfopenia no se encontró asociada al diagnóstico pri-
mario ni al sexo del paciente lo que presupone una 

pacientes con ERET independiente del diagnóstico 
primario.

Llama la atención que una vez ingresado al paciente 
al entorno hospitalario y habiendo iniciado las medi-
das de cuidados generales, control de infecciones y 
dieta especial, la linfopenia se hizo más evidente y 

con la misma, alcanzando al 57 % de ellos. Al mismo 
tiempo el porcentaje de pacientes con linfopenia de 
menos de 500/uL también aumentó de 12 al 24 % 
En contraste, las cifras de hemoglobina y leucocitos 
totales permanecieron estables, al igual que los pará-
metros bioquímicos relacionados a la ERET antes de 

diálisis, con excepción de la albúmina que descendió 
 g/dL en promedio, en 

relación a la dieta hipoprotéica terapéutica. 
Una vez que el paciente se sometió a alguna moda-

lidad de tratamiento dialítico, se observaron cambios 

hematológicos y bioquímicos; la hemoglobina mejoró 
de 7.7 a 8.5 g/dL, los leucocitos totales bajaron de 
11095 a 8633/uL, la urea descendió de 232 a 147 mg/
dL, la creatinina también descendió de 15.8 a 11.7 mg/
dL y, en contraste, la cifra de linfocitos se incrementó 
de 1011 a 1346/uL. Paralelamente, en los 59 pacien-
tes que se siguieron, el número de casos con linfocitos 
normales ascendió de 26 (45 %) a 40 (70 %). Nueva-

entre el número de linfocitos y el nivel de la cifra de 
urea al igual que la hemoglobina y la urea.

En conjunto, estos datos proporcionan una imagen 
sólida del cuadro hematológico de los paciente con 
ERET tanto antes de tratamiento sustitutivo como 
durante el mismo, el cual está caracterizado por ane-
mia de moderada a severa (99 %), leucocitos normales 
o elevados (a expensas de granulocitos; 97 %) y lin-
fopenia (47 %) que tienden a corregirse con el trata-
miento sustitutivo.

Como es ampliamente conocido, el paciente con 
ERET desarrolla anemia de moderada a severa debido 

riñón, disminución de la sobrevida de los glóbulos 
rojos, alteración del metabolismo del hierro y a fac-
tores adicionales “tóxicos” y carenciales que actúan 
sobre precursores hematopoyéticos.6-8 Así, todos los 
pacientes estudiados, excepto uno, cursaban con ane-
mia a su ingreso con un valor medio de 8.0 g/dL y 
aquellos que siguieron a diálisis, experimentaron una 

una mejora de la cifra de hemoglobina hasta alcanzar 
alrededor de 12 g/dL. La falta de una mejora más sus-
tantiva en este grupo, se debió al empleo irregular de 
la diálisis, a la inconsistencia en la administración de 

sangre de donación para estos pacientes.
Menos conocidos y más difíciles de interpretar son 

los cambios que se presentan en la formula blanca en 
ERET. Tal como se acotó previamente, los pacientes 
estudiados cursaban con leucocitos normales o eleva-
dos a expensas de granulocitos y, paradójicamente, 
alrededor del 50 % de los pacientes cursan con linfo-
penia de menos de 1000/uL, y el 12 % con linfopenias 
de menos de 500/uL. Es notorio que el valor de leu-
cocitos totales correlacione directamente con la cifra 
de urea al tiempo que los linfocitos circulantes corre-
lacionan inversamente con los valores de azoados, 
especialmente con la urea, lo cual supone una rela-
ción directa entre ellos en ambos casos. Por un lado, 

estimulación de la producción similar a un estado de 

de la urea u otros elementos que se elevan a la par que 
la urea, (pero que no son medidos normalmente) sobre 
células no hematológicas y linfocitos, similar a lo que 
sucede con la línea eritropoyética.7-9 Sin embargo, es 
muy probable que el efecto de retención de algunas 
sustancias en el estado urémico sea complejo e indi-
recto sobre los leucocitos circulantes, ya que los cul-
tivos de linfocitos con suero de pacientes con ERET 
y otras experimentos similares no han demostrado un 
efecto citotóxico directo sobre ellos.10-11

Las alteraciones leucocitarias observadas en nues-
tra serie son similares a las observadas previamente 
en casos de ERET sometidos a hemodiálisis.4,5 Para 
explicarlas, Papadimitriou et al.4 especularon que la 
remoción de los factores tóxicos derivados de la ure-
mia pudiera estar relacionada con los cambios observa-

a la membrana de diálisis pudiera estar contribuyendo 
a la baja de la cuenta posterior al procedimiento. Los 
pacientes en nuestra serie presentaron los mismos 
cambios y no recibieron hemodiálisis, por lo que la 

-
cionada solo a factores de adherencia a una membrana 
de diálisis. Por otro lado, en el estudio y seguimiento 
de una cohorte de 267 pacientes con ERET, Agarwal 
y Light5 -
ron correlacionar incrementos agudos de las cuentas 
leucocitarias con el pronóstico de evolución a enfer-
medad renal terminal y muerte. La linfopenia sola, por 
otro lado, se ha correlacionado con la mortalidad de 
los pacientes con ERET.3,5,12,13 La mortalidad no fue 
analizada en nuestra serie.

A pesar de que la mayor parte de los pacientes cur-
san con leucocitos normales o elevados, que en teoría 

hecho de que en el presente trabajo la linfopenia se 
haya encontrado asociada a infecciones y de que el 
riesgo relativo de infección en presencia de linfope-
nia de 2.64 veces el mismo riesgo cuando no existe 
la linfopenia sugiere que independientemente de los 

factor contribuyente directo al aumento de infecciones 
en esta población. Por lo tanto, al margen de su causa 
íntima, la linfopenia constituye un marcador para la 
posibilidad de infecciones en pacientes con ERET y 

infección en estos casos. 
Otros autores han observado además alteraciones 

funcionales de los linfocitos, alteraciones en la distri-
bución de las subpoblaciones circulantes de los mis-
mos y alteraciones en otros componentes del sistema 
inmune tanto innato como adaptativo,14-19 que en con-

Cuadro VI Pacientes con linfopenia extrema persistente (< 400/uL)

No. Sexo Edad Linfocitos/uL Diagnóstico primario Infección asociada

1 F 62 31 Diabetes mellitus Peritonitis

2 M 75 50 Uropatía obstructiva Neumonía

3 F 43 211 Hipertensión arterial Peritonitis

4 F 50 346 Diabetes mellitus Peritonitis

5 M 64 355 Uropatía obstructiva Absceso pélvico

6 F 55 381 Hipertensión arterial Peritonitis

Cuadro V Correlación de infecciones con linfopenia en pacientes en diálisis

Infección No infección Total

Linfopenia 34 29 63

Linfocitos normales 20 78 98

Total 54* 107** 161

Chi cuadrada = 19.37; p < 0.0001
*54 infecciones en 42 pacientes; **107 estudios en 47 pacientes
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junto contribuyen a la susceptibilidad a las infecciones 
en estos pacientes. En el futuro será necesario llevar a 
cabo los estudios de función inmune y en especial lin-
focitaria en relación con el diagnóstico primario con 
el objeto de determinar claramente las alteraciones 
funcionales que correspondan al proceso primario y 
aquellas que corresponden a la retención azoada y de 
otras sustancias. 

También es interesante el observar que a pesar de 
la linfopenia –que en varios casos fue comparable a lo 

adquirida- el tipo de infecciones que presentaron estos 
pacientes es similar a lo observado en pacientes sin 

-
cesos neumónicos). Este comportamiento distingue la 
linfopenia de la ERET de la observada en inmunode-

linfocitos, ya que en ellas las infecciones tienden a ser 

pacientes sin alteraciones linfocitarias, por ejemplo: 
candidiasis, cryptococosis, neumonías por Pneumo-
cystis carinii, etc. Estas infecciones no se observaron 
en nuestros pacientes.20-23

Esta observación lleva necesariamente a estable-
cer la duda razonable sobre si la linfopenia circulante 
observada es producto de la disminución del número 

total de linfocitos o si solo es producto de redistribu-
ción de las pozas linfocitarias afectando únicamente 
a los linfocitos circulantes y no a la masa linfocitaria 
total corporal (linfopenia facticia), hecho que deberá 
estudiarse en el futuro.

Por último, es importante señalar que recientemente 

-
nica y aterosclerosis relacionado con la mortalidad por 
falla cardiaca.24-26 En ese contexto, el fenómeno cen-

circulantes y alteraciones hematológicas similares a 
lo encontrado en el presente trabajo que en conjunto 
correlacionan con mortalidad. Este concepto permite 
establecer posibilidades de entendimiento de las altera-
ciones leucocitarias observadas y de control del fenó-

27
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Introducción:

su tratamiento representa un reto en con pocas opcio-
nes. El uso de prendas de compresión resulta útil, sin 
embargo el proceso de maduración no es tan rápido; 
decidimos usar verapamilo para facilitar este proceso 
y poder mejorar la calidad de vida de nuestros pacien-
tes. El objetivo de este estudio es evaluar el uso del 
verapamilo y las prendas de compresión en pacientes 
con cicatrización patológica como consecuencia de 
quemadura.
Métodos: incluimos pacientes con cicatrización pato-

quemadura. La cicatriz fue evaluada con fotografías 
seriadas, escala de Vancouver y Posas. Los resulta-
dos fueron comparados con la prueba de t de Student. 

Resultados: incluimos 13 cicatrices en 11 pacien-
tes. La localización de las cicatrices fue en: brazos 4, 
piernas 4, cara y cuello 1, y abdomen 1. La dosis de 
verapamilo se calculó a .03 mg por kg de peso. Las 
inyecciones se aplicaron de manera intralesional y 
se administraron cada 7 a 10 días, hasta completar 
6 sesiones. Encontramos mejoría en los siguientes 
parámetros de la escala de Posas: pigmentación, 

de Vancouver: elevación, pigmentación, vascularidad, 

con la administración de verapamilo. 
Conclusiones: el verapamilo fue útil en conjunto con 
las prendas de compresión para mejorar las condicio-

lesiones por quemadura.

Background: -
tive disorders unique to humans. Their treatment is a true challenge with 
multiple options, but not all the time with good results. Unfortunately this 
problem is not uncommon in patients with history of burn injury. The aim 
of this article is to evaluate the use of verapamil and pressure garments 
in patients with hypertrophic or keloid scar caused by burn injury.
Methods: We included patients with a hypertrophic or keloid scar 
caused by burn injury candidate to treatment with pressure garment. The 
pathologic scars were evaluated by serial photographic records, Vancou-
ver and Posas scales. The scales of Vancouver and Posas were com-
pared with t Student. 
Results: We included 13 scars in 11 patients. Four scars were located 
in the legs, 4 in the arms, 4 in the face-neck and 1 in the abdomen. The 
dose of verapamil was calculated .03mg per kg.  Injections were sched-
uled every 7 to 10 days until complete 6 sessions. Taking in count Posas 
scale, patients referred improvement in pigmentation (.01), thickness 
(.005), pliability (.01) and surface area (.004). In the Vancouver scale 
the observers mentioned improvement in elevation (.008), pigmentation 

effects were found in verapamil injection.
Conclusions: Verapamil was useful in conjunction with pressure gar-
ment to improve the condition of the keloid and hypertrophic scar caused 
by burn.
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de Guadalajara “Juan I. Menchaca”, Guadalajara, Jalisco, México
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El proceso patológico que incluye las cicatrices 

difícil manejo en pacientes con antecedentes 
de quemaduras. Extensas áreas se ven afectadas cau-
sando limitación en el movimiento y la función. Una 
opción útil de tratamiento es la terapia de presión, 
especialmente la utilizada con prendas, herramientas 
con un amplio uso en América del Norte y Europa.1-3

Los pacientes con secuelas por quemaduras deben 
ser seguidos por un equipo multidisciplinario, donde 

en la función o el movimiento. 
Por desgracia, durante el proceso de maduración de 

la cicatriz, además de las diversas medidas y esfuer-
zos, el problema continúa limitando la calidad del 
vida de los pacientes.2,3 Proponemos en estos paciente 
utilizar verapamilo intralesional en combinación con 

demostrado ser una herramienta útil en el tratamiento 
de la cicatrización patológica, se han reportado en la 

disminución de interleucina 6, así como de otros mar-
cadores.4-6 No existen informes en población mexi-
cana acerca de este medicamento en pacientes con 
problemas de cicatrización por secuela de quemadura. 

Métodos

Realizamos un estudio prospectivo que se llevó a cabo 
-

tir de enero de 2014 a junio de 2014. 
Se incluyeron pacientes con diagnóstico reciente de 

lesión por quemadura (menos de 12 meses) con cica-
-

tos a manejo con prendas de compresión. 
El proyecto de investigación fue aprobado por el 

Comité de Ética del Nuevo Hospital Civil de Guadala-
jara “Juan I. Menchaca” (número: 1376-14). 

Los casos fueron documentados con imágenes de 

-
ver fueron evaluados antes y después del tratamiento. 
Se inyectó verapamilo intralesional como tratamiento 
adicional a las cicatrices. La medicación se administró 
cada 7 a 10 días hasta completar 6 sesiones. Las dosis 

se calcularon en base a 0.03 mg por kg. Los resultados 
de las escalas Posas y Vancouver se compararon con 
la prueba t de Student. 

Resultados

Se evaluaron 126 pacientes con historia reciente de 
lesiones por quemaduras en seis meses a partir de 
enero de 2014 y junio de 2014. De ellos 45 pacien-
tes (35 %) fueron candidatos a la terapia de presión 
(prendas con el nombre comercial Cicamed). De los 
cuales incluimos 11 pacientes (8.5 %) que aceptaron, 
tanto ellos como sus padres, participar en el estudio. 
La presión que proporcionaron las prendas sobre las 
cicatrices fue de 25 mm/Hg. Se administró verapamilo 
intralesional en 13 cicatrices.

El cuadro I muestra al paciente, la ubicación y 

ejemplo de la cicatriz en la cara y el cuello, antes y 
después del tratamiento con verapamilo. 

El medicamento se administró cada 7 a 10 días 
hasta completar 6 sesiones. No observamos efectos 
secundarios o colaterales con la administración del 
fármaco.

Los cuadros II y III muestran los resultados que 
comparan antes y después del tratamiento con escalas 
Posas y Vancouver. 

Discusión

El uso temprano de las prendas de compresión se 
recomienda de forma rutinaria en diferentes centros 

Cuadro I Pacientes, localización, tamaño de la cicatriz, causa y tiempo de evolución

Paciente Localización
Tamaño de la 

cicatriz
Causa Tiempo de evolución

Masculino, 7 años Cara 6 cm por 1.5 cm Quemadura, fuego 8 meses

Masculino, 7 años Cara 3 cm por  2 cm Quemadura, fuego 8 meses

Masculino, 15 años Cuello 5 cm por  1 cm Quemadura, fuego 10 meses

Femenino, 1 año Brazo derecho 8 cm por  2 cm Escaldadura 3 meses

Femenino, 1año Brazo izquierdo 12 cm por 4 cm Escaldadura 3 meses

Femenino, 6 años Brazo derecho 2 cm por .5 cm Escaldadura 10 meses

Femenino, 6 años Abdomen 8 cm por 1 cm Escaldadura 10 meses

Femenino, 6 años Pierna derecha 7 cm por 1.5 cm Escaldadura 10 meses

Femenino, 6 años Pierna izquierda 7 cm por 2 cm Escaldadura 10 meses

Masculino, 12 años Pierna izquierda 9 cm por 5 cm Quemadura, fuego 11 meses

Femenino, 12 años Hombro izquierdo 15 cm por 12 cm Quemadura, fuego 6 meses

Masculino, 16 años Nariz 1 cm por 1 cm Quemadura, fuego 11 meses

Masculino, 16 años Cara y cuello 12 cm por 7 cm Quemadura, fuego 11 meses
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alrededor del mundo, aunque no es perjudicial para los 
pacientes, los informes y las pruebas muestran resulta-
dos diferentes. La terapia de presión fue popularizada 
por primera vez en el Shriners Burn Hospital de Gal-
vestone. En 1971, Larson, del mismo grupo, informó 
que la terapia de presión disminuyó la cicatrización 

1 muchos 
informes fueron seguidos sin evidencia de estudios 
controlados. En los últimos años se han publicado 
diferentes trabajos, los resultados de estos estudios 
suelen variar entre sí. Anzarut et al. publicaron en 
2009 un metaanálisis que incluye diferentes ensayos 
que reportan el uso de las prendas de compresión, y 

-
cientes para apoyar el uso habitual de estas mismas.2

Las prendas de compresión pueden mejorar el pro-

sangre a la zona de la cicatriz, y la compresión cons-

La presión facilita el control de la síntesis de colágeno 
por la reducción del suministro de sangre, oxígeno y 
nutrientes, lo que se puede notar por la disminución 
del enrojecimiento de la cicatriz y el edema.1,2

Engrav y su grupo, en Seattle, hicieron un estudio 
bien diseñado donde proponen un uso racional de las 
prendas de compresión. El tamaño de la cicatriz, la 
ubicación y el grado de profundidad de la quemadura 

fueron analizados. Presentaron un estudio retrospec-
tivo durante 12 años con un seguimiento de un año 
en el que se incluyeron 54 pacientes. Llegaron a la 

sugerirse en cicatrices por quemaduras de segundo 
grado profundo y tercer grado en las que se usó injerto 
de piel, cicatrices que han curado espontáneamente en 
cuestión de varias semanas, niños y adultos jóvenes, 
personas de color y lugares del cuerpo donde la com-
presión se puede aplicar.3

En nuestro centro, como en muchos centros de todo 
el mundo, diferentes especialistas están involucrados 
en el seguimiento de los pacientes. Se promueve el 

la estimulación eléctrica se utilizan de manera habi-
tual cuando la ubicación de la cicatriz lo permite. 

El departamento de psicología evalúa a cada paciente 
y propone el tratamiento de acuerdo a diferentes fac-
tores, donde la percepción de la cicatriz y la función 
son el foco principal. El apoyo familiar es importante 

un buen cumplimiento del tratamiento, principalmente 
en el caso de la terapia de presión, debido a la edad 
de nuestros pacientes, se hace difícil seguir las instruc-
ciones sin la ayuda de los padres. Además de nuestros 
esfuerzos, en algunos casos no se encuentra mejoría de 
las cicatrices, lo cual repercute en la calidad de vida de 
nuestros pacientes. 

Teniendo en cuenta la evidencia reciente con el 
uso de verapamilo propusimos el uso temprano de 
este medicamento; asimismo, estamos convencidos de 
que la terapia de presión es una herramienta útil en el 
tratamiento de la cicatriz después de una lesión por 
quemadura.

que mostraron el efecto sobre la interleucina 6 (IL-6) 
y la secreción del factor de crecimiento endotelial vas-
cular, así como en el crecimiento celular en cultivo 

del queloide.5,6 También tiene efecto en la modulación 
de la biosíntesis de colágeno, cambia la morfología de 

actina, tal como se revela por la tinción con isotiocia-
7,8

El verapamilo, solo o en combinación con la cirugía, 
-

ción queloide.9,10 

Recientemente se informó de estudios que com-
paran verapamilo y triamcinolona. Margaret Shanti y 
Ernest Dhanraj reportaron un estudio aleatorio, simple 
ciego donde incluyeron a 54 pacientes en los que se 

-
dad,  altura y anchura de la cicatriz después de 3 sema-
nas de tratamiento. Sin embargo, el resultado fue más 

rápido en el grupo de triamcinolona; sin embargo, más 
efectos adversos fueron encontrados con este grupo, 
como hipocromías y fragilidad de la piel.11

En otro estudio también llevado a cabo en la India, 
Rajeev B. Ahuja y Pallab Chartterjee compararon en 

-
milo y triamcinolona. Ellos mostraron  en un estudio 
ciego aleatorio los efectos de ambos medicamentos. Se 
incluyeron cuarenta pacientes. En 22 cicatrices se usó 
triamcinolona y en 26 verapamilo. Encontraron mejo-

y la altura. Propusieron el uso de verapamilo porque 
el costo es menor, así como los efectos adversos.12 En 
este estudio se administraron los medicamentos cada 
3 semanas, la ventaja del verapamilo es que puede ser 
administrado cada 7 a 10 semanas, dando las posibili-
dades para completar en menos tiempo el esquema de 
tratamiento.

Sabemos que más estudios bien diseñados son 
necesarios para responder a las preguntas como los 
referentes a la dosis y posibles efectos secundarios, 

lo que  probablemente, es una debilidad importante 
de nuestro informe, sin embargo, estamos llevando a 
cabo un estudio aleatorio que puede ayudar a aclarar 
estas preguntas. La mayor parte de la evidencia mues-

el tamaño de la cicatriz tratada no fue tan grande.13

Con este reporte nosotros proponemos el uso de vera-
pamilo para ayudar la adherencia al tratamiento con 
las prendas con compresión en la cicatriz patológica 
causada por la quemadura en la que, inicialmente, no 
se observa mejoría alguna.

Conclusiones

El verapamilo en combinación con terapia de presión 
mejora las escalas Posas y Vancouver en cicatrices 

antecedente de lesiones por quemaduras. Nuestros 

-
mismo,  observamos mejoría en la pigmentación, la 

-
triz. Más estudios son necesarios para determinar la 
dosis ideal de este medicamento en el tratamiento de 
la cicatriz patológica en pacientes con quemaduras.

los autores han com-
pletado y enviado la forma traducida al español de la 

Internacional de Editores de Revistas Médicas, y no fue 
reportado alguno que tuviera relación con este artículo.

Figura 1 A. Cicatriz patológica antes del tratamiento; B. 
Cicatriz patológica después del tratamiento

Cuadro II Escala de Posas antes y después del trata-

p igual o menor a 0.05

Parámetro p igual o menor a 0.05

Vascularidad 0.01

Pigmentación 0.01

Grosor 0.005

Alivio síntomas 0.003

Pliabilidad 0.01

0.004

Cuadro III Escala de Vancouver antes y después de 

una p menor o igual a 0.05

Parámetro p igual o menor a .05

Pigmentación 0.01

Pliabilidad 0.01

Vascularidad 0.02

Altura 0.008
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Introducción: el eritrasma es causado por Corinebac-
terium minutissimum

infección bacteriana más frecuente en los pies. El aceite 

las proteínas y los lípidos bacterianos. El tratamiento es 
mediante eritromicina oral y no hay consenso respecto 
a la terapia tópica de elección. El objetivo de este tra-

Métodos: estudio clínico experimental, abierto, obser-
vacional, descriptivo y longitudinal, llevado a cabo en la 
sección de Micología del Hospital General “Dr. Manuel 

Gea González”. Se incluyeron 10 pacientes con eri-
trasma interdigital de pies, a quines se les administró 

Resultados: en todos los pacientes hubo desaparición 

maceración; en dos de ellos persistió la descamación. 
Se obtuvo una cura clínica en el 100 % de los pacien-
tes, respuesta similar a la eritromicina oral. 
Conclusiones:
buena opción terapéutica tópica para el eritrasma 
interdigital, que permite evitar la prescripción de medi-
camentos por vía oral. Se requieren estudios más 
extensos.

Introduction: Erythrasma is caused by Corinebacterium minutissimum 
-

cence. It is the most common bacterial infection of the feet. Ozonated 
olive oil decreases the cytoplasm and damages bacterial proteins and 
lipids. Treatment is with oral erythromycin and there is no consensus 
regarding the topical therapy of choice. The aim of this paper is to evalu-

-
thrasma.
Methods: Experimental, open, observational, descriptive, longitudi-
nal clinical trial at the section of Mycology, of the General Hospital “Dr. 
Manuel Gea González”. Patients: 10 individuals with interdigital feet Ery-
thrasma. Intervention: ozonated olive oil every 12 hours for 10 days was 
given.
Results: -

scaling. A cure was obtained in 100 % of patients, similar to oral eryth-
romycin response. 
Conclusions: Ozonated olive oil is a good topical treatment option for 
interdigital Erythrasma avoiding oral medications. Larger studies are 
required.
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E -
sada por Corynebacterium minutissimum, que es 

1-5

El eritrasma interdigital es la infección bacteriana más 
común de los pies.4,3 Los factores de riesgo son el uso 
de calzado oclusivo, la humedad y el calor.1-3 La evi-
dencia de coexistencia de eritrasma interdigital con 
otros agentes infecciosos es del 4.7  %3, los cuales inclu-
yen Candida 1-3 Se localiza en pliegues 
interdigitales, axilares, inguinales y submamarios.1-3

En los espacios interdigitales de los pies hay eritema, 
maceración, vesículas, descamación, aspecto en papel 
de cigarrillo y olor fétido;2,3 en general, es asintomático 
pero puede presentarse prurito leve. La evolución es 
crónica, sin tendencia a la remisión.3 El diagnóstico se 
realiza mediante exploración con luz de Wood, con lo 

-

con ácido peryódico de Shiff, Gramm o metenamina de 
plata, observándose pequeños cocobacilos en la porción 

2 Debe descartarse la 
-

men directo con hidróxido de potasio.2,5 Es importante 
recalcar que el cultivo es difícil y no es indispensable 
para el diagnóstico.3

El tratamiento oral de elección es eritromicina 500 
miligramos cada 12 horas por 14 días. Otras modali-
dades son claritromicina, azitromicina y tetraciclinas. 
No hay un consenso respecto al tratamiento tópico 
más adecuado de eritrasma interdigital de los pies.4 Se 
obtiene curación con soluciones tópicas de eritromi-
cina, clindamicina, derivados de imidazoles y ungüen-
tos con fusidato de sodio, cremas queratolíticas o con 
azufre al 2
son ciclopiroxolamina, mupirocina y cloruro de alum-
nio al 20 % o jabones antibacterianos.1-5

El ozono es un gas compuesto por tres átomos de 
oxígeno en una estructura cíclica. Puede reaccionar 
con moléculas como ácidos grasos, ácido ascórbico, 
albúmina y enzimas, las cuáles se oxidan al donarle 
un electrón.6 Se obtiene mediante el paso de oxígeno 
puro por un gradiente de alto voltaje. al interactuar 
con ácidos grasos mono o poliinsaturados de aceites 

léculas más sensibles al ataque oxidante, como son los 
lípidos insaturados y las proteínas que presentan gru-
pos sulfhidrilos. Curtiellas et al. estudiaron el daño 
celular en las bacterias in vitro mediante microscopía 
electrónica de transmisión para determinar cambios 
estructurales, la liberación de iones K+ para evaluar la 
permeabilidad celular, y la medición de grupos sulfhi-
drilos totales para evaluar el daño proteico y lipídico, 
encontrando que no hay cambios estructurales micros-
cópicos en la membrana celular, pero sí disminución 
del citoplasma y daños en las proteínas y los lípidos.12,13

Menéndez et al. evaluaron la actividad del aceite 

con impétigo encontrando índices de cura del 92.9 y 
100 % respectivamente.14

Con los antecedentes mencionados se consideró 
que el aceite de oliva ozonizado puede ser una buena 
alternativa para el tratamiento tópico de infecciones 
cutáneas como el eritrasma, evitando medicamentos de 
consumo oral. No existen estudios clínicos que hayan 

Objetivo

-

Diseño

Se realizó un estudio clínico experimental, abierto, 
observacional, descriptivo y longitudinal. El estudio 
fue aprobado por los comités de ética e investigación 
y todos los pacientes dieron su consentimiento por 
escrito para participar en el estudio.

El estudio se realizó en la sección de Micología 
de la División de Dermatología del Hospital General 
“Dr. Manuel Gea González”.

vegetales como el de oliva o girasol, forma moléculas 
estables denominadas ozónidos primarios y secun-
darios.6-8 Por vía cutánea, el ozono se pone en con-
tacto con las membranas celulares y los lípidos que 
la forman, dando lugar a radicales como el hidroxilo 
y también a especies citotóxicas no radicales, como 
los aldehídos,8-10 las cuales oxidan a los ácidos gra-
sos.8,9 -
matorias entre las que se encuentran los inhibidores 
de la ciclooxigenasa 2 y proteínas de choque calórico, 
incrementa moléculas como la queratina 10, que a su 
vez promueven la activación de factores de transcrip-
ción, por ejemplo el factor nuclear potenciador de 
las cadenas ligeras kappa de las células B activadas, 
por medio de la fosforilación de cinasas, todo lo cual 
involucra la proliferación, apoptosis y aumento de la 

de metaloproteinasas, que mejoran la cicatrización 
de las heridas,8 eleva la circulación y dona oxígeno 
a tejidos isquémicos sin irritarlos, corrige el estrés 
oxidativo crónico estimulando el sistema antioxidante 
y promueve una activación de los sistemas inmune 
y neuroendócrino.9 En conclusión, se promueve un 
estrés oxidativo para que el huésped genere una res-
puesta adaptativa al mismo. En la piel se puede aplicar 
de manera segura por actividad protectora del estrato 
córneo y sus lípidos.8,9 Se reconoce que el ozono tiene 
propiedades bactericidas, antivirales y antifúngicas.8,9

Lezcano y Curtiellas et al. demostraron la activi-

vitro contra Staphylococcus aureus, Streptococcus,
Pseudomonas y Escherichia en cepas tipo del Biologi-
cal Resource Center con concentraciones inhibitorias 
mínimas de 0.3 a 4.8 mg/mL con variaciones leves en 
cepas obtenidas de aislamientos clínicos y dependien-

11,12

 La actividad antimicrobiana de los aceites vegetales 
ozonizados se atribuye a la acción de los compuestos 
peroxídicos presentes en los mismos sobre las biomo-
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Pacientes

Se incluyeron 10 pacientes con diagnóstico clínico 
de eritrasma y sin comorbilidades. Se registraron sus 

determinó el tipo de calzado empleado y se aseguró de 
que no hubieran empleado tratamientos antimicóticos 
o antibióticos tópicos u orales ni talco para los pies 6 
meses previos al estudio. Los datos clínicos evalua-

maceración. A todos se les realizó examen directo con 
hidróxido de potasio al 10 % para asegurarse de que 
no tuvieran tiña interdigital, y exploración con luz de 
Wood en un cuarto oscuro.

Intervenciones

-
cado (Ozylab) cada 12 horas en los espacios inter-
digitales por 10 días. Fueron evaluados cuarenta y 
ocho horas después de suspender el tratamiento para 

generara confusión en la exploración con la luz de 
Wood.

Resultados

Nueve pacientes fueron del sexo femenino y uno 
masculino, con un rango de edad de 15 a 66 años. 
Tres usaban tenis, seis calzado cerrado y uno de plás-
tico. Los datos clínicos de antes y después del trata-

y 2. El 100 % de los pacientes tuvo cura clínica en 
10 días.

Discusión

los agentes orales y tópicos en el tratamiento del eri-
trasma.4,5 La eritromicina oral es muy efectiva para 
el tratamiento de eritrasma con tasas de curación (clí-
nica y bacteriológica) de aproximadamente el 100 %. 
Sevilla y Somerville realizaron un estudio en el que 
demostraron que la eritromicina oral era igual de efec-
tiva que las tetraciclinas en lesiones interdigitales en 
un 56 % frente a un 50 % respectivamente.4

-
tromicina sistémica en un 100 % frente a un 56.5 %
respectivamente, y también es más efectivo que las 
tetraciclinas con un 98 % frente a un 50 %.4 En un 
estudio doble ciego en donde se comparó el fusidato 

-
lle et al. demostraron tasas de curación comparables 
para esta enfermedad en pies con un 89 % frente a un 
90 % con la aplicación de los medicamentos durante 
14 días. El ungüento de fusidato de sodio fue menos 
efectivo en remover la descamación. Por otro lado, 
el jabón antibacterial es más efectivo en resolver las 
lesiones por eritrasma que el que no es antibacterial.4

la eritromicina oral en el tratamiento del eritrasma es 
del 77 % comparado con el ácido fusídico al 2 %, cuyo 

índice de respuesta fue del 99 %, con menos índice de 
recurrencia que la primera.5

El uso se claritromicina oral en monodosis se ha 
propuesto como tratamiento para el eritrasma y parece 
ser una opción económica, efectiva y segura con buena 
tolerancia y apego por parte del paciente.5

Avci et al.
es superior a la de cualquier otra alternativa. También 

eritromicina  durante las primeras 48 horas de trata-
miento pero sin diferencia a los días 7 y 14.5

En este estudio es llamativo que el índice de cura 
clínica fue del 100 % con 10 días de tratamiento con 

-
tomatología, excepto la descamación, que persistió en 
dos pacientes.

Conclusiones

Las ventajas del tratamiento del eritrasma con aceite 

100 % y sin efectos adversos, lo que evita el trata-
miento sistémico como la eritromicina, cuyo índice de 
cura es del 77 %, y la pérdida de tiempo con la pre-
paración de fórmulas magistrales. Respecto al ácido 
fusídico, el aceite ozonizado es más económico y en la 
actualidad se encuentra fácilmente disponible.

Aunque el tamaño de la muestra fue pequeño, es 

Figura 1 Exploración con luz de Wood con coloración rojo coral. Antes y después del tratamiento con aceite de oliva 

Figura 2 Datos clínicos antes y después del tratamiento con aceite de oliva 

Cuadro I Datos clínicos antes y después del tratamiento 

Inicial
Posterior al 
tratamiento

Luz de Wood 10 0

Eritema 6 0

Descamación 9 0

Fisuras 5 0

Prurito 4 0

Maceración 10 2

planea realizar un estudio con una muestra estadística-
mente representativa.

los autores han com-
pletado y enviado la forma traducida al español de la 

Internacional de Editores de Revistas Médicas, y no fue 
reportado alguno que tuviera relación con este artículo.
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Introducción: la resistencia a antimicrobianos por 
agentes causales de infección nosocomial (IN) cons-
tituye un grave problemática global que involucra al 
HGR 1 del IMSS en Chihuahua, México; si bien con 

-

Métodos: estudio observacional, descriptivo y pros-
pectivo; se llevó a cabo mediante vigilancia activa 
durante 2014 para la detección de infecciones noso-
comiales, su estudio epidemiológico, cultivo y antibio-

a los antibióticos. 
Resultados: de 13527 egresos hospitalarios, 1079 
presentaron IN (8 por 100 egresos) y de ellas destaca-
ron: de líneas vasculares, quirúrgicas, neumonía y de 
vías urinarias; sumando dos tercios del total. Se realizó 

cultivo y antibiograma en 300 de ellas (27.8 %); identi-
-

pales (77.9 %): Escherichia coli, Staphylococcus aureus 
y epidermidis, Pseudomonas aeruginosa, Acinetobac-
ter baumannii, Klebsiella pneumoniae y Enterobacter 
cloacae; mostrando multirresistencia a 34 antibióticos 
probados, excepto en siete con baja o nula resistencia: 
vancomicina, teicoplanina, linezolid, quinupristina-dalfo-
pristina, piperacilina–tazobactam, amikacina y carbape-
némicos.
Conclusiones: al contrastar tales resultados ante 
las recomendaciones de las guías de práctica clínica, 
surgieron contradicciones; por lo que deben tomarse 
con reserva y ser probadas en cada hospital, mediante 
cultivos y antibiogramas en prácticamente todos los 
casos de infección nosocomial.

Background: The antibibiotic resistance by nosocomial infections (NI) 
causal agents constitutes a seriously global problematic that involves 
the Mexican Institute of Social Security’s Regional General Hospital 1 
in Chihuahua, Mexico; although with special features that required to be 

Methods: Observational, descriptive and prospective study; by means 
of active vigilance all along 2014 in order to detect the nosocomial infec-
tions, for epidemiologic study, culture and antibiogram to identify its 
causal agents and antibiotics resistance and sensitivity. 
Results: Among 13527 hospital discharges, 1079 displayed NI (8 %), 
standed out: the related on vascular lines, of surgical site, pneumonia 
and urinal track; they added up two thirds of the total. We carried out cul-
ture and antibiogram about 300 of them (27.8 %); identifying 31 bacterian 
species, mainly seven of those (77.9 %): Escherichia coli, Staphylo-coc-
cus aureus and epidermidis, Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter 
baumannii, Klebsiella pneumoniae and Enterobacter cloacae; showing 
multiresistance to 34 tested antibiotics, except in seven with low or with-
out resistance at all: vancomycin, teicoplanin, linezolid, quinupristin-dal-
fopristin, piperacilin–tazobactam, amikacin and carbapenems.
Conclusion: When we contrasted those results with the recommenda-
tions in the clinical practice guides, it aroused several contradictions; so 
they must be taken with reserves and has to be tested in each hospital, 
by means of cultures and antibiograms in practically every case of noso-
comial infection.

aServicio de Medicina no Familiar
bLaboratorio clínico

Hospital General Regional 1, Instituto Mexicano del Seguro Social, 
Chihuahua, Chihuahua, México
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Antibibiotic resistance by nosocomial infections’ 

causal agents

Héctor Daniel Salazar-Holguín,a María Elena Cisneros-Robledob

En abril del año 2014, la Organización Mun-
dial de la Salud publicó su primer informe de 
carácter mundial (con base en datos de 114 

países) acerca de la resistencia a los antimicrobianos 
y, particularmente, a los antibióticos; y que según el 
organismo, ha llegado a constituir una gran amenaza 
para la salud pública en todas las regiones del mundo. 
En el caso de las Américas, señaló como principales 
hallazgos: “una elevada resistencia de Escherichia
coli a las cefalosporinas de tercera generación y a las 

Klebsiella pneu-
moniae a estas cefalosporinas, “también es elevada 
y generalizada”; mientras que “hasta un 90 % de las 
infecciones por Staphylococcus aureus son resistentes 

los antibióticos habituales no funciona”.1

En Europa, sobre todo en pacientes críticos, se ha 
observado una mayor morbimortalidad por neumonía 
relacionada con ventilación mecánica, infección urina-
ria asociada a sondaje uretral y bacteriemia por líneas 
vasculares, destacando en su etiología: Pseudomonas
aeruginosa, E. coli, Staphylococcus aureus y epider-
midis. Asimismo, se detectó una mulrirresistencia 
antibiótica en todos ellos.2

En los Estados Unidos se estima que al menos 2 
millones de personas adquieren infecciones graves 
por bacterias que son resistentes a uno o más de los 
antibióticos diseñados para combatirlas, ocasionando 

-
mente, destacan las resistencias en pacientes hospita-
lizados a: betalactámicos, incluidos carbapenémicos, 
por E. coli; a meticilina y vancomicina por S. aureus;
y a múltiples antimicrobianos por Acinetobacter y P.
aeruginosa. Por ello, estas cuatro bacterias fueron 
incluidas entre los diez principales riesgos de nivel 
grave en las infecciones hospitalarias.3

En el caso de México, se consideran las cuatro cau-
sas más frecuentes de infección nosocomial: de vías 
urinarias, de herida quirúrgica, neumonías y bacterie-
mias.4

De acuerdo con una guía de práctica clínica (GPC), 
siendo los Gram negativos (E. coli, Klebsiella, etc.) la 

urinarias asociada a sonda vesical, los antibióticos 

terias Gram positivas (55-80 %) y negativas (7-45 %), 
-

riemia relacionada a catéter es más frecuente Staphylo-
coccus coagulasa negativo, generalmente resistente a 
meticilina. Respecto del tratamiento, debe considerarse 
el uso empírico de vancomicina ante la posibilidad de 
este agente causal, y el uso de antimicrobianos combi-
nados contra bacilos Gram negativos multirresistentes, 
como P. aeruginosa; sobre todo en pacientes neutropé-
nicos o con sepsis, hasta contar con resultados de culti-
vos y pruebas de sensibilidad antimicrobiana.9

Empero, tales recomendaciones de antibioticotera-
pia pueden resultar fallidas, debido al desarrollo de 
resistencias por parte de los agentes causales de infec-
ción nosocomial.

Los antimicrobianos, y en particular los antibióti-
cos, son substancias que atacan ciertos procesos vita-
les bacterianos, sobre todo los que utilizan enzimas o 
estructuras  diferentes, ausentes o no comunes en las 
células eucariotas. Son cuatro sus principales blancos 
de ataque: la síntesis de la pared celular, de proteínas 
y ácidos nucleicos, vías metabólicas y la integridad de 
la membrana citoplásmica. Tales procesos y blancos 
caracterizan y diferencian a los antibióticos y, a la vez, 

10,11

Las bacterias resisten los antimicrobianos merced a 
diversos mecanismos, ya innatos o adquiridos, siendo 
cuatro los generales: alteraciones en la molécula 
blanco, captación disminuida, enzimas inactivadoras 
y eliminación incrementada de los fármacos.12-14

Así, contra betalactámicos (penicilinas, cefa-
losporinas, carbapenémicos, etc.), por ejemplo, las 
bacterias han desarrollado betalactamasas; enzimas 
de función catalítica que, al hidrolizar el enlace quí-
mico del anillo betalactámico, inhibe la acción del 
antibiótico: impedir la síntesis de la pared celular, 
provocando lisis. El caso de E. coli es paradigmático 
al respecto, dada su capacidad de producir los cuatro 
grupos de tal enzima, incluyendo betalactamasas de 

recomendados son: fosfomicina, gentamicina y, en 
casos más severos o recidivantes, las cefalosporinas 

5

que las infecciones de herida quirúrgica temprana 
(primeras 24 a 48 horas) normalmente son debidas a 
los estreptococos betahemolíticos de los grupos A o 
B; mientras que las más tardías son frecuentemente 
debidas a S. epidermidis, S. aureus y E. coli.6 Tienen 
un particular riesgo las cirugías con implantes, como 
las ortopédicas, cuyos principales agentes causales de 
infección nosocomial son: Staphylococcus coagulasa
negativa (36 %) y S. aureus (25 %), y otros patógenos 
comunes son E. coli y P. aeruginosa (4 % cada uno). 
Ante gérmenes Gram positivos, se recomienda un tra-
tamiento oral prolongado de linezolid-rifampicina o 

de Gram negativos, no existe la recomendación de 

cefalosporinas. En general, para patógenos resistentes 
se indican carbapenémicos. Con frecuencia del 4 %, 
se presenta S. aureus meticilino resistente; contra el 
que se recomienda un glucopéptido y/o cefalosporina, 
y está contraindicada vancomicina, debido a que los 

7

-
mente, la asociada a ventilación mecánica, indica una 
GPC que deben considerarse microorganismos hospi-
talarios (bacilos Gram negativos o S. aureus resistente 
a meticilina) y, por ende, el tratamiento empírico debe 
estar acorde con el riesgo de infección por microorganis-
mos multirresistentes. Cuando es bajo, se recomienda 

contra Gram negativos multidrogorresistentes, como 
Pseudomonas spp., una terapia combinada.8

En general, los micoorganismos más frecuentes en 
infección relacionada a catéter venoso son Staphylo-
coccus coagulasa negativo, S. aureus, enterobacterias y 
Candida spp. En el sitio de inserción, predominan bac-
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espectro extendido (BLEE);15

infecciones nosocomiales, de las que llega a ocasionar 
brotes epidémicos;16 incluso, se ha observado que tal 
resistencia bacteriana continúa incrementándose.17,
18 Fenómenos similares se han observado también en 
infecciones hospitalarias causadas por P. aeruginosa,
K. pneumoniae y E. cloacae.19

En el Hospital General Regional No. 1 del IMSS en 
Chihuahua, México, en el año 2013 se detectó un total 
de 1042 infecciones nosocomiales, principalmente 
relacionadas con: líneas vasculares (25 %), de sitio 
quirúrgico (24 %), neumonía (14 %) y de vías urina-

una mayoría de: E. coli (19.7 %), S. aureus (12.8 %), 
P. aeruginosa (10.3 %), E. cloacae (7.9 %), Acine-
tobacter baumannii (6.4 %), K. pneumoniae (5.1 %) 
y Enterococcus fecalis (3.7 %). En esta ocasión, solo 
se investigó la resistencia del principal agente cau-
sal de infecciones nosocomiales en el HGR No.1, E.
coli
pulmonares, vasculares); observándose su resistencia 

-

monobactámicos y sulfonamidas; siendo excepciona-
les dentro de su grupo (muy alta sensibilidad): amoxi-
cicilina, cefepime y amikacina.20

Con tales antecedentes y ante la posibilidad de 
formar parte de una problemática global, se decidió 
investigar durante el año 2014 la resistencia a antimi-
crobianos de los agentes causales de las principales 

control, en particular, farmacológico. 

Métodos

Se optó por un estudio descriptivo, observacional y 
prospectivo; a partir de la detección en el HGR No. 1 
de todos los casos de infección nosocomial durante el 
año 2014, mediante una vigilancia activa; realizando 
el estudio epidemiológico correspondiente y,  siempre 
que fuera pertinente, cultivo y antibiograma. De tales 
casos, se hizo una doble selección: las infecciones 
mayoritarias y, de ellas, sus principales agentes causa-

disponibles en este Hospital (cuadro I).
Para los cultivos y antibiogramas de las infeccio-

-
terios y procedimientos adecuados para las mayores 

recomendaciones de la Sociedad Española de Enfer-
medades Infecciosas y Microbiología Clínica, expues-
tos en sus Procedimientos en Microbiología Clínica; 
para cada uno de los pasos en este proceso: recogida 

de muestras, transporte y conservación, recepción por 
el laboratorio, su procesamiento, medios de cultivo 
apropiados, inoculación, incubación, lectura e inter-
pretación de resultados, con especial cuidado para la 
resistencia y sensibilidad antimicrobiana, y el reporte 
de los resultados.21

Resultados

Durante el año 2014 se detectó un total de 1079 infec-
ciones nosocomiales en el antedicho Hospital General 
Regional No. 1. Entre ellas, destacaron cuatro por su 
mayor frecuencia: las relacionadas con líneas vascu-
lares (21 %), de sitio quirúrgico (20.2 %), neumonía 
(17.3 %) y de vías urinarias (7.5 %); sumando dos 
terceras partes del total y, todas las demás, el 34 % 
restante.

En 300 casos de todas las infecciones nosoco-
miales (27.8 %) se realizó cultivo y antibiograma, 

una mínima parte de hongos (Candida albicans y sp,
5.2 %). A su vez, la mayoría de las bacterias fueron 
Gram negativas (60.9 %), entre las que destacaron los 
bacilos anaerobios facultativos (60.5 %); como Esche-
richia coli, y de los géneros Enterobacter y Klebsiella.

-
ron de los géneros Pseudomonas (68 %) y Acinetobac-
ter (32 %). Respecto de las bacterias Gram positivas 
(39.1 %), en una gran porción fueron cocos (98.4 %), 
sobre todo del género Staphylococcus (72.1 %), y una 
muy pequeña, de bacilos (Corynebacterium sp, 1.6 %). 

de 31 especies, entre las que destacaron con mayor fre-
cuencia siete de ellas: Staphylococcus aureus (20 %), 
Escherichia coli (19.3 %), Pseudomonas aeruginosa
(15.3 %), Acinetobacter baumannii (7.3 %), Staphylo-
coccus epidermidis (7 %), Klebsiella pneumoniae
(5.3 %) y Enterobacter cloacae (3.7 %). Estas siete 
bacterias sumaron el 77.9 %, frente a todas las demás 
(22.1 %). Empero, su importancia fue distinta, según 
el sitio de infección hospitalaria.

IN relacionadas con líneas vasculares

En las 227 infecciones relacionadas con líneas vascu-
lares se aisló un total de 194 microorganismos perte-
necientes a 28 especies bacterianas; destacando cuatro 
principales (42.8 % del total): S. aureus (22.5 %), P. 
aeruginosa (7.2 %), S. epidermidis (7.2 %) y E. coli
(6.2 %). 

Como se muestra en el cuadro II, todas estas bac-
terias han desarrollado una gran multirresistencia 
global: desde 55.5 % (P. aeruginosa), hasta 67.6 % 

Cuadro I Antibacterianos probados10,11

Blanco Familia Tipo Fármaco

I. Síntesis de la pared  celular Betalactámicos

A. Penicilinas: Ampicilina

Amplio espectro 

Amoxicilina/ Ác. clavulánico

Carbenicilina

Oxacilina

Espectro extendido 

Piperacilina

Piperacilina/ Tazobactam

Ticarcilina/ Ác. clavulánico

B. Cefalosporinas: Cefalexina

1a Generación Cefalotina

2a Generación
Cefuroxima

Cefoxitina

3a Generación

Cefotaxima

Ceftazidima

Ceftriaxona

4a Generación Cefepime

C. Carbapenémicos Imipenem

 Meropenem

D. Monobactámicos Aztreonam

E. Glucopéptidos 
Vancomicina

Teicoplanina

II. Síntesis de proteínas

1. Aminoglucósidos

Amikacina

Gentamicina

Estreptomicina

2. Tetraciclinas 
Tetraciclina

Doxiciclina

3. Macrólidos Eritromicina

4. Cloranfenicol Cloranfenicol

5. Lincosamidas Clindamicina

6. Linezolidas Linezolid

7. Estreptograminas Quinupristina

III. Síntesis de ácido nucleico Fluroquinolonas

2a generación

3a Generación

4a Generación

IV. Biosíntesis de folatos Sulfonamidas
Trimetoprim Trimetoprim/ Sulfametoxazol

Sulfametoxazol  
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(S. aureus); con variaciones notables respecto de las 
acciones inhibidoras de los antimicrobianos. Por ende, 
en el caso de las IN de líneas vasculares, estas bacte-

pared celular (betalactámicos), y menos contra los que 
inhiben la síntesis de proteínas y de folatos.

S. aureus presentó la mayor resistencia global a los 
-

nas, que inhiben la síntesis de ácido nucleico (90.9 %); 
seguidas por betalactámicos (inhibidores de la síntesis 
de la pared celular), con 57.6 %, y los bloqueadores de 
la síntesis de proteínas (47.7 %); siendo menor los que 

En particular, se observó una máxima resistencia a: 
macrólidos y lincosamidas (eritromicina y clindami-
cina: 97.7 %), penicilinas (95.5 %; del 100 % para ampi-
cilina), cefalosporinas (94.9 %; del 100 % a cefoxitina), 

de tetraciclina (25 %) y mínima para linezolid y gluco-
péptidos (4.5 %), trimetoprim-sulfametoxazol (11.4 %) 
y quinupristina-dalfopristina (13.6 %); siendo estos 

IN relacionada con líneas vasculares. 
La resistencia global de P. aeruginosa fue del 

55.5 %; especialmente contra inhibidores de la sín-
tesis de proteínas (72.4 %; cloranfenicol, 95.8 %), 

-
nicilina, no se observó baja resistencia alguna; pues 
las mínimas fueron del 45.8 % (amikacina) y 47.8 % 
(aztreonam). 

En los casos de S. epidermidis, la resistencia global 
se observó en más de dos tercios (65.2 %); destacada-
mente: betalactámicos (73 %), inhibidores de la biosín-

siendo intermedia (50 %) para los inhibidores de la 
síntesis de proteínas. Los valores máximos los obtuvie-
ron: lincosamidas (100 %), penicilinas, cefalosporinas 
y carbapenémicos (92.9 %) y macrólidos (85.7 %). Por 
el contrario, fue mínima la resistencia contra: gluco-
péptidos (3.5 %, con cero de vancomicina), linezolidas 
y quinupristina-dalfopristina (7.1 %).

En las IN relacionadas con líneas vasculares, E. coli
mostró una resistencia general a los antimicrobianos del 
56.9 %; sobre todo contra los inhibidores de las síntesis 

-
queadores de las síntesis de proteínas (50 %) y de la 
pared celular (56.2 %). Los máximos valores fueron 
para ampicilina (100 %), cefotaxima (87.5 %), pipera-

mínima resistencia contra carbapenémicos (11.1 %), 
cefepime y amikacina (16.7 %). 

En general, al considerar los cuatro principales 
agentes causales de IN relacionada con líneas vascu-
lares, tan solo cuatro antibióticos mostraron las más 
bajas resistencias: glucopéptidos (vancomicina y tei-
coplanina), linezolid y quinupristina-dalfopristina.

IN de sitio quirúrgico 

En las 218 IN de sitio quirúrgico se logró aislar 24 espe-
cies bacterianas causales. De estas, cuatro fueron mayo-
ritarias (55.3 %): E. coli (26.7 %), S. aureus (14.3 %), 
P. aeruginosa (8.3 %) y K. pneumoniae (6 %).

Como se advierte en el cuadro II, la multirresisten-
cia global de todas ellas fue muy considerable: de 60 
a 73.8 %; variando según el mecanismo de acción de 
los antimicrobianos. En general y a diferencia de la 
IN relacionadas con líneas vasculares, en las de sitio 

contrarrestar a los inhibidores de la síntesis de folatos 
(sulfonamidas), que los inhibidores de la síntesis de 
proteínas.

Con una resistencia general a los antimicrobia-
nos del 70.2 %, E. coli fue principalmente capaz de 
contrarrestar a los inhibidores de las síntesis de ácido 

-
lar (81.4 % a betalactámicos) y de folatos (78.3 % a 
trimetoprim-sulfametoxazol). Incluso la más baja, a 
los inhibidores de la síntesis de proteínas, casi alcanzó 
dos terceras partes (60.6 %). Así, fue máxima su resis-
tencia a monobactámicos (100 % a aztreonam) y peni-

por el contrario, se observó la mínima resistencia a 
carbapenémicos (9.5 %) y amikacina (16.9 %) y pipe-
racilina-tazobactam (28.9 %); siendo moderada contra 
cefepima (54.2 %) y gentamicina (60.5 %).

S. aureus presentó una resistencia general del 
66.9 %; sobre todo contra los inhibidores de las sín-
tesis del ácido nucleico (83.3 %) y de la pared celu-
lar (78.5 %). Fue moderada en el caso de la síntesis 
de proteínas (36.8 %) y nula (0 %) en la de folatos 
(trimetoprim–sulfametoxazol). En particular, resis-
tió absolutamente (100 %) a: ampicilina, carbenici-
lina, cefalotina, cefoxitina, cefotaxima, ceftazidima, 
imipenem y cloranfenicol. Fue muy alta contra: clin-
damicina (95.4 %), eritromicina (90 %), oxacilina 
(89.5 %), amoxicilina-ácido clavulánico, cefuroxima 
y ceftriaxona (86.4 % los tres). En contraste, fue muy 
baja frente a teicoplanina, quinupristina-dalfopristina 

resistencia alguna contra: vancomicina, aminoglucósi-

inhibidores de la síntesis de pared celular, los betalac-
támicos, con resistencias mayoritarias de hasta 100 % 
o casi (penicilinas, cefalosporinas y carbapenémicos), 

Cuadro II Porcentajes de resistencia a antimicrobianos por mecanismo de acción de agentes causales de infección 
nosocomial

Síntesis de pared celular

AGENTE / IN  R.L.V. Sitio QX N. Nos Vías urs

A. baumannii - - 88.9 -

E. coli 56.2 74.3 58.1 45.3

E. cloacae - - - 74.5

K. pneumoniae - 66.8 - 60.7

P. aeruginosa 52.8 56.4 59 -

S. epidermidis 73 - - -

S. aureus 57.6 78.5 63.7  

Síntesis de proteínas

AGENTE / IN  R.L.V. Sitio QX N. Nos Vías urs

A. baumannii - - 63.4 -

E. coli 50 34.6 60 42.6

E. cloacae - - - 40

K. pneumoniae - 45.3 - 38.1

P. aeruginosa 72.4 65.6 76 -

S. epidermidis 50 - - -

S. aureus 47.7 36.8 43.1 -

Síntesis de ácido nucleico

AGENTE / IN  R.L.V. Sitio QX N. Nos Vías urs

A. baumannii - - 100 -

E. coli 75 89 50 54.3

E. cloacae - - - 82.5

K. pneumoniae - 57.9 - 71.4

P. aeruginosa 58.3 75 56.5 -

S. epidermidis 64.3 - - -

S. aureus 90.9 83.3 86.7 -

Síntesis de folatos

AGENTE / IN  R.L.V. Sitio QX N. Nos Vías urs

A. baumannii - - 88.9 -

E. coli 75 78.3 50 56.1

E. cloacae - - - 100

K. pneumoniae - 89.5 - 57.1

P. aeruginosa - - - -

S. epidermidis 71.4 - - -

S. aureus 11.4 0 6.7 -

R.L.V. = Relacionadas con líneas vasculares; Sitio QX = Sitio quirúrgico; N. Nos = Neumonía nosocomial; 
Vías urs = Vías urinarias
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presentó excepciones extremas contra glucopéptidos: 
de 0 (vancomicina) y 2.6 % (teicoplanina).

P. aeruginosa fue la de mayor resistencia a prácti-
camente todos los antimicrobianos probados: 73.8 % 
en general. De 90 a 100 % contra: ticarcilina-ácido 
clavulánico y aztreonam (91.7 %) y cloranfenicol 
(100 %). La más baja fue para amikacina (41.7 %), 
mediana para piperacilina-tazobactam (58.3 %), pipe-
racilina sola y gentamicina (66.7 %); y de 75 % contra 

Por el contrario, de las cuatro principales bacterias 
causantes de infección de herida quirúrgica, K. pneumo-
niae presentó relativamente la menor resistencia a anti-
microbianos: 59.6 %, en general. Fue absoluta (100 %) 
en: ampicilina, cefotaxima, ceftazidima y aztreonam. 
Muy alta para: sulfonamidas (trimetoprim-sulfame-
toxazol: 89.5 %), piperacilina y tetraciclina (84.2 %), 
ticarcilina-ácido clavulánico (78.9 %), cefuroxima y 

-
tencia se observó en amikacina (7.7 %), piperacilina-
tazobactam (10.55 %), cefepima (21 %) y cloranfenicol 
(31.6 %). Tan solo imipenem logró cero resistencia.

En síntesis, considerando los cuatro principales 
agentes causales de IN de sitio quirúrgico, única-
mente seis antimicrobianos mostraron las más bajas 
resistencias: linezolid, quinupristina-dalfopristina, 
glucopéptidos (vancomicina y teicoplanina), piperaci-
lina-tazobactam y amikacina.

Neumonía nosocomial

Durante el año 2014, en los 187 casos de neumonía 

causales de ella; de las cuales cuatro fueron mayo-
ritarias (50.9 %): P. aeruginosa (20.9 %), S. aureus 
(12.7 %), E. coli (9.1 %) y A. baumannii (8.2 %).

Como puede verse en el cuadro II, la capacidad 
global de multirresistencia de estas bacterias en la 
neumonía nosocomial fue de un mínimo de 54.5 % (E.
coli), a un máximo de 85.3 % (A. baumannii); princi-
palmente contra los inhibidores de la síntesis de ácido 

inhiben la biosíntesis de folatos (sulfonamidas). 
En general, 60.7 % de los antimicrobianos fueron 

contrarrestados por P. aeruginosa; principalmente los 
inhibidores de la síntesis de proteínas (76 %), sobre 
todo cloranfenicol (95.6 %) y gentamicina (69.6 %). 
En segunda instancia, los betalactámicos (59 %); des-
tacando aztreonam (65.2 %), carbapenémicos (58.7 %) 
y amoxicilina-ácido clavulánico (56.5 %) y, asimismo, 

-
cia relativa se observó solo para: amikacina (43.5 %) 
y piperacilina-tazobactam (47.8 %).

S. aureus mostró una resistencia general a antimi-
-

lonas (86.7 %) y betalactámicos (63.7 %); oscilando 
estos desde absoluta (ampicilina y cefoxitina: 100 %), 
alta para cefalosporinas (88.3 %) y penicilinas 
(86.7 %), y hasta nula a glucopéptidos (vancomicina 
y teicoplanina: 0 %). Fue moderada contra inhibidores 
de la síntesis de proteínas (43.1 %); siendo máxima 
frente a clindamicina (85.7 %), muy baja para quinu-
pristina (6.7 %) y nula a linezolid (0 %). También fue 
muy baja contra trimetoprim-sulfametoxazol (6.7 %).

La menor resistencia global a antimicrobianos en 
neumonía nosocomial correspondió a E. coli (54.5 %); 
mayor en los inhibidores de la síntesis de proteínas 
(60 %) y betalactámicos (58.1 %), y mediana  para 

desde 100 % (cefotaxima, ceftazidima y aztreonam) 
y 90 % (tetraciclina), hasta 0 % (carbapenémicos y 
amikacina); con valores intermedios contra piperaci-
lina-tazobactam (10 %), cefepima (30 %), cloranfe-
nicol (40 %), gentamicina (50 %) y ticarcilina-ácido 
clavulánico (60 %). 

Por el contrario, la mayor resistencia global a anti-
microbianos en este padecimiento la ha desarrollado A. 
baumannii -
cilinas, cefalosporinas y gentamicina (100 % todos); 
muy alta para aztreonam, sulfonamidas (88.9 %) y 
amikacina (77.8 %); menos contra carbapenémicos 
(66.7 %), y la más baja solo ante tetraciclina (12.5 %).

De tal manera, en el caso de neumonía nosocomial, 
al considerar sus cuatro principales agentes causales, 
en general, solo cuatro antimicrobianos lograron las 
más bajas resistencias: linezolid, quinupristina-dalfo-
pristina, vancomicina y teicoplanina. 

Infecciones nosocomiales de vías urinarias

Las 80 infecciones de vías urinarias adquiridas en el 
hospital fueron causadas por 24 especies bacterianas, 
siendo tres las mayoritarias (56.3 %): E. coli (39.8 %), 
E. cloacae (9.7 %) y K. pneumoniae (6.8 %).

multirresistencia global de tales bacterias fue del 
48.2  % (E. coli) al 80.3 % (E. cloacae); siendo mayor 
contra los inhibidores de la síntesis de folatos, y menor 
contra los que inhiben la síntesis de proteínas.

En los casos de IN de vías urinarias, la resistencia 
de E. coli varió desde el 100 % (cefotaxima, cefta-
zidima y aztreonam), hasta 0 % a carbapenémicos y 
amikacina. Fue muy alta para tetraciclina (82.9 %); 

(54.3 %) y sulfonamidas (56.1 %); un poco mayor a 
cefalotina (65.8 %); y baja solo contra piperacilina- 
tazobactam (2.4 %) y cefepima (12.2 %).

Por su parte, E. cloacae mostró una resistencia glo-
bal del 80.3 %; siendo absoluta (100 %) contra cefa-
losporinas, aztreonam, sulfonamidas y casi todas las 

moderada (60 %) ante aminoglucósidos. Por el contra-
rio, no presentó resistencia alguna (0 %) en los casos 
de carbapenémicos y tetraciclina.

 K. pneumoniae fue del 
59.5 %, desde absoluta para ampicilina, carbenici-
lina, cefotaxima, ceftazidima y aztreonam; hasta nula 

(71.4 %), moderada ante otras penicilinas, sulfonami-
das (57.1 % ambas) y aminoglucósidos (50 %), y baja 
solo en el caso de tetraciclina (14.3 %).

En general y considerando los tres principales 
agentes causales de IN de vías urinarias, resultó nula 
(0 %) su resistencia a carbapenémicos; siendo los úni-

Las variaciones de la resistencia 
antimicrobiana

En el análisis realizado, puede advertirse que la resis-
tencia de las bacterias seleccionadas varía, en primer 
lugar, según el blanco de la inhibición que causan los 
antimicrobianos y, en segunda instancia, el sitio de la 
infección nosocomial.

De tal manera, si bien A. baumannii posee una 
gran capacidad de resistencia (85.35 %), no es igual 
en todos los casos. Es absoluta al resistir los inhibido-
res de la síntesis del ácido nucleico; es menor contra 
betalactámicos e inhibidores de la síntesis de folatos 
(88.9 % ambos), y relativamente inferior (63.45 %) 
ante los inhibidores de la síntesis de proteínas. Por su 
parte, E. cloacae -
crobianos que inhiben la síntesis de folatos, menos los 
que lo logran en la síntesis de ácido nucleico (82.5 %) 
y de la pared celular (74.5 %), e inferior para sinte-

resistencia manifestada por S. epidermidis es también 
variable: alta frente a los inhibidores de las síntesis de 
pared celular (73 %) y de folatos (71.4 %); y moderada 
ante los que inhiben las síntesis de proteínas (50  %) y 
ácido nucleico (64.3 %).

En los casos de las bacterias más importantes, S.
aureus, E. coli, P. aeruginosa, y K. pneumoniae, la 
variabilidad de su resistencia ocurrió también según 
el sitio de IN.

S. aureus varió su resistencia según una correla-
ción entre el sitio de la IN y cada tipo de inhibición 
de las síntesis de: la pared celular (betalactámicos), 
de 57.6 % (en las relacionadas con líneas vasculares), 
hasta 78.5 % (de sitio quirúrgico), con valores inter-
medios en los otros dos efectos inhibitorios.

E. coli presentó las siguientes variantes en su resis-
tencia, respecto de cada uno de los mecanismos de 
inhibición de las síntesis de: la pared celular (betalac-
támicos), del 45.3 % (infecciones de vías urinarias) al 
74.3 % (de sitio quirúrgico); proteínas, entre 34.6 % 
(quirúrgicas) y 60 % (neumonías); ácido nucleico, 
desde 50 % (neumonías) al 89 % (de sitio quirúr-
gico), y de folatos, en un rango de 50 % (neumonías) 
y 78.3 % (quirúrgicas). 

P. aeruginosa presentó menos variaciones de su 
resistencia ante los inhibidores de las síntesis de: la 
pared celular, del 52.8 % (en las IN relacionadas con 
líneas vasculares) al 59 % (neumonía); proteínas, en 
un rango de 65.6 % (de sitio quirúrgico) y 76 % (neu-
monía); y de ácido nucleico, entre 56.5 % (neumonía) 
y 75 % (quirúrgicas).

Finalmente, K. pneumoniae también varió su resis-
tencia respecto de la inhibición de las síntesis de: la 
pared celular, de 60.7 % (vías urinarias) a 66.8 % 
(sitio quirúrgico); proteínas, del 38.1 % (vías urina-
rias) al 45.3 % (quirúrgicas); ácido nucleico, entre 
57.9 % (sitio quirúrgico) y 71.4 % (vías urinarias); y 
de folatos, con un rango del 57.1 % (vías urinarias) al 
89.5 % (quirúrgicas).

La sensibilidad a los antimicrobianos

En consecuencia, fueron mínimos los antimicrobianos 
con alta o absoluta sensibilidad; esto es, con mínima o 

en ello, según el sitio de IN. Fueron tres las bacterias 
con resultados extremos de multirresistencia: P. aeru-
ginosa, pues uno solo de los antibióticos logró 0 %: 
carbenicilina, y únicamente en dos casos de infeccio-
nes relacionadas con líneas vasculares. Con tal excep-
ción, la resistencias más bajas fueron a amikacina, con 
más de 41.7 % (IN de sitio quirúrgico), y aztreonam 
(47.8 % en IN relacionada con líneas vasculares). A.
baumannii, que nomás ante tetraciclina tuvo una baja 
resistencia: 12.5 %; estando todos los demás antimi-
crobianos por arriba del 66.7 
E. cloacae que, salvo 0 % de resistencia a carbapené-
micos y tetraciclina (IN de vías urinarias), todos los 
demás superaron el 60 % (amikacina). 

K. pneumoniae solo ante cinco antibióticos mostró 
baja resistencia: de 0 % a carbapenémicos (en IN de 
sitio quirúrgico y de vías urinarias), 7.7 % para amika-
cina en quirúrgica (y hasta 42.9 % en vías urinarias), 
10.5 % a piperacilina-tazobactam (en quirúrgicas, pues 
fue de 57.1 % en urinarias), 10.8 % para tetraciclina y 
21 % a cefepime (IN de sitio quirúrgico ambos).

S. aureus presentó nula resistencia contra aminoglu-
cósidos (amikacina y gentamicina: 0 %) y linezolidas, 
excepto en el caso de IN relacionadas con líneas vascu-
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lares (linezolid: 4.5 %). A los glucopéptidos varió desde 
0 % (neumonía nosocomial) a 4.5 % (las relacionadas 
con líneas vasculares); y en IN de sitio quirúrgico: 0 % a 
vancomicina y 2.6 % para teicoplanina. Frente a estrep-
tograminas (quinupristina) también varió la resistencia 
entre los sitios de IN; siendo mínima en sitio quirúrgico 
(2.6 %), media en neumonía (6.7 %) y mayor en  las 
relacionadas con líneas vasculares (13.6 %).

E. coli tuvo nula resistencia a carbapenémicos en 
neumonía hospitalaria e IN de vías urinarias, mas no 
en las de sitio quirúrgico (9.5 %), ni en las relaciona-
das con líneas vasculares (11.1 % para imipenem y 
meropenem). De los aminoglucósidos, su resistencia a 
kanamicina varió desde 0 % (neumonía y vías urina-
rias), hasta 16.8 % (quirúrgicas y de líneas vasculares). 

una baja resistencia: piperacilina-tazobactam (2.4 % 
en IN de vías urinarias, 10 % en neumonía, 25 % en 
líneas vasculares y 28.9 % en sitio quirúrgico), y cefe-
pima solo en IN de vías urinarias (12.2 %) y de líneas 
vasculares (16.7 %), pues resultó alta en neumonía 
(30 %) y sobre todo en quirúrgicas (54.2 %). 

Finalmente, S. epidermidis presentó baja resisten-
cia a solo cuatro antibióticos: de 0 % contra vancomi-
cina y 7.1 % a teicoplanina, linezolid y quinupristina. 
El resto superó el 64 %.

En síntesis, solo siete antimicrobianos mostraron 
baja resistencia (y por tanto, una alta susceptibilidad) 
en las cuatro IN más frecuentes en el HGR No. 1, al 
considerar sus siete principales agentes causales: glu-
copéptidos (vancomicina y teicoplanina), linezolid y 
quinupristina-dalfopristina, piperacilina-tazobactam, 
amikacina y carbapenémicos

Discusión

En los casos de infecciones relacionadas a líneas 
vasculares, la GPC recomienda el uso de vancomi-
cina empírico cuando incrementa la prevalencia de 
S. aureus meticilino-resistente; así como el uso de 
terapia antimicrobiana combinada para cubrir bacilos 
Gram-negativos multirresistentes como Pseudomonas
aeruginosa, en particular, cuando se trata de pacientes 
neutropénicos, con sepsis o con enfermedad grave.9 
En el caso del Hospital estudiado, efectivamente S.
aureus presentó muy baja resistencia a vancomicina, 
al igual que a teicoplanina (4.5 
negativos, como P. aeruginosa, solo se dispone, con 
baja resistencia, de carbenicilina; o E. coli, de carba-
penémicos, amikacina y cefepima.

Respecto de las infecciones de sitio quirúrgico, 
ante gérmenes Gram positivos, se recomienda un tra-
tamiento oral prolongado de linezolid-rifampicina o 

de Gram negativos, no existe la recomendación de 

cefalosporinas. En general, para patógenos resistentes 
se indican carbapenémicos. Con frecuencia del 4 %, 
se presenta S. aureus meticilino resistente, contra el 
que se recomienda un glucopéptido y/o cefalosporina, 
y está contraindicada vancomicina, debido a que los 

7 Al contrastar tales 
recomendaciones con lo observado en el HGR No. 
1, efectivamente, linezolid presentó cero resistencias 
(incluso sin combinarlo con rifampicina) de S. aureus;
igual que trimetoprim-sulfametoxazol. En cuanto a las 
cefalosporinas, la respuesta fue de mayoritaria resis-
tencia: desde 100 % (por S. aureus y K. pneumoniae)
a cefoxitina, cefotaxima y ceftazidima; hasta 54.2 % a 
cefepima por E. coli; con la única excepción del 21 % 
por K. pneumoniae a este antibiótico. Ante los carba-
penémicos, mientras E. coli mostró bajas resistencias 
(9.5 %), S. aureus logró muy altas: 100 % contra imi-
penem y 85 % contra meropenem. Por el contrario, 
esta bacteria resultó 0 % resistente ante vancomicina.  

Ante la sospecha de microorganismos multi-
rresistentes en la etiología de neumonía asociada a 
ventilación mecánica, como son P. aeruginosa y Aci-
netobacter sp, la GPC recomienda una cefalosporina 
anti-Pseudomonas (ceftazidima o cefepima), o un 
carbapenémico o un betalactámico con inhibidor de 
betalactamasas (piperacilina-tazobactam), más una 

aminoglucósido (amikacina, gentamicina o tobrami-
cina); evaluando una mejor cobertura contra S. aureus 
meticilino-resistente.8 Empero, en el caso del Hospital 
estudiado, P. aeruginosa mostró una resistencia del 

a carbapenémicos y 65.2 % para ceftazidima; siendo 
solo relativamente menor contra amikacina (43.5 %) 

S. aureus, presentó 0 % de resistencia a otros antimi-
crobianos (glucopéptidos y linezolid). En cuanto a A. 
baumannii, fue absoluta su defensa (100 %) contra 

-
lonas; del 77.8 % para amikacina y 66.7 % a carbape-
némicos; observando la mínima solo ante tetraciclina 
(12.5 %). En consecuencia y considerando además 
la posibilidad de infección con E. coli, relativamente 
lo indicado para un tratamiento empírico de NAVM 

-

De acuerdo con la GPC, se recomienda en casos 
de infección urinaria baja no complicada, el uso de 
trimetoprim-sulfametoxazol, ampicilina y/o cefalos-

E. coli 
presenta resistencia, se recomienda exclusivamente el 

persistentes o severos: amoxicilina-ácido clavulánico, 
amikacina, ceftazidima, ceftriaxona y carbapenem.5

Empero, en este Hospital E. coli mostró baja resis-
tencia solo a: carbapenémicos y amikacina (0 %), 
piperacilina-tazobactam (2.4 %) y cefepima (12.2 %). 

-
tencia osciló entre 53.7 y 100 %. 

Conclusiones

Como en la generalidad de México, en el HGR No. 1 
del IMSS en Chihuahua, durante el año 2014 resul-
taron las cuatro causas más frecuentes de infección 
nosocomial de vías urinarias, de herida quirúrgica, 
neumonías y bacteriemias.4 Respecto de sus principa-
les agentes causales, este Hospital ha devenido en un 

caso de lo observado a nivel global, lo mismo que su 
correspondiente resistencia a los antimicrobianos. 

resultados obtenidos ante las recomendaciones de 
antibioticoterapia que indican las guías de práctica 
clínica, observamos grandes contradicciones, por lo 
que deben tomarse con reserva y, sobre todo, deben 
ser probadas en cada hospital, mediante cultivos y 
antibiogramas en prácticamente todos los casos de 
infección nosocomial.

los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 

Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, 
y no fue reportado alguno que tuviera relación con este 
artículo.
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Introducción: las amputaciones de extremidades infe-
riores  disminuyen la calidad de vida de los pacientes 
con diabetes mellitus (DM). El objetivo de este estudio 
fue describir el índice de amputaciones de extremi-
dades inferiores (mayores y menores) en sujetos con 
DM adscritos al Instituto Mexicano del Seguro Social 
(IMSS), comparando los años 2004 y 2013.
Métodos: estudio observacional transversal compara-
tivo. Se evaluaron los registros hospitalarios de amputa-
ciones obtenidos del Sistema de Estadísticas Médicas 
(DataMart) y del Censo de pacientes con DM obtenido 
del Sistema de Atención Integral a la Salud. Se calcula-
ron los índices de amputaciones mayores y menores x 
100,000 sujetos con DM adscritos a Medicina Familiar.
Resultados: durante 2004 y 2013 se observaron 2 
334 340 y 3 416 643 pacientes con DM adscritos a 

Medicina Familiar respectivamente. Los promedios de 
edad al momento de la amputación fueron similares en 
el año 2004 y 2013 (61.7 años para las amputaciones 
menores y 65.6 años para las amputaciones mayores). 
Los índices de amputaciones mayores fueron de 100.9 
y de 111.1 x 100 000 sujetos con DM en 2004 y 2013; 
mientras que el índice de amputaciones menores de 
extremidades inferiores fue de 168.8 y de 162.5 x 100 
000 sujetos con DM en el durante 2004 y 2013 respec-
tivamente.
Conclusiones: el índice de amputaciones de extremi-
dades inferiores en el IMSS es muy alto comparado 
con lo reportado en países desarrollados. El índice 
de amputaciones mayores se incrementó para el año 
2013, comparado con 2004.

Background: The lower extremity amputations diminish the quality of 
life of patients with Diabetes Mellitus (DM). The aim of this study was 
to describe the lower extremity amputation rates in subjects with DM in 
the Mexican Social Security Institute (IMSS), comparing 2004 and 2013.
Methods: A comparative cross-sectional study was done. Amputations 

-
tics (DataMart). The DM patient census was obtained from the System 
of Integral Attention to Health. Major and minor amputations rates were 
expressed per 100,000 DM patients.
Results: We observed 2 334 340 and 3 416 643 DM patients during 
2004 and 2013, respectively. The average age at the time of the ampu-
tation was similar in 2004 and 2013 (61.7 and 65.6 years old for minor 
and major amputations respectively). The major amputations rates were 
100.9 and 111.1 per 100 000 subjects with DM in during 2004 and 2013 
(p = 0.001); while minor amputations rates were 168.8 and 162.5 per 100 
000 subjects with DM in during 2004 and 2013 respectively (p = 0.069).
Conclusions: The lower extremity amputations rates at IMSS are very 
high compared with that reported in developed countries. The major 
amputations rate increased in 2013 compared with 2004.
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El  pie diabético es una de las complicaciones 
más comunes asociadas con la diabetes melli-
tus (DM), se estima que aproximadamente del 

15 al 25 % de los pacientes con DM desarrollan pie 
diabético durante el curso de su enfermedad; es decir, 
que seis personas con DM tendrán una úlcera a lo 
largo de su vida. Estudios publicados han demostrado 
que esto ocurre principalmente en los hombres y está 
relacionado con el resultado de un control glucémico 
inadecuado y prolongado de la DM.1-3

A nivel mundial, la incidencia anual de las úlceras 
del pie diabético en pacientes con DM oscila entre 1.0 
a 4.1 %. En los países desarrollados se ha reportado 
que hasta un 5 % de las personas con DM tiene pro-
blemas de pie diabético y que frecuentemente resulta 
en amputación.2,3

Las amputaciones conllevan a discapacidad y mor-
talidad prematura. Esta condición de discapacidad es 
una de las causas más frecuentes de hospitalización 
para las personas con DM, porque generan gastos adi-
cionales derivados de su atención médica, rehabilita-
ción, tratamientos de discapacidad y gasto económico 
por invalidez. Se calcula que el costo directo de una 
amputación asociada al pie diabético está entre los 30 
000 y los 60 000 USD.1,2,4

Estudios han demostrado que la presencia de ampu-
taciones de extremidades inferiores en sujetos con DM 
es un factor de predicción en la reducción en la calidad 
de vida.5-10

Hay pocos datos relacionados con pie diabético y/o 
amputaciones, pero según la Asociación Latinoameri-
cana de Diabetes, el 58.2 % de los pacientes con DM de 
Brasil tiene complicaciones del pie diabético, y la inci-
dencia reportada en Río de Janeiro de amputaciones 
mayores por DM fue de 6.4/100 000 por año; en Chile 
se reporta un 13 % de amputaciones en los pacientes 
con DM; en México, entre 2004 y 2005, los egresos 
hospitalarios por pie diabético aumentaron en un 10 % 
y el número de amputaciones se incrementó a 4 %.11-13

La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición del año 
2012, reportó que del total de individuos con diag-

(CIE-10: E10-E14) obtenido del Sistema de Atención 
Integral de la Salud.

Los sujetos con amputaciones mayores y menores 
-

larios del Sistema de Estadísticas Médicas (DataMart) 
(CIE-9: 8415-8419 y CIE-9: 8410-8414, respecti-
vamente), excluyéndose las causas traumáticas de 
amputaciones (CIE-10: S77, S78, S87, S88, S98, 
T053, T055 y T136) y obteniendo la edad al momento 
de la amputación.

El índice de amputaciones mayores y menores de 
extremidades inferiores se calculó para cada una de las 
35 delegaciones del IMSS y se expresó como el número 
de sujetos con amputaciones por 100 000 sujetos con 
diagnóstico de DM, adscritos a Medicina Familiar. 

El promedio de edad al momento de la amputación 
se calculó para cada una de las 35 delegaciones del 
IMSS .

Para comparar los índices de amputaciones mayo-
res y menores, así como sus respectivos promedios de 
edad entre los años 2004 y 2013 se calcularon valores 
de p, mediante la prueba Chi cuadrada para los índi-
ces, y t de Student para los promedios de edad. Un 
valor de p < 0.05 fue considerado como estadística-

Resultados

La cifra total de sujetos con DM adscritos a Medicina 
Familiar en el año 2004 fue de 2 334 340 y de 3 416 
643 en el año 2013. Con respecto a las amputacio-
nes mayores de extremidades inferiores, el número 
fue de 2356 y 3774 para los años 2004 y 2013 res-
pectivamente; mientras que las cifras de sujetos con 
amputaciones menores fueron de 3940 y 5551 respec-
tivamente (cuadro I).

Los promedios de edad al momento de la ampu-
tación durante el año 2004 fueron de 61.7 años para 

ardor, dolor o pérdida de sensibilidad en los pies, el 
2 % (128 mil) reportó amputaciones.14

La Organización para la Cooperación y el Desarro-
llo Económicos (OCDE)  incluye las amputaciones de 
extremidades inferiores en los indicadores de calidad 
para la atención de los pacientes con DM.15,16

Una amputación de extremidades inferiores puede 
ser mayor o menor, dependiendo del sitio de la ampu-

frecuencia y recientemente publicada en la literatura 
-

culación del tobillo y a la amputación menor como 
distal a la articulación del tobillo.17,18

La OCDE considera que una amputación menor de 

atención con respecto a una amputación mayor; por lo 
tanto, es importante analizar por separado ambas tipos 
de amputaciones, ya que esto nos puede proporcionar 
datos más exactos de la calidad de la atención de los 
pacientes con DM con este tipo de complicaciones.

El objetivo del estudio fue describir el índice de 
amputaciones de extremidades inferiores (mayores 
y menores) en sujetos con DM adscritos al Instituto 
Mexicano del Seguro Social (IMSS), durante los años 
2004 y 2013.

Métodos

Se realizó un estudio observacional transversal com-
parativo, en sujetos con diagnóstico de DM, iden-

Atención Integral de la Salud y de los registros hos-
pitalarios del Sistema de Estadísticas Médicas (Data-
Mart) del IMSS. 

Como denominador del índice de amputaciones de 
extremidades inferiores, se utilizó el conteo de sujetos 
con diagnóstico de DM, adscritos a Medicina Familiar 
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Cuadro I Conteo de sujetos con diabetes mellitus y con amputaciones mayores y menores de extremidades inferiores, 
por Delegación del Instituto Mexicano del Seguro, comparativo 2004 y 2013

Delegación
Sujetos con diabetes

(n)
Sujetos con amputaciones 

mayores (n)
Sujetos con amputaciones 

menores (n)

Año 2004 Año 2013 Año 2004 Año 2013 Año 2004 Año 2013

Nacional 2,334,340 3,416,643 2,356 3,774 3,940 5,551

Aguascalientes 28,310 45,043 6 27 25 52

Baja California 64,697 123,203 74 181 123 247

Baja California Sur 13,915 22,698 15 48 35 48

Campeche 14,793 26,434 22 41 48 62

Coahuila 118,378 165,513 114 304 269 310

Colima 14,357 24,134 34 16 69 58

Chiapas 27,871 43,088 14 29 59 46

Chihuahua 98,602 148,612 76 165 144 245

Durango 40,713 60,206 34 93 55 119

Guanajuato 104,516 140,967 85 120 144 195

Guerrero 34,461 59,795 25 23 35 82

Hidalgo 32,365 48,380 42 52 44 65

Jalisco 165,728 232,882 164 234 274 428

México Oriente 197,710 290,270 119 163 210 315

México Poniente 75,205 116,206 57 115 70 115

Michoacán 51,474 82,666 42 79 89 127

Morelos 35,267 55,579 15 45 48 42

Nayarit 21,266 30,083 30 39 66 65

Nuevo León 183,755 262,254 361 350 440 449

Oaxaca 20,304 32,981 15 42 64 56

Puebla 77,989 113,324 64 121 76 191

Querétaro 33,288 56,188 28 43 43 42

Quintana Roo 19,430 36,700 20 66 59 93

San Luis Potosí 54,442 85,391 31 56 75 119

Sinaloa 77,921 115,935 55 171 168 218

Sonora 67,070 103,034 73 175 134 235

Tabasco 20,110 34,156 27 29 43 72

Tamaulipas 101,243 132,251 120 226 226 334

Tlaxcala 14,074 20,696 11 10 28 46

Veracruz Norte 75,634 118,700 114 143 151 181

Veracruz Sur 65,896 90,815 56 129 114 270

Yucatán 63,997 87,239 87 75 78 154

Zacatecas 21,730 29,340 10 22 17 36

DF Norte 146,024 163,019 170 155 256 268

DF Sur 151,805 218,861 146 187 161 166

Cuadro II Edad e Índice de amputaciones mayores de extremidades inferiores en sujetos con diabetes, por Delega-
ción del Instituto Mexicano del Seguro, comparativo 2004 y 2013

Delegación

Edad de los sujetos con amputaciones 
mayores  de extremidades inferiores

(promedio)

Índice de amputaciones mayores
de extremidades inferiores (x100,000

sujetos con diabetes)

Año 2004 Año 2013 p Año 2004 Año 2013 p

Nacional 65.6 65.4 0.817 100.9 111.1 0.001*

Aguascalientes 69.3 63.6 0.129 21.2 60.5 0.019*

Baja California 64.6 64.7 0.918 114.4 148.0 0.075

Baja California Sur 61.5 65.6 0.260 107.8 212.9 0.02*

Campeche 68.9 64.0 0.133 148.7 156.0 1.000

Coahuila 63.3 64.5 0.480 96.3 184.8 < 0.001*

Colima 70.0 68.1 0.607 236.8 66.6 < 0.001*

Chiapas 65.6 67.7 0.576 50.2 67.8 0.436

Chihuahua 64.4 64.8 0.834 77.1 111.2 0.008*

Durango 64.7 66.0 0.795 83.5 155.8 0.002*

Guanajuato 63.6 64.9 0.574 81.3 85.8 0.402

Guerrero 68.8 64.9 0.225 72.5 38.7 0.035*

Hidalgo 63.8 68.9 0.104 129.8 108.1 0.400

Jalisco 66.3 66.8 0.723 99.0 101.2 0.919

México Oriente 65.0 66.0 0.873 60.2 56.5 0.585

México Poniente 65.6 61.7 0.115 75.8 99.6 0.102

Michoacán 69.8 65.8 0.175 81.6 96.2 0.455

Morelos 71.7 63.5 0.034* 42.5 81.4 0.033*

Nayarit 70.2 66.5 0.246 141.1 130.3 0.716

Nuevo León 65.1 65.7 0.478 196.5 134.2 <0.001*

Oaxaca 70.9 65.8 0.107 73.9 127.8 0.076

Puebla 65.3 65.4 0.799 82.1 107.5 0.099

Querétaro 68.4 63.5 0.084 84.1 76.9 0.713

Quintana Roo 60.3 61.4 0.616 102.9 180.8 0.031*

San Luis Potosí 65.2 65.2 0.388 56.9 66.2 0.583

Sinaloa 66.3 68.1 0.280 70.6 148.4 < 0.001*

Sonora 66.2 67.6 0.972 108.8 171.0 0.001*

Tabasco 67.0 63.0 0.223 134.3 85.3 0.096

Tamaulipas 66.0 62.7 0.005* 118.5 171.6 0.001*

Tlaxcala 70.1 65.9 0.397 78.2 48.6 0.275

Veracruz Norte 67.6 66.6 0.106 150.7 121.1 0.084

Veracruz Sur 66.5 67.2 0.994 85.0 142.8 0.001*

Yucatán 64.6 68.2 0.066 135.9 86.5 0.004*

Zacatecas 64.2 64.9 0.680 46.0 75.6 0.215

DF Norte 65.6 64.7 0.249 116.4 95.5 0.075

DF Sur 64.8 65.4 0.817 96.2 85.9 0.290

Valor de p mediante prueba Chi cuadrada y t de Student para el índice de amputaciones mayores de extremidades 
inferiores y los promedios de edad respectivamente. *p < 0.05
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las amputaciones menores, y de 65.6 años para las 
amputaciones mayores. Estos promedios fueron muy 
similares para el año 2013 (61.7 años, p = 0.068 y 65.4 
años, p = 0.817 respectivamente) (cuadros II y III).

El índice de amputaciones mayores de extremida-
des inferiores tuvo un valor de 100.9  100 000 sujetos 
con DM en el año 2004, y de 111.1  100 000 sujetos 
con DM en el año 2013 (p = 0.001); por otro lado, el 
índice de amputaciones menores de extremidades infe-
riores tuvo valores similares en los mencionados años 
(168.8 y 162.5  100 000 sujetos con DM en 2004 
y 2013 respectivamente, p = 0.069) (cuadros II y III).

Las delegaciones México Oriente, Nuevo León, 
Jalisco, DF Sur, DF Norte y Coahuila, tuvieron un 
mayor número de sujetos con DM adscritos a Medi-
cina Familiar (por encima de 140 000 en el año 2004 y 
por encima de 150 000 en el año 2013).

En relación con el índice de amputaciones mayo-
res de extremidades inferiores, las delegaciones Baja 
California Sur, Coahuila, Quintana Roo, Tamaulipas, 
Sonora, Campeche y Durango presentaron los valores 
más elevados  durante el año 2013; mientras que las 
delegaciones Veracruz Norte, Nuevo León y Colima 
presentaron los mayores índices en 2004 (por encima 
de 150  100 000 sujetos con DM adscritos a Medi-
cina Familiar). Las delegaciones Sinaloa y Coahuila 

-

tivos, mientras que Colima y Nuevo León tuvieron las 

Para las amputaciones menores de extremidades 
inferiores, las delegaciones Quintana Roo, Nayarit, 
Oaxaca, Campeche y Colima presentaron los valores 
más elevados en el año 2004, mientras que en el año 
2013, dichos lugares correspondieron a Veracruz Sur, 
Quintana Roo y Tamaulipas (por encima de 250  100 
000 sujetos con DM adscritos a Medicina Familiar). 
Las delegaciones Veracruz Sur y Puebla tuvieron los 

-
tras que Puebla y Nuevo León presentaron las dismi-

Discusión

Aproximadamente del 40 al 85 % de las amputaciones 
de extremidades inferiores se realiza en sujetos con 
DM, de estas, el 85 % está precedida por una ulce-
ración del pie.1

la principal causa de amputaciones de extremidades 
inferiores no traumáticas, siendo la responsable de 
aproximadamente el 50 % de las mismas.2 Es posible 
que este problema se acentúe en el futuro, ya que la 
incidencia de la DM se encuentra en franco aumento 
en los países en vías de desarrollo, probablemente 

Cuadro III Edad e Índice de amputaciones menores de extremidades inferiores en sujetos con diabetes, por Delega-
ción del Instituto Mexicano del Seguro, comparativo 2004 y 2013

Delegación

Edad de los sujetos con amputaciones 
menores  de extremidades inferiores 

(promedio)

Índice de amputaciones menores de 
extremidades inferiores (x 100 000 sujetos 

con diabetes)

Año 2004 Año 2013 p Año 2004 Año 2013 p

Nacional 61.7 61.7 0.068 168.8 162.5 0.069

Aguascalientes 61.8 59.5 0.252 88.3 115.4 0.293

Baja California 60.8 61.3 0.869 190.1 200.5 0.662

Baja California Sur 63.2 62.3 0.453 251.5 211.5 0.431

Campeche 63.5 59.5 0.088 324.5 234.5 0.092

Coahuila 62.1 60.9 0.162 227.2 187.3 0.023*

Colima 64.8 61.1 0.080 480.6 240.3 < 0.001*

Chiapas 62.2 64.1 0.173 211.7 106.8 0.001*

Chihuahua 59.5 61.0 0.628 146.0 164.9 0.255

Durango 59.5 62.5 0.104 135.1 197.7 0.02*

Guanajuato 61.1 63.4 0.213 137.8 138.3 1.000

Guerrero 63.8 65.1 0.955 101.6 137.1 0.150

Hidalgo 64.8 63.1 0.540 135.9 134.4 1.000

Jalisco 62.6 60.3 0.004* 165.3 183.8 0.180

México Oriente 62.0 60.7 0.239 106.2 108.5 0.824

México Poniente 59.9 59.8 0.738 93.1 99.0 0.707

Michoacán 64.1 63.5 0.738 172.9 153.6 0.401

Morelos 67.3 63.7 0.080 136.1 75.6 0.007*

Nayarit 62.4 65.4 0.124 310.4 216.1 0.041*

Nuevo León 60.2 61.2 0.319 239.4 171.2 < 0.001*

Oaxaca 64.2 63.3 0.493 315.2 169.8 0.001*

Puebla 62.8 62.3 0.657 97.4 168.5 < 0.001*

Querétaro 60.0 59.1 0.462 129.2 74.7 0.013*

Quintana Roo 58.9 59.8 0.692 303.7 253.4 0.306

San Luis Potosí 62.4 61.7 0.466 137.8 139.4 1.000

Sinaloa 62.7 63.6 0.533 215.6 188.0 0.194

Sonora 63.0 61.6 0.128 199.8 228.1 0.241

Tabasco 59.8 58.7 0.506 213.8 210.8 0.923

Tamaulipas 61.4 60.4 0.073 223.2 252.6 0.159

Tlaxcala 62.8 65.2 0.291 198.9 222.3 0.723

Veracruz Norte 63.0 61.6 0.177 199.6 152.5 0.015*

Veracruz Sur 62.1 62.6 0.909 173.0 297.3 < 0.001*

Yucatán 62.1 63.5 0.563 121.9 176.5 0.008*

Zacatecas 62.2 60.8 0.605 78.2 122.7 0.129

DF Norte 60.6 62.0 0.655 175.3 164.4 0.484

DF Sur 61.3 62.2 0.929 106.1 75.8 0.003*

Valor de p mediante prueba Chi cuadrada y t de Student para el índice de amputaciones menores de extremidades 
inferiores y los promedios de edad respectivamente. *p < 0.05

Figura 1 Distribución del índice de amputaciones de extremidades inferiores x 100 000 pacientes con diabetes, en las 

índice de amputaciones menores

Año 2000 Año 2013

Índice de amputaciones
mayores de extremidades
inferiores (x 100 000
sujetos con diabetes)

< 75

75 a 99.9

100 a 150

> 150

Índice de amputaciones
menores de extremidades
inferiores (x 100 000
sujetos con diabetes)

< 150

150 a 199.9

200 a 250.0

> 250



478 479Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2016;54(4):472-9 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2016;54(4):472-9

Cisneros-González N et al. Índice de amputaciones en diabetesCisneros-González N et al. Índice de amputaciones en diabetes

debido a cambios en los hábitos alimentarios y al 
sedentarismo. Esto, más la prolongación de la expec-
tativa de vida, con el consiguiente envejecimiento de 
la población, incrementará inevitablemente la preva-
lencia de DM y de sus complicaciones crónicas.19

Las amputaciones de extremidades inferiores son 
15 veces más frecuentes en los pacientes con DM 
que en la población general y el riesgo de sufrirlas se 
incrementa con la edad: en los pacientes > 65 años es 
7 veces mayor que en los < 45 años.20 En nuestro estu-
dio encontramos que el promedio de edad tanto para 
amputaciones menores y mayores osciló entre los 60 y 
70 años, coincidiendo con esta información reportada.

El incremento en el número de amputaciones del 
año 2004 al año 2013 puede explicarse porque a nivel 
nacional, la DM ha tenido un incremento en su preva-
lencia de 7.5 % en el año 2000 a 9.2 % reportada en 
el año 2012 por las Encuestas Nacionales de Salud  y 
Nutrición.14

Lavery et al.
(EE.UU.) una prevalencia mucho mayor de ampu-

taciones relacionadas con la DM en los hispanos 
(82.7 %) frente a los afroamericanos (61.6 %) y los 
blancos no hispanos (56.8 %).21

La amputación de extremidades inferiores es 
una complicación y un marcador de la calidad de la 
atención en los pacientes con DM. Las tasas de las 
amputaciones de extremidades inferiores varían en 
diferentes comunidades;16 la incidencia anual de 
amputaciones de extremidades inferiores en pacientes 
con DM en Inglaterra y los EE.UU. fueron de 250 y 
450/100 000 de personas con DM respectivamente, en 
el año 2008.22

En relación al último reporte de la OCDE, con 
respecto  al indicador de amputaciones de miembros 

de amputaciones de miembros inferiores encontrado 
en nuestro estudio es muy elevado comparado con  los 
países publicados en dicho reporte, aunque para el año 
2004, Aguascalientes tuvo un índice comparable con 
Dinamarca (21.2),  para el año 2013 todas las delega-
ciones tuvieron índices mucho mayores que los repor-
tados por la OCDE en 2009.23

A nivel mundial, los estudios han demostrado que 
la reducción del riesgo de las amputaciones en los 

así como una revisión sistemática y rutinaria de los 
pies, por lo que es fundamental que para prevenir  los 
trastornos en los pies de las personas con DM y con-
secuentemente el riesgo de amputaciones, se deben de 
enfocar los esfuerzos en la educación del paciente y su 
familia acerca de los cuidados de los mismos.24

Este examen no debe ser patrimonio de los médi-
cos, sino que todo el equipo de salud debe estar capa-
citado para realizarlo y prescribir las medidas de 
cuidado e higiene que debe realizar el paciente y su 
familia; así como detectar tempranamente cualquier 
alteración y derivarlo oportunamente al especialista.25

La educación del paciente y el uso de calzado ade-
cuado son medidas costo-efectivas que disminuyen 
en un 25 a 50 %, el  desarrollo de úlceras y amputa-
ciones.26-28
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Introducción: el objetivo de este trabajo consistió en 
-

(RB de EMGs) en combinación con relajación muscular 
progresiva (RMP) en pacientes con esguince cervical 
(EC) agudo. 
Métodos: Un total de 12 pacientes con EC agudo 
participaron voluntariamente en el estudio, con diseño 
cuasiexperimental, y grupo control. Criterios de inclu-
sión: máximo dos meses del accidente automovilístico; 
gravedad I y II. Se excluyeron: pacientes con historia 
previa de dolor persistente, o que hayan tenido lesión 
seria. Se dividió en dos grupos aleatoriamente (de 
intervención y en lista de espera). Se realizó un registro 

en conjunto con instrumentos psicométricos: inventario 

de ansiedad y depresión de Beck; índice de incapaci-
dad de Oswestry; escala visual análoga y de miedo al 
movimiento. La intervención consistió aplicar RB de 
EMGs, posterior a un entrenamiento en RMP. 
Resultados: el grupo de intervención disminuyó sig-

-
neciendo dentro de lo normal) así como su percepción 
subjetiva del dolor, intragrupo antes/después de la 
intervención.
Conclusiones:
(tanto clínico como estadístico) en la percepción del 
dolor y la actividad conjunta de músculos pares. Igual-
mente, muestra la relevancia de atender un problema 
agudo multidisciplinariamente; así como la utilidad de 

agudos de EC.

Background: The aim of this study is to evaluate the physiological and 
psychological effect after an electromyographic biofeedback treatment 
in combination with progressive muscular relaxation training in patients 
with acute whiplash. 
Methods: Twelve patients with acute whiplash volunteered to participate 
in a quasi-experimental design and a control group. Inclusion criteria: 
Two months maximum after car accident, severity levels II and I. Exclu-
sion criteria: previous history of persistent pain or serious previous injury. 
The groups were randomly divided in two (treatment and waiting list 
groups). We used electromyographic measures of the trapezius muscles 
with psychometric tests: Beck Anxiety and Depression Inventory; Oswes-
try Pain Disability Questionnaire; Visual Analog Scale of Pain; TAMPA 
Scale for Kinesiophobia. The treatment consisted in electromyographic 
biofeedback after progressive muscular relaxation training. 
Results:
treatment in muscular symmetry and subjective pain perception in the 
treatment group. 
Conclusions:
in subjective pain perception and muscular symmetry. This study high-
lights the importance of multidisciplinary work in acute pain patients and 
the effectiveness of clinical psychophysiological strategies with acute 
whiplash patients.
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La retroalimentación biológica (RB) y las 
técnicas de relajación (TR) son estrategias 
terapéuticas derivadas de la investigación 

-
sistentemente el manejo efectivo del dolor crónico 

-
vado que disminuye su percepción de intensidad, y los 
pacientes presentan mayor funcionalidad posterior a 
sus intervenciones.1,2

Una de las patologías músculo-esqueléticas más 
dolorosas y que aún permanece controversial en su 
comprensión, debido su comportamiento crónico ines-
perado, y que además es cada vez más frecuente debido 
a su estrecha relación con los accidentes de tránsito, es 

un mecanismo de aceleración-desaceleración de ener-
gía transferida al cuello, que provoca lesión de tejidos 
blandos en la faceta articular,3 en la articulación zigoa-

del cuello y hombros.4 La incidencia total más actual 

2009 es 235/100 000 habitantes por año.5 El EC puede 
llevar a una gran variedad de manifestaciones clíni-
cas, que se han denominado desórdenes asociados al 
esguince,4 otros síntomas agregados al dolor de cuello, 
son: dolor en otras áreas de la espina dorsal, pareste-
sias, fatiga, nauseas, problemas cognitivos, bajo nivel 
de salud física y psicológica autopercibida;6 estado de 
ánimo depresivo y ansiedad;7 dolor en diversos sitios, 
principalmente en el tronco posterior.8

Habitualmente, se espera que los síntomas remitan 
en aproximadamente 3 meses. Sin embargo, se indica 
que un 30 a un 50 % de las personas que lo padecen 
reportan síntomas crónicos; a esta problemática se le 
ha denominado Síndrome de esguince tardío o cró-
nico, en cuyo caso, los síntomas se presentan por más 
de 6 meses, e invaden la vida cotidiana del paciente 

-
cional y afectar su salud mental; consultas médicas no 
planeadas y días de incapacidad laboral, lo que puede 

de salud, como para el paciente mismo.4

En vista de la frecuencia en la que los médicos y 
-

cos, y bajo la relevancia de dirigir la terapia aguda, 
parece necesario buscar reducir el tiempo de curación 
y la prevención de la cronicidad de los síntomas.9

En este sentido, en últimos años se han propuesto 
indicaciones del manejo del dolor agudo, donde 
sugiere se apliquen intervenciones basadas en la 

dolor,10 principalmente en pacientes que presentarán 
alivio incompleto posterior a una intervención farma-
cológica.

El tratamiento conservador del manejo agudo 
en México, según el Instituto Mexicano del Seguro 
Social (IMSS) sugiere: uso de collarín (blando, semi-
rrígido o rígido); valorar el estado neurológico.

Tratamiento farmacológico: diclofenaco tabletas 
de 100 miligramos (mg); paracetamol tabletas de 500 
mg; agregar ranitidina tabletas de 150 mg en caso de 
enfermedad ácido-péptica.

Tratamiento no farmacológico: aplicación de crio-
terapia en las primeras 48 horas posteriores a la lesión. 

bolsa de agua, cojín eléctrico o rayos infrarrojos en la 
zona afectada, durante 20 minutos o más para obtener: 
vasodilatación, relajación muscular, disminución del 
dolor.

Recomendaciones generales: reposo relativo, dieta 
normal sin irritantes, comunicarse con servicio de 
rehabilitación para solicitar sesión de enseñanza o 
información grupal acerca de las medidas de higiene 
postural de columna.

La situación descrita induce a preguntarse, si la RB 

subagudos (6 semanas a 3 meses) aunadas a la inter-
vención médica tradicional. Todo esto debido a que 
la evidencia aún es escasa y poco clara; un estudio da 
cuenta sobre esta necesidad de tener investigaciones 
más rigurosas, amplias y con grupos control, demos-

EC agudo y al dolor crónico de cuello.11

En el caso de la RB, a pesar de que se ha aplicado 
en casos de EC crónico,12 no se han encontrado resul-

la duda de si en los pacientes agudos será útil terapéu-

efecto, además de solo medir el efecto a través del 
reporte subjetivo; por ejemplo estudiar el impacto de 
las intervenciones a través del registro de la actividad 
muscular de músculos pares (denominada simetría 
muscular).

Incluso cuando se evaluó el efecto de la atención 
multimodal (por ejemplo, terapia manual, educación y 

para pacientes con síntomas previos o persistentes, no 

13

El objetivo de este estudio consistió en evaluar el 
-

de EMGs) en combinación con relajación muscular 
progresiva (RMP) en pacientes con EC agudo.

Métodos

Participantes:

Se realizó un muestreo no probabilístico, homogéneo 
de 11 pacientes mexicanos con diagnóstico de EC, 
de cualquier sexo. Los criterios de inclusión fueron: 

informado), mayores de 18 años, máximo dos meses 
de ocurrido el accidente, con lesión producto de per-
cance automovilístico y diagnóstico de grado de gra-
vedad del EC I y II. Los criterios de exclusión fueron: 
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pacientes con historia previa de dolor persistente, o 
que hayan tenido como producto del accidente una 
lesión seria como: a) contusión; b) amnesia retrógrada 
o postraumática; c) fractura; d) patología traumática 
de órgano interno. 

Es importante recalcar que el muestreo fue no 

pacientes, ya que solo reciben atención hospitalaria 
ambulatoria y, en general, demandan poca atención 
adicional, debido a su condición aguda.

Lugar:

Facultad de Psicología de la Universidad Nacional 
Autónoma de México, Ciudad de México, México.

Diseño:

Cuasiexperimental, con 1 grupo control. Los grupos 
se dividieron a través de una asignación aleatoria 
(tómbola) en:
• Grupo 1 (GI): diagnóstico de EC, de intervención 

inmediata: la combinación de la técnica de RMP y 
la RB de EMGs.

• Grupo 2 (GNI): diagnóstico de EC: sin interven-
ción (lista de espera).

-

les invitó a recibir la intervención.

Materiales

Equipo de retroalimentación biológica J&J Enginee-
ring I-330-C2+: Se usó el canal bilateral de electro-

Instrumentos

• Entrevista clínica para pacientes esguince cervical 
agudo.

• Inventario de Ansiedad de Beck (adaptación al 
español),14 se contesta por autorreporte de 21 reac-
tivos en escala Likert que evalúa síntomas comu-
nes de ansiedad. La puntuación total es de 63, 
donde puntajes altos corresponden proporcional-
mente a niveles de ansiedad. La versión mexicana 
demostró alta consistencia interna (Alpha de 0.84 
y 0.83, en estudiantes y adultos, respectivamente), 

-
vergente adecuada (los índices de correlación entre 
el IAB y el IDARE fueron moderados, positivos y 
con una p = < 0.05), y una estructura factorial de 
cuatro factores principales congruente con la refe-
rida por otros autores.

• Inventario de Depresión de BECK (adaptación 

al español).15 Cuestionario autoaplicado de 21 
ítems que evalúa la gravedad /intensidad de un 
amplio espectro de síntomas depresivos durante el 
momento actual y la última semana del examinado. 
El rango de la puntuación obtenida es de 0-63 pun-

adaptación fue: alfa de Cronbach = 0.67. El análisis 
factorial mostró que la versión mexicana coincide 
con los altos valores de la original. Tiene validez 
concurrente con la Escala de Zung con una correla-
ción de r = 0.708.

• Índice de Incapacidad (funcional) de Oswestry 
(IIO).16 Cuestionario que mide la percepción de 
incapacidad funcional, producto del dolor expe-

-

instrumento ha probado tener validez convergente, 

consistencia interna.
• Escala Visual Análoga, EVA: instrumento que 

indica la intensidad subjetiva de dolor en una 
escala visual. Es considerado como una herra-

de la intensidad del dolor.17

• Escala de Miedo al Movimiento TAMPA (EMMT). 
Cuestionario que evalúa la percepción subjetiva de 
miedo excesivo, debilitante e irracional al movi-

puede ser de 17 a  68 puntos. Ha probado tener 
validez criterio y constructo.18

Procedimiento

En primer lugar, para poder realizar la recolección de 
la muestra se sometió el proyecto a diversas institu-
ciones de salud pública que recibieran a pacientes en 
estado agudo, después del trauma, con alta frecuencia 

localizar a la mayor cantidad de pacientes de la Secre-
taría de Salud: Instituto Nacional de Rehabilitación, 
Hospital General de Querétaro y Hospital Juárez de 
México. Esto, después de aprobado el proyecto por 
los comités de investigación de cada institución. La 
recolección ocurría en sus servicios de urgencias de 

-
plían con los criterios de inclusión, se les ofrecía un 
folleto informativo sobre el proyecto y se les invitaba 
a participar. Aquellos que se pusieron en contacto con 
nosotros, se les daba una cita en la Facultad de Psico-
logía de la UNAM (en el caso de los hospitales de la 
Ciudad de México y Estado de México); en el caso 
del Hospital de Querétaro se atendía en un consultorio 
de Urgencias o en Consulta externa dentro del mismo 
hospital. Los pacientes reclutados fueron los que acep-

consentimiento informado. Posteriormente se reali-
zaba la entrevista, y la aplicación del IIO y EMMT. 
A los pacientes que fueron aleatoriamente selecciona-
dos para incluirse en el grupo de lista de espera o de 

estudio.
Para la realización del estudio, se contó con la 

aprobación de un comité de evaluación responsable, 
perteneciente al posgrado de la Facultad de Psicología 
de la Universidad Nacional Autónoma de México en 
cuanto a las cuestiones de protección de privacidad, 

de Helsinki.19

Se realizó antes y después de la intervención: se colo-
caron los electrodos activos bilateralmente en los 
músculos trapecios superiores. Incluyó dos condicio-
nes de evaluación: 
• Pasiva (paciente permanece sentado sin moverse), 

que consistió en: reposo, estresor cognitivo, reposo, 
recuerdo del accidente y reposo.

• Dinámica (paciente tiene que realizar movimientos 
donde ejecuta su máxima contracción muscular –
sin presentar dolor-), que se dividió en 3 momen-
tos para cada movimiento (40 segundos cada uno): 
inicio, movimiento y recuperación. Cada fase por 
condición duró 2 minutos.20

Intervención

Consistió en tres sesiones (de 60 minutos cada una) 
con una semana de diferencia entre cada una, las cua-
les se desarrollaron en el siguiente orden: 1°) el tera-
peuta sirvió como modelo para enseñar los ejercicios 
pertinentes de TR, en particular la RMP que consistió 
en enseñarle a tensar y relajar grupos musculares rela-
cionados con cuello y espalda de manera sistemática; 
2°) se guío físicamente para corregirlos; 3°) mientras 
el paciente tenía conectados los electrodos de EMGs 
(en los dos músculos pares) se enseñó visualmente la 
relación entre la información proporcionada por el 

-
mente la retroalimentación biológica de EMGs), y a 
través de la práctica de la RMP se le enseño a relajarse 
muscularmente.  Después de la intervención se aplicó 

Análisis de datos 

Se evaluaron las diferencias entre ambos grupos de 
-

vidad y simetría muscular dinámica; y 1.2) variables 
psicológicas: miedo al movimiento, percepción de 

incapacidad debido al dolor y estados emocionales: 
ansiedad/depresión.

Después de las pruebas de normalidad, a través 
de W de Shapiro-Wilks y de homocedasticidad con 
la prueba de Levene. En los casos en que se violaron 
los principios para realizar pruebas paramétricas, se 
eligieron las correspondientes no paramétricas (U de 
Mann Whitney y Wilcoxon). 

nivel de activación entre músculos homólogos donde 

una respuesta clínicamente sana.21 La fórmula arit-
mética utilizada consistió en multiplicar la respuesta 
muscular alterada por cien entre la respuesta muscular 
alta, menos cien. Porcentaje de cambio clínico: ana-
liza diferencias en puntuación global que se expresa 

20 %. La fórmula para calcular el porcentaje de cam-
bio (PC) es: PC = (puntuación 2 – puntuación 1) / pun-
tuación.22

Resultados

Se reclutaron originalmente 50 pacientes, de estos 15 
no cumplían con los criterios; 10 se negaron a parti-
cipar argumentando falta de tiempo y no necesitarlo, 
dado que era una lesión aguda. De 14 personas que 
habían aceptado originalmente ya no pudieron conti-
nuar por falta de tiempo, e interés, y no se comple-

una muestra total de 11 pacientes. Grupo de inter-
vención (GI) n = 6; grupo de no intervención (GNI) 
n

Los pacientes del grupo de intervención se carac-
terizaron por tener, en promedio, edad de 32.33 años, 
5 fueron mujeres y 1 hombre; mientras que el grupo 
de no intervención tuvieron 34.11 años en promedio, 
4 fueron mujeres y 1 hombre. Todos recibieron el 
tratamiento médico tradicional: inmovilización con 
collarín blando y analgésicos por un promedio de dos 
a tres semanas, aunque 3 pacientes los tomaron hasta 
6 meses. El 50 % optaron por incluir estrategias com-
plementarias como: fomentos de agua caliente directa-
mente en la zona de dolor. Solo el 17 % fue canalizado 

-
ción ofrecida por este estudio) (cuadro I). 

muscular

z = 
19 917; p = 0.0464). El 80 % del GNI disminuyó su 
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estos pacientes alcanzaron valores de -60 % de dife-
rencia entre la actividad de sus músculos homólogos 

No se encontraron diferencias estadísticamente 

intervención en la evaluación dinámica (z = -1.0954; 
p = 0.2733). Sin embargo, ambos grupos tuvieron 
una tendencia a aumentar la magnitud de su actividad 
muscular, especialmente el GNI alcanzó un cambio 

Efectos psicológicos de intervención en esguince 
cervical

-
tiva de los valores reportados de la percepción sub-
jetiva de dolor en la evaluación antes/después de la 
intervención en el grupo de intervención (z = 2.0226; 
p
de cambio clínico. 

En el GI las variables que cambiaron clínicamente 
fueron la sintomatología ansiosa (83 % disminuyeron 
sus puntajes), seguida por la incapacidad reportada 
debida al dolor (66 % disminuyeron sus puntajes). En 
la variable de sintomatología depresiva, solo la mitad 

que en el miedo al movimiento no hubo ningún cam-

Paralelamente, el GNI no presentó diferencias 
estadísticas, sin embargo sí mostró cambios clínica-

menor proporción que los de intervención- (60 % de 
los pacientes disminuyeron sus puntajes reportados). 
En sintomatología depresiva e incapacidad el 40 % 
reportó disminución clínica; en miedo al movimiento 
se comportó igual que GI.

Discusión

Nuestros resultados muestran que el grupo expuesto a 
-

tivamente su percepción del dolor y la actividad con-
junta de músculos pares (simetría), en comparación 
con sus propios niveles iniciales.

Cabe destacar que el comportamiento de la sime-
tría muscular después de la intervención, puede estar 
dando cuenta de que la asimetría no es un signo único 
de disfunción muscular,23 ya que esta parece también 
mostrarse a través de una excesiva simetría, dando 
cuenta de que categorizar lo funcional/disfuncional 
de la actividad muscular parece encontrarse dentro de 

de la localización del músculo. Sin embargo, aún la 
investigación en este tema se encuentra en un estado 
incipiente para ser contundente. Esto es evidente al 
comparar otra investigación de simetría con pacientes 
de EC agudo, que obtiene resultados incongruentes 

con los presentes.24 Esto puede haber ocurrido por la 
agrupación de los pacientes en términos de incapaci-
dad, lo que pudo conllevar a un arreglo diferente de 
los datos, además de que esos pacientes reportaron 
mayores niveles de incapacidad percibida a los refe-
ridos por nuestros pacientes. Sobre todo, se destaca la 
necesidad de continuar realizando investigación con 
muestras más grandes y bajo distintas condiciones de 
evaluación dinámica, y diferentes sitios musculares de 
selección de electrodos, de modo que se consolide el 
estado del conocimiento al respecto.

Por otro lado, el aumento de la actividad muscular 
posterior al tratamiento que presentó el GI, se entiende 
a través del modelo de adaptación,25 esto es, conside-
ramos que ocurrió debido a que cambió la percepción 
de peligro durante la ejecución de movimientos y, por 
lo tanto, la respuesta de disminuir la actividad mus-
cular durante el movimiento ya no resultó adaptativa; 
además, este aumento coincide con el patrón muscular 
hallado en participantes sanos.24 Es posible que en tér-
minos de la teoría de adaptación, el aumento implique 

-
ronas inhibitorias y la facilitación de otras de la vía 

la actividad muscular.25

Lo que permanece sin aclarar es que el GI aumen-
tará en menor medida los niveles de actividad mus-
cular después de la intervención. Creemos que la 
combinación de técnicas al disminuir la sensación de 
peligro o estrés,12 fomentó una condición de relaja-
ción, conciencia y control muscular,12 lo que aumentó 

-
tricamente entre ambos músculos trapecios. Estos 
hallazgos son consistentes con otro estudio de pacien-
tes crónicos de EC,26 donde después de cuatro sema-
nas de entrenamiento en RB de EMGs en músculos 
trapecios superiores, reportaron reducción en percep-
ción de dolor y normalización del patrón de activación 
muscular.  El aumento de la actividad muscular del 
GNI, aún no podemos explicarlo através de su expo-
sición a otras intervenciones adicionales, por ejemplo, 

su efecto, no consideran la actividad muscular como 
variable como dependiente (además, solo dos de estos 
pacientes recibieron la intervención).27,28

La situación con GI puede ser entendida a través 
de la teoría que propone que la RB propicia cam-Figura 1

Cuadro I Características descriptivas de pacientes en intervención y sin intervención

Duración tratamiento

Paciente Edad Sexo Uso collarín AINES Adicional

Intervención

Pri 20 M 3 semanas 1 semana Masajes

Jor 48 H 1 mes 2 semanas
Fomentos calientes, 

gel

Fat 20 M 3 semanas 3 semanas Fomentos calientes

Mar 20 M 4 semanas 3 meses Fomentos calientes

Xoc 29 M 2 semanas 2 semanas Temazcal

Yol 57 M 2 semanas 1 semana Pomada

n: 6

Media: 32.33

DE: 16.25

No intervención

Ang 45 M - - -

Cay 49 M 3 semanas - Fisioterapia

Geo 26 M 1 semana 2 meses -

Isr 24 H 2 semanas 2 semanas Fisioterapia

Ros 39 M 2 semanas 2 meses -
n: 5

Promedio: 34.11

DE: 11.94

Describe las características clínicas más sobresalientes de todos los participantes: edad, sexo y duración del trata-
miento. M = mujer; H = hombre; DE = Desviación estándar

Pacientes que se negaron
a partcicipar

n = 10

Pacientes que aceptaron
participar

n = 21

Pacientes que no cumplieron
todas evaluaciones

n = 10

Pacientes no cumplieron
con criterios

n = 15

Grupo de intervención
n = 6

Total de pacientes en estudio
n = 11

Pacientes reclutados
n = 46

Grupo de no intervención
n = 5
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la información, la persona se relajó muscularmente y 
comenzó a ganar sensación de control,26 lo que con-
llevó a la sensación de menos dolor. 

Los cambios psicológicos hallados en el GI en 
cuanto a intensidad del dolor y la disminución clí-
nica en los niveles de incapacidad y en sintomatolo-
gía ansiosa,  son congruentes con los descritos por 
las investigaciones en las que han evaluado el efecto 
de la RB de EMGs en pacientes con dolor crónico 
de EC.29 Recientemente, se ha reportado un efecto 

hombros y cervical en pacientes con una lesión de la 
médula espinal1 y en el dolor asociado a movimiento 
pasivo-continuo después de una artoplastia de rodilla.2

La consistencia en los resultados obtenidos por inter-
venciones psicológicas ha conllevado a que estas sean 
recomendadas para el manejo efectivo del dolor para 
aliviar el estrés postraumático, la ansiedad y la depre-
sión, incluso en casos subagudos.1,2,12,30

Aunque el GNI también mostró cambios psicoló-
gicos positivos, se destaca que no alcanzó la signi-

en general los resultados se muestran modestos, lo que 
es congruente con el efecto que mostró la evaluación 

los pacientes),27 esto es, no parece tener efecto como 
variable contribuidora a las diferencias entre los gru-

pos, ya que según el modelo biopsicosocial del dolor 
crónico, el manejo sólo con terapia física para dolor 

28

-
-

ción en el GI, resultó similar a otra investigación de 
-

dísticamente), donde solo reportaron mejoría en una 
de las categorías de evaluación (en la realización de 
actividades diarias),12 es posible que se deba a que las 
técnicas tienen un efecto mayor sobre la percepción 
(psicológico), que sobre el ámbito físico-funcional, 

para lo que puede requerirse un protocolo de interven-
ción más largo, incluir otro tipo de grupos musculares, 
de mayor práctica física junto con la inclusión de ins-
trumentos que evalúen funcionalidad. 

La variable de autorreporte que no cambió ni con 
el tiempo, ni por la intervención, fue el miedo al movi-

-
dad de una intervención que contemple el componente 

racionales” asociados a moverse;30,31 lo que podría 

para la persona moverse en relación con el dolor. 

Figura 2 Simetría muscular antes y 
después de la intervención

-
cativamente antes/después de la intervención. Las barras naranjas representan antes de la intervención y las verdes 
después de ésta. En el eje horizontal representa el porcentaje de simetría, el eje vertical se encuentra en el punto de 
corte donde se considera una asimetría normal

Figura 3 Comparación por grupo: ac-
tividad muscular durante movimiento

Actividad muscular dinámica durante la ejecución de movimiento en microvolts. Cada línea representa el promedio de 

intervención. GI = grupo de intervención en la línea continua; GNI = grupo de no intervención, en la línea punteada. No 

Figura 2.1 Grupo de no intervención
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En este estudio se destaca que, con pocas sesiones 
de la intervención y una muestra reducida, se produjo 

-
tico) en la percepción del dolor y la actividad conjunta 
de músculos pares. Por otro lado, los datos obteni-
dos podríamos entenderlos como las primeras metas 

pacientes con ECA: disminuir la intensidad percibida 
de dolor y la percepción de ansiedad, así como aumen-
tar el nivel de la actividad muscular. En este sentido, 
es relevante contemplar que los efectos terapéuticos 
reportados en este estudio se obtuvieron en combina-
ción con el tratamiento médico tradicional.

En estudios posteriores se requerirá evaluar si 
los resultados se replican en muestras más grandes; 
explorar si la reestructuración cognitiva puede ser una 

movimiento; así como el efecto de distintas técnicas 
de relajación aplicadas a otros grupos musculares, etc. 

de recolectar una muestra de mayor tamaño, creemos 
que pudo ser debido al estado agudo del problema de 
salud;  así como a variables operativas como realizar 
el estudio en otra institución a la del origen de la reco-
lección de los datos, que pudo haber aumentado el 
costo para los participantes para acudir al estudio. Por 
lo que se recomienda en futuros estudios disminuir el 
esfuerzo que implica para los pacientes involucrarse 
en investigaciones donde el paciente no tiene graves e 
inmediatas consecuencias por su enfermedad reciente.

Conclusiones

Los resultados obtenidos en esta investigación mues-

-
cativa de la actividad conjunta de los dos músculos 

trapecios (simetría); mientras que el efecto psicoló-

-
les del grupo de intervención, lo que no ocurrió en el 
grupo de no intervención.

Este estudio es pionero en evaluar el efecto de 
la RB de EMGs en pacientes agudos de EC, ya que 
no hallamos investigaciones precedentes con los que 
contrastar directamente. Igualmente se destaca haber 
evaluado el efecto de la intervención en la actividad 
muscular de los pacientes, ya que es una variable que 
posee mayor precisión y objetividad, que en combi-
nación con las variables de autorreporte proporciona 
una perspectiva más completa del fenómeno. Estos 
hallazgos contribuyen mostrando la importancia de 
la atención multidisciplinaria del dolor agudo a tra-

para: a) disminuir la intensidad del dolor percibido 
en pacientes agudos y subagudos del EC; b) aumen-
tar el nivel de su actividad muscular simétricamente; 
c) disminuir los síntomas de ansiedad. 

Por ello, podemos concluir que dado que, la inter-
-

cional dirigida al ECA puede ser una opción clínica 
valiosa para estos pacientes, por lo que se requiere 
seguir siendo investigada.
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Evolución de la epidemia de 
diabetes mellitus tipo 2 en 
población derechohabiente  
del IMSS

Maria Eugenia Velasco-Contrerasa

Evolution of the Type 2 Diabetes Mellitus 
epidemia in insured population at the IMSS

Background: The global increase in type 2 diabetes mellitus 
(T2DM) is requiering higher demands in health institutions; It 
is a global emergency because of overspending that threaten 
social security, and kidney complications and cardiovascular 
damage, which affects millions enfermos.1 The aim of this work 
is to characterize the epidemic of T2DM with metabolic syn-

universal educational interventions healthy lifestyles to prevent 
premature death and disability from ischemic heart disease 
(IHD), cerebrovascular disease (CVD), end stage renal disease 
( IRT), blindness and amputations.
Methods: A review of the years 1990-2013: Epidemiological 
Bulletin; consultation services: Family Medicine, Specialties, 
Emergency, Hospitalization, and prevention studies estimate of 
expenditure and institutional savings.
Results: 48 % increase incidence, prevalence increased from 
7 to 10.6 %, and mortality from 35.6 to 77.2 per 100 000 inhab-
itants. Hypertension, and deaths, and EVC CI, increased 58, 
197, 142.5 % respectively. Consultations in 2013 were 9113 
082. The estimate of expenditure for prediabetes screening and 
medical care to prevent complications saves near of 60 % of 
current expenditure.
Conclusions: control the epidemic by training patients, fami-
lies and staff health healthy lifestyle is the treatment to revert 
to normal BMI, glucose, triglycerides, HDL cholesterol, LDL 
cholesterol, blood pressure and addictions to snuff / alcohol, to 
decelerate complications of the metabolic syndrome.
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Introducción: el aumento mundial de diabetes mellitus tipo 2 
(DMT2) tiene creciente demanda en las instituciones de salud; es 
una emergencia mundial debido a los excesivos gastos que atentan 
la seguridad social, por complicaciones renales y daño cardiovascu-
lar, que afectan a millones enfermos.1 El objetivo de este trabajo es 

-
nir la respuesta institucional de contención-control con intervencio-
nes educativas universales de estilos de vida saludables para evitar 
muerte prematura y discapacidades por cardiopatía isquémica (CI), 

(IRT), ceguera y amputaciones.
Métodos: revisión de los años 1990 a 2013: Boletín Epidemioló-
gico; consultas de los servicios: Medicina Familiar, Especialidades, 
Urgencias, Hospitalizaciones, y estudios de prevención con estima-
ción del gasto y ahorro institucional.
Resultados: la incidencia se incrementó 48 %, la prevalencia pasó 
de 7 a 10.6 %, y la mortalidad de 35.6 a 77.2 por cada 100 000 
derechohabientes. La hipertensión arterial, y las defunciones por CI 
y EVC, se incrementaron 58, 197, 142.5 % respectivamente. Las 
consultas en 2013 fueron 9 113 082. La estimación del gasto por 
detección de prediabetes y atención médica para evitar complicacio-
nes, generaría un ahorro del 60 % del gasto actual.
Conclusiones: el control de la epidemia mediante la capacitación 
de pacientes, familias y personal de salud en el estilo de vida salu-
dable es el tratamiento para revertir a normalidad el IMC, glucemia, 
triglicéridos, colesterol HDL, LDL, presión arterial y adicciones a 
tabaco/alcohol, para desacelerar complicaciones del síndrome 
metabólico.2

Palabras clave
Epidemias
Diabetes mellitus tipo 2
Promoción de la salud
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La diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) es una 
enfermedad crónica, que inicia con alteración 
de la glucemia de ayuno (AGA) con valores de 

100-125 mg/dL, y/o intolerancia a la glucosa (IG), con 

valores  son conocidos como prediabetes, no provocan 

glucemia capilar como prueba de detección rápida.3

Al pasar a valores de glucemia de estado diabético a 

de deterioro de los mecanismos de glucorregulación, 
manifestados clínicamente con base en la cantidad y 
función  de las células beta. 

Etapa 1: Resistencia a la insulina (RI), compensada 
con aumento de insulina basal y normoglucemia. Etapa 
2: elevación en ayuno 100-125 mg/dL, la elevación 
señala pérdida celular con disminución de la secreción 
de insulina rápida postprandial con IG o estado dia-
bético postprandial. Etapa 3: periodo transitorio ines-
table de descompensación temprana, la glucemia se 
eleva relativamente rápido y pasa a estado diabético 

 130 mg/dL y pos-
 200 

pérdida celular. Etapa 5: descompensación severa con 
profunda reducción de células beta, pérdida aguda de 
peso y fácil progresión a cetosis, similar a la diabetes 
mellitus tipo 1 (insulino-dependiente). 

El movimiento de Etapas 1-4 puede ser de progre-
sión o reversión. Las personas con DMT2 con trata-
miento integral (alimentación saludable, ejercicio 
cotidiano, evitar el hábito de fumar), pueden recupe-
rarse y pasar de la Etapa 4 a la Etapa 1 o 2.4,5

Relación de la DMT2 con el síndrome
metabólico (SM)

El agrupamiento de componentes del síndrome meta-
bólico no es accidental y se produce solo en las per-
sonas resistentes a la insulina.6 El trastorno central 
del SM es generado por hiperinsulinemia-RI que res-
ponde a la pregunta: ¿Por qué la DMT2 no requiere 
insulina en su inicio? Factores asociados al desarrollo 
de DMT2, según estudios realizados en poblaciones 
nacionales y étnicas en EE.UU., el riesgo en afroa-
mericanos, hispanos y nativos americanos es  2, 2.5 
y 5 veces mayor que en caucásicos.7 En aquellos con 
SM, (hiperinsulinemia y RI) tuvieron 14 veces más 
riesgo de DMT2, independientemente de sus facto-
res culturales y étnicos; los predictores más fuertes 
fueron hiperinsulinemia en ayuno y baja secreción 
de insulina postprandial, con hipertensión, dislipide-
mia, AGA o IG, y morbimortalidad cardio-cerebro-
vascular.8

eliminación de energía-calorías como CO2 + H2O
en respiración-sudoración; en su lugar, para obtener 
energía, la glucosa de los alimentos es convertida a 2 
moléculas de triglicéridos, que se acumulan en tejido 
adiposo, sangre, hígado y páncreas. Por otro lado, se 
ha demostrado que la hipertensión arterial sistémica 
(HAS) es un indicador del inicio del SM, ya que la 
hiperinsulinemia en ayunas predice la HAS, accidente 
cerebrovascular y enfermedades del corazón indepen-
dientes de otros factores cardiovasculares conocidos.9

Esteatosis hepática. La acumulación de triglicéri-
dos como grasa hepática no se presenta en todos los 
pacientes con obesidad, solo en el 70 %. Pero la RI se 
presenta siempre con esteatosis hepática, sin importar 
si existe, o no, peso normal.10 Otra causa frecuente de 
esteatosis hepática es el consumo de fructosa (azúcar 
200 veces más dulce que la glucosa, la cual se utiliza 
desde hace 30 años para endulzar los alimentos) que, 
además, genera SM y elevación de ácido úrico.11-15

demostró una fuerte asociación entre obesidad y con-
sumo de alimentos no saludables, ayunos y el no con-
sumo diario de frutas y verduras, la adicción al tabaco 
estuvo fuertemente asociada a mujeres obesas y elevó 
50 veces el riesgo de infarto agudo al miocardio 
(IAM) en pacientes diabéticos, mientras que el con-
sumo excesivo de alcohol se asoció a hombres obesos, 
y elevó 38 veces el IAM en pacientes hipertensos.16

debido a la existencia de miles de casos subclínicos, 
sin diagnóstico estimados en 30 a 50 % de casos rea-
les, en poblaciones muy susceptibles, con prediabetes 
y estado diabético, curso clínico y desarrollo silente 
de complicaciones tardías, que solo inician síntomas 
cuando comprometen la vida del paciente o causan 
invalidez permanente.17 Además, los millones de 
pacientes conocidos son tratados con variedad de 
regímenes terapéuticos: insulina, fármacos, dietas, 
ejercicios o una combinación de los anteriores, que 
reportan casi invariablemente pobre control metabó-
lico.18 La epidemiología como disciplina aportó los 

genéticos, clínicos, terapéuticos, inmunológicos, de 
biología molecular, magnitud, frecuencia, trascenden-
cia y pronóstico proyectado al 2030;19 asimismo, los 
factores predictivos que explican la epidemia mundial 
de DMT2 son: incremento en la esperanza de vida, 
etnias con susceptibilidad a DMT2 (poblaciones indí-
genas en América), epidemia de obesidad por transi-
ción nutricional, confort, sedentarismo, urbanización, 
industrialización y, por último, nuevos criterios de 
estado diabético a partir de 1997.20 En México y en 
el IMSS, la magnitud real de la incidencia y preva-
lencia de esta enfermedad está limitada por aspectos 
metodológicos comunes a todas las instituciones en 

el ámbito mundial. Su trascendencia de acuerdo con 
la Organización Mundial de la Salud,1 (OMS) es que 
la DMT2 es la primera causa de ceguera en adultos, 

crónica; en personas mayores de 55 años su frecuen-
cia es muy alta, pues una de cada tres tiene DMT2, 
por lo que tienen mayores índices de hospitalización, 
estancias más prolongadas, y acuden más a los servi-
cios ambulatorios y de urgencias. Asimismo, la OMS 
la ubica como pandemia ascendente, se estiman 347 
millones en el mundo, con 1.5 millones de muertes 
como consecuencia de la hiperglicemia crónica. Más 
del 80 % de las defunciones se presentan en países 
de bajos y medios ingresos, y será la séptima causa 
de mortalidad en 2030.21 En la Encuesta Nacional de 
Salud se reportó que solo el 50 % de mexicanos con 
DMT2, reconocen su estado, es decir 6.4 millones, 
que representan únicamente al 9.1 % de los mayores 

del 18 %. Asimismo, se reportaron las complicaciones 
crónicas más frecuentes: visión disminuida 47.6 % (3 
millones); ardor, dolor o pérdida de sensibilidad en los 
pies 38 % (2.4 millones); retinopatía 13.9 % (889 mil); 
infartos 2.8 % (182 mil); amputaciones 2 % (128 mil), 
y en diálisis 1.4 % (89 mil).

Costos por la atención de pacientes 
 con diabetes mellitus tipo 2

Para poder hacer una estimación de los costos direc-
tos de la atención médica a pacientes con DM2 en el 
IMSS, se revisaron los expedientes clínicos de 497 
pacientes que ingresaron a unidades de segundo y ter-
cer nivel de atención durante el período 2002-2004. 

costeo de enfermedad (CDE) desde la perspectiva del 
proveedor, la técnica del microcosteo y la metodología 
de abajo-arriba (bottom-up). Se estimaron los costos 
promedio anuales de diagnóstico, por complicación y 
total de la enfermedad. El costo total anual de  pacien-
tes con DM2 fue de US$ 452 064 988, correspondiente 
al 3.1 % del gasto de operación. El costo promedio 
anual por paciente fue de US$ 3193.75; correspon-
dieron al paciente sin complicaciones US$ 2740.34 
y US$ 3550.17 para el paciente con complicaciones. 
Los días/cama en hospitalización y en unidad de cui-
dados intensivos fueron los servicios con mayor costo. 
Los elevados costos en la atención médica a pacientes 
con DMT2, en  las conclusiones señalan que las com-
plicaciones por DMT2 representan una carga econó-
mica que las instituciones de salud deben considerar 

calidad en materia de prevención con oportunidad de 
recuperar la salud. El empleo de esta  metodología de 

microcosteo permite un acercamiento a datos reales de 
utilización y manejo de la enfermedad.22,23

Fortalezas Institucionales para su control: 
revertir el trastorno metabólico para la pre-
vención de DMT2 y sus complicaciones de 
largo plazo

Prevención de la progresión de DMT2
en personas con prediabetes

Se ha demostrado que es potencialmente reversible al 
-

cicio físico, con mayor efectividad que únicamente 
con metformina.24 Las concentraciones de glucosa 
elevada  en  ayuno y después de una carga oral de 
glucosa, el sobrepeso y llevar una vida sedentaria, 
son potencialmente reversibles. Presumiblemente, se 

intervención en el estilo de vida, o mediante la admi-
nistración de metformina se podría prevenir o retrasar 
el desarrollo de la diabetes. Se asignaron aleatoria-
mente a 3234 personas a tratamiento con placebo o 
metformina (850 mg, dos veces al día) o un programa 

perder un 7 % de peso corporal y realizar al menos 
150 minutos de actividad física por semana. La edad 
promedio  fue de 51 años, el IMC promedio de 34 kg/
m2, el 68 % fueron mujeres. El seguimiento promedio 
fue de 2.8 años. La incidencia de DMT2 fue de 11.0, 
7.8 y 4.8 casos por 100 personas-años en los grupos 
de placebo, metformina y cambio de estilo de vida, 
respectivamente. La intervención en el estilo de vida 
redujo la incidencia en un 58 %  (IC 95 %: 48-66 %), 
y metformina 31 % (IC 95 % 17-43 %), en compara-
ción con el grupo placebo. Se concluye que el cambio 
de hábitos de alimentación y la práctica de ejercicio 
físico resultan doblemente más efectivos que única-
mente el tratamiento con metformina para prevenir la 
progresión de prediabetes a estado diabético.

Prevención de complicaciones crónicas en 
pacientes con  DMT2

En pacientes con DMT2, el control de glucemia 
intensivo disminuyó la progresión de la enfermedad 
microvascular y macrovascular (IAM) en una mues-
tra de 4075 pacientes (reclutados a UKPDS) con 
seguimiento de 10.7 años, la hemoglobina glucosi-
lada mediana (HbA1c) fue de 7.4 % en el grupo de 
metformina, en comparación con el 8.0 % del grupo 
convencional. Tuvieron reducciones de riesgo de com-
plicaciones crónicas del 32 %; un  42 % de reducción 
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de mortalidad por DM y se asoció a menos ataques 
hipoglucémicos que en pacientes tratados con insulina 
y sulfonilureas.25,26 El control estricto de la presión 
arterial redujo sustancialmente la presencia de compli-
caciones crónicas vasculares y aumentó el intervalo sin 
complicaciones y supervivencia.  Disminuyó un 24 % 
cualquier complicación micro o macro, y se registró 
un descenso de 32 % en la mortalidad por DM, así 
como un 44 % en accidentes cerebrovasculares y un 
37 % de anormalidades microvasculares retinianas. 
Después de nueve años de seguimiento, el 47 % tuvo 
menor riesgo de deterioro de la agudeza visual.27,28

Dislipidemia en la diabetes mellitus tipo 2

-
tiva de morbilidad y mortalidad en pacientes con dia-
betes mellitus. La DMT2 es reconocida como un riesgo 

o dislipidemia son triglicéridos y (LDL-C), aumen-
tados y disminución de HDL-C son un factor clave 
de promoción de la aterosclerosis en estos pacientes. 
Estos procesos implicados en la aterogénesis son exa-
cerbados por RI o SM. Existen abundantes pruebas de 
que la terapia agresiva con estatinas reduce las com-
plicaciones cardiovasculares en pacientes con DMT2. 
El objetivo es alcanzar niveles de LDL de < 100 mg/
dL, y de HDL de < 70 mg/dL, lo que  proporciona 

hipolipemiante da una reducción sustancial del riesgo 
cardiovascular en pacientes con DMT2. Con estatinas 
se ha demostrado una reducción de 37 % de los even-
tos cardiovasculares en pacientes asignados al azar a 
(atorvastatina 10 mg en comparación con placebo). En 
la actualidad muchos pacientes no reciben tratamiento 
adecuado para la dislipidemia que ocurre comúnmente 
con RI, conocida como la tríada lipídico aterogénica.29

En conclusión los pacientes con SM, prediabetes o 
DMT2 en las 4 primeras etapas pueden evitar enfer-
medades como retinopatía, nefropatía, neuropatía, 
enfermedad cardiovascular, cerebrovascular, vascular 
periférica y amputaciones manteniendo un estricto 
control de glicemia, dislipidemia e hipertensión arte-
rial,25-29

completo) de los factores de riesgo micro y macrovas-
cular de cada uno de los pacientes en particular, según 
lo avanzado de la enfermedad.

Actividades Institucionales de prevención y 
control de DMT2 

El Programa de detección oportuna de DMT2 (DOD) 
por los servicios de Medicina Preventiva de las UMF 

se denomina PREVEN-IMSS a partir del año 2002.30

El programa inicia en 1969 con la detección del 
nivel de glucemia capilar mediante una cinta reac-

-
tes y DMT2.31,32 -
dad en la UMF 31 de la Ciudad de México, con 9682 
detecciones realizadas de enero a junio de 2013. Se 

-
tes  (0.8 %), cuando se esperaba, por lo menos, el 3 % 
del total de los casos; se incrementó la localización 
de personas con RA al medir la glucemia capilar en 

 15 años y con cintura abdominal en: 
-

mos sin seguimiento al 47 % del total de pacientes con 
RA. Solo un 5 % cumplieron el criterio de DOD con 
valor de glucemia de prediabetes.33 También analiza-
mos el Censo Nominal de Diabetes Mellitus, el cual se 
genera con el registro de pacientes con RA, lo emite el 
área de Informática médica y Archivo clínico de UMF 
(ARIMAC). Mediante revisión del expediente clínico 
electrónico (ECE) de 35 consultorios matutinos y 35 

 % de pacientes con 
RA no tienen diagnóstico. Agregamos 5 variables al 
censo para conocer el porcentaje de control clínico-
metabólico por consultorio y oportunidad de emisión 
de los reportes trimestral, semestral y anual. Se toma-
ron como variables: el año del diagnóstico para clasi-

 5 años, > 5 años y > 10 

a los pacientes por: bajo peso, peso ideal, sobrepeso, 
obesidad y obesidad mórbida. Si el paciente fuma o 
consume alcohol. 

El resultado de los indicadores con registro en un 
consultorio al azar fue: promedio de edad, 60 años, 
promedio de tiempo de evolución 10 años, mujeres 
60.5 %, obesidad 50 %, obesidad mórbida 8 %, hiper-

 130 mg/dL 65 %, hipertensión 45 %, taba-
quismo 18 %, consumo excesivo de alcohol 12 %.

El objetivo de nuestro estudio fue caracterizar el 
comportamiento de la epidemia mundial de DMT2 
en la población derechohabiente del IMSS, analizar 
su evolución paralela a la epidemia de obesidad, SM 
(hipertensión arterial y mortalidad por enfermeda-
des cardio-cerebrovasculares); así como demostrar 
que las intervenciones educativas organizadas evitan 
graves complicaciones terminales compartidas como: 
muerte prematura por CI y EVC, complicaciones dis-
capacitantes con largos periodos de evolución y alto 

amputaciones.
Se pretende aplicar en la población derechoha-

biente el conocimiento generado por cientos de estu-
dios que han demostrado que es posible la prevención 
de prediabetes y su progresión a estado diabético, así 

como de DMT2 y su progresión a complicaciones cró-
nicas micro y macrovasculares.

Métodos

Durante los meses de junio a diciembre de 2014 hici-
mos una revisión de las fuentes de información del 
IMSS con prioridad de información del portal de la 
CVE, boletines epidemiológicos, así como del docu-
mento Carga de la enfermedad en población derecho-
habiente, publicado en 2012 por la DPM. Asimismo, 
se consultó bibliografía relevante sobre la evolución 
de la epidemia de DMT2 mundial, revisiones de su 
relación con el SM y las enfermedades crónicas que se 
relacionan y asocian como son: obesidad, hipertensión 
primaria, gota, dislipidemias y complicaciones vascu-
lares de largo plazo (como CI, EVC, IRC); también se 
consultaron las Normas Institucionales de Actualiza-
ción del Programa de Detección Oportuna y la genera-
ción del Censo Nominal de Diabetes Mellitus. 

Hicimos la estimación conservadora de costos con 
base en los datos de atención a población ambulatoria 
en primero y segundo nivel de atención, y por sepa-
rado el de los pacientes hospitalizados por cualquiera 
de las complicaciones crónicas. Su costo estimado 
se publicó en el documento normativo del Programa 
Institucional para la Atención de la Diabetes Melli-
tus en la población derechohabiente del IMSS en el 
año 2000, y con la aplicación de indicadores de la 
reducción del riesgo de presentar complicaciones con 
el tratamiento para el control estricto de la glucemia, 
hipertensión y dislipidemia, publicados por el Grupo 
de estudio de diabetes del Reino Unido (UKPDS), con 
lo que estimamos el ahorro institucional que podría 
alcanzarse si aplicamos la intervención en la pobla-
ción derechohabiente con DMT2.

Resultados

El reporte anual de casos nuevos con DMT2, se incre-
mentó un 48 % en 23 años, con promedio anual del 
2.08 %. La morbilidad de 280.1 por cada 100 000 dere-
chohabientes (DH), pasó a ser de 309.4. Notamos un 
aumento de casos de 2002 a 2003, año en el que se 
registró un aumento de 56 % de los casos, lo que se 
relaciona con la ampliación de la cobertura del Sistema 
de registro de casos nuevos en el total de las UMF del 
sistema. Al sumar casos nuevos del periodo obtenemos 
una cifra de 2 849 172 (casos prevalentes), que resul-
tan ser una cifra similar a la obtenida por la División 
de Información Estadística en Salud de la DPM del 
Censo nominal de pacientes con diabetes que acuden 
a la consulta externa de Medicina Familiar (CEMF), lo 
que indica indirectamente alta sensibilidad del sistema 

El reporte de HAS se incrementó 58 %, registrando 
un crecimiento anual del 2.5 %. Lo que sumado da un 
total de 4 232 708, doble de DMT2 que acuden a CEMF. 
La morbilidad de 424.6 x 100 000 DH, pasó a 456.8, es 
decir, que registró un incremento de 7 

El reporte de casos nuevos de cardiopatía isqué-
mica ha disminuido un 25 % en el periodo, y ha regis-
trado morbilidad anual de 44 

El reporte de casos nuevos de enfermedad vascular 
cerebral, ha disminuido en 22 % y la morbilidad anual 
registró un descenso de 46 

Las consultas por diabetes mellitus se incrementaron 
un 208 %, (anual del 9 %). Los ingresos de 150/10 000 
derechohabientes (DH) bajaron a 100/10 000 DH.3

La letalidad hospitalaria se incrementó de 23.9 a 30.4 

Asimismo, se muestra la letalidad hospitalaria por 
diabetes mellitus a partir del año 1990 hasta el 2013 

Figura 1 Casos nuevos de DMT2  y morbilidad anual 
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Letalidad hospitalaria 70 %

Las defunciones por diabetes mellitus se incremen-
taron 257 %, es decir, 11.1 % anual, lo que representa 
5 veces más que los casos nuevos; mientras que la 
mortalidad se duplicó,  pasó de 35.6  100 000 DH  

Las defunciones por cardiopatía isquémica se 
incrementaron un 197.6 %; es decir 8.5 % anual, lo 
que representa un incremento 4 veces superior que la 
DMT2; la mortalidad pasó de 22.7  100 000 DH al 

Las defunciones por EVC se incrementaron 
142.5 %, es decir, 3 veces más que las ocasionadas por 
DMT2 y la mortalidad paso de 19.9  100 000 DRH a 

En 2013 la incidencia de casos nuevos de diabe-
tes fue 8 % mayor en mujeres de manera global y de 
hipertensión 25 %. 

Respecto a la presentación por grupos de edad, la 
incidencia de casos nuevos por CI se incrementa 11 
veces a partir de los 25 años en hombres; 39 veces al 
pasar a los 45 años, y 35 veces al pasar de 65 años, 
cuando se comparan con los menores de 25 años. Se 
señala la edad de entre 45 y 64 años como la de mayor 
riesgo en hombres para presentar eventos por CI.

Por EVC se incrementa 9 veces a partir de los 25 

años en hombres, 38 veces al pasar a los 45 años, y 
52 veces al pasar de los 65 años. En mujeres se incre-
menta 10 veces a partir de los 25 años, 33 al pasar a los 
45 años, y 52 veces al pasar a los 65 años.

Resultado de la Estimación del ahorro Insti-
tucional con operación en 2016 del Fortale-
cimiento de la Atención de Enfermedades 
crónicas

La estimación conservadora del costo por consultas 
a población con DMT2, no incluye medicamentos ni 
exámenes de laboratorio, únicamente el costo esti-
mado de la consulta otorgada por los médicos para la 
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Figura 7 Defunciones por diabetes mellitus (mortalidad anual) 
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Figura 8 Defunciones por cardiopatía isquémica (mortalidad anual)
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Figura 9 Defunciones por enfermedad vascular cerebral y mortalidad anual
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y de la población indígena con poco componente cau-
cásico.17 En la ENSANUT 2012 se estimó una pre-
valencia del 18 % de DMT2, una de las más altas a 
nivel internacional según la OMS.21 En la revisión 
de las fuentes de información institucionales se pudo 
comprobar el incremento del 48 % de casos nuevos 
en el periodo analizado, así como de las defunciones 
que se incrementaron 257 %, es decir, 5 veces más 
que la incidencia de casos nuevos. Esto se explica por 
el incremento de eventos agudos con defunción como 
IAM, EVC y por complicaciones infecciosas respira-
torias y urinarias, entre las más frecuentes.34 A todo 
esto se debe agregar que se ha asociado la hiperinsu-
linemia-RI- hiperglucemia al cáncer,35 por lo cual no 
debe existir ninguna duda de que la enfermedad da 
lugar a grandes daños a la salud de la PDH y debe ser 
tratada en detalle, con criterios sólidos para su reco-
nocimiento como parte del SM, y que ha de incluir la 
atención de personas con HAS, en las que se puede 
pasar por alto la prediabetes o incluso el estado diabé-
tico, cuyo tratamiento es similar; y entre ellos también 
se puede pasar por alto que cursan con hipertensión-
dislipidemia: triglicéridos-colesterol LDL y bajo nivel 
del HDL-C. 

Actualmente no existe duda de que la atención 
en el estilo de vida respecto de la alimentación y la 
práctica de actividad física son la piedra angular del 
tratamiento de cualquier tipo de diabetes,36 con la 
diferencia de que en la diabetes tipo 1 y en la etapa 
5 de DMT2 es necesario aplicar insulina con las mis-
mas características de su producción en población 

sana, es decir, una dosis que hace las veces de insulina 
de producción continua basal y las dosis necesarias 
de insulina de secreción rápida postprandial. Al res-
pecto comentamos que no hay duda de que las dosis 

-
ran la resistencia a la insulina por sobresaturación de 
receptores, a ello se debe el desarrollo de insulinas 
de liberación muy lenta para evitar tanto hipogluce-
mia como RI.14 En el IMSS, los problemas de salud 
pública como es el caso actual de la DMT2, siempre 
han contado con un desarrollo a la vanguardia de la 
atención proporcionada en países del primer mundo, 
tal es el caso del programa de vacunación universal, 
los programas de prevención y control del cáncer en 
la mujer y, ahora, el programa de prevención y control 
de las enfermedades crónicas que tienen su origen en 
la detección oportuna de diabetes e hipertensión arte-
rial en los servicios de medicina preventiva desde año 
1969. Dichos programas son aplicados por enferme-
ras y auxiliares especialistas en salud pública.30 En el 
momento actual solo hace falta habilitarlas para que 

-
cación del estilo de vida no saludable.37 Actualmente
se desarrollan las normas y durante todo este año se 
difundirán en cursos y talleres en todas las UMF con 

la DMT2 en el IMSS. 
Resultado de la revisión operativa de los proce-

sos de DOD y del censo nominal para el seguimiento 
de indicadores de control clínico metabólico, consi-
deramos que esta estrategia es fundamental para los 

atención de cualquier problema de salud (cuadro I).
Más del 80 % del gasto es por atención hospitalaria, 

la ambulatoria representa solo el 20 % del costo de las 
distintas complicaciones renales, cardiovasculares, ocu-
lares, amputaciones, invalidez, incapacidades. Estima-
mos el ahorro por prevención de DMT2  en el cuadro II.

Discusión

La aportación de la epidemiología como disciplina 

en la población y en los individuos, ha permitido deli-

mitar la DMT2 como una enfermedad crónica que 
afecta a la sociedad, a las familias y a los individuos, 
los expone al empobrecimiento y a un gran sufri-
miento.18,19 Su aumento la señala como emergencia 
mundial por su alta mortalidad y discapacidad. México 
y la PDH del IMSS tienen varios de los factores que 

prevalencia, como son: una gran población con bajo 
nivel socio-económico, urbanización con incremento 
del consumo de alimentos no saludables y alimentos 
chatarra, refrescos endulzados con alta fructosa, bajo 
nivel educativo que afecta la selección de consumo de 
nutrientes e incremento de la población adulta mayor 
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grupos de asesores del nivel central y delegacional 
que durante la revisión y asesoría de la situación que 
guarda la atención de DMT2 en las UMF y que se 
debe ajustar el censo a las variables que propuso el 

-
ner los indicadores por UMF, por delegación y a nivel 
nacional; estos indicadores son: tiempo de evolución, 

-

HAS, para  lograr una glicemia de ayuno < 130mg/dL, 
y PA < 140/90 mm Hg con medición anual para cada 
paciente de HbA1c < 7 %, todo como resultado de la 
intervención en el estilo de vida.2

En cuanto a la estimación conservadora de los cos-
tos institucionales,37 al sumar los costos por la aten-
ción ambulatoria en medicina familiar y la consulta de 
especialidades, el costo anual es superior a los 5000 
millones de pesos, cantidad que únicamente incluye el 
costo de la consulta por cualquier tipo de demanda de 
atención a la salud, sin medicamentos y sin estudios 
de laboratorio y gabinete. Se hizo también una estima-
ción siempre conservadora del costo por la atención de 
pacientes con las complicaciones crónicas, entre ellas: 
nefropatía, complicaciones cardiovasculares, retinopa-

la progresión de la enfermedad. En la estimación del 
ahorro institucional por la operación en 2016 del For-
talecimiento de la Atención de Enfermedades Crónicas 
en Unidades de Medicina Familiar,2 ocupamos eviden-
cia de indicadores de disminución de complicaciones 
alcanzados con el control de glicemia, lípidos y presión 

vida, que supera los 14 000 millones de ahorro anual al 
aplicar la prevención de la enfermedad por detección 
y seguimiento de casos de prediabetes, y en aquellos 

pancreático severo. 
Nos sentimos alentados de que es muy alta la 

probabilidad de que los resultados sean superiores 
al poner a disposición de manera masiva la interven-
ción en el estilo de vida, respecto de los hábitos de 
alimentación resumido en hacer 5 comidas, todas con 
verduras/fruta, y realizar un buen esfuerzo por no con-
sumir refrescos, comida chatarra y más de 2 tortillas 
o 2 piezas de pan. Hacer por lo menos 20 minutos de 
ejercicio físico al día diferenciado de varias activida-
des físicas que se deben incrementar durante el día, 
así como hacer su mayor esfuerzo por evitar el taba-
quismo y el consumo excesivo de alcohol, pues están 
claramente asociados a la presencia de complicacio-
nes terminales del SM, DMT2 y HAS.16

Conclusiones

En los sujetos con valores de glucemia de ayuno de 
prediabetes de 126 mg/dL a 160 mg/dL se considera 
que tienen una diabetes en Etapa 3-4 y su probabili-
dad de tener complicaciones crónicas es menor que en 
aquellos pacientes con valores por la mañana superio-
res a los 180 mg/dL. Cursar varias horas del día con 
hiperglucemia severa tiene un efecto deletéreo en el 

páncreas, causando la muerte de las células beta (apop-
tosis) e incrementando la manifestación aguda de CI 
o ECV. En la medida que logremos convencer a los 
pacientes de que el principal generador de hipergluce-
mia por varias horas del día es el consumo de azúcares 

-
mación más importante para que ellos la implementen 

masa celular pancreática y en la prevención de muerte 
prematura y las secuelas por complicaciones cardio-
cerebrovasculares, o de nefropatía con diferentes gra-

21 Su presencia es directamente 
proporcional a los años de hiperglucemia, a la magni-
tud de la elevación postprandial y a otros factores que  
incrementan el daño arterial como la hipertensión y el 
tabaquismo (infarto al corazón, infarto cerebral), grave 

dolor crónico y pie diabético).  
El mayor gasto que hace la institución es por hos-

pitalización, incapacidades e invalidez de personas 
en etapa productiva con complicaciones crónicas. 
Así, se concluye que las estrategias en salud pública 
encaminadas a la prevención de factores de riesgo con 
estrategias de intervención no farmacológicas como: 

de alimentación y realizar actividad física cotidiana, 
dejar de fumar y la detección temprana de estados 
intermedios IG y AGA pueden reducir la gran carga 
de DMT2 para esta institución de seguridad social.34

En el mes de julio del año 2014, por indicacio-
nes del Director General del IMSS y del Titular de 
la Dirección de Prestaciones Médicas,2 se ordenó 
adoptar la propuesta de un grupo investigador para 
el fortalecimiento de la atención de las enfermedades 
crónicas en las unidades de medicina familiar, que, 
como hemos revisado hasta aquí, es donde se mani-

-

tía y otros problemas oculares, amputaciones, incapa-
cidades e invalidez, que se tomó de los datos estimados 
por el grupo institucional de estudio de diabetes (1995-
2001), la cual supera los 20 000 millones de pesos. La 
probabilidad de estar subestimado este costo es muy 
alta, y es necesario realizar nuevos estudios con apoyo 
de investigadores en el área de la economía de la salud. 
Aun con este problema, consideramos importante 
hacer el ejercicio al aplicar a ese costeo el porcentaje 
de disminución del riesgo de complicaciones crónicas 
de largo plazo en población con diagnóstico reciente, 
con menos de 10 años de evolución y menor de 60 
años, para evitar que los afectados por la enferme-
dad consideren que hagan lo que hagan no cambia su 
pronóstico sombrío. Es importante que esta población 
conozca que es posible revertir los niveles elevados de 

de sus hábitos de alimentación y de estilo de vida por 
unos hábitos saludables. Así, entre más joven se iden-

estos cambios se puedan evitar con 20 años de antici-
pación las complicaciones micro y macro vasculares, 
siempre y cuando las personas en alto riesgo de presen-
tar la DMT2 sean capacitadas para prevenir el inicio y 

Cuadro I Estimación del costo por consulta a pacientes con DMT2

Año
Consultas Medicina 

Familiar

*Costo por Consulta Consultas
Especialidades

*Costo por Consulta
Costo Total

453.00 1’477.00

1995 4,120,212 1,866,455,987.13 440,701 650,915,719.70 2,517,371,706.83

1996 4,902,128 2,220,663,984.00 448,049 661,768,373.00 2,882,432,357.00

1997 5,098,213 2,309,490,543.36 465,971 688,239,107.92 2,997,729,651.28

1998 5,302,142 2,401,870,165.09 484,610 715,768,672.24 3,117,638,837.33

1999 5,514,227 2,497,944,971.70 503,994 744,399,419.13 3,242,344,390.83

2000 5,734,796 2,597,862,770.57 524,154 774,175,395.89 3,372,038,166.46

2001 5,964,188 2,701,777,281.39 545,120 805,142,411.73 3,506,919,693.12

2002 6,202,756 2,809,848,372.64 556,023 821,245,259.96 3,631,093,632.60

2003 6,450,866 2,922,242,307.55 578,263 854,095,070.36 3,776,337,377.91

2004 6,522,418 2,954,655,354.00 583,440 861,740,880.00 3,816,396,234.00

2005 6,920,876 3,135,156,869.10 607,969 897,970,406.98 4,033,127,276.08

2006 7,164,454 3,245,497,904.62 625,230 923,465,202.62 4,168,963,107.24

2007 7,408,033 3,355,838,940.15 642,492 948,959,998.25 4,304,798,938.40

2008 7,651,611 3,466,179,975.67 659,753 974,454,793.88 4,440,634,769.55

2009 7,895,190 3,576,521,011.19 677,014 999,949,589.52 4,576,470,600.71

2010 8,138,768 3,686,862,046.71 694,275 1,025,444,385.15 4,712,306,431.86

2011 8,382,347 3,797,203,082.23 711,536 1,050,939,180.79 4,848,142,263.02

2012 8,625,925 3,907,544,117.75 728,798 1,076,433,976.42 4,983,978,094.17

2013 8,869,503 4,017,885,153.27 746,059 1,101,928,772.06 5,119,813,925.33

2014 9,113,082 4,128,226,188.79 763,320 1,127,423,567.69 5,255,649,756.48

Cuadro II Estimación del ahorro institucional por prevención de DMT2 en población de la consulta externa de Unidades de Medicina 
Familiar

Complicación Hospitalizaciones en  2013* Gasto Anual** Ahorro***

Nefropatía 43,231 9,843,946,786.27 8,564,233,704.05

EVC e IAM 26,908 6,127,124,773.15 3,431,189,872.96

Otras complicaciones 22,456 5,113,446,042.30 1,943,109,496.07

Amputaciones 3,858 878,521,566.74 588,609,449.71

Retinopatía 2,473 563,154,850.47 405,471,492.34

Total 98,926 22,526,194,018.92 14,932,614,015.14

*Fuente SUI 13 Egresos hospitalarioss 
**Dirección de Planeación y Finanzas; Coordinación de Salud Comunitaria. Coordinación de Planeación e Infraestructura Médicas.  Coor-
dinación de Salud en el Trabajo.  Año 1999
***Evidencia de disminución de indicadores de complicaciones alcanzados por el control estricto de glicemia, lípidos y presión arterial como 
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mia de enfermedades crónicas.  En el mes de marzo de 

de ajustar los documentos normativos para implantar 
en todo el sistema, en el año 2016, el modelo de aten-
ción a la diabetes mellitus en UMF.

los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 

Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, 
y no fue reportado alguno que tuviera relación con este 
artículo.
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Introducción: el método de isonimia ha sido utilizado 
ampliamente para la determinación de la estructura 
genética aproximada de las poblaciones humanas. El 
objetivo del estudio fue evaluar la magnitud del aisla-
miento genético y las costumbres endogámicas en 57 
comunidades de tres municipios rurales de Honduras 
utilizando las técnicas de isonimia. 
Métodos: se utilizó el listado de 408 apellidos dife-
rentes utilizados por 20 712 votantes registrados en 
el Tribunal Supremo Electoral, que residen en las 57 
comunidades estudiadas. Para cada comunidad  se 
calcularon los valores de la isonimia aleatoria (IR), no 

-
cientes de consanguinidad FST, FIS y FIT. 
Resultados: se encontró alta consanguinidad debido 
a aislamiento y a costumbres endogámicas en muchas 
comunidades. En los tres municipios se observó des-

típico de otras poblaciones de Honduras. 
Conclusiones: muchas de las comunidades estudia-
das presentan una elevada consanguinidad debido 
al aislamiento, la segregación étnica y/o costumbres 
endogámicas.

Background: The isonymic method has been amply used to assess the 
approximate genetic structure of human communities. The objective of 
the study was to evaluate the magnitude of genetic isolation and inbreed-
ing customs in 57 communities from three rural municipalities of Hondu-
ras using isonymy techniques. 
Methods: The list of 408 different surnames from 20712 voters regis-
tered in the national electoral organism, residing in the 57 Honduran 
communities, was used for this study. For each community, random (IR), 
non-random (IN), and total (IT) isonymy values were calculated in order 

Results: High consanguinity due to isolation and to endogamous cus-

exogamous behavior typical of many human populations was observed 
in the three studied municipalities, when compared to other Honduran 
populations.
Conclusions: The studied communities present high consanguinity due 
to isolation, ethnic segregation and/or endogamous customs.
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Genetic isolates and inbreeding customs in three 

rural municipalities from Honduras

Edwin Francisco Herrera-Paza

La determinación del grado de endogamia (pro-
medio aproximado de parentesco entre perso-
nas en unión conyugal) en los asentamientos 

humanos es importante para la salud pública, ya que se 
correlaciona con un alto riesgo de enfermedades genéti-
cas de herencia recesiva.1,2 -
tes principales de endogamia. La primera se observa 
en las poblaciones pequeñas, sometidas a una fuerte 
deriva génica y por tanto a homogeneización genética 
concurrente, dentro de las cuales hay pocas opciones 
de apareamiento, es decir, los aislamiento genéticos.3

La segunda, se debe a la característica cultural de cier-
tos grupos étnicos que consiste en uniones conyugales 
preferenciales entre miembros de una misma familia 
(costumbres endogámicas), lo que genera grupos gené-
ticamente diferenciados dentro de las comunidades 

4 En ambos casos el número de loci 
genéticos en homocigosis se ve incrementado. Las 
comunidades aisladas con escasa inmigración y fuerte 

genéticos mediante el estadístico FST, mientras que la 
-

luar a través del estadístico FIS. La endogamia total, 
debido a ambos factores, se mide a través del estadís-
tico FIT. En conjunto, estas medidas se denominan 

consanguinidad, dependiendo del contexto analítico.5,6

Los apellidos se heredan de una manera similar a los 
7 En un artí-

culo seminal Crow y Mange utilizaron la isonimia (I), 
es decir, la probabilidad aleatoria de matrimonio entre 
personas del mismo apellido para evaluar la probabili-
dad de endogamia por aislamiento, observando que I 
es aproximadamente 4 veces FST. Desde entonces se 
han realizado gran cantidad de estudios de isonimia en 

a través del tiempo.8,9 Por otra parte, en los países de 
América Latina donde se usan dos apellidos, el primero 
heredado del padre y el segundo de la madre, el cálculo 
de FIS y FIT se hace factible.10 Dado que la tendencia 
general en diversas poblaciones humanas es la evita-
ción de matrimonios consanguíneos, lo que conduce a 
la disminución de la endogamia, el cálculo aislado de 
FST puede dar lugar a la sobreestimación del riesgo de 
trastornos de herencia recesiva. La posibilidad de cal-
cular adicionalmente FIS y FIT constituye una ventaja 

El objetivo del presente trabajo es evaluar la 
estructura poblacional y determinar la endogamia a 

FIS y FIT, aplicados a la distribución de apellidos 
en 57 comunidades de tres municipios rurales de 
Honduras, en los que la población es predominante-
mente mestiza, pero con un alto componente étnico 

-
lamiento que determina una alta deriva génica en las 
municipalidades persiste cuando se analizan unidades 
poblacionales menores, y adicionalmente explorar la 
existencia de hábitos culturales endogámicos en las 
poblaciones estudiadas. La Lenca es una población 
indígena de origen mesoamericano que habita en los 

Los estudios de la estructura de la población de 

loci del ADN utilizados en genética forense, y a la dis-
tribución de apellidos tanto a nivel local como nacio-
nal.10-16 Particularmente, el análisis de isonimia a 
nivel nacional reveló un patrón histórico caracterizado 
por migraciones de corto alcance y deriva génica, con 
predominio de la deriva sobre las migraciones.10 Sin 
embargo una debilidad del estudio nacional es que, 
debido a limitantes metodológicas, se consideró la 
municipalidad como la unidad poblacional mínima, lo 
que hace necesario estudios complementarios locales 
en los que se analicen las unidades estructurales más 
pequeñas (aldeas y caseríos).10

Figura 1 Mapa de Honduras con la división política departamental. Los municipios estudiados son: 1. San Manuel 
Colohete; 2. Erandique; 3. Yamaranguila

1 25 50 75 100 Km

1

2 3
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altiplanos de tres departamentos de Honduras, Amé-
rica Central: La Paz, Intibucá y Lempira.17 Además, 

e interpretar el aislamiento genético y las costumbres 
endogámicas. 

Métodos

El tipo de estudio es observacional, descriptivo y 
transversal con muestreo no probabilístico inten-
cional. Los listados de apellidos para los análisis se 
obtuvieron del Tribunal Supremo Electoral. Hondu-
ras tiene tres niveles administrativos; el país en su 
conjunto, dividido en departamentos, dividido en 
municipios. Sin embargo, desde el punto de vista 
poblacional, los municipios no son el nivel estructural 

-
cas más pequeñas como los barrios y colonias, en el 
caso de los lugares urbanos, o aldeas y caseríos, en las 
zonas rurales de Honduras. Esta subdivisión inferior 
se contempla en las listas de votantes y es la que se 

general, un municipio tiene un núcleo poblacional 
principal que lleva el mismo nombre del municipio, 
con muchos pueblos con un número menor de habi-
tantes (aldeas y caseríos). 

Los municipios considerados para el análisis 
-

mento de Lempira, con 20 lugares poblados; Erandi-
que, en el departamento de Lempira, con 18 lugares; 

19 lugares. Se estudiaron un total de 408 apellidos 
diferentes encontrados en las listas de los primeros y 
segundos apellidos de 20712 electores. 

El grado de aislamiento de un pueblo, una ciudad, o 
cualquier otro lugar poblado es principalmente una 
función de dos parámetros: 1) la tasa de inmigración, 
y 2) el número de habitantes (en el caso de aislamiento 

caso de aislamiento reproductivo). Cuanto menor 
sea el tamaño de una población, más alta es la pro-
babilidad de que un matrimonio sea consanguíneo. A 
la inversa, mientras más alta la tasa de inmigración 
mayor la exogamia y menor la probabilidad de matri-
monios no consanguíneos. Sin embargo la proporción 
de loci genéticos en homocigosis también depende del 
tiempo durante el cual una población se ha mantenido 
en aislamiento. Un tamaño pequeño de la población 
acompañado de una tasa baja de inmigración, tiene 

drásticamente las frecuencias de genes en cada gene-
ración (deriva génica), disminuyendo la variabilidad y 
aumentando la homocigocidad y por ende el riesgo de 
padecimientos recesivos. 

La Isonimia Aleatoria (IR) mide la deriva génica 
-

dad aleatoria de matrimonio entre personas que lle-
van el mismo apellido. Para cada pueblo se calculó 
la proporción de cada apellido. Entonces, IR se com-
putó como la suma de los cuadrados de esas propor-

es aproximadamente ¼ IR.10,14-16 Para los cálculos 
de FST se utilizó la lista total de los primeros mas 
los segundos apellidos. Los valores del parámetro se 
encuentran entre 0 (en el caso de una población en la 
que cada individuo no está relacionado con el resto y 
tiene un apellido diferente al de todos los demás) y 1 

población).

total por sí mismo debido a la posibilidad de estruc-
turación del lugar poblado en unidades endogámicas 
más pequeñas. Mientras que FST estimaría la endo-
gamia total en el caso de que todos los matrimonios 
fueran al azar, las poblaciones reales suelen mostrar 
costumbres no aleatorias de apareamiento. Estas cos-
tumbres varían entre la evasión completa de aparea-
mientos consanguíneos, al apareamiento exclusivo 
dentro de las familias, tribus o grupos étnicos debido 
a factores culturales, religiosos, económicos o socia-
les. Una característica importante de FIS calculado a 
partir de los apellidos es su capacidad para diferen-
ciar unas de las otras. Un valor negativo es indicativo 
de evitación de la endogamia, y uno positivo indica 
una población estructurada en grupos endogámicos. 
Un valor de 0 indica apareamientos aleatorios (pan-
mixia), y el rango del parámetro se encuentra entre 
-1 y 1.10,15,18,19 

El valor de FIS para un poblado es igual a ¼ del 
componente no aleatorio de la Isonimia (IN), esta 
última calculada como (IT-IR) / (1-IR) donde IT es la 
isonimia total, es decir, la proporción de votantes con 
ambos apellidos iguales. Para el cálculo de este pará-
metro se excluyeron los votantes con solo un apellido. 

cuenta tanto el componente aleatorio (aislamiento) 
como el no aleatorio (costumbres de apareamiento) de 
la endogamia. Para cada poblado, FIT se calculó como 
FIS + FST (1-FIS).10,15,18,19

Cuadro I

Comunidad N FIS FST FIT

San Manuel Colohete1 837 -0.0085 0.0210 0.0126
Corante1 392 -0.0143 0.0214 0.0074
Guacutao1 358 -0.0122 0.0254 0.0136
San Antonio1 200 -0.0293 0.0413 0.0133
San Pedro1 556 -0.0083 0.0161 0.0079
Pulaje1 181 0.0017 0.0268 0.0284
El Cipres1 261 -0.0302 0.0273 -0.0020
San Isidro o El horno1 292 -0.0232 0.0269 0.0043
Santa Teresa1 550 -0.0023 0.0241 0.0219
San Lorenzo1 356 -0.0093 0.0257 0.0167
El cedro1 159 -0.0020 0.0285 0.0266
San Antonio del aguacatillo1 85 -0.0007 0.0270 0.0263
Chimis Mataras1 317 -0.0116 0.0212 0.0098
San José del naranjo1 136 -0.0078 0.0304 0.0229
La miande1 137 -0.0172 0.0367 0.0202
Torola1 177 -0.0215 0.0297 0.0088
El encontradero1 270 0.0043 0.0264 0.0306
Tierra colorada1 202 -0.0192 0.0245 0.0058
El membrillal1 164 -0.0053 0.0213 0.0162
Chimis montaña1 233 -0.0159 0.0305 0.0151
Promedio (no ponderado)1 293.15 -0.0115 0.0266 0.0154
Total1 5863 -0.0028 0.0185 0.0157
Erandique2 1504 0.0062 0.0083 0.0145
Azacualpa montaña2 649 -0.0001 0.0214 0.0213
El carrizal2 422 0.0073 0.0444 0.0513
El chimizal2 306 -0.0014 0.0247 0.0233
Guantincara2 341 0.0089 0.0233 0.0320
La laguna2 387 -0.0108 0.0324 0.0220
San Antonio montaña2 503 0.0027 0.0175 0.0201
Joscamón2 531 -0.0026 0.0115 0.0089
Valle de la cruz2 323 -0.0082 0.0367 0.0288
El matasano2 214 -0.0149 0.0408 0.0265
Gualguire2 203 0.0117 0.0178 0.0292
Concepción o barrio nuevo2 391 -0.0067 0.0249 0.0184
Azacualpa grande2 226 -0.0051 0.0107 0.0056
San Sebastián2 202 0.0024 0.0244 0.0268
Yolomon2 141 0.0139 0.0168 0.0305
El rodeo 22 157 0.0026 0.0307 0.0332
El conal2 225 -0.0075 0.0464 0.0393
Tierra colorada2 138 0.0292 0.0467 0.0745
Promedio (no ponderado)2 381.278 0.0015 0.0266 0.0281
Total2 6863 0.0123 0.0112 0.0233
Yamaranguila3 1651 0.0022 0.0122 0.0144
Azacualpa3 585 -0.0128 0.0224 0.0099
El cerron3 526 0.0018 0.0205 0.0223
Semane3 609 -0.0114 0.0275 0.0164
Oloas3 532 -0.0163 0.0216 0.0056
Planes3 416 -0.0045 0.0217 0.0173
Sequire3 321 -0.0148 0.0235 0.0091
Zacate blanco3 331 -0.0149 0.0238 0.0092
El pericon3 184 -0.0193 0.0200 0.0011
El tablon no. 23 220 -0.0086 0.0208 0.0124
El carrizal3 235 -0.0074 0.0218 0.0145
Yace3 193 -0.0130 0.0203 0.0075
Los olivos3 203 0.0059 0.0265 0.0323
Las lajas3 292 -0.0214 0.0197 -0.0013
El membrillo no. 13 391 -0.0076 0.0242 0.0168
Cofradia3 190 -0.0113 0.0374 0.0265
El picacho3 288 -0.0071 0.0221 0.0152
La puerta3 320 -0.0128 0.0234 0.0108
El pelon3 499 -0.0041 0.0172 0.0133
No ponderado (promedio)3 420.316 -0.0093 0.0225 0.0134
Total3 7986 0.0000 0.0140 0.0140

N = número de votantes; 1San Manuel Colohete; 2Erandique; 3Yamaranguila
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Análisis de Componentes principales

Para visualizar la forma en que se agrupan las comu-
nidades y la dirección de difusión de los apellidos, 
se llevó a cabo un análisis de componentes princi-
pales (PCA) utilizando las frecuencias de apellidos 
mediante el software Multibase 2014. El PCA ordena 
los elementos en ejes determinados por vectores pro-
pios. Cada uno de estos vectores explica un porcentaje 
de la varianza. Para el análisis se tomaron los tres pri-
meros componentes. 

análisis en las poblaciones estudiadas y en otras pre-
viamente publicadas.15

Diagramas de distribución de frecuencias de 
apellidos

Las frecuencias de los apellidos se utilizaron para 

cada municipio. Brevemente, los diagramas construi-
dos a partir de frecuencias de apellidos asumen que: 
1) las distribuciones log-log de apellidos siguen una 
ley de potencias o de Pareto, con solo unos pocos ape-
llidos frecuentes y un número abundante de apellidos 
de baja ocurrencia.20 2) Los apellidos más frecuentes 
corresponden a los fundadores de la población, mien-

tras los más raros son en su mayoría de los recién lle-

de frecuencias de apellidos frente a la fracción de la 
población, representaría de izquierda a derecha, la his-
toria del poblamiento del lugar. 

La proporción de la población que lleva apellidos 
de diferentes frecuencias se debe mantener constante 
en el tiempo en el caso en que la inmigración haya sido 
también constante y con una magnitud en equilibrio 
exacto con la deriva génica. En ese caso, la línea sería 
aproximadamente plana y horizontal. Por lo tanto, 

poblamiento. Un inicio alto, junto con una pendiente 

deriva génica sobre la migración, y viceversa. Ade-
más, los picos representarían olas de inmigración.21

Resultados

-
res poblados incluidos en este estudio se muestran en 
el cuadro I. Los valores FST (que mide el efecto del 
aislamiento histórico y de la deriva génica) oscilaron 
entre 0.0083 a 0.0467. Las comunidades más aisla-
das fueron Tierra Colorada, El Conal, y El Carrizal, 

todas localizadas en Erandique, con valores de FST 
por encima de 0.05. Los valores más bajos se encon-
traron en Erandique, Azacualpa Grande y Joscamón, 
también pertenecientes a Erandique, evidenciando una 
mayor variación en el grado de aislamiento entre los 
lugares dentro de este municipio, en comparación con 
el resto. 

Cuarenta y un lugares presentaron valores negati-
vos de FIS y dos prácticamente cero (< 0.002). Este 
resultado es indicativo de que en las aldeas y caseríos, 
en su mayoría, no existe estructuración adicional, es 
decir, subdivisión poblacional en unidades dentro de 
las cuales los apareamientos sean más frecuentes que 
con el resto del lugar poblado. Antes bien, las personas 

-
tados (evitación de la endogamia), lo que indica que 

análisis es el adecuado para estos sitios. Sin embargo, 
el resto de los lugares mostró valores positivos igua-
les o por arriba de 0.002. Esta estructuración puede 

deberse a costumbres endogámicas (matrimonios 
entre familiares), o alternativamente, a que los luga-
res poblados están formados por grupos étnicos que 
se mezclan muy poco entre sí. Los lugares con mayor 

mientras que los valores con un FIT (que muestra la 
endogamia total) más altos se encontraron en Tierra 
Colorada, El Carrizal y El Conal. 

altos de FIS, estos se analizaron conjuntamente con 

los tres municipios estudiados y cinco de trabajos ante-
riores.15 Curiosamente, Brus Laguna, Juan Francisco 
Bulnes, Iriona y Orica muestran un FIS que tiende a 
comportarse como una función lineal de FST. En estos 
cuatro municipios, FIS tienen una fuerte tendencia a 

que parece coincidir con una tendencia natural de las 
poblaciones humanas a evitar los apareamientos endo-
gámicos, por ejemplo, mientras más homogénea desde 

Figura 2 FST (eje X) frente a FIS (eje Y) en ocho municipalidades hondureñas. Cada punto representa una comunidad. Las municipalida-
-
-

do por una pobre correlación, aumento de la pendiente y/o corrimiento hacia la derecha de la línea de tendencia, y una alta dispersión
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el punto de vista genético debido al aislamiento histó-
rico es una población, más activamente los individuos 
evitan los apareamientos consanguíneos. 

El panorama es diferente en Trinidad, San Manuel 

se caracterizan por una baja correlación entre FST y FIS, 
una alta dispersión de los puntos, y un corrimiento de 
la línea de tendencia hacia la derecha, lo que indica una 
alta variación en las costumbres matrimoniales debido 
a la composición variable europea / amerindia entre los 
poblados. En particular, el corrimiento a la derecha y 
numerosos valores positivos de FIS junto con valores 
altos de FST indican la existencia de lugares con fuertes 
costumbres endogámicas en los cuatro municipios. 

oblicua desde el origen con una pendiente de -1. Las 
comunidades ubicadas siguiendo esa línea tendrían, en 
teoría, un comportamiento exogámico perfecto (que 

las poblaciones humanas a evitar los apareamientos 
entre familiares), de tal forma que contrarreste los 

Figura 4 Análisis de Componentes Principales (PCA). Se muestran los primeros tres componentes. Cada punto es una 
comunidad. Los componentes (representados por cada eje) se extienden de menor a mayor variabilidad de apellidos

Figura 5 Diagramas de distribución de frecuencias de apellidos. El eje X representa las proporciones de los apellidos, y 
el eje Y la proporción de la población

efectos del aislamiento genético, acercando los valo-
res de endogamia total a cero. Entonces, los poblados 
ubicados en y por debajo de esta línea deben presentar 
una conducta exogámica que probablemente contra-
rreste en gran medida los efectos de la endogamia por 
aislamiento, bajando como consecuencia el número de 
loci genéticos en homocigosis y por ende, disminu-
yendo la prevalencia de enfermedades recesivas. Tal 
es el caso de la mayoría de las comunidades de los 
municipios afrodescendientes (Juan Francisco Bulnes, 
Brus Laguna e Iriona) y de Orica. Por otro lado, las 
comunidades que se encuentran entre esta línea obli-
cua y el eje X probablemente tienen un riesgo genético 
elevado a pesar de presentar valores negativos de FIS 

-
rrestar los efectos de la endogamia por aislamiento. 
Finalmente, las comunidades que se encuentran por 
arriba del eje X exhiben un franco comportamiento 
endogámico. La mayoría de las comunidades de este 
estudio se ubican en las últimas dos zonas, eviden-
ciándose un riesgo genético aumentado. 

Si las costumbres de matrimonios consanguíneos 
se deben a la fracción europea, a la indígena o a ambas 
es algo difícil de dilucidar, ya que las costumbres, 
la segregación, y los porcentajes de la composición 
étnica podrían covariar de una manera compleja, no 
lineal en estos territorios (sin embargo sí hay eviden-
cia de fuertes costumbres endogámicas en la pobla-
ción de ascendencia europea sefardita de Trinidad).15

La evaluación de las costumbres matrimoniales dife-
renciales en los tres municipios estudiados requiere un 

-
meras dimensiones, las cuales explican el 44 % de la 
varianza. Claramente PC1, que representa casi el 28 

-
ción Lenca del resto (como se mencionó, tres afro-

indicando escasa migración entre ambos grupos. 
Las comunidades dentro de cada municipio tienden 
a agruparse juntas; sin embargo, la dispersión varía 
entre los municipios. Por ejemplo, las comunidades 
de Erandique están más dispersas que las de San 

-
tra un mayor nivel de aislamiento de los pueblos en 
Erandique. 

Tomadas como un todo las comunidades de San 
Manuel Colohete no muestran una clara separación con 

ambas (PC2). Puesto que cada componente se distribuye 
a lo largo del eje según la variabilidad de apellidos, la 

la costa hondureña (comunidades afrodescendientes) 
hacia tierra adentro (comunidades indígenas), más evi-

nacional.10 Es llamativo el hecho de que San Manuel 
Colohete se superponga con Trinidad, una comunidad 

de PC1 una difusión de apellidos desde Trinidad a San 
Manuel Colohete. La sospecha de una estrecha relación 
entre ambas comunidades se incrementa con el hallazgo 
reciente de un componente cultural sefardita importante 
en San Manuel Colohete.22

de frecuencias de apellidos para los tres municipios 
estudiados y para Iriona (añadido para comparación). 
Cada diagrama muestra el poblamiento histórico de un 
municipio en su conjunto. En los tres, los apellidos fre-
cuentes son llevados por una muy alta proporción de la 
población y los raros por muy pocos habitantes. Esto 
da lugar a curvas típicas de poblaciones aisladas con un 
poblamiento inicial seguido de una alta deriva génica y 
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escasa inmigración histórica (y reciente). En contraste, 
el municipio de Iriona (habitado en gran parte por la 
etnia afrodescendiente garífuna) muestra una fuerte 
deriva inicial, pero también una inmigración reciente 
relativamente alta, con muchas oleadas de inmigración 
histórica menores representadas por picos.

Discusión

Los estudios de isonimia son de gran ayuda en la eva-
luación de la estructura de las poblaciones humanas, y 
en la actualidad han adquirido un nuevo impulso con la 
disponibilidad de grandes cantidades de datos conteni-
dos en los registros electorales o registros civiles de los 
diferentes países. El estudio de la isonimia ha mostrado 

-
dominancia de las inmigraciones sobre la deriva génica 
o viceversa, y por lo tanto para la evaluación del aisla-
miento genético y el riesgo de trastornos recesivos,23

con la ventaja en América Latina de poder además cal-
cularse el riesgo adicional derivado de las costumbres 
de apareamiento. En este estudio la fragmentación del 
territorio al nivel más bajo posible mediante la estima-
ción del FIS nos revela un territorio en parte segregado, 
poblado por algunos grupos altamente endogámicos. 

Las costumbres de apareamiento preferencial entre 
familiares y el aislamiento genético no son infrecuen-
tes, y se estima que alrededor del 10 % de la población 
mundial es el resultado de matrimonios consanguí-
neos.24 Dentro de sociedades antiguas, con una histo-
ria de alta proporción de matrimonios endogámicos, 

que el mecanismo de selección natural purgue muchos 
de los alelos deletéreos que provocan trastornos gené-
ticos recesivos.25 Sin embargo, en las poblaciones que 
han experimentado una reciente reducción en número 
o que han emigrado recientemente para establecer 
nuevos asentamientos (como las estudiadas aquí), el 
efecto fundador y deriva génica puede elevar al azar 
las frecuencias de algunos alelos deletéreos.26 En estas 
condiciones el riesgo de enfermedades genéticas rece-
sivas se puede ver aumentado, especialmente en los 
hijos de matrimonios consanguíneos. 

En Honduras, durante la época de la conquista y 
la dominación española, los inmigrantes europeos se 
asentaron en los valles fértiles mientras llevaban a 
cabo un proceso de mestizaje. Diversos grupos indí-
genas temerosos de la guerra y deseosos de preservar 
sus costumbres, entre los que se encuentran los Len-
cas, fueron desplazados a tierras altas donde aún man-
tienen muchas de sus costumbres.27 Entre los grupos 
indígenas de Honduras el Lenca es el más grande, con 
alrededor de 217 000 personas que viven en las zonas 
montañosas del suroeste de Honduras. En su mayoría, 

siguen viviendo aislados en pequeños pueblos en con-
diciones de pobreza rural extrema.28

La Lenca, así como muchas otras poblaciones 
étnicas en las Américas, se encuentra en alto riesgo 
social debido a varios factores que afectan su salud, 
incluida la segregación social, el aislamiento geográ-

servicios de salud.29 En las zonas rurales de Hondu-
ras, un niño afectado con un trastorno genético no solo 
puede representar una gran carga económica para la 
familia, sino también sus posibilidades de superviven-
cia son mínimas. Por lo tanto, cualquier esfuerzo en la 
prevención de este tipo de enfermedades puede tener 
un impacto positivo en la población. En este trabajo 
se demuestra sin lugar a dudas que las comunidades 
estudiadas se encuentran en aislamiento, pero aun más 
importante, que muchas de ellas mantienen fuertes 
costumbres endogámicas. Este conocimiento puede 
permitir a los proveedores de salud pública y otras ins-
tituciones, como las ONG, intervenir proporcionando 
el asesoramiento genético adecuado a los pobladores. 
Sin embargo, los estudios isonímicos complementan 
pero no sustituyen los estudios epidemiológicos gené-
ticos, y se necesitan trabajos adicionales para determi-
nar la prevalencia de diferentes afecciones genéticas 
en las poblaciones Lencas de Honduras. 

Aparte de la existencia de comunidades altamente 
endogámicas en los territorios estudiados, se revela 
una tendencia general de la mayoría de las poblacio-
nes a evitar los apareamientos consanguíneos. En este 
trabajo se muestra que la magnitud de este “impulso” 
de buscar hacer el nido fuera del círculo familiar es 
mayor cuanto mayor es el aislamiento, siguiendo una 
tendencia lineal. Es interesante que dicho compor-

manera que contrarreste los efectos del componente 
aleatorio de la endogamia. Un resultado similar se 
puede encontrar en el trabajo de Baldi et al. en siete 
comunidades de la etnia Rama de Nicaragua, donde 
se observó aislamiento acompañado de evitación de la 
endogamia, con valores de FST altamente correlacio-
nados de manera negativa a FIS.30 Los factores gené-
ticos y psicosociales que guían esta tendencia natural, 

a comportamientos asociados a la cultura que condu-
cen a sistemas de apareamiento preferencial, merecen 
ser explorados con mayor profundidad. Finalmente, 
los resultados de la alta correlación negativa de FST 
y FIS nos indican que es probable que los estudios 
que incluyen el FST como único estadístico para 
explorar territorios en busca de poblados con riesgo 

que muchos aislamientos genéticos (si no la mayoría) 
evitarían instintivamente las enfermedades recesivas 
mediante ese comportamiento.

Agradecimientos

El autor agradece al Abogado Carlos Humberto Arita 
Mejía, del Tribunal Supremo Electoral de Honduras, 
por conceder los datos.

los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 

Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, 
y no fue reportado alguno que tuviera relación con este 
artículo.

Referencias

  1. Charlesworth D, Willis JH. The genetics of inbreeding 
depression. Nat Rev Genet 2009; 10(11):783-796

  2. Bittles A, Neel JV. The costs of human inbreeding 
and their implications for variations at the DNA level. 
Nat Genet 1994;8(2):117-121.

  3. Sherwin JC, Hewitt AW, Ruddle JB, Mackey DA. 
Genetic isolates in ophthalmic diseases. Ophthalmic 
Genet 2008;29(4):149-161.

  4. Hamamy H. Consanguineous marriages. J Commu-
nity Genet 2012;3(3):185-192.

  5. Nei M. Analysis of gene diversity in subdivided popula-
tions. Proc Natl Acad Sci U S A 1973;70(12):3321-3323.

what do they measure? Heredity 2002;88(5):371-380.

relationship between Y chromosome diversity and patri-
lineal surnames. Mol Biol Evol 2009;26(5):1093-1102.

  8. Crow JF, Mange AP. Measurement of inbreeding from 
the frequency of marriages between persons of the same 
surname. Biodemogr Soc Biol 1965;12(4):199-203.

  9. Colantonio S, Lasker GW, Kaplan BA, Fuster V. Use of 
surname models in human population biology: A review 
of recent developments. Hum Biol 2003;75 (6):785-807.

10. Herrera-Paz EF, Scapoli C, Mamolini E, Sandri M, 
Carrieri A, Rodriguez-Larralde, et al. Surnames in 
Honduras: A Study of the Population of Honduras 
through Isonymy. Ann Hum Genet 2014;78(3):165-177.

11. Matamoros M, Pinto Y, Inda FJ, García O. Population 
-

duras. Legal Medicine 2008;10(5):281-283.
12. Herrera-Paz EF, García LF, Aragon-Nieto I, Paredes 

M. Allele frequencies distributions for 13 autosomal 
STR loci in 3 Black Carib (Garifuna) populations of 
the Honduran Caribbean coasts. Forensic Sci Int: 
Genet 2008;3(1):e5-e10

13. Herrera-Paz EF, Matamoros M, Carracedo Á. The 
Garífuna (Black Carib) people of the Atlantic coasts 
of Honduras: Population dynamics, structure, and 
phylogenetic relations inferred from genetic data, mi-
gration matrices, and isonymy. Am J Hum Biol 2010; 
22(1):36-44.

14. Herrera-Paz EF, Mejía DA. Surnames in Gracias a 
Dios: Population structure and residence patterns in 
the Honduran Miskito Territory assessed through Iso-
nymy; 2010. Disponible en http://lahondurasvaliente.
blogspot.com/2010/09/surnames-isonymy-genetics-
honduran. Revisado el 3 de mayo de 2014.

15. Herrera-Paz EF. Estimación del aislamiento gené-
tico e ilegitimidad en 60 comunidades hondureñas 

mediante el análisis de apellidos. Rev Med Hondur 
2013;81(1):18-28.

16. Herrera-Paz EF. Apellidos e isonimia en las comuni-
dades garífunas de la costa atlántica de Honduras. 
Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2013;51(2):150-157.

17. Herranz AH. El lenca de Honduras: una lengua mo-
ribunda. Mesoamérica 1987;8(14):429-466.

18. Barrai I. Subdivision and inbreeding. Am J Hum 
Genet 1971;23(1):95-96.

19. Dipierri J, Rodriguez-Larralde A, Alfaro E, Scapoli 
C, Mamolini E, Salvatorelli G, et al. A study of the 
population of Paraguay through isonymy. Ann Hum 
Genet 2011;75(6):678-687.

20. Manrubia SC, Zanette DH. At the boundary between 
biological and cultural evolution: The origin of sur-
name distributions. J Theor Biol 2002;216(4):461-477.

21. Herrera-Paz EF. Signatures of peopling processes re-
vealed through diagrams of surnames frequencies dis-
tributions; 2014. Disponible en http://lahondurasvaliente.
blogspot.com/2014/05/research-signatures-of-peopling.
html. Revisado el 20 de junio de 2014. 

-
cado simbólico. Revista de Estudios Históricos de la 
Masonería 2014;6(1):78-107

23. Dipierri J, Rodríguez-Larralde A, Barrai I, Camelo 
JL, Redomero EG, Rodríguez CA, et al. Random 
inbreeding, isonymy, and population isolates in Ar-
gentina. J Comm Genet 2014;5(3):241-248

24. Bittles AH. Consanguinity and its relevance to clinical 
genetics. Clin genet 2001;60(2):89-98

25. Overall AD, Ahmad M, Nichols RA. The effect of 
reproductive compensation on recessive disorders 
within consanguineous human populations. Heredity 
2002;88(6): 474-479.

26. Risch N, Tang H, Katzenstein H, Ekstein J. Geo-
graphic distribution of disease mutations in the Ash-
kenazi Jewish population supports genetic drift over 
selection. Am J Hum Genet 2003;72(4):812-822

27. Newson LA. The cost of conquest: Indian decline 
in Honduras under Spanish rule (Vol. 20). Boulder, 
Colorado: Westview Press; 1986.

28. Von Gleich U, Gálvez E. Pobreza étnica en Honduras. 
Washington, D.C.: Banco Interamericano de Desarro-
llo; 1999. Disponible en http://www.bvsde.paho.org/
bvsacd/cd47/etnica.pdf. Revisado el 3 de mayo de 2014

29. Torres C. La equidad en materia de salud vista con enfo-
que étnico. Rev Panam Salud Publ 2001;10(3): 188-201

30. Baldi NF, Melton PE, Crawford MH. Effect of recent 

among the Rama Amerindians from Nicaragua. Hum 
Biol 2014;86(1):37-50.



Resumen

514 515

Articulo de revisión

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2016;54(4):514-20 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2016;54(4):514-20

Obesidad en edad pediátrica y su relación con ERC

La obesidad en la edad 

pediátrica y su relación con 

enfermedad renal crónica

Recibido: 29/04/2015  Aceptado: 26/01/2016

Keywords
Obesity

Adolescent health 
Pediatrics

Palabras clave
Obesidad

Salud del adolescente 
Pediatría

En las últimas décadas, la obesidad y la enfermedad 
renal crónica (ERC) se han incrementado a nivel mun-
dial de manera paralela. En este artículo se abordan 
los aspectos actuales de la obesidad sobre el daño 
renal, con especial énfasis en lo que ocurre en edades 
pediátricas.
Si bien la obesidad se ha relacionado de forma estre-
cha con la diabetes mellitus tipo 2 y con la hipertensión 
arterial sistémica, la reducción de la sensibilidad de 
insulina es un mecanismo directo para el daño renal. 

glomerular, hipercelularidad y ensanchamiento de las 
regiones mesangiales, mientras que la falta de sensibi-
lidad a la insulina aumenta los efectos de angiotensina 
II, agrava la proteinuria e induce la producción de cito-

Múltiples estudios epidemiológicos documentan la 
relación del incremento del índice de masa corporal 
con el desarrollo de ERC; sin embargo, la mayoría 
son de población adulta. En niños, la información es 
limitada pero congruente con los hallazgos en adultos. 
En contraste, existen estudios donde se observa que 
las intervenciones enfocadas a la disminución de peso 
mejoran y limitan el daño renal, ya que se reducen la 
proteinuria, las cifras de presión arterial y la tasa de 

Todo
de mejorar los esfuerzos para disminuir la prevalencia 
de la obesidad desde etapas tempranas de la vida, lo 
cual llevará a que en el futuro existan menor número 
de pacientes con ERC. 

In the last decades, obesity and chronic kidney disease (CKD) have 
increased worldwide, in parallel. This article focuses on the current 
issues of obesity on renal damage, with special emphasis on what hap-
pens at pediatric ages.
While obesity has been linked closely with type 2 diabetes mellitus and 
hypertension, reduced insulin sensitivity is a direct mechanism for renal 
damage. The pathophysiologic mechanisms on renal damage include 

-
ening of the mesangial regions, while the lack of sensitivity to insulin 
increases the effects of angiotensin II, exacerbates proteinuria and 

Many epidemiological studies have documented the relationship of 
increased BMI with the development of ERC, but most of these studies 
have been conducted in adults. In children, the information is scarce, 

which show that interventions aimed to improve weight loss and limit 
renal damage and proteinuria is reduced, the blood pressure and glo-

All the above make us think on the need to improve efforts to reduce the 
prevalence of obesity from the early stages of life, which could reduce 
the number of patients with CKD in the future.
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chronic kidney disease
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Anivel mundial, en las últimas décadas ha sido 

prevalencia de la enfermedad renal crónica 
(ERC) en fase terminal, de manera paralela al creciente 
incremento en la frecuencia de sobrepeso y obesidad en 
la población. Desde hace tiempo, se conoce claramente 
que la obesidad, junto con el resto de los componen-
tes del síndrome metabólico, contribuye directamente 
en el desarrollo de enfermedades cardiovasculares; 
sin embargo, su relación con la ERC es un tema que 
ha cobrado interés más recientemente. El aumento del 
sobrepeso u obesidad en niños y adolescentes es una 
situación que en la actualidad representa un problema 
de Salud Pública, por las implicaciones que tendrán a 
mediano y largo plazo relacionadas con las consecuen-
cias, como la diabetes mellitus, dislipidemia e hiperten-
sión arterial.1 En este artículo se presenta una revisión 
sobre la relación que tienen los problemas de la obe-
sidad con el desarrollo de ERC, desde la perspectiva 
básica, epidemiológica y clínica, poniendo especial 
atención en lo que ocurre en edades pediátricas.

La enfermedad renal en Pediatría y su rela-
ción con la obesidad

Similar a la obesidad, la prevalencia de ERC ha ido 
en aumento tanto en adultos como en niños y adoles-
centes. Las principales causas de ERC en la población 
pediátrica en orden de frecuencia son: glomerulopa-
tías (incluyendo glomerulonefritis primarias y glo-

obstructiva, nefropatía hereditaria (como cistinosis, 
enfermedad de Alport, oxalosis y nefronoptisis), dis-
plasia e hipoplasia renal, vascular (incluyendo sín-
drome hemolítico-urémico), entre otras.2

La evaluación y tratamiento de los pacientes con 
ERC requiere del conocimiento sobre la etiología, 
comorbilidades, severidad de la enfermedad, compli-
caciones de la misma, riesgos de la pérdida progre-
siva de la función renal y la presencia de enfermedad 
cardiovascular. En cualquiera de las etapas, el trata-
miento está encaminado a limitar, tanto la pérdida de 
la función renal como las complicaciones; en estas 

últimas se incluye la hipertensión, anemia, acidosis o 
falla para crecer. Como parte de estas actividades tam-
bién es importante la prevención y tratamiento de la 
enfermedad cardiovascular, ya que en niños y adultos 
con ERC representa la principal causa de mortalidad. 
Un ejemplo es el estudio en pacientes pediátricos que 
murieron con ERC en terapia de reemplazo en Europa, 
durante el periodo de 1987 y 1990, se observó que en 
el 51 % de los pacientes dializados y en el 37 % de los 
trasplantados renales, la causa de su defunción fue por 
enfermedad cardiovascular.3

Diferentes investigaciones a nivel poblacional han 

riesgo de ERC y que esta última también constituye 
un factor de riesgo independiente para la aparición 
de eventos cardiovasculares; sin embargo, la mayor 
parte de estos estudios han sido realizados en pobla-
ción adulta. En niños y adolescentes la información 
es controversial pero, en general, los hallazgos con-

puede favorecer el desarrollo de problemas renales, 
los cuales incluso pueden aparecer antes de la hiper-
tensión o diabetes. A largo plazo, el impacto que tiene 
la obesidad en cuanto a la ERC y los trastornos cardio-
vasculares en la edad adulta, en muchos casos tiene su 
origen en la infancia.4,5

La obesidad como factor de riesgo para la 
ERC

La información sobre la relación de la obesidad 
como factor de riesgo independiente para el desa-
rrollo de ERC es diversa, donde puede determinarse 
que el daño renal puede ocurrir de manera directa o 
indirecta. De esta forma, la ERC se ha relacionado 
estrechamente con las consecuencias de la obesidad 
como la diabetes mellitus tipo 2 (DM2) o hipertensión 
arterial sistémica (HAS); mientras que por otro lado 

diferentes hallazgos hacen inferir que la ERC puede 
ser solamente secundaria al sobrepeso u obesidad, 
lo cual se ha asociado a reducción de la sensibilidad 
de insulina (SI), lo cual se ha considerado como un 

6

El estudio Framingham inició en 1971 e incluyó 
a 5124 sujetos, los cuales fueron examinados aproxi-
madamente cada 4 años; para el 2008 demostró que 
los pacientes con obesidad asociada a HAS, dislipide-
mia y diabetes mellitus tenían mayor riesgo (OR 1.68, 
IC 95 %: 1.10-2.57) de desarrollar ERC estadio 3, en 
comparación de la población que no tenía estos facto-
res de riesgo.7 En otro estudio, Gelber et al.8 informa-
ron una asociación directamente proporcional entre el 
índice de masa corporal (IMC) y el riesgo de ERC 
estadio 3 en 11 104 sujetos después de 14 años de 
seguimiento; los autores observaron que con un  IMC 
> 26.6 Kg/m2 hay un aumento del 26 % en la pro-
babilidad de desarrollar ERC (OR 1.26; p = 0.007). 
Al igual que este estudio, otros autores han publicado 
hallazgos similares, donde se ha observado una rela-
ción clara entre el IMC con el aumento en el riesgo 

la información disponible hasta ese momento, Wang 
et al., en el 2008, realizaron una revisión sistemática 
de 25 estudios de cohorte, 19 de casos y controles y 3 
transversales, llevando a cabo un metaanálisis donde 

-
naron que existe mayor riesgo de ERC entre mayor 
sea el grado de sobrepeso u obesidad; así, al comparar 
a adultos con peso normal con quienes tenían un IMC 

 25 Kg/m2 pero < 30 Kg/m2, el riesgo de ERC fue 
de RR 1.40 (IC 95 %: 1.30-1.50), pero se incrementó 

 30 Kg/m2 (RR 1.83, IC 95 %: 1.57-2.13).9

Es conveniente mencionar que además del IMC, el 
índice cintura-cadera (ICC) ha sido analizado como 
factor de riesgo para ERC, el cual pareciera un mar-
cador más temprano de daño renal. Elsayed et al. 
después de estudiar a 21 258 hombres y mujeres con 
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valores normales de creatinina sérica durante alrede-
dor de 9 años, encontraron que un incremento en una 
desviación estándar del ICC predijo un aumento de 
22 % del riesgo de ERC, lo cual no fue observado con 
el IMC.10 Esta misma observación se observó en un 
estudio similar, en el cual se demostró que a mayor 
ICC se incrementó la proteinuria, lo cual incluso ocu-
rrió en individuos con IMC < 25 Kg/m2.11

En pacientes con obesidad se ha determinado que 

de forma crónica, que aumenta cuando la obesidad 
se acompaña de otras comorbilidades. En un estu-
dio japonés realizado en 2001 con 41 sujetos con 
obesidad, se encontró en biopsias renales que todos 

frecuente en sujetos con hipercolesterolemia e HAS. 
En el seguimiento a 12 meses, solamente en el grupo 
de obesidad asociado con HAS hubo pacientes que 
evolucionaron a falla renal.12

Originalmente la presencia de microalbuminuria 
se ha considerado más que un marcador de nefro-
patía diabética temprana, como un predictor a largo 
plazo de mortalidad por enfermedad cardiovascular en 
sujetos adultos, considerando que la pérdida de albú-

general y una condición preclínica de ateroesclerosis, 
así como un signo de disfunción endotelial;13 en ado-
lescentes obesos con microalbuminuria se considera 
que también puede utilizarse como una condición pre-
dictora. Burgert et al.14 al estudiar a 277 adolescen-
tes obesos (IMC > percentila 97), prediabéticos y con 

de  microalbuminuria en el 10.1 %; mientras que Ver-
hulst et al. en 94 pacientes obesos observaron que la 
microalbuminuria estaba presente en el 4.6 %, la cual 
tuvo una correlación negativa los niveles de insulina, 
glucosa y péptido C (r = -0.30, r = -0.23, r = -0.23, 

-
tiva,15 Ambas estudios apoyan que la hipótesis que la 
obesidad condiciona daño temprano a nivel renal.

-
dencia disponible sobre la obesidad como factor de 
riesgo para ERC es menor que en adultos; estos estu-
dios no solo provienen de población con problemas 
de sobrepeso u obesidad, sino que incluye poblaciones 
con diferentes grados de daño renal. En uno de esos 
estudios se siguieron 3 607 niños con ERC en etapa 
terminal por siete años, y se determinó que el riesgo de 
muerte tuvo una correlación positiva con el IMC, de 
tal forma que un IMC > 1 DE se asoció con aumento 
del 6 % en la mortalidad (RR = 1.06, IC 95 %: 0.95-
1.18), cuando fue > 2 DE el riesgo se incrementó en 
26 % (RR = 1.26, IC 95 %: 1.01-1.57) y a 3 DE el 
riesgo fue de 67 % (RR = 1.67, IC 95 %: 1.14-2.45).16

Por su parte, Filler et al. en el 2005 analizaron la 
experiencia de 17 años con 6154 pacientes pediátri-
cos atendidos en un centro de nefrología en Canadá, 
y observaron que hubo un incremento de la inciden-
cia de pacientes con ERC con obesidad. En el periodo 
1984-1992 la mediana de la puntuación Z del IMC 
(z-IMC) pasó de 0.20 a 0.32 para el periodo 1993-
2002 (p = 0.001).17

En el caso del estudio de Hanevold et al., realizado 
en Estados Unidos de Norteamérica con 6658 niños, 
se reporta que en comparación con los pacientes sin 
obesidad, los pacientes con obesidad y ERC eran sig-

mayor tiempo en diálisis. Además, en los pacientes 
con edades entre 6 a 12 años y que fueron sometidos a 
trasplante renal, quienes tenían obesidad tuvieron más 
riesgo de morir, tanto en los receptores de injerto de 
donante vivo (RR = 3.65, IC 95 %: 1.46-9.11), como 
en los receptores de injerto cadavérico (RR = 2.94, 
IC 95 %: 1.53-5.63).18 Además de la mortalidad, en 
pacientes pediátricos con trasplante renal parece que 
la obesidad puede condicionar mayor probabilidad de 
rechazo del injerto. En un estudio publicado en el 2002, 
al dividir 76 pacientes pediátricos de acuerdo con la 

-
plante en quienes tenían obesidad desde el momento del 
trasplante (46.1 ± 15.0 mL/min/1.73 m2), en compara-
ción que quienes desarrollaron obesidad posterior al 
trasplante (57.7 ± 24.5 mL/min/1.73 m2) o con aque-
llos que no tuvieron obesidad durante el periodo de 
vigilancia (60.4 ± 21.5 mL/min/1.73 m2).19 Reciente-
mente Kelishadi et al., estudiaron a 113 adolescentes 
obesos y compararon algunos marcadores de función 
renal entre los sujetos con síndrome metabólico y sin 

-
drome metabólico (105 ± 20.1 mL/min/1.73m2 frente 
a 127 ± 24.9 mL/min/1.73m2, p = 0.0001) y mayor 
concentración sérica de cistatina-C (0.87 ± 0.14 mg/L 
frente a 0.81 ± 0.1mg/L, p = 0.01) y creatinina 
(0.89 ± 0.1 mg/dl frente a 0.78 ± 0.1mg/dl, p = 0.001); 
la relación microalbuminuria/creatinina no tuvo dife-

20

Por otro lado, de manera interesante, aun cuando se 
-

ción glomerular, albuminuria o proteinuria y glomeru-
lomegalia, desde hace algunos años se ha reconocido un 
trastorno renal directamente ocasionado por la obesidad, 
el cual se ha denominado como glomerulopatía relacio-
nada con obesidad, que fue descrita por primera vez en 

siguientes elementos: individuos con IM >  28 Kg/m2, 
 0.4 g/24 h, pero sin llegar a rangos 

nefróticos, glomerulomegalia (volumen glomerular 

> 3.27  106), con o sin glomerulosclerosis focal 
y segmentaria.21 En la literatura, esta condición se 
reporta cada vez más frecuentemente.5

Además de lo ya descrito, es importante mencio-
nar que la obesidad igualmente se ha relacionado con 
un efecto negativo sobre la función renal en pacientes 
con alguna condición renal previa, como el síndrome 
nefrótico, esclerosis glomerular focal y segmentaria, 
o con nefrectomía unilateral; condiciones que son 
frecuentes encontrarlas en pacientes pediátricos. Asi-
mismo, como efecto indirecto en los pacientes con 
HAS y diabetes mellitus, el sobrepeso u obesidad con-
diciona mayor riesgo de microalbuminuria; mientras 
que del mismo modo en la glomerulonefritis por IgA, 
el mayor IMC se ha relacionado con su progresión, 
tanto en pacientes adultos como en niños.22,23

Fisiopatología del daño renal por la obesidad

nivel glomerular que ocurren en la obesidad, tanto 
en humanos como en modelos animales.24,25 Estos 

-
ridad leve, y ensanchamiento variable de las regiones 
mesangialeses, lo cual es un importante mecanismo 
patogénico para la presencia de esclerosis glomerular 

-
ción glomerular es debida a la mala adaptación resul-
tado de la vasodilatación de la arteriola aferente. La 

sensibilidad a la insulina en tejidos periféricos, inclu-
-

tología del daño. La insulina a nivel del túbulo renal 
en condiciones normales tiene un efecto antidiurético, 
incrementando la reabsorción de sodio, sin afectar 

glucosa y los niveles plasmáticos de aldosterona. En 
estudios experimentales, se ha observado que la insu-

-
rular, posiblemente debido a un efecto vasodilatador 
directo.26 Más recientemente se ha demostrado una 
relación entre TFG y una sensibilidad reducida a la 
insulina; en pacientes muy obesos la alta TGF puede 
ser el resultado de un aumento en la diferencia de pre-
sión transcapilar. La hiperinsulinemia también parece 
estar relacionada con un aumento directo y selectivo 
en la tasa de excreción de albúmina urinaria en los 

con el sistema renina-angiotensina-aldosterona, incre-
mentando su actividad, independientemente de la con-
centración de sodio y el volumen.27 Por otro lado, la 
insulina también aumenta los efectos de la angioten-
sina II sobre las células mesangiales, lo que contribuye 
a la hipertensión, aumento de la presión intraglome-

rular, empeoramiento la proteinuria, e induciendo 

y factores de crecimiento, así como la apoptosis.28

Asimismo, se ha determinado que la insulina per se 
puede promover la proliferación de células mesan-
giales y la producción extracelular de proteínas de la 
matriz, alterando el intersticio y la membrana basal de 
colágenos por las células mesangiales. También esti-
mula la expresión de otros factores de crecimiento, 
tales como el factor de crecimiento insulínico tipo 1 
(IGF-1) y el factor de crecimiento transformante beta 
1 (TGF-Beta 1), que están implicados en numerosos 

-
bética,29 así como al aumento la actividad del factor 
de crecimiento de tejido conectivo, que tiene acciones 

30

Por otro lado, el tejido adiposo visceral como 

incluyendo componentes del sistema renina-angio-
tensina-aldosterona, factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-Alfa), interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 
(IL-6), proteína C reactiva (PCR), proteína quimio-
táctica de los monocitos tipo 1 (MCP-1), leptina y 
resistina, están implicados en la reducción de la sen-

ya que contribuyen al aumento mesangial del glomé-
rulo, remodelación de los podocitos, pérdida de la 
integridad del diafragma del poro y al engrosamiento 
de la membrana basal.31 

expresión de proteínas de adhesión y genera estrés oxi-
dativo en las células epiteliales, mesangiales y endote-
liales,32  mientras que la PCR estimula la producción 
de endotelina 1 e IL-6 de las células endoteliales, así 
como la liberación de MCP-1 que facilita la migración 
leucocitaria y la apoptosis de las células endoteliales, 
secundario a inhibición de la producción de óxido 
nítrico que induce daño glomerular.33,34 La MCP-1 fue 
medida en sujetos varones adultos obesos y no obesos, 
en donde los obesos presentaron niveles más altos y 
se correlacionó positivamente con los niveles de cista-
tina-C, lo que podría sugerir daño renal inicial.35 Mien-
tras que la leptina causa incremento en la liberación 
de renina,36 estimulación de la proliferación celular y 
producción del colágeno tipo IV en las células endo-

37

El grado de sensibilidad a la insulina se asocia 
estrechamente con marcadores de estrés oxidativo e 
inversamente con los niveles de sustancias antioxidan-
tes,38 en la que contribuye a la progresión del daño 
renal. El aumento de marcadores de estrés oxidativo 
se han reportado tanto en pacientes con nefropatía dia-
bética temprana como en pacientes con estadio ERC 
estadios 3 y 4.39
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Por último, el tejido adiposo visceral genera altas 
concentraciones circulantes de ácidos grasos libres, lo 
que aunado a la disminución de adiponectina, resisten-
cia a la leptina, secreción de citocinas y acumulación 
de macrófagos, provoca una reducción en el consumo 
mitocondrial de estos ácidos grasos, promoviendo su 
acumulación.40 Existe evidencia que los lípidos pue-
den causar daño mesangial, condicionando progresión 
del daño renal. La proteinuria que se observa por el 
daño túbulo-intersticial y glomerular es resultado de la 
lipotoxicidad por los ácidos grasos libres.41

Medidas para evitar daño renal por el sobre-
peso/obesidad

Las medidas preventivas y terapéuticas para mejorar 
la condición nutricia en los pacientes pediátricos con 
obesidad se deben de aplicar para evitar el inicio o la 
progresión del daño renal, tal y como se ha descrito a 
partir de la revisión sistemática elaborada por la Cola-
boración Cochrane, donde se seleccionaron 64 ensa-
yos controlados aleatorios (5230 participantes) para 
el tratamiento de la obesidad en niños (media de edad: 
18 años); donde se determina la utilidad de la combi-
nación del cambio en el estilo de vida (es decir, dieta, 
actividad física, y/o terapia del comportamiento) con 
el tratamiento farmacológico (metformina, orlistat o 
sibutramina) con o sin el apoyo de miembros de la 
familia, por un mínimo de seis meses.42 Sin embargo, 
se recomienda que el tratamiento inicial (y durante 
aproximadamente seis meses) de la obesidad sea a 
partir del cambios en el estilo de vida y únicamente 
agregar el tratamiento farmacológico en casos de fra-

de vida intensivo, o cuando las comorbilidades graves 
persistan a pesar del cambio del vida, particularmente 
en los niños con antecedentes familiares de DM2 o 
enfermedad cardiovascular prematura.43 La cirugía 
bariátrica solamente se sugiere para los adolescentes 
con Tanner 4 y 5 e IMC > 50 kg/m2, o bien, con IMC 
> 40 kg/m2 en pacientes con comorbilidades graves, 
considerando que la combinación del estilo de vida y 
la terapia farmacológica han fracasado.44 Se ha obser-
vado que este tipo de pacientes con disminución del 
IMC posterior al procedimiento quirúrgico, presentan 

-
-

dientemente de la presión arterial sistémica.45

Sobre los efectos que pueden tener las intervencio-
nes para disminuir o limitar el daño renal se han hecho 
diversos estudios, los cuales han sido concentrados 
en dos revisiones sistemáticas publicadas reciente-

13 intervenciones dirigidas para disminuir el peso en 

glomerular. En el metaanálisis de cinco estudios sobre 
el efecto la dieta, el ejercicio, con o sin fármacos, 
durante un periodo de aproximadamente siete meses, 

del IMC (diferencia de promedios ponderada [DMP] 
-3.67 kg/m2; IC 95 %: -6.56 a -0.78), hubo disminu-

(DMP -1.31 g/24 h; IC 95 %: -2.11 a -0.51) y de la 
presión arterial sistólica (PAS) (DMP -8.98 mmHg; 
IC 95 %: -14.23 a -3.74), pero sin observar mayor 
disminución en la TFG (DMP -4.25; IC 95 %: -3.33 
a +11.81). Esta misma tendencia en los resultados se 
obtuvieron para el IMC, PAS y albuminuria  en los 
pacientes con IMC > 40 Kg/m2

glomerular (TFG > 125 mL/min) pero que fueron 
sometidos a cirugía bariátrica; sin embargo, fue muy 
clara la reducción en la TFG (DMP -25.56 ml/min; 
IC 95 %: -36.23 a -14.89).46

En la más reciente revisión sistemática y metaaná-
lisis se incluyeron los mismos estudios descritos en el 
párrafo previo, pero se agregaron otros dos. Los auto-
res, en general, obtuvieron resultados similares pero 
agregan que cada kilogramo de pérdida de peso está 
asociado con disminución de 110 mg (IC 95 %: 60-160 
mg, p < 0.001) de proteinuria y de 1.1 mg (IC 95 %: 
0.5-2.4 mg, p = 0.011) de microalbuminuria, siendo 
en ambos casos en una reducción de alrededor del 
4 %. Además se menciona que estos resultados son 
independientes del uso de inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina, señalando que con las 
intervenciones bariátricas también mejora la depura-
ción de creatinina.47

Conclusiones

En las últimas décadas se ha sido reconocido el daño 
renal que provoca la obesidad, de manera indepen-
diente a la presencia de DM2 o de hipertensión arte-
rial, lo cual se ha asociado con un incremento en la 
incidencia de pacientes con ERC, lo cual ha sido 
paralelo al aumento de la obesidad. Este daño renal 

principal parece estar relacionado con la disminución 
en la sensibilidad a la insulina. El aumento de preva-
lencia del sobrepeso y obesidad tanto en niños como 

incrementar los esfuerzos para mejorar las condicio-
nes de nutrición desde etapas tempranas de la vida, 
lo cual tiene el potencial de prevenir el desarrollo de 
trastornos renales o limitar el daño ya existente. En 
este contexto, también debiera considerarse el escru-
tinio de la función renal dentro del manejo integral de 
los pacientes con obesidad.

los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 

Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, 
y no fue reportado alguno que tuviera relación con este 
artículo.
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Estrogen receptor alpha in obesity and diabetes

reproductiva, cardiovascular, esquelética y en el sistema ner-
vioso central (SNC). Tanto en humanos como en roedores, el 
E2 y sus receptores participan en el control del metabolismo 
energético y de la glucosa, tanto en salud como en enferme-
dades metabólicas. El receptor de estrógenos (RE) pertenece 
a una superfamilia de receptores nucleares (RN), los cuales 
son factores de transcripción que regulan la expresión génica. 
Existen tres RE: el  RE-alfa, RE-beta y uno acoplado a la pro-
teína GPER (GPR30), que en tejidos están involucrados en 
la homeostasis de glucosa y lípidos. También puede tener 
implicaciones importantes para factores de riesgo asociados 
al síndrome metabólico (SM), resistencia a la insulina (RI), 
obesidad y diabetes mellitus tipo 2 (DT2).
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Estradiol (E2) is an important hormone in reproductive physiol-
ogy, cardiovascular, skeletal and in the central nervous sys-
tem (CNS). In human and rodents, E2 and its receptors are 
involved in the control of energy and glucose metabolism in 
health and metabolic diseases. The estrogen receptor (ER) 
belongs to the superfamily of nuclear receptors (NR), which 
are transcription factors that regulate gene expression. Three 
ER, ER-alpha, ER-beta and the G protein-coupled ER (GPER; 
also called GPR30) in tissues are involved in glucose and 
lipid homeostasis. Also, it may have important implications for 
risk factors associated with metabolic syndrome (MS), insulin 
resistance (IR), obesity and type 2 diabetes (T2D).
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Un mecanismo importante para mantener la 
homeostasis de la glucosa es la rápida acción 
de la insulina para estimular la captación 

y metabolismo de la misma en el tejido periférico, 
como el músculo esquelético, el hígado y el tejido adi-
poso.1 La acción de la insulina para el transporte de 
glucosa al interior de las células del músculo esque-
lético, tejido adiposo e hígado, es por activación del 
sustrato receptor de insulina (IRS-1), fosfatidilinositol 
3-cinasa (PI3K) y proteína cinasa B (Akt), que con-
tribuyen a la translocación del transportador de glu-
cosa 4 (GLUT4), principal transportador de glucosa 
regulado por insulina. Por otro lado, la resistencia a 
la insulina (RI) en el músculo esquelético es  uno de 
los principales factores de la diabetes mellitus tipo 2 
(DT2). La alteración en los mecanismos de señaliza-
ción contribuyen al desbalance metabólico y a la mor-

de grasa corporal en el cuerpo que puede afectar la 
salud de manera progresiva.2

El estradiol (E2) participa en la regulación de proce-
sos de numerosos tejidos, siendo miembro de la familia 
de hormonas esteroideas, que incluye a la progesterona 
y a la testosterona, entre otras; estas hormonas contro-

-
feros.3 Las hormonas esteroideas son sinterizadas en 
los ovarios, testículos y glándulas adrenales. También 
participan en la regulación del desarrollo, crecimiento 
y homeostasis de numerosos tejidos,4 -
logía del esqueleto,5 la función cardiovascular,6 el sis-
tema nervioso central (SNC),7 y participan en el control 
del sistema inmune.8 En mujeres posmenopáusicas, el 
desarrollo de obesidad visceral y RI representan un 
alto riesgo de DT2. También, en mujeres posmenopáu-
sicas diabéticas se ha reportado que el uso de estró-
genos puede estar asociado con un aumento de apoA, 
así como con una disminución de glucosa en ayunas y 
colesterol total en este grupo de mujeres.9

Se han realizado estudios en modelos de ratones 
knockout
ha demostrado el papel de los estrógenos y sus recep-
tores en obesidad y tolerancia a la glucosa.10 Así, un 
estudio realizado en ratones carentes del RE- alfa, pero 
no en ratones carentes del RE-beta, se produce un gran 
aumento en el tejido adiposo blanco, tanto en ratones 
hembra y macho, acompañado por RI e intolerancia a 
la glucosa, el incremento de tejido adiposo parece ser 
resultado de una disminución en el gasto energético.11

Origen de estrógenos en circulación en hom-
bres y mujeres

En mujeres en edad reproductiva, el E2 es el princi-
pal estrógeno en circulación producido por los ova-

rios después de la aromatización de androstenediona a 
estrona (E1), seguido por la conversión de E1 a E2.3 En 
mujeres con un ciclo menstrual normal el E2 general-
mente actúa sobre órganos distantes. Por otro lado, en 
hombres se observan de manera natural valores bajos 
en circulación. El E2 es sintetizado en sitios extragona-
dales como son mama, cerebro, hueso y tejido adiposo, 
donde actúan localmente como un factor paracrino e 
intracrino.12 Los estrógenos, para llevar a cabo su fun-
ción, actúan con sus receptores, de los cuales se ha 
reportado al menos tres RE, dos factores de transcrip-
ción activados por ligando, el RE-alfa y RE-beta,12,13

presentándose una homología de 95 % de aminoácidos 

a  proteína G (GPRE), conocido como GPR30. Este 
último actúa de manera independiente de los recepto-

de crecimiento epidermal (EGF), pudiendo así parti-
cipar en la biología del cáncer.4 Otro receptor descrito 

-
ten evidencias de su existencia en el de cerebro.7

Receptores de estrógeno y estructura del RE-
alfa

Los RE pertenecen a la superfamilia de receptores 
nucleares (RN), los cuales son factores de transcrip-
ción que regulan la expresión génica de manera depen-

13,14

-
rentes genes localizados en los cromosomas  6q25.1 
y 14q23-24.1, respectivamente, y su expresión varía 
dependiendo del tipo de tejido.15 El RE-alfa es expre-
sado predominantemente en órganos del sistema 
reproductor (útero, mama y ovario), sin embargo tam-
bién existen reportes de su expresión en hígado y el 
SNC; en tanto el RE-beta se expresa mayoritariamente 
en otros tejidos como hueso, endotelio, pulmones, 
tracto urogenital, ovario, SNC y próstata.16

  El RE-alfa está formado por 595 aminoácidos, 
compuesto por 6 dominios designados de la A a la F.17

El dominio N-terminal (región A-B) tiene una fun-
ción de activación transcripcional independiente del 
ligando (TAF-1) participa tanto en interacciones intra 
e inter moleculares, así como en la transcripción de 
genes. Los dominios de unión al DNA (DBD o región 
C) contienen dos dedos de zinc que son altamente con-
servados en todos los receptores a hormonas esteroi-
deas.18 El dominio bisagra (región D) tiene un papel 
importante en la dimerización de estos receptores y en 
la unión de proteínas de choque térmico (Hsp). Por su 
parte, el dominio de unión a hormonas (HBD, regio-
nes E/F y C-terminal), tiene la función de activación 

transcripcional dependiente de hormonas (TAF-2).19

El dominio F es una región variable que incluye la 
secuencia para la hélice 12 de la molécula, la cual es 
probablemente importante para la diferencia en la res-
puesta de los REs al E2 y a los moduladores selectivos 
para los receptores a estrógenos (SERMs).7,19-21

Los RE contienen dos regiones llamadas funcio-
nes de activación (AFs) que son importantes para la 
actividad transcripcional dependiente del ligado.22 Las
regiones AF-1 y AF-2, interaccionan con coactivado-
res transcripcionales.19 El AF-1, podría ser activado 
de forma independiente del ligando, dependiendo del 
estado de fosforilación del RE, en particular de los resi-
duos ser118 en la región AF-1 del RE-alfa, así como 
de los residuos ser106 y ser124 en la región AF-1 del 
RE-beta, estos son sitios de fosforilación esenciales 
para la activación independiente del ligando de los RE 
a través de la cascada de señalización de la proteína 
cinasa activada por mitógeno (MAPK).23

Mecanismo de acción de los RE 

El mecanismo independiente del ligando en la acción 
-

milia de los RN de clase I, de los cuales, los  RE-alfa y 
RE-beta son miembros. El mecanismo genómico clá-
sico de acción del RE ocurre normalmente en horas, 
resultando en la activación o represión de los genes 
blanco. En la vía de señalización clásica, la unión del 
ligando al RE provoca un cambio conformacional y 
la disociación de las Hsp, promoviéndose la homodi-

-
mentos de respuesta a estrógenos (ERE), los cuales son 
secuencias palindrómicas en un promotor de un gen 

17,24

Después de la unión con el ligando los RE, actúan 
sobre los ERE, estos RE interactúan con cofactores 
(coactivadores o correpresores) para regular la expre-
sión génica,16 y dependiendo de los correguladores 
presentes en la célula, el complejo estrógeno-RE 
puede tener diversos efectos.25 El reclutamiento de 
correguladores depende de la unión del ligando pro-
bablemente atribuible a las diferentes conformaciones 
con los diferentes ligandos, por ejemplo el tamoxifeno 
es un agonista en el endometrio debido a que recluta 
coactivadores, pero es un antagonista en mama debido 
a que recluta correpresores.26,27

Los RE también pueden actuar de forma inde-
pendiente del ligando para alterar la transcripción 

Figura 1 Organización de los dominios del RE-alfa y RE-beta. Los RE consisten de la región N-terminal involucrada 
en la transactivación (dominios A/B AF-1), el dominio de unión al DNA (DBD, dominio C) la región C-terminal que con-
tiene el dominio de unión al ligando (DBL, dominio E/F, AF-2) y la función de transactivacion-2 (AF-2). En porcentajes 
se indica la homología entre el RE-alfa y RE-beta22,23

AF-1 DBD H LDL/AF-2

RE- 66-70 kDa

Homología

1 180 263 302 552 595

N C

17 % 95 % 30 % 55 % 18 %

Modificado de Huang et al., 2010

RE- 60-63 kDa

N

A/B FED

FE

C

CA/B D

1 149 214 248 530

C
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de genes, pueden ser fosforilados directamente per-
mitiendo la unión a ERE o la unión al DNA indirec-
tamente vía factores de transcripción, y así modular 
la transcripción en ausencia de la unión al ligando 
(Figura 2). Así, se ha reportado que la activación del 
EGF requiere del RE y este factor de crecimiento 
puede estimular la proliferación.28 Por otro lado la fos-

ser106 son  importantes para la activación de la trans-
cripción independiente del ligando.29-31 También, se 
ha demostrado que la activación de la vía de las cina-
sas dependiente de cAMP o MAPK son activadas por 
la fosforilación en el RE-alfa, y se ha reportado que 
el RE-alfa puede ser fosforilado en tirosina 537.32,33

Un componente importante de las acciones del 
RE relacionados al metabolismo energético son los 
RE extranucleares, que modulan directamente la 
expresión de genes o que actúan indirectamente con 
eventos nucleares.34 El E2 puede activar directamente 
vías de señalización rápidas produciéndose efectos en 
minutos o segundos vía RE asociados a membrana.35

Los RE-alfa y RE-beta están localizados en caveolas 
donde se asocian con otras moléculas como proteínas 
G, receptores a factores de crecimiento, tirosina cina-
sas (Src) y receptores acoplados a proteínas G, faci-
litando la interacción y la rápida señalización.36 Los 
estrógenos también se unen a receptores acoplados a 
proteínas G, la GPR30 puede activar una vía de seña-

lización rápida por cinasas como, PI3K, MAPK y la 
movilización de calcio intracelular.37,38

Papel de los estrógenos en  la regulación del 
peso corporal y resistencia a la insulina

En las mujeres, los estrógenos favorecen el depósito 
de grasa en la zona del glúteo, después de la meno-
pausia la distribución de la grasa en las mujeres cam-
bia a un fenotipo muy similar al de los hombres.39,40

Parte de las funciones de los estrógenos es regular la 
composición corporal, el balance energético, regular 
la homeostasis de la glucosa y la sensibilidad a la 
insulina en mujeres y hombres (cuadro I).41 El peso 
corporal se incrementa con varias condiciones aso-

-
tomía, síndrome de ovario poliquístico o la falta de 
funcionalidad de la aromatasa por alteraciones en su 
gen, y todos pueden ser corregidos por tratamiento 
con E2.42-44

En los hombres, la disminución de testosterona 
contribuye al desarrollo del SM, asimismo, existe una 
relación entre la testosterona y la cantidad de tejido 
adiposo visceral y SM.45 Se ha demostrado que la aro-
matización de la testosterona en E2 es importante para 
la homeostasis de la energía en hombres, sugiriéndose 
que la testosterona actúa como prohormona, propor-
cionando E2 para la homeostasis de la energía. Ade-
más, ratones machos castrados y tratados, ya sea con 
testosterona o E2, permanecen delgados; mientras que 
los tratados con puro andrógeno 5-alfa-dihidrotestos-
terona (DHT) (que no puede ser aromatizado por E2) 
desarrollan obesidad.46

La regulación central del balance de la energía está 
mediada por una compleja vía de señalización en el 
SNC, integrando múltiples señales endocrinas de la 
periferia. Los neurocircuitos hipotalámicos son esen-
ciales para la regulación del balance de la energía, 
involucrando al núcleo arqueado (NA), ventromedial 

(NVM), dorsomedial (NDM), paraventricular (NPV) 
y la región hipotalámica lateral.47

Tanto el RE-alfa como el RE-beta son expresa-
dos en el núcleo hipotalámico, se ha observado que 
el RE-alfa es la isoforma principal que participa en 
el control del peso corporal por los estrógenos.48 Una 
deleción dirigida contra el RE-alfa en ratones da como 
resultado un fenotipo obeso con un incremento en la 
acumulación de grasa, pero con ausencia de marcadas 
diferencias entre ratones wild type (WT) y knockout.11

También, el RE-alfa se expresa en el tallo cerebral, 
incluyendo el núcleo del tracto solitario (NTS), medial 
dorsal vago.49 Se ha demostrado que el reemplazo por 
E2 en ratones WT suprime el consumo de alimento, la 
saciedad inducida por la colecistocinina (CCK) y se 
ve acompañada por un incremento en la actividad del 
NTS. La CCK es sintetizada y liberada de células de 
la parte superior del intestino y actúan con el receptor 
CCK-A abdominal, las CCK participan en procesos 
digestivos como, retardar el proceso de vaciado y la 
movilidad intestinal.50 El E2 incrementa la potencia 
de la CCK por un incremento en la sensibilidad del 
receptor CCK-A, pero no incrementa la secreción de 
CCK o el número de receptores.51,52

Se ha demostrado que la ausencia del RE-alfa 

en tejido adiposo blanco pero no en tejido adiposo 
marrón y es acompañada por una RI e intolerancia 
a la glucosa.53,54 Por otro lado, animales y humanos 
que carecen de la síntesis de estrógenos endógenos, 
muestran RI que puede ser tratada con suplementación 
por estrógenos.55 De manera particular, los estrógenos 
incrementan la actividad de la insulina hepática por 
la disminución de la gluconeogénesis, la glucólisis y 
revirtiendo aspectos de la RI, incrementando la libe-
ración de insulina de los islotes de Langerhans pan-
creáticos.56,57 Los estrógenos previenen la apoptosis 

-
ria y mejoran la acción de la insulina.58  Tal como lo 
demostró Vogel et al., en un estudio hecho en ratones 

Figura 2 Múltiples mecanismos de señalización del RE y E2. 1) dependiente de ligando, el complejo RE-E2 se une a sus ERE en los promoto-
res de genes blanco. 2) ligando independiente, factores de crecimiento o monofosfato de adenosina activan una vía cinasa intracelular. 3) inde-
pendiente de ERE, el complejo RE-E2 altera la transcripción de genes que contienen ER alternativos como AP-1, a través de la asociación con 
otros factores de transcripción unidos al DNA (Fos/Jun). 4) señalización no genómica el E2 activa a sitios de unión asociados a la membrana, 
posiblemente a forma de RE vinculados a las vías de transducción de señal intracelular que genera una respuesta rápida en tejido39

Cuadro I Participación de los estrógenos y sus receptores en funciones metabólicas

Acción de los estrógenos Referencias

Regulación de la acumulación de grasa abdominal Zhu et al.57

Regulación del tejido adiposo Okura et al.69

Mejora la sensibilidad a la insulina Bryzgalova et al.81

Participa en la homeostasis de la glucosa Bryzgalova et al.81

Mejora la función de las células beta Bryzgalova et al.81

Regulación del peso corporal Okura et al.69

Simpson et al.12

Participa en la vía de señalización de la insulina y la translocación de GLUT4 Barros y Gustafsson.75
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obesos en Nueva Zelanda (NZO), donde mostraron 
que los estrógenos protegen contra la pérdida de las 
células beta y obesidad asociada a DT2, debido a la 
reducción de la RI y una posible disminución de la 
sensibilidad de las células beta a la glucolipotoxici-
dad.59 Se ha encontrado menor cantidad de estrógenos 
endógenos con una mayor cantidad de tejido adiposo 
visceral en hombres, que pueden estar relacionados 
con una mayor RI en comparación con mujeres sin 
menopausia lo que podría contribuir a las diferencias 
de género observadas en enfermedad cardiovascular 
(ECV).42,60

RE-alfa y distribución del tejido adiposo 

La excesiva acumulación del tejido adiposo en la 
región central del cuerpo se ha relacionado con un 
incremento en el riesgo de mortalidad por alteracio-
nes metabólicas como la DT2, hipercolesterolemia, 
hipertrigliceridemia y aterosclerosis.61 Los estrógenos 
son producidos en los adipocitos vía aromatización de 
precursores androgénicos; en hombres con obesidad 
mórbida se ha observado un incremento en la concen-
tración sanguínea de estrógenos y una disminución de 
testosterona, sin embargo en las mujeres con obesidad 
no se observan estos incrementos.62,63

El tejido adiposo subcutáneo e intraabdomi-
nal expresan RE-alfa y RE-beta, siendo el RE-alfa 
predominantemente expresado en el tejido adiposo 
intraabdominal.64,65 En ratones hembras y machos 
que son knockout -
rrollan obesidad central con incremento en el peso 
corporal, en el tejido adiposo blanco, en el tamaño 
y número de adipocito, así como una disminución 
en el gasto de energía.11,66 Por otra parte los depó-
sitos inguinales también se incrementan en ratones 

puede no solo focalizarse a depósitos intraabdomina-
les.67 Así, la reducción en la expresión y daño en la 
función del RE-alfa se han relacionado con un incre-
mento en la prevalencia de diversos factores del SM 
tanto en humanos y roedores, machos y hembras.68,69 

del RE-alfa que están asociados con una adiposidad 
anormal.15,69,70

Los animales knockout al RE-alfa muestran un 
incremento en los niveles de colesterol sérico,71 indi-

efecto de los estrógenos en el control del peso corporal. 
La expresión del gen del RE-alfa en tejido adiposo y 
en adipocitos está reducida en mujeres premenopáusi-
cas obesas.15

solo nucleótido (SNP) en el RE-alfa se han asociado 
con un fenotipo obeso en hombres y mujeres.69,72

RE-alfa en la homeostasis de la glucosa y 
sensibilidad a la insulina

Los niveles circulantes de glucosa están regulados por 
las hormonas insulina y glucagón principalmente. En 
respuesta a niveles altos de glucosa se libera proinsu-
lina de las células beta del páncreas, compuesta por las 
cadenas A, B y C, que por acción de endopeptidasas 
es convertida a insulina y péptido C.73 La insulina esti-
mula el gasto y almacenamiento de glucosa en forma de 
glucógeno en el músculo esquelético, tejido adiposo y 
en el hígado. Dos vías principales de transducción son 
activadas por acción de la insulina: la vía de la PI3K y 
la vía de las MAPK.74 Ambas vías regulan la mayoría 
de las acciones de la insulina asociadas a la regulación 
del metabolismo energético, de la expresión génica y 
de efectos mitogénicos, la vía de la PI3K es el principal 
mecanismo por el que la insulina ejerce sus funciones 
en el metabolismo de la glucosa y de lípidos.75 Cuando 
la insulina se une a su receptor se activa una cascada de 
señalización que involucra a varias proteínas entre ellas 

translocación a la membrana plasmática de los GLUT4, 
permitiendo la entrada de la glucosa a la célula.73

La intolerancia a la glucosa e hiperinsulinemia fue 
observada en hombres que carecen del RE-alfa. Una 
función metabólica del RE-alfa, sustentada en estu-
dios con animales, es su participación en la homeosta-
sis de la glucosa a través del RE-alfa y RE-beta.11 Por 
otro lado, mujeres premenopáusicas son más sensibles 
a la insulina con una mejor tolerancia a la glucosa y 
son más resistentes al desarrollo de la RI en compara-
ción con hombres, asimismo muestran un incremento 
en la expresión de GLUT4.76 Se ha demostrado, que 
el RE-alfa está involucrado en la regulación del meta-
bolismo de la glucosa en varios tejidos incluyendo 
hígado, músculo esquelético, tejido adiposo, células 
beta del páncreas y el SNC.69

Los estrógenos también regulan la función de las 
células beta del páncreas a través de un mecanismo 
dependiente del RE-alfa.56 La liberación de insulina 
dependiente de estrógenos en cultivo de islotes pan-

de RE-alfa en comparación con los islotes derivados 

que los dos subtipos de RE tienen efectos opuestos en 
el músculo, el RE-alfa induce y el RE-beta inhibe la 
expresión de GLUT4.74

Acción del RE-alfa en la regulación del meta-
bolismo de la glucosa en músculo

El mecanismo molecular por el cual el E2 regula el 
metabolismo en el músculo aún se desconoce, sin 

embargo existen datos que sugieren que en rangos 

la insulina, mientras que un hipo o hiperestrogenismo 
está relacionado con RI.77

El complejo RE-E2, modula el procesamiento de 
la glucosa a través de sus acciones en varias proteínas 
de la vía de señalización de la insulina y en la expre-
sión y translocación de GLUT4. En estudios en ratas 
se observó que el E2 incrementa en la fosforilación de 
AMPK, Akt y en su sustrato TBC1D1/4 en músculo.78

En un estudio en ratas, el tratamiento con E2 mejora la 
homeostasis de la glucosa, principalmente a través de su 
capacidad para incrementar en la membrana de células 
del músculo el contenido de GLUT4.79 Por otro lado, 
Alexanderson en el 2009 reporta que en ratas hembras 
jóvenes una sola dosis del E2 durante el período post-
natal da como resultado un incremento en la regulación 
de genes involucrados en el metabolismo de la glucosa, 
oxidación de lípidos, receptor activado de la prolifera-

-
acoplante 3 (Ucp3) en músculo.80 Mientras que para 
ratones RE-beta-/- la tolerancia a la glucosa y la RI son 
normales, o incluso mejores que en ratones WT, los 
ratones RE-alfa -/- son intolerantes a la glucosa y resis-
tentes a la insulina.11,81 Cuando ratones machos ArKO 

(DPN), un agonista selectivo para el RE-beta, hay un 
incremento en la expresión de GLUT4 en músculo.82

Esto sugiere que el RE-beta tiene un papel supresor de 
GLUT4. Caso contrario con la ausencia del RE-alfa ya 
que con esto se presenta una reducción en la captación 
de glucosa en el músculo. Estos datos sugieren que el 
RE-beta podría tener un efecto diabetogénico.81

Por otro lado, al tratar con un agonista selectivo para 
el RE-alfa, Propil pirazol triol PPT, incrementa la trans-
locación de GLUT4 a la membrana de la célula en mie-
loblastos L6 y cuando es silenciado el RE-alfa hay una 
disminución en el traslado. En ratas ovariectomizadas 
tratadas con PPT, se incrementa la captación de glucosa 
y la expresión de GLUT4 en el músculo esquelético.82

Conclusiones

En esta revisión nos enfocamos a describir las fun-
ciones del RE-alfa y RE-beta en las vías metabólicas 
compuestas por tejidos involucrados en el metabo-
lismo de la glucosa y lípidos. Es claro que los RE 
participan en númerosos mecanismos complejos, sin 
embargo, estos mecanismos no se conocen con exac-
titud, más bien se consideran en un contexto como un 
sistema completo. 

Cada órgano tiene un papel importante en el meta-
bolismo y estos tejidos son dependientes uno del otro 
para la regulación de la homeostasis del cuerpo. 
Por lo tanto es razonable pensar que la homeosta-
sis depende del equilibrio entre el RE-alfa y RE-
beta en las vías metabólicas. A los estrógenos y RE 
se les han relacionado con el balance energético y 
con el metabolismo de la glucosa, sin embargo, los 
mecanismos involucrados en sus acciones son aún 
desconocidos. Con relación a la obesidad, las inves-
tigaciones futuras deberían de centrarse en la iden-

los RE regulan la homeostasis del peso corporal y 
las vías de señalización que son necesarias para la 
acción de los estrógenos.
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Introducción: el mieloma múltiple (MM) es una enfermedad 
neoplásica caracterizada por proliferación clonal de células plas-
máticas y proteína monoclonal en suero y/o en orina asociada a 
daño a órgano blanco. Las infecciones son un hallazgo frecuente y 
multifactorial, se presentan principalmente en los primeros meses 
de diagnostico y en pacientes bajo tratamiento. Reportamos el 
caso de una mujer de 62 años con alteración del estado de alerta, 

meníngeos, el LCF mostró pleocitosis por polimorfonucleares, 
hipoglucorraquia, hiperproteinorraquia y cocos Gram positivos, 
recibió tratamiento antibiótico y mejoró hasta la resolución de los 
síntomas; consciente, manifestó paraplejia y lumbalgia, así como 
anemia, linfopenia, elevación de globulinas, calcio y PCR. El aspi-

pico monoclonal en la fracción gamma por IgA lambda. Los fro-

diagnostico de mieloma múltiple en estadio III-A. 
Conclusiones: la asociación de (MM) e infecciones es alta y 
aunque se ha descrito infrecuente como primer motivo de aten-
ción, se debe tener alto grado de sospecha en pacientes con 
manifestaciones adicionales sugestivas.

Palabras clave
Mieloma múltiple
Meningitis
Infecciones bacterianas
Células plasmáticas

Background: Multiple myeloma (MM) is a plasma cell neo-
plasm characterized by clonal proliferation of plasma cells in 
the bone marrow and monoclonal protein in serum and/or urine 
in association to target organ damage. Infections are a frequent 

old woman, with impaired alertness, drowsiness, fever, incoher-

polymorphonuclear pleocytosis, hypoglycorrhachia, hyperpro-
teinorrhachia, and Gram positive cocci, she received antibiotic 
treatment and improved until resolution of symptoms, however 
when conscious she referred paraplegia and back pain, ane-
mia, lymphopenia, elevation of serum globulins, calcium and 

showed the presence of monoclonal gamma IgA lambda spike. 

diagnosis of multiple myeloma stage III-A is established. 
Conclusions: Association between (MM) and infection is high 

focus and high suspicion in patients with suggestive manifesta-
tions not explained by the infection itself.

Keywords
Multiple myeloma 
Meningitis
Bacterial infections
Plasma cells 
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El mieloma múltiple (MM) es una enfermedad 
neoplásica de células B posgerminales que se 
caracteriza por la proliferación clonal de célu-

las plasmáticas en la médula ósea y la presencia de 
proteína monoclonal en suero y orina en asociación a 
daño a órganos blanco.1

Es la segunda neoplasia hematológica más fre-
cuente, corresponde al 10 % de las neoplasias hemato-
lógicas2,3 y al 1 % de todas las neoplasias.

La presencia de infecciones es un dato frecuente 
y se atribuye a un defecto en la inmunidad humoral, 
aunque otros mecanismos han sido descritos.4

Los gérmenes causales más frecuentes son los 
encapsulados y los Gram negativos.5

Aunque las infecciones son altamente frecuentes 
en el contexto del MM, principalmente en los prime-
ros meses, el debut de MM con un episodio infeccioso 
ha sido reportado solo en casos aislados.6

Se presenta el caso de una mujer con meningitis 
infecciosa como primera manifestación de MM.

Caso clínico

Paciente de sexo femenino de 62 años de edad, mexi-
cana, que se presenta al servicio de urgencias por 
alteración del estado de alerta, desorientación, som-

 °C, TA 
90/mm/Hg, FC 120x’, FR 20x’, alucinaciones visua-
les y lenguaje incoherente, rigidez de nuca y signos 
de Brudzinski y Kernig positivos, con disminución 
simétrica de la fuerza en las cuatro extremidades 3/5, 
sin focalización, al examen de fondo de ojo no se iden-

historia de histerectomía por miomatosis uterina de 

previas, sin limitación funcional y sin haber recibido 
tratamiento, no ingesta de medicamentos, drogas o 
herbolaria y sin otros patológicos relevantes. Se iden-

-

glucorraquia de 13 mg/dl (rango 40-70), hiperprotei-
norraquia de 3200 mg/dl (rango 20-45), pleocitosis 
de predominio polimorfonuclear 85 % y presencia 
de cocos Gram positivos. Se hace el diagnóstico de 
meningitis bacteriana y se inicia tratamiento con cef-
triaxona, vancomicina y ampicilina, no desarrolló cre-
cimiento bacteriano en cultivo. La paciente presentó 
resolución de los signos meníngeos, sin embargo, 
al volver a estado consciente aqueja de lumbalgia 
intensa, dolor en miembros pélvicos y paraplejía. Se 

-
sencia de fractura por compresión a nivel de T12 y 
L3 y lesiones líticas en cuerpos vertebrales dorsales y 
lumbares, cráneo, húmeros, sacro y pelvis, (imágenes 
1 a 3) fue valorada por neurocirugía considerándose 
no candidata a descompresión quirúrgica. 

su estancia incluyeron anemia normocítica, con Hb 
de 8.5 g/dl, leucocitosis 18 600/mm3

16 900/mm3, linfopenia de 600/mm3, elevación de 
proteínas con albúmina 1.8 mg/dl, globulinas 5.0 g/
dl, DHL 290 UI (rango 60-165), hipercalcemia de 
11.1 mg/ dl, creatinina 0.6 mg/dl, proteína C reactiva 
(PCR) 12.6 mg/l (rango 0-5), velocidad de sedimenta-
ción globular (VSG) 145 mm/h (rango 0-30), electro-
litos séricos, pruebas de función hepática y urianalisis 
sin relevantes, Na 144 mEq/L, K 3.5 mEq/L, AST 
65, ALT 30, bilirrubina 1.1, BD 0.5, DHL 224 U/L, 
EGO con albuminuria 15 mg/dl. El frotis de sangre 
reveló anisocitosis y presencia de fenómeno de Rou-
leaux y en médula ósea 16 % de células plasmáticas 
de morfología displásicas, algunas binucleadas y 1 % 
de plasmablastos. Se realiza electroforesis de proteí-
nas en suero que mostró pico en la fracción gamma de 
3.43 g/dl, alfa1 0.37 g/dl, alfa2 0.62 g/dl, beta 0.56 g/
dl y proteinuria de 67 mg/dl con banda monoclonal 

-
nas en suero reveló pico IgA lambda, con IgA 4.4 g/
dl (rango 70-400) y disminución de IgG 464 g/l, IgM 
28 g/l e IgD 9.2 mg/l. Los frotis de LCR en todas sus 
determinaciones con ausencia de células plasmáticas. 

Se hace el diagnóstico de mieloma múltiple en estadio 
III-A y se inicia tratamiento con talidomida, melfalán, 
prednisona y ácido zoledrónico.

Discusión

El MM es una neoplasia que se caracteriza por la pro-
liferación de una clona de células plasmáticas que pro-
ducen proteína monoclonal.6 Es la segunda neoplasia 
hematológica mas frecuente y representa alrededor del 
1 % de todas las neoplasias.7

La asociación de MM e infecciones es altamente 
frecuente y se presenta mayormente en los primeros 
meses de diagnóstico o durante el contexto del trata-
miento; es de 7-15 veces más frecuente que en pacien-
tes hospitalizados por otras causas,5 y emparejados 
por edad.6 Ocurre de 0.8-2.2 pacientes por año. 

Tres cuartas partes de los episodios de infección 
ocurren en los primeros 3-8 meses del diagnóstico, 
la  mayoría de ellos en el contexto de uso de trata-
miento,6 especialmente en los de mayor intensidad,8

aunque bien puede ocurrir previo al inicio del mismo. 
El mayor riesgo de infección es durante los primeros 
2 meses de iniciación del tratamiento antimieloma y 
en pacientes con enfermedad refractaria o en recaída, 
los pacientes de reciente diagnóstico y los que tienen 
buena respuesta a quimioterapia son, en general, con-
siderados de riesgo bajo.5

Hasta 15 % de los casos con mieloma múltiple 
se han asociado a infecciones al momento del diag-
nóstico,5

como la ocurrencia de infección antes de la hospita-
lización o previo al inicio del tratamiento y no nece-
sariamente como el síntoma inicial. Los episodios 
infecciosos como principal o único hallazgo previo 
al diagnóstico de mieloma han sido descritos solo 
en reportes de casos,6 siendo la anemia, dolor óseo, 
hipercalcemia y falla renal, los hallazgos más comu-
nes al diagnóstico.9

los conocidos criterios CRAB (hiperCalcemia, daño 
Renal, Anemia, lesiones líticas óseas [Bone]) que 

-
yendo Otros criterios (hiperviscocidad, amiloidosis e 
infecciones recurrentes), por lo que los pacientes con 
mieloma asintomático con infección pueden ser cata-
logados como portadores de mieloma activo aun en 
ausencia de otras lesiones.1

Las complicaciones infecciosas siguen siendo la 
principal causa de morbilidad y mortalidad en pacientes 
con MM.5,10 Representan una urgencia y deben ser tra-
tadas pronta y agresivamente.7 Las infecciones en esta-
dios terminales frecuentemente son causa de muerte.5

La mayoría de las infecciones son de origen bacte-
riano principalmente encapsulados y las mas graves son 
bacteremia, meningitis y neumonía.10 El Streptococcus
pneumoniae es, por mucho, el germen más frecuente-
mente asociado a infecciones en pacientes con MM, 
otros patógenos comunes son Staphilococcus aereus y 

 en caso de infecciones de vías 

Figura1 Cortes axiales de tomografía 
de cráneo en la que se observan 
lesiones líticas de entre 1 y 11 mm en 
toda la extensión del cráneo, y que 
producen soluciones de continuidad 
tanto en cortical interna como externa 
del diploide

Figura 2 Cortes axiales de tomogra-
fía en la que se observa destrucción 
y pérdida de  la anatomía del cuerpo 
de L3 correspondiente a fractura por 
compresión del mismo (izquierda) y 
lesioness líticas y osteopenia a nivel 
del sacro y ambas crestas iliacas 
(derecha)

Figura 3 Reconstrucción tridimensional de tomografía de 

por compresión del cuerpo vertebral de L3, pequeña frac-
tura por compresión del cuerpo de T12, lesiones líticas 
en cuerpo y alas del sacro, crestas iliacas y múltiples 
cuerpos vertebrales dorsales y lumbares
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respiratorias y Gram negativos (E. coli, Pseudomonas
sp, Proteus sp, Enterobacter y Klebsiella) en casos de 
infecciones de vías urinarias.4,5,6,10 Otros patógenos 
menos frecuentes también han sido reportados, como 
el Strongyloides stercolaris,11 la sinusitis y la meningi-
tis fúngica, seguidas de neuroaspergilosis12 en quimio-
terapia y en estado postrasplante.

La principal causa de la susceptibilidad a infeccio-

funcionales por las células plasmáticas y linfocitos 
B, aunque la etiología es multifactorial.4,5,10,13 Otras 
causas incluyen desbalances en la relación de linfoci-
tos CD4/CD8, defectos de opsonización, adhesividad 

-
miento y el uso de esteroides, particularmente las altas 
dosis de dexametasona, falla renal,5 defectos cuan-
titativos y cualitativos de linfocitos, células natural
killers y dendríticas o anormalidades en el sistema de 
complemento4 y meningitis bacteriana con el uso de 
talidomida.10

La neutropenia grave al diagnóstico es muy rara. Se 
presenta al rededor del 10 % en grado leve y es más fre-
cuente postratamiento, estos pacientes tienen un riesgo 
elevado de falla multiorgánica y muerte.13 A pesar que 
la neutropenia agrava las infecciones en MM, a diferen-
cia de otras neoplasias se puede presentar bacteremia 

5

El tratamiento empírico en un paciente con MM 
y sospecha de infección deberá incluir cobertura para 

local del hospital y sus resistencia, resultados en anti-
biograma y la respuesta clínica.5, 7

-

primeros meses de iniciada la terapia y particular-
mente en pacientes de alto riesgo. Se recomienda el 
uso de aciclovir en el contexto de terapia con bortezo-

en pacientes con alto riesgo de desarrollar infeccio-
nes bacterianas. El uso de fuconazol se reserva para el 
caso de pacientes con altas dosis de esteroides y pro-

de trasplante.7

Se recomienda vacunación contra neumococo, 

todos los pacientes.7

La inmunosupresión intrínseca al MM y relacio-
nada a tratamiento incrementa el riesgo de infecciones, 

y progresión del mieloma. Algunos microorganismos 

receptores toll-like de las células del mieloma que pue-
den contribuir al crecimiento, sobrevida y progresión 

incremento del riesgo de padecer MM en pacientes que 
han padecido infecciones previas.14,15 Actualmente se 

-

del MM disminuyendo la progresión de la enfermedad 
y contribuyendo a alcanzar remisión, sin embargo no 
hay estudios prospectivos aún que evalúen esta teoría.4

incierto y el mieloma asintomático, las infecciones son 
menos frecuentes que en el MM y no se recomienda 

2

Análisis

En el caso que presentamos, la paciente acude con 
cambios neurológicos típicos de meningitis aguda, 
con hallazgos físicos y del líquido cefalorraquídeo 
compatibles con la misma, por lo que se estableció el 
diagnóstico de certeza de meningitis bacteriana previo 
a la sospecha de MM, y se considera por tanto como el 
síntoma debut de la enfermedad. Fueron las alteracio-
nes en la relación albúmina/globulinas, la presencia de 
anemia normocítica, hipercalcemia y la presencia de 
fracturas por compresión vertebral las que motivaron 

-
tración por células plasmáticas y la electroforesis de 

-

concluir en el diagnóstico de mieloma múltiple con 
daño a órgano blanco. 

Además de la alteración de la inmunidad humoral 
relacionada a la producción clonal de inmunoglobu-

reducción de IgG la más prominente y notoria, esta 
paciente debutó con linfopenia que pudo contribuir al 
desarrollo de la infección, otros factores de riesgo para 

-
tivos en el análisis de LCR y el neumococo fue el 
agente sospechoso, sin embargo el cultivo no mostró 
crecimiento en 2 determinaciones independientes y 
separadas por 5 días, aunque ambas muestras fueron 
tomadas posterior al inicio de los antibióticos lo que 
puede mermar el crecimiento bacteriano en medios de 
cultivo y resultar en falsos negativos.

El uso de antibióticos fue establecido empírica-
mente previo al diagnóstico de MM, de acuerdo a las 
recomendaciones generales del hospital y las direc-
trices de sus tratantes; la respuesta fue favorable, 
logrando remitir completamente los hallazgos clínicos 
y paraclínicos que motivaron el diagnóstico de menin-
gitis aguda, lo cual sugiere que en los pacientes con 

MM e infección el uso de tratamiento convencional 
es de utilidad, siempre y cuando incluya cobertura 
contra Gram positivos encapsulados y contra Gram 
negativos que son los gérmenes involucrados más fre-
cuentemente, y además se inicie de forma inmediata 
posterior al la sospecha diagnóstica, para minimizar 
así el riesgo de complicaciones graves. 

Posterior al inicio de tratamiento no se han presen-
tado otras complicaciones infecciosas. 

Aunque se trata de una complicación rara, la 
meningitis mielomatosa debe considerarse en el 
diagnóstico diferencial de pacientes con meningitis 
bacteriana y mieloma múltiple por su trascendencia 
en la falla a tratamiento y mortalidad como fue des-
crito por Chamberlain y Glantz.16 En los estudios de 
LCR evaluados se determinó mediante tinciones la 
ausencia de células plasmáticas en todas las muestras 
evaluadas. 

Conclusión

Si bien la incidencia de MM en pacientes con infec-
ciones por neumococo es baja, la presentación de 
este caso refuerza la necesidad de sospechar mieloma 
múltiple en un paciente con meningitis bacteriana (u 
otros procesos infecciosos) en presencia de hallazgos 
clínicos o paraclínicos adicionales no explicados por 
la infección y compatibles con daño a órgano blanco 
por MM como luecopenia, anemia, falla renal, hiper-
calcemia o paraproteinemia.

los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 

Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, 
y no fue reportado alguno que tuviera relación con este 
artículo.
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Introducción: el síndrome de Bouveret se caracteriza 
por una obstrucción de la salida gástrica, causado por 
un cálculo en el bulbo duodenal, después de pasar a 
través de una fístula colecistoduodenal.
Reportamos el caso clínico de una mujer de 46 años 
de edad, quien se presentó con dolor epigástrico inter-
mitente, nausea, vómito y pérdida de peso de 2 meses 

La paciente admitió uso de alcohol y abuso de metan-
fetamina. La amilasa, enzimas, electrolitos y creatinina 
estuvieron dentro de los límites normales. Siete meses 
antes había ingresado a Urgencias por colecistitis 
aguda. El ultrasonido fue reportado como colelitiasis sin 
dilatación de la vía biliar intra/extrahepática. Las radio-

grafías simples de abdomen no mostraron hallazgos 
relevantes. Recibió tratamiento conservador y fue egre-
sada. Se programó para cirugía laparoscópica. Durante 
el procedimiento se encontró un plastrón subhepático 

abierta. La vesícula se encontró adherida al bulbo duo-
denal y un cálculo impactado en el duodeno. Se remo-
vió el calculo por enterotomía. Habia leve distension 

decidio efectuar Bilroth 1; no hubo complicaciones. 
Conclusiones: las manifestaciones clínicas del sín-

preoperatorio es un desafío para el clínico por la rareza 
del padecimiento. El tratamiento debe individualizarse. 

Background: -
tion caused by duodenal impaction of a gallstone which passes into the 

We reported the case of a 46-year-old woman who presented intermit-
tent epigastric pain, nausea, vomiting, and weight loss of  2-months dura-
tion. The patient admitted alcohol and methamphetamine abuse. She 
had not fever, dehydration or jaundice. Amylase, electrolytes, enzymes, 
and creatinine level were within normal limits. Seven months previously 
she was seen in the emergency department for acute cholecystitis. In 
that occasion, an abdominal ultrasound was reported with cholelithia-
sis without dilatation of the intra/extra-hepatic bile duct. Abdominal plain 

-
sions was found. The gallbladder was found attached to the duodenal 
bulb and an impacted calculus in the duodenum. The procedure was 
converted to surgery. Surgeon decided to perform a Bilroth 1 as the best 
choice. Seven days later, she was discharged.
Conclusion: The clinical manifestations of the Bouveret’s syndrome are 

of the rarity of this condition. Treatment must be individualized.
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Bouveret’s syndrome: A rare presentation of 

gallstone ileus

Luis Franco Avilés,a Hector Tonalli Arce-Guridi,a Ulises Mercadoa

El síndrome de Bouveret (SB) es una rara 
variante de íleo biliar, causado por el paso e 
impactación de un cálculo en el píloro o duo-

deno, después de pasar a través de una fístula cole-
cistoduodenal, resultando en obstrucción a la salida 
gástrica. Seis factores de riesgo intervienen en la for-
mación del SB: 1) la historia de colelitiasis; 2) los epi-
sodios repetidos de colecistitis; 3) el sexo femenino; 4) 
edad mayor de 60 años; 5) comorbilidad, y 6) cálculos 
biliares mayores de 2.5 cm de diámetro.1

De acuerdo con la literatura médica, hubo descrip-
ciones previas de lo que hoy conocemos como SB. En 
1896, el médico francés Léon Bouveret informó los 
casos de dos pacientes con estenosis del píloro adhe-
rido a la vesícula. Este síndrome ocurre en el 1-3 % 
de los casos de íleo biliar.1 Nosotros presentamos el 
caso de una mujer joven quien acudió a este hospital 
con cólico biliar, sin datos de irritación peritoneal o 
de dilatación gástrica. Se realizó colecistectomía lapa-
roscópica, pero la presencia de plastrón subhepático 
obligó a exploración abierta.

Presentacion del caso

Mujer de 46 años de edad que se presentó a Urgen-
cias en septiembre de 2013 por dolor abdominal inter-
mitente, de 3 meses de duración, así como nauseas, 
vómitos y pérdida de peso. Era alcohólica y abusaba 
de metanfetaminas. El examen reveló dolor abdominal 
difuso sin datos de irritación peritoneal. Los resulta-
dos de laboratorio, que incluyeron: enzimas, amilasa, 
creatinina sérica y electrolitos, fueron normales. El US 
abdominal fue reportado como cálculo vesicular sin 

simples de abdomen no fueron de utilidad diagnóstica. 
Recibió líquidos intravenosos y antiespasmódicos y 
fue egresada por alta voluntaria. Acudió a la consulta 
externa en marzo de 2014 por cólico biliar con el ante-
cedente de ingerir alimentos colecistoquinéticos. Se 
programó para cirugía laparoscópica electiva. Durante 

-
cultando el procedimiento, por lo que se decidió ciru-
gía abierta. Se encontró un plastrón formado por una 

-

colangiografía, encontrando una vía biliar normal. 
Había leve distensión gástrica. Se practicó una incisión 
de 6 cm que abarcó la primera porción del duodeno y 
píloro, así como 2 cm de estómago, observando un cál-

-
tulización por la sutura, por lo que se decide resección 
de antro, píloro y 2-3 cm de la primera porción de duo-
deno con una anastomosis tipo Bilroth 1. La paciente 
fue egresada en buenas condiciones.

Discusión

El SB rara vez se documenta en la literatura médica. 
En 2006, Cappell y Davis2

de SB de la literatura mundial. El promedio de edad 
fue 74 ± 11 años, predominio en mujeres; nausea y 
vómito se presentaron en el 87 %, dolor abdominal 

en el 71 % y pérdida de peso en el 14 %. En nuestro 
país solo se encontraron 4 casos aislados que fue-
ron reportados entre 2004 a 2014.3-6 El promedio 
de edad fue de 68.7 años, rango 52 a 83. En tres de 
los casos, el diagnóstico fue hecho por endoscopía 
y serie EGD, sin embargo, terminaron en cirugía 
abierta. En el cuarto  caso, la sola cirugía laparoscó-
pica fue exitosa. 

Noriega-Maldonado et al.7 revisaron los casos de 
colecistectomía y obstrucción intestinal en un periodo 
de tres años. Los autores encontraron 1054 casos de 
colecistectomía, y 189 casos de obstrucción intestinal 
en varios grupos de edad; de estos, siete (3.7 %) tuvie-
ron obstrucción intestinal. En el yeyuno, dos casos; en 
el íleon, cuatro casos, y en el duodeno, un caso. En los 
siete casos, el diagnóstico se hizo en el preoperatorio 
(en cinco casos con base en los hallazgos de la radio-
grafía simple de abdomen). 

Nuestra paciente es una mujer joven, con historia 
de colecistitis crónica litiásica, alcoholismo y uso de 
drogas, sin datos de obstrucción completa a la salida 

Figura 1 Se observa hacia topografía vesicular un eco 
intenso, el cual condiciona sombra posterior; se mide 
esta formación piriforme, siendo de 61.4 mm x 36 mm. 
Además, observamos ecos suaves que no producen 
sombra en relación a lodo biliar

Figura 2 Se llevó a cabo una incisión de 6 cm que 
abarcó la primera porción del duodeno y píloro, así como 
2 cm de estómago, observando un cálculo de 2.5 cm, el 
cual fue extraído
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gástrica, dilatación gástrica o deshidratación, y con 
un cuadro clínico de varias semanas. Las radiografías 
simples de abdomen no fueron de ayuda. El reporte 
radiológico fue de cálculo en la vesícula, cuando en 
realidad estaba en el duodeno; por lo tanto, no se pudo 
establecer el diagnóstico preoperatorio de SB. Sin 
embargo, la triada clásica de Rigler (neumobilia, lito 

está presente en solo 30 a 50 % de los casos.8,9

Existen varias alternativas en el manejo del SB, 
pero son controversiales. La  mayoría de los repor-

tes son aislados con un máximo de cinco casos,10 y 
no pueden hacerse conclusiones. El tratamiento debe 
individualizarse, en ancianos las alternativas son 
aquellas menos invasivas. 

los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 

Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, 
y no fue reportado alguno que tuviera relación con este 
artículo.
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En el presente trabajo se discute el potencial neutro-
pismo del virus Zika, haciendo comparación con virus 
tanto RNA como DNA que son neurotrópicos conoci-
dos. Asimismo, se comenta que comparado con los 
nuevos virus que han afectado las Américas, como el 

-
nidad por el tejido cerebral, manifestado por una alta 
incidencia de cuadros neurológicos agudos, como el 
síndrome de Guillain-Barré, entre otros, así como la 
incidencia reportada de microcefalia que en algunos 
sitios afectados por el virus, ha sido anormalmente alta 

comparada con la incidencia previa, de la cual, en un 
mortinato sometido a necropsia se demostró alteracio-

material viral y virus vivos en el complejo fetoplacenta-
rio, y demostrándose la repercusión tanto en sustancia 
blanca como en sustancia gris, así como de ganglios 
de la base, cuerpo calloso, ventrículos y cordón espi-
nal, lo cual pudiera explicar la microcefalia que se le 
atañe. Aún no se demuestra una relación causa-efecto 
directa, sin embargo la evidencia actual apoya dicha 

In this paper, the neurotropism potential Zika virus is discussed, by com-
parison with viruses both RNA and DNA are neurotropic known, also 
it is said that compared with the new viruses that have affected the 

tissue, manifested by a high incidence of acute neurological conditions, 
such as Guillain-Barré syndrome, among others, as well as the reported 
incidence of microcephaly that is abnormally high compared with the 

alterations demonstrated in brain tissue, identifying viral material and live 
virus in the fetoplacental complex, and demonstrating the impact both 
white matter and gray matter as well as basal ganglia, corpus callosum, 
ventricles and spinal cord, which could explain the microcephaly that 
concerns him. Although not a direct cause-effect relationship is demon-
strated, however current evidence supports that relationship, hoping to 
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Zika, a neurotropic virus?
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Un virus neurótropo o neurotrópico es aquel 

tejido nervioso, tanto central como perifé-
rico, siendo responsable de cuadros de meningitis, 

-
medades desmielinizantes, entre otros. El mecanismo 
de acción parece ser la replicación viral directa en 
el tejido cerebral, principalmente visto en ADN 
virus, con la subsecuente destrucción neuronal y por 
formación de inmunocomplejos que condicionan 
afectación al tejido cerebral. De igual forma, se ha 
demostrado que algunos virus neurótropos, después 
de la primoinfección, persisten de forma latente sobre 
el tejido nervioso, principalmente en ganglios de los 
pares craneales (o ganglios raquídeos), pudiéndose 
reactivar en situaciones de inmunosupresión.

Ejemplos clásicos de estos virus son la polio-
mielitis y el virus de la rabia (siendo ARN virus), 
los cuales han sido causa de pandemias y cuadros 
mortales, respectivamente; asimismo, se pueden 
condicionar cuadros subagudos y crónicos como la 
panencefalitis esclerosante subaguda, asociada al 
virus del sarampión. De igual forma, todos los virus 

el sistema nervioso, destacando 6 virus de este tipo: 
herpes virus simple tipo 1 y 2, el virus varicela zos-
ter, el citomegalovirus, herpes virus humano tipo 6 
y virus de Epstein-Barr; en la era de la infección por 
el VIH/SIDA, la inmunosupresión y trasplantología, 
tomó importancia el virus JC, el cual es el generador 
de la leucoencefalopatía multifocal progresiva, que 
condiciona degeneración del sistema nervioso central 
incluso hasta llegar a la muerte súbita.1-3

Otros virus, como el de la rubeola, hepatitis B y 

-
cida aguda, síndrome de Guillain-Barré y su variante 

nervioso central. 
-

virus, de igual forma pueden condicionar cuadros 

aguda, síndrome de Guillain-Barré, mielitis trans-
versa, etcétera. Siendo los más frecuentes los virus 
del oeste del Nilo, virus de la encefalitis de San Luis, 

y Zika.

Respecto del dengue, como modelo más cono-
cido de arbovirus, se sabe que hasta un 5.4 % de los 
pacientes afectados por este virus desarrollan afecta-
ción neurológica, la cual varía desde la cefalea, que 
representa el síntoma más importante y presente en 
el 94 % de los pacientes, hasta convulsiones, ence-
falopatía, encefalitis, meningitis, polineuropatías, 

transversa, herniación de amígdalas, hemorragia 
subaracnoidea, síndrome de Guillain-Barré y su 
variante Miller Fisher, así como leucoencefalitis 
perivenosa, etcétera.1

Por otro lado, se han demostrado alteraciones elec-
-

festaciones clínicas neurológicas, lo que demuestra 
afectación subclínica de la infección viral, de igual 
forma en estudios postmortem se ha evidenciado pre-
sencia de edema, congestión vascular y zonas hemo-
rrágicas.

El mecanismo de patogenia parecer ser el previa-
mente mencionado, afectación neuronal por repli-
cación viral y formación de complejos inmunes; sin 
embargo, se ha demostrado migración de macrófagos 
CD68+ infectados hacia encéfalo, lo cual pudiera 
constituir el vehículo que emplea el virus del dengue 
(DENV) para llegar hasta el sistema nervioso.1

El chikunguña, de igual manera, demostró cierta 
-

tes de casos aislados y brotes de Guillain-Barré, como 
el reportado en la Polinesia Francesa entre 2014 a 
2015, antes de la llegada a América, en donde se des-

serológica de IgM, y evidencia en liquido cefalorra-
quídeo de meningitis viral, lo que habla de invasión 
viral al sistema nervioso central, detonando cuadros de 
síndrome de Guillain-Barré. 

En un brote de 2006, en las Islas Reunión, donde 
el 40 % de la población estuvo afectada por CHIKV, 
se reportó un brote de Guillain-Barré en 3 pacien-

tes, con las mismas características (incidencia baja). 
Durante el brote en América (proveniente del linaje 
asiático), de igual forma, hubo múltiples reportes de 

-
tis y encefalitis. De igual forma, se ha implicado a 
los monocitos como los vehículos de transporte viral 
hacia órganos poco accesibles como el cerebro.4

La afectación perinatal de las arbovirosis puede 
condicionar amenaza de aborto, amenaza de parto 
pretérmino, aborto incompleto y completo, así como 
retraso en el crecimiento intrauterino y desnutrición 
in utero, en los primeros dos trimestres del emba-
razo. 

Actualmente, se ha demostrado la transmisión 
vertical madre a hijo del dengue, con incidencia pro-
medio de 1.6 %, y variabilidad en las series de 5.6 a                
10 %, en madres que presentaron la infección viral 
aguda en el tercer trimestre del embarazo, obtenién-
dose el producto vivo, la mayoría de las veces con 
leucopenia y plaquetopenia, pero que al cabo de un 
periodo de observación variable, egresan asintomá-
ticos y sanos, sin complicación neurológica alguna.5

La transmisión materno-fetal por chikunguña 
tiene mayor incidencia que la reportada en dengue, 
siendo de hasta 49 %, y con mayor afectación fetal, 
en forma de dermatosis ampollares generalizadas, 

La plaquetopenia se presenta hasta en 89 % de los 
casos de transmisión vertical. Rara vez hay afecta-
ción neurológica.6

Con el reciente brote de zika en América, ha des-
tacado la presencia de casos más severos con afec-
tación neurológica, e incluso reporte de mortalidad, 
que en áreas de África y Asia, donde no se habían 
demostrado, e incluso se comentaba la benignidad 
del zika, al no haber mortalidad por dicha causa. Sin 
embargo, en países como Colombia y Brasil, se han 
reportado incidencias elevadas de síndrome de Gui-
llain-Barré (incremento del 19 % en 2015, en compa-
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ración con los casos de 2014), así como muertes por 
zika. En el estado de Bahía, en Brasil, se reportaron 
46 casos de Guillain-Barré (GB) asociados a zika en 
el mes de julio de 2015. Honduras ha reportado 35 
casos de GB de 4785 casos de zika hasta febrero de 
2016. Venezuela reportó 252 casos de GB de 5221 
casos hasta febrero 2016.

Respecto de la transmisión vertical materno-fetal, 
el zika, a diferencia del dengue y chikunguña, está 
condicionando casos de microcefalia de forma expo-
nencialmente elevada (hasta 20 veces respecto de la 
incidencia habitual), lo cual se ha detectado primor-
dialmente en Brasil, el país con mayor afectación por 
zika, reportando hasta diciembre de 2015 un promedio 
de 1.3 millones de casos autóctonos. 

Además de la microcefalia, se han reportado alte-
raciones diversas a nivel del sistema nervioso, como 

-
ción de ventrículos laterales, hipoplasia del cerebro 
medio y cordón espinal y degeneración walleriana en 
los tractos espinales descendentes. Evidenciándose 
material viral tanto en tejido cerebral, como en pla-
centa y líquido amniótico, lo cual lleva a incrementar 
aún más la sospecha causal de zika y microcefalia, 

organizaciones de salud mundial. 
En Brasil, se reportaron 4180 casos sospechosos, 

-
lia (6 de ellos tenían el virus, dos eran mortinatos, 4 
nacieron vivos, y de estos últimos, 3 fallecieron), se 
descartó daño cerebral en 462 casos y aún continua 
el estudio de los 3448 casos restantes. 

Es de llamar la atención que en países como 
Colombia, en segundo lugar en incidencia de zika en 
Sudamérica, no se han reportado casos de microcefa-
lia, por lo que se ha puesto en duda la relación causal, 
sin embargo esta aún sigue siendo objeto de debate, 
la Organización Mundial de la Salud menciona que 
es un vínculo circunstancial que no está demostrado 

7-9

Dado lo anterior, se puede concluir que los virus, 
tanto ADN como ARN virus, primordialmente los 

-

tada por el sistema nervioso, manifestándose de 
diversas formas, pero que, con cada brote de ellos en 
un área virgen o no endémica, puede condicionar la 
aparición de cuadros atípicos o severos de sus mani-
festaciones previamente conocidas, probablemente 
por no existir una primoinfección ni memoria inmu-
nológica, que hace que nuestro sistema inmune no se 

mayor incidencia y prevalencia de casos con com-
plicaciones.

Las preocupaciones actuales estriban en que los 
vectores tienen alta prevalencia en toda America, 
incluyendo especies del género Aedes Aegypti y 
albopictus, en menor medida el género Culex podria 
implicarse en el traslado viral hacia todas las regio-
nes conocidas, favoreciendo la pandemia actual.

De igual forma, aún no se conoce por completo el 
espectro de manifestaciones que pueden ser debidas al 
virus Zika, destacando los cuadros neurológicos gra-
ves, muy rara vez vistos previamente, así como la alta 
incidencia de microcefalia que hacen suponer lo que 
se ha hipotetizado como neurotropismo del virus Zika.

Tras haber sido declarada emergencia de salud 
publica de concerniencia internacional por la Orga-
nizacion Mundial de la Salud, actualmente se tra-
baja en herramientas de diagnóstico discriminante 

murinos para evaluar el efecto viral sobre el sistema 
nervioso y sobre el desarrollo fetal, así como en nue-
vos productos para control de vectores y estrategias 
terapeuticas efectivas, al igual que en vacunas pre-
ventivas.10

Destaca al cierre del presente escrito, la cada 
vez mayor relación causal de zika con síndrome de 
Guillain-Barré y microcefalia, que hacen suponer 
un gran neurotropismo, esperando ser comprobado 

los autores han com-
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