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A partir del inicio de la pandemia, la hipótesis de la disminución de 
la inmunidad humoral en pacientes convalecientes de COVID-19 ha 
suscitado muchas preocupaciones sobre la confiabilidad de los estu-
dios de seroprevalencia en la población y más críticamente sobre la 
protección mediada por anticuerpos a largo plazo contra la reinfección 
y, por extensión, la durabilidad de la protección de las vacunas anti-
COVID-19 que conduce al desarrollo de anticuerpos neutralizantes 
protectores en la gran mayoría de los casos. Existen varios estudios 
recientemente publicados en el sentido de la corta duración de los 
anticuerpos séricos anti-SARS-CoV-2 en la infección natural, tan corta 
como solo tres meses después de iniciados los síntomas, mientras que 
otros reportan concentraciones detectables de anticuerpos hasta seis 
meses después de la infección. Recientemente se publicó un estudio 
por demás riguroso que investigó la respuesta inmunitaria humoral y 
celular en sujetos convalecientes de COVID-19, donde se demuestra que 
existe una memoria inmunológica sustancial generada muy temprano 
después de la infección hasta en el 95% de los casos y que perdura 
por lo menos seis meses después de la infección. Asimismo, está cla-
ramente probada la existencia de variantes genéticas de este virus que 
muestran mayor capacidad de transmisibilidad. Los sitios con mayor 
variabilidad genética están en las secuencias que codifican para las 
proteínas N correspondientes a las proteínas de la nucleocápside y en 
las que codifican a la proteína S de las espículas. Los anticuerpos que 
se generan contra estos dos componentes virales son fundamentales en 
la protección antiviral, en particular en las reinfecciones, y parecen ser 
muy eficientes. En la segunda semana de mayo apareció una muy reve-
ladora publicación que reportó un estudio longitudinal de una cohorte 

Cecilia Ximénez-García,1 Manuel Ramiro H2
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de personal de salud de 1309 con 393 sujetos 
convalecientes de COVID-19, durante 405 días, 
quienes mostraron que, en efecto, la respuesta de 
anticuerpos decrece en un modelo bifásico en el 
que los hombres muestran un decrecimiento len-
to en los títulos de anticuerpos contra la proteína 
N viral (0 = 0.02) y una disminución rápida de 
los anticuerpos contra la proteína S (p = 0.0008), 
comparativamente diferente de lo observado en 
el grupo de mujeres convalecientes. De los 11 
a los 13 meses de seguimiento los anticuerpos 
anti-N decrecen de manera muy importante (vida 
media de 210 días), mientras que los anticuerpos 
anti-S se estabilizan y persisten después del inicio 
de la infección hasta 630 días. Por otro dado, los 
anticuerpos de estos convalecientes se probaron 
en un ensayo in vitro para determinar su capaci-
dad neutralizante de virus vivos y se encontró que 
los anticuerpos anti S son altamente eficientes en 
la neutralización de las hasta ahora conocidas 
variantes genéticas del virus.

Lo anterior sugiere que esta infección induce 
una robusta memoria inmunológica del linaje 
de los linfocitos B en las personas cuyos títulos 
de anticuerpos no hayan sido muy altos al inicio 
de la infección y puedan ir disminuyendo a más 
largo plazo. Estas observaciones son esperanza-
doras en cuanto a la duración de la respuesta 

inmunitaria humoral que muy probablemente 
pueda persistir durante un tiempo razonable 
(más de 365 días). Otro factor que parece in-
tervenir en el tiempo de decrecimiento de los 
títulos de anticuerpos es el factor Rh, en los 
individuos con Rh- disminuyen las concentra-
ciones de anticuerpos más rápidamente que en 
los individuos Rh+ (p = 0.0008). Curiosamente 
no se observaron que otros indicadores como el 
corporal o la edad fueran determinantes de la 
cinética de la respuesta de anticuerpos.

Actualmente en México se están realizando es-
tudios longitudinales que se iniciaron en 2020 
en la Facultad de Medicina de la UNAM con 
la colaboración del Instituto de Biotecnología 
de esa misma institución, con el fin de estudiar 
no solo la inmunidad humoral, sino también la 
respuesta inmunitaria celular y secretora que, 
en el caso de los virus respiratorios, resulta 
fundamental en la primera línea de defensa 
del huésped. Este tipo de análisis simultáneo 
de la respuesta inmunitaria en su conjunto 
y su aplicación en cohortes de individuos 
posvacunados seguidos por al menos un año 
darán una medición clara de la efectividad de 
las diferentes vacunas actualmente aplicadas 
y definirán los tiempos en que se requiera la 
revacunación.
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artículo original

Med Int Méx. 2021; 37 (3): 313-323.

Criterio no bioquímico propuesto para 
la	definición	de	síndrome	metabólico	
en una población en desarrollo de 
América Latina

Resumen

OBJETIVOS: Proponer y validar una definición para el tamizaje de síndrome meta-
bólico llamada criterio no bioquímico, considerando información autorreportada en 
lugar de datos bioquímicos.
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio descriptivo transversal con fines analíticos, en 
el que en el marco del Proyecto Salud Global (Barranquilla, Colombia, 2012-2013) 
se seleccionaron al azar adultos de la población de la ciudad y se indagaron con los 
instrumentos previamente validados. Se utilizó el coeficiente kappa de Fleiss para 
evaluar concordancia entre criterio no bioquímico y otras definiciones reconocidas 
internacionalmente de síndrome metabólico. Se estimó la validez mediante sensibilidad, 
especificidad y área bajo curva ROC.
RESULTADOS: Se incluyeron 615 adultos. La prevalencia de síndrome metabólico 
por criterio no bioquímico (38%; IC 34.3-42.0%) fue estadísticamente similar a la de 
las definiciones del consenso armonizado (39.2%; IC 35.7-43.4%) y la Federación 
Internacional de Diabetes (37.9%; IC 34.1-41.8%). El nivel de acuerdo entre criterio 
no bioquímico versus otros criterios se clasificó como moderado. La definición pro-
puesta clasificó adecuadamente al 71% de los sujetos. La sensibilidad y especificidad 
mostraron valores superiores al 65 y 76%, respectivamente.
CONCLUSIONES: El criterio no bioquímico logró un acuerdo aceptable y alto nivel de 
especificidad para el diagnóstico de síndrome metabólico, lo que amerita consideración 
especialmente en los países en desarrollo.
PALABRAS CLAVE: Síndrome metabólico; países en desarrollo; enfermedades no 
transmisibles; prevención primaria; detección.

Abstract

OBJECTIVES: To propose and validate a definition for screening of metabolic syndrome 
(MetS) called non-biochemical criterion (NBC), considering self-reported information 
instead of biochemical data.
MATERIALS AND METHODS: A descriptive, cross-sectional with analytical purposes 
study in which adults were randomly recruited from the Global Health Project (Bar-
ranquilla, Colombia, 2012-2013) and general health information was obtained by 
using validated questionnaires. Fleiss kappa coefficient was used to evaluate the 
degree of concordance between non-biochemical criterion and other internationally 
recognized definitions. Estimated validity measures were sensitivity, specificity, and 
area under ROC curve.
RESULTS: Prevalence of metabolic syndrome by non-biochemical criterion (38.0%; 
CI 34.3-42%) was statistically similar to by Harmonized Consensus definition 
(39.2%; CI 35.7-43.4%) and International Diabetes Federation definition (37.9%; CI 
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ANTECEDENTES

El síndrome metabólico es una agregación de 
condiciones físicas y bioquímicas en un solo 
sujeto que presagia el incremento de riesgo 
de enfermedades cardiovasculares y diabetes 
mellitus tipo 2. Este síndrome se ha estudiado 
como tal durante más de 80 años, aunque el 
trabajo publicado por Reaven en 1988 formalizó 
el término “síndrome X” que define que la resis-
tencia a la insulina se asocia con la intolerancia 
a la glucosa, dislipidemia e hipertensión para 
incrementar las posibilidades de padecer una 
enfermedad cardiovascular.1 

Existen complicaciones relacionadas con la 
medición de la resistencia a la insulina, ya sea 
directamente por medio de la técnica de fijación 
con glucosa, así como la medición indirecta a 
través de la insulina en plasma en ayunas; por 
tal razón se han considerado aproximaciones a 
través de la circunferencia de la cintura o la rela-
ción cintura-cadera como mejores predictores.2 

Debido a las complicaciones de diagnosticar 
resistencia a la insulina de manera confiable y 
fácil acceso económico, en 1998 la OMS pro-
puso que se denominara síndrome metabólico 
y sugirió una definición de trabajo que fue la 

primera designación unificada del mismo, esta 
definición se caracteriza por resistencia a la insu-
lina e hiperinsulinismo, presión arterial elevada, 
colesterol HDL disminuido, triglicéridos eleva-
dos y relación cintura-cadera alterada, aunque 
aún no se ha determinado con certeza el riesgo 
absoluto conferido por el síndrome metabólico 
en las diferentes poblaciones.3 El Cholesterol 
Education Program Adult Treatment Panel III 
(ATPIII) propuso, en 2001, el concepto de sín-
drome metabólico como un conjunto de cinco 
variables que incluyen a la obesidad visceral 
como el agente causal más frecuente de resis-
tencia a la insulina, además de hiperglucemia, 
hipertrigliceridemia, hipocolesterolemia-HDL e 
hipertensión arterial.4,5 La Federación Internacio-
nal de Diabetes y la American Heart Association/
National Heart, Lung and Blood Institute (AHA-
NHLBI)6,7 han proporcionado modificaciones a 
los criterios para definir el síndrome metabólico. 
Para hacer comparaciones de manera objetiva y 
uniforme, se propuso un acuerdo en 2009 que 
se llamó Harmonized Consensus (consenso 
armonizado), que unifica y establece puntos de 
corte de los criterios, según la región donde se 
desarrolle el estudio.8

En la actualidad el síndrome metabólico es un 
problema de salud pública de amplia distribu-

34.1-41.8%). The agreement level between non-biochemical criterion versus other 
recognized criteria were classified as moderate. Non-biochemical criterion adequately 
classified about 71% of subjects. Sensitivity and specificity showed values above 
65% and 76%, respectively. 
CONCLUSIONS: The non-biochemical criterion definition achieved an acceptable 
agreement and high level of sensitivity for the diagnosis of metabolic syndrome, which 
merits attention, especially in developing countries. 
KEYWORDS: Metabolic syndrome; Developing countries; Non-communicable disease; 
Primary prevention; Screening.



315

Muñoz FL, et al. Definición del síndrome metabólico

ción geográfica, cuya magnitud posiblemente 
esté influida por el acceso a la atención médica, 
especialmente en las regiones en desarrollo;9 
esta condición se ha asociado con un elevado 
costo de atención médica para los gobiernos y 
las poblaciones.10 Se informó que al menos una 
cuarta parte de la población adulta de los paí-
ses industrializados está afectada por síndrome 
metabólico.11,12,13 En los países latinoamericanos 
esta problemática no es menor, la prevalencia 
general en la región es del 24.9% (intervalo: 
18.8-43.3%)10 y de alrededor del 30.2% en 
Colombia.14 

Frente a esta problemática, una de las dificul-
tades aún presentes en los países con recursos 
económicos y sanitarios limitados es la nece-
sidad de contar con laboratorios para efectuar 
pruebas bioquímicas.15,16 Este estudio tiene como 
objetivo proponer y validar un nuevo criterio de 
tamizaje para la definición de síndrome meta-
bólico considerando criterios alternativos a los 
datos bioquímicos, con base en información 
autorreportada sobre hiperglucemia y antece-
dentes de dislipidemia en una población urbana 
de adultos de Colombia.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio descriptivo transversal con fines analí-
ticos, en el que los datos se recopilaron en el 
marco del proyecto “Salud global: estrategia de 
investigación aplicada para el estudio e interven-
ción del síndrome metabólico”, diseñado por la 
Universidad del Norte (Barranquilla, Colombia). 
El estudio se realizó en la ciudad colombiana de 
Barranquilla (con 1,112,889 habitantes) durante 
el periodo 2012-2013. El proyecto contó con una 
muestra aleatoria de 1496 sujetos, de los que se 
extrajo para este estudio un subconjunto bajo un 
esquema aleatorio multietápico de 615 sujetos, 
correspondiente a todos aquéllos a quienes se 
les realizó pruebas bioquímicas. Los criterios 
de inclusión fueron: sujetos de 20 años o más 

y con capacidad mental para comprender y 
firmar el consentimiento informado. Los sujetos 
con información faltante necesaria para el diag-
nóstico de síndrome metabólico o antecedentes 
autorreportados, embarazadas o que tuvieran 
limitación física permanente con postración en 
la cama se excluyeron del estudio.

 Los datos bioquímicos incluidos fueron coleste-
rol total, colesterol HDL, triglicéridos y glucemia 
en ayunas obtenida por reactivo Biosystems®, 
el colesterol LDL y VLDL se calcularon con la 
fórmula de Friedewald. Las muestras bioquímicas 
se recogieron el día siguiente de la entrevista, 
con un mínimo de 8 horas de ayuno.

Con respecto a las mediciones antropométricas, 
se utilizaron para su medición una balanza 
digital (Tanita UM061®) para el peso, una barra 
de altura (Asimed®) para la estatura, un monitor 
digital (Microlife® BP A100) para la presión ar-
terial y una cinta métrica (MyotapeAccufitness®) 
para la circunferencia de la cintura. Los valores 
individuales de la presión arterial se obtuvieron 
del promedio de las mediciones tomadas tres 
veces durante la entrevista.

Para eliminar el sesgo de información, los entre-
vistadores fueron debidamente capacitados para 
preguntar sobre las variables sociodemográficas, 
como la edad, el sexo, la educación (escuela 
primaria, secundaria, educación superior), el 
nivel socioeconómico (bajo, medio o alto) y su 
antecedente personal de enfermedades crónicas 
(dislipidemia, diabetes, hipertensión); se utilizó 
un formulario de entrevista estructurado previa-
mente validado.

Este estudio se rige por la resolución colombiana 
8430 sobre normas científicas para la investi-
gación en humanos, así como la Declaración 
de Helsinki para garantizar la protección de los 
derechos de los participantes. Este estudio fue 
aprobado por el comité de ética de la Universi-
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dad del Norte, mediante la resolución número 
87 de septiembre de 2012.

Datos no bioquímicos y criterios de definición de 
síndrome metabólico

Se propuso una nueva definición de síndrome 
metabólico llamada criterio no bioquímico, que 
reemplaza los datos bioquímicos con datos al 
respecto autorreportados por los participantes 
del estudio. El algoritmo se definió de la si-
guiente manera: los triglicéridos elevados y la 
disminución de colesterol HDL se reemplazaron 
por la pregunta “¿Alguna vez ha sido tratado por 
colesterol o triglicéridos?”. Con respecto a la 
glucemia alta en ayunas, se preguntó: “¿Alguna 
vez un médico le ha dicho que tiene un nivel 
alto de azúcar en la sangre?”.

Debido a que la información sobre los triglicéri-
dos altos y la disminución de colesterol HDL se 
obtuvieron de una sola respuesta, en la clasifi-
cación de síndrome metabólico con criterio no 
bioquímico se tuvo en cuenta que el paciente 
debe cumplir dos o más criterios. El Cuadro 1 
resume los diferentes criterios para las defini-
ciones de síndrome metabólico consideradas 
en este estudio.

Análisis estadístico

Las características sociodemográficas de los 
participantes se describieron como frecuencias 
estratificadas por sexo. Se aplicó la prueba 
χ2 para evaluar asociaciones entre variables 
categóricas. Para cada definición de síndrome 
metabólico se estimó la prevalencia con sus 
correspondientes intervalos de confianza del 
95%. Se usó la prueba de diferencias de pro-
porciones para contrastar las prevalencias de 
síndrome metabólico obtenidas por la definición 
de criterio no bioquímico frente a cada una de 
las definiciones oficiales, adoptando un nivel de 
significación igual a 0.05.

Para determinar el grado de concordancia 
entre las definiciones en estudio se calculó el 
coeficiente kappa de Cohen, que mide la con-
cordancia en la clasificación de dos pruebas. El 
análisis de la concordancia global entre todas 
las definiciones se basó en el coeficiente kappa 
de Fleiss (una generalización del coeficiente 
kappa de Cohen para más de dos evaluadores).17 
Se utilizó una escala propuesta por Landis, que 
determina la fuerza del acuerdo entre los eva-
luadores.18 

Los parámetros de validación de clasificación 
se realizaron mediante la prueba de sensibili-
dad y especificidad, es decir, la capacidad que 
tiene una definición en clasificar correctamente 
sujetos sanos versus enfermos en comparación 
con un patrón de referencia.17 Se estimó el 
punto de corte óptimo por medio de la curva 
ROC (Receiver Operating Characteristic Curve). 
Todos los análisis se realizaron con el programa 
estadístico Stata versión 14.0 (College Station, 
TX: StataCorp LP).

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 615 participantes, 
de los que alrededor del 57% eran mujeres. 
Cerca de la mitad (52.4%) eran menores de 
39 años, con edad media de 42 ± 17.2 años; 
el 14.2% tenía educación primaria y el 46% 
tenía educación superior; un 64% de los sujetos 
pertenecía al nivel socioeconómico medio y el 
25% a estrato bajo. No se encontró asociación 
significativa entre el sexo y estas características 
sociodemográficas.

El Cuadro 2 describe la prevalencia de respuesta 
positiva para cada criterio correspondiente a las 
diferentes definiciones de síndrome metabólico. 
Hubo un alto porcentaje de personas adultas 
con circunferencia de cintura elevada (72.7%, 
IC 69-76.1%), la prevalencia de presión arterial 
elevada fue igual a 22.3% (IC 19.2-25.7%), 



317

Muñoz FL, et al. Definición del síndrome metabólico

Cuadro 1. Definiciones y criterios diagnósticos de síndrome metabólico

Criterios
Harmonized 
Consensus

Federación 
Internacional 
de Diabetes

American Heart 
Association, National 

Heart, Lung and 
Blood Institute

Criterio no 
bioquímico

Bioquímicos

Glucemia en ayunas elevada (mg/dL)a ≥ 100 ≥ 100 ≥ 100
Antecedente 
de glucemia

Triglicéridos elevados (mg/dL)a ≥ 150 ≥ 150 ≥ 150 Antecedente 
de 

dislipidemiaColesterol-HDL disminuido (mg/dL)a
Hombre < 40 < 40 < 40

Mujer < 50 < 50 < 50

Clínicos

Presión arterial elevada (mmHg)a
Sistólica ≥ 130 ≥ 130 ≥ 130 ≥ 130

Diastólica ≥ 85 ≥ 85 ≥ 85 ≥ 85

Circunferencia de cintura (cm)b
Hombre ≥ 90 ≥ 90* ≥ 102 ≥ 90

Mujer ≥ 80 ≥ 80* ≥ 88 ≥ 80

Requisito para el diagnóstico
3 o más 
criterios

* más 2 
criterios

3 o más criterios
2 o más 
criterios

* Prerrequisito.
b Valores determinados para América Latina.
a O tratamiento específico.

Cuadro 2. Prevalencia (%) de respuesta positiva a criterios específicos por definiciones de síndrome metabólico en la población 
adulta. Estudio de Salud Global de Barranquilla, Colombia, 2013

 

Harmonized 
Consensus

Federación 
Internacional de 

Diabetes

American Heart 
Association, 

National Heart, 
Lung and Blood 

Institute

Criterio no 
bioquímico

% (IC 95%) % (IC 95%) % (IC 95%) % (IC 95%)

Criterios bioquímicos

Glucemia alterada 13.3 (10.9-16.3) 13.3 (10.9-16.3) 13.3 (10.9-16.3) 13.3 (10.6-15.9) d

Triglicéridos elevados 42.8 (38.9-46.7) 42.8 (38.9-46.7) 42.8 (38.9-46.7)
24.7 (21.5-28.3) d

Colesterol HDL bajo 63.6 (59.7-67.3) 63.6 (59.7-67.3) 63.6 (59.7-67.3)

Criterio clínico

Presión arterial elevada 22.3 (19.2-25.7) 22.3 (19.2-25.7) 22.3 (19.2-25.7) 22.3 (19.2-25.7)

Perímetro de cintura elevado 72.7 (69.0-76.1) 72.7 (69.0-76.1) 46.2 (42.3-50.1) 72.7 (69.0-76.1)

Diagnóstico de síndrome metabólico 39.2 (35.7-43.4)a 37.9 (34.1-41.8)b 30.6 (27.0-34.3)c 38.0 (34.3-42.0)

a Diferencia de proporciones criterio no bioquímico-Harmonized Consensus (valor p: 0.6655). 
b Diferencia de proporciones criterio no bioquímico-Federación Internacional de Diabetes (valor p: 0.9711).
c Diferencia de proporciones criterio no bioquímico-American Heart Association, National Heart, Lung and Blood Institute 
(valor p: 0.0062).
d Datos autorreportados.



Medicina Interna de México

318

2021; 37 (3) 

https://doi.org/10.24245/mim.v37i3.3713

aproximadamente el 13.3% (IC 10.9-16.3%) de 
la población tuvo glucemia alterada. Este últi-
mo valor fue similar al porcentaje de glucemia 
alterada autorreportada igual a 13.0 (IC 10.6-
15.9%; p = 0.876). Los triglicéridos elevados y 
colesterol HDL bajo tuvieron una prevalencia 
del 42.8% (IC 38.9-46.7%) y 63.6% (IC 59.7-
67.3%), respectivamente. Las prevalencias de 
síndrome metabólico según el Harmonized 
Consensus, la Federación Internacional de Dia-
betes y criterio no bioquímico fueron del 39.2, 
37.9 y 38%, respectivamente, que mostraron ser 
estadísticamente iguales, excepto la estimada 
por la definición AHA-NHLBI, que fue igual a 
30.6% (IC 27-34.3%).

En el Cuadro 3 se muestran los resultados de 
la concordancia (coeficiente kappa) entre la 
definición propuesta versus las definiciones 
oficiales. El Harmonized Consensus, la Federa-
ción Internacional de Diabetes y AHA-NHLBI 
obtuvieron un coeficiente de kappa con valores 
0.41, 0.42 y 0.42, respectivamente, clasificados 
como concordancia moderada, según la escala 
de Landis18 y con niveles de acuerdo iguales a 
72.2, 72.5 y 73.7%, respectivamente. Por último, 
el análisis de concordancia múltiple mediante 
el estadístico de kappa de Fleiss entre todas las 
definiciones fue de 0.6305 (p = 0.001), indican-
do una concordancia moderada.

El área bajo la curva ROC muestra que la defini-
ción de criterio no bioquímico alcanza al menos 
un 70% de posibilidad de que el diagnóstico 
realizado sea correcto. El valor predictivo po-
sitivo en este caso fue del 63%, lo que indica 
una clasificación positiva de los pacientes clasi-
ficados con síndrome metabólico por criterio no 
bioquímico, en tanto que el valor predictivo ne-
gativo indicó que el 78.2% de los individuos que 
no fueron clasificados con síndrome metabólico 
por criterio no bioquímico efectivamente estaban 
sanos. Por último, el grado de incertidumbre 
en una prueba diagnóstica antes y después de 

que sea realizada puede medirse a través de la 
razón de probabilidad RP+/-, que determina la 
probabilidad de tener síndrome metabólico en 
función del resultado del criterio propuesto. La 
razón de probabilidad positiva (2.77) y negativa 
(0.45) de la definición por criterio no bioquímico 
versus Harmonized Consensus se clasificó como 
regular.19

DISCUSIÓN

Este estudio propone nuevos criterios para tami-
zaje de síndrome metabólico, basados en datos 
bioquímicos autorreportados que reemplazan 
la información bioquímica. En general, la pre-
valencia de síndrome metabólico estimada por 
el criterio no bioquímico en la población de 
la ciudad de Barranquilla fue estadísticamente 
similar a la estimada por otras definiciones. 
Los criterios de validación indicaron que los 
niveles de sensibilidad, especificidad y con-
cordancia fueron aceptables, en relación con 
las definiciones oficiales del Harmonized Con-
sensus, la Federación Internacional de Diabetes 
y AHA-NHLBI. Los valores de validación del 
criterio propuesto son inferiores a los obtenidos 
mediante los criterios oficiales, tal vez debido 
a la calidad del dato autorreportado por los en-
cuestados, lo que se configura como sesgo de 
memoria. No obstante, el fin del criterio que se 
propone no es consolidarse como una prueba 
confirmatoria, sino como una herramienta que 
le permita al personal médico tomar decisiones 
anticipadas para evitar que enfermen. 

Gerald Reaven demostró que la resistencia a la 
insulina, que se denomina síndrome X, se rela-
ciona con intolerancia a la glucosa, dislipidemia 
e hipertensión, lo que antecede y predispone 
a la diabetes mellitus 2.1 Pronosticar anticipa-
damente la resistencia a la insulina demanda 
dificultades, ya sea de acceso a los sistemas 
de salud, como también a la complejidad de 
las técnicas. Las aproximaciones a través de 
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Cuadro 3. Nivel de concordancia y parámetros de validación entre las diferentes definiciones de síndrome metabólico. Estudio 
de Salud Global de Barranquilla, Colombia, 2013 

Definiciones	de	síndrome	metabólico

Harmonized 
Consensus

Federación 
Internacional de 

Diabetes

American Heart 
Association, 

National Heart, 
Lung and Blood 

Institute

Harmonized Consensus
Acuerdo

1
Kappa

Federación Internacional de 
Diabetes

Acuerdo 98.4%
1

Kappa 0.97

American Heart Association, 
National Heart, Lung and 
Blood Institute

Acuerdo 91.1% 89.4%
1

Kappa 0.81 0.77

Criterio no bioquímico

Acuerdo 72.2% 72.5% 73.7%

Kappa 0.41 0.42 0.42

Sensibilidad 65.4% 63.7% 55.6%

Especificidad 76.4% 78.0% 84.8%

Valor predicho positivo 63.0% 64.0% 69.2%

Valor predicho negativo 78.2% 77.8% 75.6%

Razón de probabilidad 
positiva

2.77 2.89 3.65

Razón de probabilidad 
negativa

0.45 0.47 0.52

Curva ROC 0.71 0.71 0.72

Todos los casos: valor p < 0.001.

medidas antropométricas se han usado como 
una aproximación, aunque las investigaciones 
no concluyan de manera objetiva que éstas son 
equivalentes.2 

Varios organismos han realizado diferentes 
definiciones para este síndrome, que se han mo-
dificado en ocasiones dicotomizando variables 
cuantitativas con valores en algunos casos sin 
consenso alguno. Esto refleja la incertidumbre 
sobre la causa como diferentes propósitos para 
definir el síndrome.2,20 En su orden, en 1999 
la Organización Mundial de la Salud acuñó el 
término de síndrome metabólico y definió un 
criterio para su diagnóstico basado en la alte-
ración de la glucosa en sangre en ayunas como 

componente principal.6 En 2001, The NCEP-ATP 
III modificó los valores de corte para la disminu-
ción de concentraciones altas de colesterol de 
lipoproteínas de alta densidad, presión arterial 
alta y glucosa en sangre elevada en ayunas, 
e incluyeron, como criterio adicional para el 
diagnóstico, la circunferencia abdominal alta.21 
Asimismo, el AHA-NHLBI recomienda clasificar 
a los pacientes que cumplen con los criterios 
establecidos por NCEP-ATP III considerando si 
están medicados contra estas anormalidades.7 
En el mismo año, la Federación Internacional 
de Diabetes sugirió que la circunferencia alta 
de la cintura (90 cm o más en hombres y 80 cm 
o más en mujeres) debería ser una condición 
necesaria para el diagnóstico del síndrome me-
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tabólico.6 Después de mucho debate en 2009, 
el Harmonized Consensus facilitó el diagnóstico 
de síndrome metabólico mediante un enfoque 
unificado.8 Por tanto, se acordó que no debería 
haber requisitos previos para el diagnóstico de 
síndrome metabólico porque el criterio sobre la 
circunferencia de la cintura debería contener 
puntos de corte de acuerdo con la región donde 
se realizó el estudio. Por tanto, esta definición 
para el diagnóstico de síndrome metabólico se 
estableció por la existencia de circunferencia 
elevada de cintura, triglicéridos elevados, co-
lesterol HDL disminuido, presión arterial alta y 
glucemia alta en ayunas o la condición de ser 
medicado contra estas anormalidades.7

Reaven (2006) cuestionó las definiciones de 
síndrome metabólico, ya que establecen criterios 
basados en consensos y no en evidencia cien-
tífica; además, destacó que debe insistirse en el 
tratamiento de los criterios que estén presentes 
en la definición del síndrome metabólico, por 
tanto, el síndrome metabólico debe considerarse 
una herramienta importante de predicción de 
riesgos y una medida útil para vigilar el progreso 
de obesidad, diabetes mellitus 2 y enfermedad 
cardiovascular.20,22

En este escenario, el diagnóstico de síndrome 
metabólico se ha convertido en un desafío para 
la salud pública, debido a la necesidad de contar 
con recursos médicos suficientes para garantizar 
el acceso al análisis bioquímico. Especialmente 
en las regiones en desarrollo, no siempre es 
posible superar las barreras en el acceso a los 
sistemas de salud (como la falta de cobertura 
de salud, los costos económicos, el incumpli-
miento por parte de los proveedores de salud, 
entre otros) que aumentan las inequidades en 
salud.23,24 

La prevalencia de síndrome metabólico obtenida 
en este estudio con la definición propuesta, así 
como las definiciones oficiales como el Harmo-

nized Consensus y la Federación Internacional 
de Diabetes, es de aproximadamente 39%, valo-
res similares a los reportados en América Latina 
y otros estudios en Colombia.10,13,25 En contraste, 
la prevalencia de síndrome metabólico calculada 
con la definición AHA-NHLBI fue menor (31%) 
en comparación con las demás definiciones. Esta 
diferencia podría atribuirse al hecho de que el 
punto de corte definido para AHA-NHLBI para 
clasificar la circunferencia de la cintura es mayor 
que el sugerido para la población sudamericana; 
por tanto, la prevalencia de síndrome metabólico 
en este caso puede estar infravalorada.26 

Las enfermedades cardiovasculares representan 
aproximadamente el 38% de las muertes por 
enfermedades no transmisibles (ENT) y son la 
principal causa de muerte en América Latina y el 
Caribe.27 La enfermedad cardiovascular también 
se ha convertido en la principal causa de muerte 
en Colombia, causando alrededor de 57,161 
muertes en 2016 (28.7% de toda la mortalidad), 
lo que se ha destacado como parte de una epi-
demia que representa altos costos y amenaza 
la sostenibilidad financiera de los sistemas de 
salud en este país;28 a su vez, el aumento de la 
glucosa en sangre, la presión arterial elevada y 
la obesidad son factores de riesgo prevenibles 
que están relacionados con el síndrome meta-
bólico, que reportaron prevalencias de 8, 18 y 
22%, respectivamente, en la población adulta de 
Colombia.29 Al tener en cuenta que estos factores 
son condiciones centrales en la definición de 
síndrome metabólico, este escenario epidemio-
lógico puede reflejar indirectamente la carga de 
enfermedad por síndrome metabólico en esta 
población, sobre la que la información es escasa.

Estudios previos evaluaron el nivel de acuerdo 
entre diversos criterios para la definición de 
síndrome metabólico. En general, estos estudios 
informaron altos niveles de acuerdo entre las 
definiciones y la capacidad diagnóstica variando 
entre 89.4 y 98.4%.6,25,30
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La correcta interpretación de los estimadores 
de exactitud de la prueba brinda información 
útil a los tomadores de decisiones en el ma-
nejo y control de la población vulnerable. 
Según el objetivo diagnóstico que se busca 
identificar, la sensibilidad y especificidad 
juegan un papel importante en la toma de 
decisiones; en el caso particular de tamizaje, 
se requiere especificidad alta para descartar 
pacientes con baja probabilidad de enfer-
mar y centrar esfuerzos para identificar a los 
pacientes que deben ser derivados para un 
diagnóstico confirmatorio y, de antemano, 
promover cambios en el estilo de vida en pro 
de su bienestar, lo que incrementa la probabi-
lidad de proporcionar un abordaje oportuno 
y anticipado. Esto supone mayores beneficios 
que riesgos potenciales hasta que se tenga la 
certeza del diagnóstico y deba empezarse un 
abordaje más estricto.31,32

Como fortaleza del estudio, puede destacarse 
el uso de procesos de capacitación estrictos 
para los recolectores de datos y que hubo vi-
gorosos programas de control de calidad para 
garantizar la calidad de la recolección de da-
tos. Además, se utilizaron protocolos estándar 
e instrumentos validados; el uso de muestreo 
probabilístico multietápico y el tamaño de 
muestra, aunque relativamente bajo, fue repre-
sentativo para la ciudad. Como limitación, se 
considera que el estrato socioeconómico bajo 
está subrepresentado. Debe destacarse que si 
bien el autorreporte de glucemia alterada en 
este estudio parece ser muy preciso (de hecho, 
no hubo diferencias significativas entre la preva-
lencia informada y la obtenida por diagnóstico 
clínico), el autoinforme de la dislipidemia no 
estaba de acuerdo con los datos bioquímicos; 
estas diferencias pueden deberse al hecho de 
que la glucemia alterada, en general, se refiere 
a un diagnóstico de gran relevancia clínica, 
como diabetes o intolerancia a la glucosa. En 
este estudio se reconoce que no fue posible 

identificar a los pacientes con dichos diagnós-
ticos confirmados. Según estudios publicados, 
la prevalencia de diabetes mellitus 2 en la ciu-
dad de Barranquilla en población de 18 a 69 
años en 2015 fue del 2.58%, es decir, que se 
espera que en la muestra existan cerca de 16 
personas con esta enfermedad.33 Este tipo de 
diagnósticos a menudo implica cambios en los 
estilos de vida, vigilancia diaria, medicamentos 
específicos como la insulina, etc. Esto puede 
explicar por qué la diabetes es más “suscep-
tible” de ser recordada que las dislipidemias; 
además, el control glucémico se incluye en 
los controles de rutina con mayor frecuencia 
que la dislipidemia en Colombia. Respecto a 
la dislipidemia se reconoce que la aplicación 
del criterio no bioquímico no permite consi-
derar este criterio en personas que no se han 
realizado pruebas de laboratorio previamente. 
Esto sería una limitación por considerar, pues 
el síndrome metabólico definido bajo el crite-
rio no bioquímico no permitiría identificar a 
personas asintomáticas con fines preventivos.

CONCLUSIONES

Debido a que no se encontró bibliografía 
de referencia, este estudio se considera el 
primerio de población que investiga la con-
cordancia de una definición alternativa de 
síndrome metabólico que considera requisitos 
alternativos a los datos bioquímicos aplicados 
en una población urbana colombiana. Como 
fortaleza, la aplicación del criterio no bioquí-
mico en poblaciones en desarrollo permite la 
detección temprana de las llamadas enferme-
dades de alto costo (es decir, las condiciones 
metabólicas que convergen en el síndrome 
metabólico) sin tener en cuenta los análisis 
bioquímicos. Esto es muy relevante desde una 
perspectiva de salud pública porque permite 
una focalización más efectiva de los recursos 
humanos y financieros para grupos con mayor 
riesgo de morbilidad y mortalidad.
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Nivel de ansiedad preoperatoria en 
pacientes programados para cirugía

Resumen

ANTECEDENTES: Es importante conocer la ansiedad preoperatoria para mejorar la 
adaptación antes y después del procedimiento quirúrgico generando un manejo ade-
cuado de las estrategias de afrontamiento y la atención que se otorga al paciente como 
ente biopsicosocial. En México el 25% de los pacientes tienen ansiedad preoperatoria, 
de los cuales hasta un 40% requieren tratamiento ansiolítico. 
OBJETIVO: Determinar los niveles de ansiedad prequirúrgicos en pacientes sometidos 
a cirugía e identificar los factores predisponentes que generan ansiedad en el Centro 
Médico Naval (CEMENAV). 
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional, transversal, prospectivo y analí-
tico en el que se evaluó el nivel de ansiedad preoperatoria en pacientes adultos que 
ingresaron al servicio de cirugía y quirófano, se identificaron factores predisponentes 
a su prevalencia. 
RESULTADOS: Se incluyeron 152 pacientes. Hubo 99.3% de ansiedad leve y 0.7% de 
ansiedad moderada con la escala de Spielberger. Los factores predisponentes fueron: 
edad, sexo, escolaridad, estado civil, tipo de anestesia y cirugía. 
CONCLUSIONES: El manejo de las necesidades de información sobre la interven-
ción y la anestesia en los pacientes es decisivo para disminuir el nivel de ansiedad 
prequirúrgica.
PALABRAS CLAVE: Cirugía; periodo prequirúrgico; ansiedad; anestesia.

Abstract

BACKGROUND: It is important to know the preoperative anxiety to improve adapta-
tion before and after the surgical process, generating an adequate management of 
coping strategies and the care provided to the patient as a biopsychosocial entity. 
In Mexico, 25% of patients have preoperative anxiety, of which up to 40% require 
anxiolytic treatment. 
OBJECTIVE: To determine the pre-surgical anxiety levels in patients undergoing surgery, 
and to identify the predisposing factors that generate anxiety in the Naval Medical 
Center (CEMENAV). 
MATERIALS AND METHODS: An observational, cross-sectional, prospective, analytical 
study assessing the level of preoperative anxiety in adult patients who entered to the 
operating room, the predisposing factors were identified. 
RESULTS: There were included 152 patients. We observed 99.3% of mild anxiety and 
0.7% of moderate anxiety with the Spielberger scale. The predisposing factors were: 
age, sex, education level, marital status, type of anesthesia and surgery. 
CONCLUSIONS: The management of information needs on the intervention and an-
esthesia in patients is crucial to reduce the level of pre-surgical anxiety.
KEYWORDS: Surgery; Preoperative period; Anxiety; Anesthesia.
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ANTECEDENTES

La ansiedad es una condición emocional 
transitoria, consiste en la manifestación de 
sentimientos, tensión y actividad elevada del 
sistema nervioso autónomo.1 Es una señal de 
alerta que advierte de un peligro inminente y 
permite al individuo tomar medidas para afrontar 
la amenaza.2 La ansiedad preoperatoria se asocia 
con mayor frecuencia de accidentes anestésicos, 
mayor vulnerabilidad a las infecciones, mayor 
estancia hospitalaria y mayores niveles de dolor 
posoperatorio.3

Los profesionales de enfermería del área quirúr-
gica pueden disminuir la ansiedad y temor ante 
una intervención quirúrgica para evitar su efecto 
negativo en la evolución y recuperación del 
posoperatorio.4 Ese estado de ansiedad debida 
a una situación de estrés, desconocimiento del 
proceso y ambiente hospitalario, o de amenaza 
del cambio en el rol y el estado de salud, puede 
crear crisis situacionales que generan una ener-
gía que puede canalizarse mediante la visita 
prequirúrgica estructurada hacia una actitud de 
colaboración y participación activa durante el 
proceso quirúrgico y en su recuperación.5,6

Se determinó el nivel de ansiedad de los pacien-
tes en el preoperatorio y la identificación de los 
factores que la predisponen, cuyo propósito fue 
proponer estrategias inclinadas a reducir los 
niveles de ansiedad en relación con el estado 
emocional del paciente prequirúrgico con la 
finalidad de que el profesional de enfermería 
proporcione cuidados integrales minimizando 
el efecto psicológico y emocional para que 
afronten de manera positiva su deseo de salir 
con bien después del procedimiento quirúrgico. 

En Europa evaluaron las causas de inquietud ante 
una intervención quirúrgica que fueron el mie-
do a lo desconocido, posibles complicaciones, 
afectación de la calidad de vida, veracidad del 

diagnóstico y posible malignidad de la enferme-
dad, así como a la anestesia y control del dolor 
de los pacientes.7 

En América Latina los pacientes que serán some-
tidos a una intervención quirúrgica por primera 
vez tienen ansiedad; en relación con el grado de 
información se encontró que los que necesitaban 
más información del procedimiento quirúrgico 
mostraban niveles de ansiedad mayores.8

En México, con la Escala de Ansiedad e Infor-
mación Preoperatoria de Ámsterdam (APAIS), se 
encontró que la edad promedio de los pacientes 
afectados con ansiedad era de 43 ± 11.7 años, de 
los que el sexo femenino fue el más prevalente; la 
mitad de ellos eran empleados y el 28% se dedi-
caba al hogar, solo el 16% eran profesionistas, el 
89% recibieron anestesia general, el 9% regional 
y el 2% la combinación de bloqueo peridural 
y anestesia general. La ansiedad preoperatoria 
fue del 25% y hasta un 40% de esos pacientes 
requirieron tratamiento ansiolítico; los autores 
concluyeron que existe prevalencia de ansiedad 
alta y puede disminuirse con más información de 
los procedimientos quirúrgicos menos conocidos 
por los pacientes y medicación preanestésica, 
con el propósito de disminuir la ansiedad y 
mejorar la satisfacción.9

En otro estudio se observó que la visita preope-
ratoria que realizan las enfermeras no se ajusta 
en su totalidad a lo establecido, lo que repercute 
en la calidad técnica y humana de las acciones 
de enfermería quirúrgica y ameritan acciones 
de reforzamiento de los protocolos de atención 
quirúrgica.10

El objetivo de este estudio es determinar los 
niveles de ansiedad preoperatoria de pacientes 
sometidos a cirugía, además de identificar los 
factores predisponentes que generan preva-
lencia de ansiedad en el Centro Médico Naval 
(CEMENAV), en la Ciudad de México.
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MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, transversal, prospectivo 
y analítico, en el que se encuestaron pacientes 
adultos que ingresaron al servicio de cirugía y 
quirófano de junio a agosto de 2019. El cálculo 
de la muestra se obtuvo tomando en cuenta un 
intervalo de confianza de 0.95 (95%) y un error 
del 5% (n = (((z (1-α⁄2) + z (1-β⁄2)) ^2 × (S_1^2 
+ S_2^2)))/(μ_1-μ_2)^2). Se seleccionaron pa-
cientes adultos que estaban hospitalizados en 
el Servicio de Cirugía programados para algún 
procedimiento quirúrgico. No se incluyeron 
pacientes pediátricos, embarazadas ni con 
alteraciones psiquiátricas, psicológicas e incons-
cientes. Se excluyeron los sujetos que tuvieron 
cuestionarios incompletos, con datos ilegibles y 
que se retiraron de la investigación. 

Procedimientos

Se registraron variables sociodemográficas como 
edad, sexo, estado civil, escolaridad, ocupación 
y religión. 

Se seleccionaron dos escalas para medir el nivel 
de ansiedad en pacientes que serían intervenidos 
quirúrgicamente. La Escala de Ansiedad Preope-
ratoria y de Información de Ámsterdam (APAIS) 
se utiliza para la práctica clínica y se adapta 
específicamente a la situación preoperatoria; 
consta de seis preguntas: cuatro para determinar 
ansiedad por el evento anestésico o quirúrgico y 
dos para identificar la necesidad de información 
adicional a la ya proporcionada.11 La escala de 
Spielberger evalúa la ansiedad vinculada con 
la personalidad del sujeto (ansiedad-rasgo) y la 
relacionada con el contexto quirúrgico (ansie-
dad-estado) y está compuesta por 40 preguntas.12

Aspectos éticos

El proyecto fue autorizado y avalado por el 
comité de bioética del Centro Médico Naval (nú-

mero R-021/2019). Se solicitó el consentimiento 
informado para contestar el cuestionario y la 
información se manejó confidencialmente en 
todos los pacientes. Se dio cumplimiento al Re-
glamento de la Ley General de Salud en México.

Análisis estadístico 

Para variables continuas se realizó estadística 
descriptiva con estadísticos de tendencia central 
evaluando el comportamiento de la población 
en estudio, para variables categóricas se usaron 
frecuencias absolutas y porcentajes. 

Los datos recolectados fueron procesados usando 
el programa estadístico Sigma Plot versión 12.0 y 
SPSS versión 22. Las variables cualitativas se ex-
presan en números y porcentajes. Para el análisis 
de las variables se realizó estadística descriptiva. 
El comportamiento de las variables se comparó 
usando la prueba de normalidad de Kolmogorov-
Smirnov. Para la correlación de las variables edad, 
nivel educativo, conocimiento del tipo de aneste-
sia y tipo de cirugía y su puntuación en la prueba 
se utilizó la prueba de Kruskal-Wallis. Para las 
variables sexo, estado civil, cirugías previas y exis-
tencia de enfermedades crónico-degenerativas, 
se utilizó la prueba de U de Mann-Whitney. Se 
consideró significativa la prueba cuando el valor 
de p fue igual o menor de 0.05.

RESULTADOS

Se incluyeron 152 pacientes. La primera parte 
de análisis de resultados involucró la estadística 
descriptiva de nuestra población de estudio. 
Entre las características, el sexo predominante 
fue el femenino con un 55.3%, el estado civil 
casado representó 79.6%, el 86.8% profesaba la 
religión católica, el 27.6% estaba en el grupo de 
edad de 61 a 70 años, el 28.9% tenía estudios de 
nivel primaria y el 40.8% de nivel secundaria; 
el 53.3% era derechohabiente de militar activo. 
Cuadro 1
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Para determinar la ansiedad en nuestra población 
se utilizó una escala de Spielberger; del total de 
la muestra, el 99.3% (n = 151) tenían ansiedad 
leve y el 0.7% (n = 1) ansiedad moderada. 
También se utilizó la Escala de Ansiedad e Infor-
mación Preoperatoria de Ámsterdam (APAIS) de 
la que se obtuvo un 92.1% (n = 140) de pacientes 
con ansiedad y el 7.9% (n = 12) sin ansiedad en 
el preoperatorio inmediato (datos no mostrados).

Uno de nuestros objetivos era saber si el nivel 
de ansiedad dependía del tipo de cirugía en 
los pacientes; sin embargo, se observó que el 
mayor porcentaje de pacientes con nivel de 
ansiedad leve fue del 18.4% (n = 28) de cirugía 
general, mientras que el 15.1% (n = 23) era de 
traumatología y ortopedia, siguiendo con 14.5% 
(n = 22) de urología, 13.1% (n = 20) de neuroci-
rugía, 9.2% (n = 14) de ginecología y obstetricia, 
9.2% (n = 14) de oncología, 6.6% (n = 10) de 
cirugía plástica y reconstructiva, 5.3% (n = 8) 
de cardiología, 3.9% (n = 6) de cirugía cardio-
torácica y 3.9% (n = 6) de otorrinolaringología. 
Como dato importante tenemos que solo en un 
paciente de neurología con ansiedad leve se 
modificó a ansiedad moderada, que representó 
el 0.6% (n = 1). Las diferencias entre ansiedad 
leve y moderada fueron estadísticamente signi-
ficativas (p ≤ 0.001), la prueba utilizada fue la 
de Kruskal-Wallis. Figura 1

Asimismo, se analizaron los diferentes factores 
asociados con los instrumentos, observando da-
tos interesantes que nos permitieron visualizar a 
fondo el comportamiento de nuestra población 
de pacientes en riesgo. Cuadro 2

Entre los grupos etarios se encontró diferencia 
significativa, el grupo de 40 a 59 años incluyó 
individuos menos felices con respecto a los 
demás; sin embargo, éstos no referían altera-
ciones en los niveles de tristeza o temor. Estos 
grupos se distribuyeron de manera muy similar 
entre ellos. También en mujeres observamos 

Cuadro 1. Variables sociodemográficas de los pacientes 
prequirúrgicos

Variables N = 152
Porcentaje 

(%)

Sexo

Femenino 84 55.3

Masculino 68 44.7

Estado civil

Soltero 13 9.2

Casado 124 79.6

Viudo 10 7.9

Divorciado 2 1.3

Unión libre 3 2.0

Religión

Católica 132 86.8

Cristiana 13 8.6

Testigo de Jehová 2 1.3

Ateo 2 1.3

Otra 3 2.0

Edad (años)

20-30 10 6.6

31-40 19 12.5

41-50 32 21.1

51-60 32 21.1

61-70 42 27.6

71-80 17 11.2

Escolaridad

Primaria 44 28.9

Secundaria 62 40.8

Bachillerato 13 8.6

Carrera técnica 18 11.8

Superior (licenciatura) 15 9.9

Derechohabiencia

Derechohabiente de 
militar activo

81 53.3

Derechohabiente de 
militar retirado

12 7.9

Militar activo 36 23.7

Militar retirado 21 13.8

Pensionado (a) 1 .7

No derechohabiente 1 .7
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entre estos grupos al cuestionarlos sobre si se 
sentían inquietos. El grupo con mayor número 
de individuos inquietos fue el grupo de “soltero 
+ viudo + divorciado”. Cuadro 2

De igual manera, la muestra se dividió en grupos 
basados en su nivel educativo, mostrando dife-
rencia significativa solamente en un rubro, que 
indicaba que los individuos con nivel educativo 
mayor tenían niveles de inquietud mayores en 
comparación con los grupos con menor nivel 
académico. Cuadro 2 

También se observó que los individuos con cono-
cimiento de anestesia raquídea mostraron mayor 
nerviosismo, miedo y temor en comparación 
con los que sabían que tendrían una anestesia 
general o que desconocían completamente el 
tipo de anestesia. Cuadro 2.

Como resultado interesante obtuvimos una nula 
influencia de haber tenido cirugías previas con la 
existencia de ansiedad, puesto que ninguno de 
los rubros mostró diferencia entre estos grupos.

En el análisis entre grupos con y sin enferme-
dades crónico-degenerativas (diabetes mellitus, 
hipertensión arterial o ambas), se determinó di-
ferencia con respecto a los niveles de inquietud, 
misma que se encontró con mayor frecuencia en 
el grupo sano. Cuadro 2

La variable con más influencia en las respuestas 
que dieron los pacientes fue el tipo de cirugía 
al que se sometieron. Todos los grupos tuvieron 
niveles similares de ansiedad, pero con ligeros 
cambios. En el caso de la inquietud ante el 
procedimiento quirúrgico, todos refirieron ni-
veles de inquietud elevada, con excepción del 
grupo al que se iba a practicar cirugía general. 
Los pacientes que se referían menos calmados 
fueron aquéllos a los que se le practicarían ci-
rugías cardiacas, ginecológicas y neurocirugías. 
Cuadro 2 

que la influencia del sexo sí tuvo diferencias, 
mostrándolo como el grupo más calmado y con 
menos miedo o temor en comparación con su 
contraparte masculina. Cuadro 2

En cuanto a la comparación de los grupos por 
estado civil, se mostró diferencia significativa 
solamente en un rubro estudiado. Los grupos 
categorizados como “unión libre”, “viudo/a” y 
“divorciado/a” se agregaron a los grupos “casa-
do” y “soltero” en función de si se encontraban 
o no con alguna pareja, por lo que finalmente se 
analizaron como “casado + unión libre” y “solte-
ro + viudo + divorciado”. Se tomó esta decisión 
en el análisis porque algunos grupos eran de-
masiado pequeños y su número no cumplía con 
el mínimo necesario para considerarse válido. 
El resultado final mostró diferencia significativa 

Figura 1. Porcentaje de pacientes con ansiedad leve y 
moderada de las diferentes cirugías programadas. Las 
diferencias entre ansiedad leve y moderada fueron 
estadísticamente significativas (p < 0.001).
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Estos resultados indican sutiles diferencias entre 
los grupos que serán expuestos a un procedi-
miento quirúrgico. El rubro cuestionado con 
mayor diferencia significativa fue el que indicaba 
inquietud, con estos resultados obtuvimos un 
análisis completo de los factores que repercuten 
directamente en la existencia de ansiedad y nos 
da un patrón más claro para efectuar cambios en 
la calidad de atención en enfermería quirúrgica 
y reducir los niveles de ansiedad en la población 
que ingresa a cirugía.

DISCUSIÓN

Este estudio plantea la identificación de más 
factores de riesgo de padecer ansiedad, teniendo 
en cuenta no solamente la existencia neta de 
ansiedad generalizada, sino también alteraciones 
específicas, como miedo, temor o inquietud, que 
tienen efectos en el periodo prequirúrgico y la 
recuperación del paciente, provocando mayor 
consumo de analgésicos y sedantes, prolon-
gando la estancia hospitalaria y exponiendo al 
paciente a mayor morbilidad y mortalidad. 

En este estudio encontramos que el 100% de 
los pacientes encuestados tuvieron niveles de 
ansiedad previo a la cirugía programada. Los 
niveles de ansiedad fueron idénticos en todos 
nuestros grupos de estudio independientemente 
del tipo de cirugía. El sexo predominante fue el 
femenino con un 55.3%, media de edad de 61-
70 años, el 69.7% tenía nivel educativo básico. 
Estos resultados concuerdan con el estudio de 
Doñate-Marín y colaboradores, que mencionan 
que el 100% de los pacientes sometidos a una 
intervención quirúrgica por primera vez tiene 
ansiedad, con media de edad de 59 a 70 años, 
y el 77.8% tiene un nivel educativo básico.8

Gaona-Rentería y colaboradores reportaron que 
el 50.7% de su población experimentó un estado 
de ansiedad leve, el 33.3% ansiedad moderada y 
un 2.7% grave. Sin embargo, en nuestro estudio 

se encontró que el 99.3% tenía ansiedad leve y 
el 0.7% ansiedad moderada, sin pacientes con 
ansiedad grave. Es importante destacar que to-
dos los pacientes a los que se les practicará una 
intervención quirúrgica por primera vez tienen 
ansiedad y los que han tenido una experiencia 
previa tienen ansiedad un tanto influenciada por 
creer necesitar más información acerca del acto 
quirúrgico al que serán sometidos.13 

En este estudio, según la Escala de Ámsterdam 
(APAIS) el 92.1% tenía ansiedad en el preope-
ratorio inmediato. Al respecto, en un estudio 
publicado por Kiyohara y su grupo14 se encontró 
que quienes recibían mejor información pre-
anestésica durante la visita del anestesiólogo 
mostraban tasas de ansiedad reducida en com-
paración con los pacientes que no la recibían. 
Coincidimos con estudios previos, ya que este 
estudio mostró alteraciones correspondientes de 
ansiedad el día de su ingreso. Sin embargo, se 
observó que esta frecuencia fue menor cuando 
se evaluó nuevamente durante el periodo pre-
quirúrgico inmediato, hipotetizamos que este 
fenómeno se debe a la intervención de necesida-
des informativas a la que se vieron expuestos los 
pacientes de manera directa o indirecta durante 
su estancia hospitalaria, por lo que consideramos 
a esta intervención una buena práctica y, ade-
más, planteamos la posibilidad de efectuarla en 
la estancia hospitalaria del Centro Médico Naval 
de manera sistemática. 

Existen diversos reportes (Johnson y colabo-
radores, 2010) con resultados contradictorios 
que indicaban nula o leve influencia del sexo 
en la existencia de ansiedad generalizada, el 
femenino fue el más propenso a padecerla. Así, 
la depresión y los trastornos de ansiedad en la 
mayor parte de los países es dos veces más fre-
cuente en mujeres que en hombres.15 En nuestro 
estudio se observó lo contrario, demostró que 
las mujeres fueron el grupo con individuos más 
calmados y con menos miedo o temor en com-
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paración con su contraparte masculina, quizá 
esto se deba, en parte, a la cultura y la función 
de sostén inamovible que desempeña la mujer 
en la familia mexicana. 

En su estudio Fernández-Lobato y su grupo 
observaron en los pacientes las causas más 
importantes de inquietud: el miedo a los desco-
nocido, las posibles complicaciones, afectación 
de la calidad de vida y la propia enfermedad-
diagnóstico, y de la anestesia, el control del 
dolor.7 En nuestro estudio se encontró que el 
grupo de solteros, viudos y divorciados se sen-
tían más inquietos; tal como esperábamos que 
sucediera, probablemente debido a que el grupo 
“casado + unión libre” tiene un refuerzo familiar 
complementado por una pareja y este refuerzo es 
lo suficientemente efectivo como para disminuir 
la inquietud.

Existe controversia en demostrar los factores que 
intervienen en la existencia de ansiedad, una 
de ellas es la escolaridad. Mavridou y su grupo 
demostraron incongruencia en sus resultados 
probablemente debido al tipo de población de 
estudio.16,17 Nuestros resultados demostraron 
que los pacientes con mayor escolaridad tienen 
más inquietud.

En otro estudio, Calabrese y su grupo encon-
traron que los temores relacionados con la 
anestesia general se deben a que los pacientes 
la perciben como el tipo de anestesia que supri-
me el control del “Yo”, sus funciones quedarán 
abolidas, es ahí donde irrumpe el miedo con 
anticipación, y a la vez como un efecto de su 
propia ineficacia de defensa.18 Otros autores, 
como Brown y colaboradores, establecen que 
este temor se relaciona con el estrecho margen 
que supone para el paciente la función de la 
anestesia general y en muchos casos la anestesia 
regional.19 En comparación con nuestro estudio, 
se encontró que los individuos con conocimiento 
de anestesia raquídea mostraron mayor nerviosis-

mo, temor y miedo en comparación con los que 
sabían que tendrían una anestesia general o que 
desconocían completamente el tipo de anestesia.

Mavridou y su grupo evaluaron el antecedente 
de cirugía como factor de riesgo de ansiedad 
preoperatoria, encontraron que los pacientes 
de primera vez en procedimiento tenían me-
nor nivel de ansiedad, mientras que los que ya 
tenían antecedentes quirúrgicos podrían estar 
influidos por el resultado de su experiencia 
previa.16 Sin embargo, en este trabajo se en-
contró nula influencia de haber tenido cirugías 
previas, porque ninguno de los rubros mostró 
diferencia entre estos grupos. En los pacientes 
sanos era esperable encontrar mayor inquietud 
en comparación con los que tienen enfermeda-
des crónico-degenerativas, porque ellos suelen 
manifestar estrés previo, por la experiencia de 
afrontar su enfermedad.

En el caso de la inquietud ante el procedimiento 
quirúrgico, todos los grupos refirieron niveles de 
inquietud elevada, con excepción del grupo al que 
se iba a practicar cirugía general, lo que contrasta 
con el estudio de Fernández-Lobato y su grupo, en 
el que observaron que las causas más importantes 
de inquietud son el miedo a lo desconocido, las 
posibles complicaciones, la afectación de la cali-
dad de vida y la propia enfermedad-diagnóstico; 
y de la anestesia, el control del dolor.7 

En Europa, Navarro-García y su grupo encontra-
ron que la edad inferior a 65 años es un factor 
determinante en la ansiedad preoperatoria, 
misma que influyó en los temores del paciente 
frente a la cirugía.20 En general, los temores 
disminuyen a medida que aumenta la edad. Al 
igual que en otros estudios, Contrada y cola-
boradores demostraron que entre los pacientes 
intervenidos mediante cirugía cardiaca, el nivel 
de temor y preocupación era menor en los pa-
cientes mayores de 65 años; el diagnóstico de 
malignidad de la enfermedad fue causa impor-
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tante de inquietud en todos los grupos de edad.21 

Sainz y su grupo encontraron que el 37% de los 
pacientes a quienes se les efectuó craneotomía 
tuvieron miedo a la anestesia y al acto quirúrgi-
co, los motivos más frecuentes fueron: a morir 
y a quedar con secuelas.22 Ham-Armenta y su 
grupo compararon los porcentajes de inquietud 
respecto al procedimiento anestésico con la 
inquietud respecto a la intervención quirúrgica, 
demostrando la asociación en ginecología.23 

Nosotros observamos que los pacientes menos 
calmados fueron aquéllos a los que se les prac-
ticaría una cirugía cardiaca, ginecológica o de 
neurocirugía. Este comportamiento se repitió 
en el caso de sensación de temor. Sin embargo, 
los pacientes que refirieron menor sensación de 
miedo fueron a los que se iba a practicar cirugía 
de tipo reconstructiva y otorrinolaringológica.

Los resultados de este estudio demuestran que 
afrontar un evento potencialmente peligroso 
como lo es una cirugía repercute de manera 
directa en el estado psicológico del paciente 
induciendo ansiedad, por lo que identificar a 
un paciente en riesgo implica la oportunidad 
de intervenir positivamente en su recuperación. 

La información otorgada a los pacientes debe 
ser de fácil comprensión y debe aclarar el mayor 
número de dudas posibles, evitar tecnicismos y 
confusión que, lejos de tranquilizar al paciente, 
promoverán la aparición de incertidumbre y 
consecuentemente ansiedad. Por ello, la capa-
citación del personal de salud se enfocará en la 
comunicación más empática y capaz de trans-
mitir la información de manera efectiva.

Además de otorgar información de su pa-
decimiento y el procedimiento anestésico y 
quirúrgico a realizar, debemos hacer hincapié 
en que cada paciente es partícipe de su propia 
recuperación, permitiendo que se involucre 
de manera activa, dando así una sensación de 
control sobre sí mismo. 

CONCLUSIONES 

Detectar un estado de ansiedad de manera in-
mediata reducirá los tiempos de recuperación y 
permitirá disminuir la morbilidad y mortalidad 
individuales y poblacionales. 

En este estudio se determinó que la edad, sexo, 
estado civil, nivel educativo, conocimiento o 
no del tipo de anestesia y tipo de cirugía tienen 
influencia en la aparición de ansiedad. Se reco-
mienda intervenir desde el ingreso del paciente, 
debido a que cada uno de ellos tiene diferentes 
necesidades de atención, que pueden ser deter-
minadas por sus creencias, nivel educativo, etc. 
y que, al ser detectadas de manera inicial, per-
mitirán la creación de estrategias personalizadas.

Por tanto, se considera que para favorecer una 
mejor calidad de atención en todo momento 
debe enfocarse una atención centrada en la 
persona.
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Bacteriología de aislamientos no 
infectantes en un hospital de Ciudad 
Juárez, México

Resumen 

ANTECEDENTES: El tratamiento adecuado de las infecciones asociadas con la atención 
de la salud y la resistencia bacteriana son problemas de salud pública que ameritan 
solución local y global; su control exige conocer la ecología local.
OBJETIVO: Informar los aislamientos bacterianos de muestras derivadas de pacientes 
del Hospital General de Ciudad Juárez.
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio prospectivo en el que se obtuvieron los aislamien-
tos bacterianos y patrones de sensibilidad de muestras representativas derivadas de 
pacientes con más de 48 horas hospitalizados que no alcanzaron criterios de definición 
de caso en el Hospital General de Ciudad Juárez de 2013 a 2015.
RESULTADOS: La resistencia a meticilina de S. aureus fue del 68% (62 aislamien-
tos) y del 81% en S. epidermidis (42 aislamientos). Pseudomonas aeruginosa (48 
aislamientos) tuvo resistencia a ceftazidima y cefepime de 69%, quinolonas 60%, 
imipenem 46%, meropenem 48%, piperacilina/tazobactam 25%, amikacina 46%, 
gentamicina 54% y quinolonas 60%. E. coli (59 aislamientos) tuvo resistencia a cef-
triaxona 61%, cefepime 56%, imipenem 3%, meropenem 2%, ciprofloxacina 76%, 
levofloxacina 71%, moxifloxacina 81%. Nueve cepas de Klebsiella pneumoniae sin 
resistencia a carbapenems y aminoglucósidos. Se aislaron seis cepas de A. baumanni 
y dos de S. maltophilia. 
CONCLUSIONES: Con esta información somos capaces de saber qué tratamiento 
antibiótico empírico iniciar y cuál no administrar.
PALABRAS CLAVE: Infecciones nosocomiales; infecciones asociadas con la atención 
de la salud; resistencia a meticilina; tratamiento antibiótico.

Abstract

BACKGROUND: Adequate treatment of health-care associated infections and bacterial 
resistance are public health problems that merit local and global solution; its control 
demands to know the local ecology.
OBJECTIVE: To report the bacterial isolations of samples from patients of General 
Hospital of Ciudad Juarez.
MATERIALS AND METHODS: A prospective study in which were obtained bacterial 
isolates and sensitivity patterns of representative samples derived from patients with 
more than 48 hospitalized hours who did not reach case definition criteria at the General 
Hospital of Ciudad Juarez, Mexico, from 2013 to 2015.
RESULTS: The methicillin resistance of S. aureus was of 68% (62 isolates) and 81% in 
S. epidermidis (42 isolates). Pseudomonas aeruginosa (48 isolates) had resistance to 
ceftazidime and cefepime of 69%, quinolones 60%, imipenem 46%, meropenem 48%, 
piperacillin/tazobactam 25%, amikacin 46%, gentamicin 54%, and quinolones 60%. 
E. coli (59 isolates) had resistance to ceftriaxone 61%, cefepime 56%, imipenem 3%, 
meropenem 2%, ciprofloxacin 76%, levofloxacin 71%, moxifloxacin 81%. Nine strains 
of Klebsiella pneumoniae without resistance to carbapenems and aminoglycosides. Six 
strains of A. baumanni and two of S. maltophilia were isolated.
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ANTECEDENTES

La práctica actual de la medicina exige que cada 
profesional que prescriba antibióticos conozca 
las resistencias en su lugar de trabajo; si no las 
tiene, la alternativa es usar información de sitios 
similares a su práctica clínica.1 Este conocimien-
to permite establecer políticas en la prescripción 
de antibióticos y en el control de infecciones, 
que redundará en mejoría de la calidad y segu-
ridad de los pacientes, temas fundamentales en 
la medicina moderna.2

Los aislamientos bacterianos y patrones de sensi-
bilidad que colonizan a pacientes hospitalizados 
del Hospital General de Ciudad Juárez (HGCJ) 
permiten conocer la ecología local, indispen-
sable para decidir el antibiótico empírico a 
administrar en caso de infecciones nosocomia-
les, llamadas ahora infecciones asociadas con 
la atención de la salud.

Con el objetivo de que los colegas del HGCJ 
y otros colegas locales, estatales, nacionales e 
internacionales conozcan la ecología bacteria-
na de nuestro hospital, deseamos compartir los 
aislamientos bacterianos de muestras derivadas 
de pacientes del HGCJ que no reunieron los 
criterios para definición de caso para infección 
asociada con la atención de la salud, según la 
Norma Oficial Mexicana (NOM) 045,3 así como 
los patrones de sensibilidad y resistencia a anti-
bióticos de 2013 a 2015.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio prospectivo en el que se revisaron 
los aislamientos bacterianos y los patrones 
de sensibilidad de hemocultivos, cultivos de 
expectoración, cultivos de orina y cultivos de 
secreciones diversas de pacientes que tenían más 
de 48 horas hospitalizados y que no cumplieron 
con las definiciones de caso de la NOM 045 
para considerarlos infecciones asociadas con la 
atención de la salud, efectuado en el Hospital 
General de Ciudad Juárez de 2013 a 2015. 

El Hospital General de Ciudad Juárez tiene 123 
camas censables, aproximadamente 624 egresos 
por mes y atiende pacientes de población abierta 
(56% de las atenciones), del Seguro Popular 
(39% de las atenciones) y trabajadores estatales 
(4%); el 1% restante corresponde a pacientes 
con seguro de salud privado y derechohabientes 
del IMSS, de Pemex, del ISSSTE y de la Sedena. 

La determinación de género y especie, así como 
las concentraciones mínimas inhibitorias (MIC 
por el inglés Minimal Inhibitory Concentration) 
se hizo con el método de microdilución en caldo 
con equipo automatizado (Vitek). A lo largo del 
documento se informaron como aislamientos 
resistentes o sensibles, sin anotar los MICs.

Se informa la frecuencia de aislamientos y su 
categorización como resistente (R), intermedia 
(I) o sensible (S).

CONCLUSIONS: With this information we are able to know which empirical antibiotic 
treatment to start and which not prescribe. 
KEYWORDS: Nosocomial infections; Health-care associated infections; Methicillin 
resistance; Antibiotic treatment.
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RESULTADOS

Se aislaron 18 cepas de S. aureus de hemocul-
tivos, 13 de 18 fueron resistentes a meticilina, 
12 de 18 resistentes (R) a ciprofloxacina, 2 de 
18 resistentes a gentamicina, 1 de 18 resistente 
a trimetoprim-sulfametoxazol (TMP/SMZ) y sin 
resistencia a vancomicina y linezolid; 6 de 18 
de material bronquial, con 4 de 18 resistentes a 
meticilina, 5 de 18 resistentes a ciprofloxacina, 
1 de 18 resistentes a TMP/SMZ y sin resistencia 
a vancomicina y linezolid; 36 de secreciones 
varias, con 24 (66%) resistentes a meticilina, dos 
resistentes a linezolid, dos con resistencia inter-
media (I) a vancomicina y uno con resistencia 
a vancomicina.

Se aislaron 23 cepas de S. epidermidis de he-
mocultivos, 18 resistentes a meticilina; 29 de 
material bronquial, con 24 resistentes a meti-
cilina. 

Hubo siete cepas de S. haemolyticus de hemo-
cultivos, 5 resistentes a meticilina; 3 de material 
bronquial, todas resistentes a meticilina; y 9 de 
secreciones varias, con 8 resistentes a meticilina. 

Diez cepas de E. faecalis derivadas de hemo-
cultivos, todos sensibles a vancomicina y con 4 
de 10 resistentes a ampicilina. Se aislaron dos 
cepas de E. faecium derivadas de hemocultivo, 
sin resistencia a vancomicina. 

Se aislaron 59 cepas de E. coli: dos de hemo-
cultivos, dos bronquiales, 13 de orina y 42 de 
secreciones, con 56 de 59 cepas resistentes a 
ampicilina, 40 a cefalotina, 33 a cefuroxime, 36 
a ceftriaxona y a cefotaxima, 33 a ceftazidima 
y cefepima, 3 a amikacina (amika), 34 a genta-
micina, 45 a ciprofloxacina, 42 a levofloxacina, 
46 a moxifloxacina, 2 a imipenem, uno a me-
ropenem, 10 a piperacilina-tazobactam, 19 a 
ticarcilina-clavulanato y 47 a TMP/SMZ. 

Hubo nueve cepas de Klebsiella pneumoniae, 
sin resistencia alguna a meropenem, imipenem 
y aminoglucósidos. 

Se aislaron 48 cepas de P. aeruginosa: cinco 
derivadas de hemocultivos, tres de secreciones 
bronquiales, ocho de orina y 32 de secreciones, 
con 22 resistentes a amikacina, 26 a gentami-
cina, 28 a ceftazidima, 47 a ceftriaxona, 33 
a cefepime, 29 a ciprofloxacino, 21 a levo-
floxacina, 22 a imipenem, 23 a meropenem, 
12 a piperacilina-tazobactam, 27 a ticarcilina-
clavulanato; tres cepas de P. aeruginosa fueron 
resistentes a múltiples fármacos.

Se aislaron seis cepas de A. baumanni, tres de 
hemocultivos, uno de secreción bronquial y dos 
de secreciones, sensibles a meropenem.

Dos cepas de S. maltophilia de secreción bron-
quial, ambas sensibles a TMP/SMZ.

Los resultados se resumen en los Cuadros 1 a 4.

DISCUSIÓN

Entre las funciones de vigilancia, prevención y 
control que lleva a cabo el Comité de Infeccio-
nes asociadas con la atención de la salud está 
conocer las bacterias colonizantes, organismos 
importantes desde el punto de vista epidemio-
lógico porque son posibles bacterias etiológicas 
de infecciones asociadas con la atención de la 
salud.4 

Este conocimiento de la flora local, colonizante e 
infectante es la mejor, y tal vez única, guía para 
prescribir tratamientos antibióticos adecuados, 
que cuando lo son se convierten en factor pro-
nóstico protector de un buen desenlace en casos 
de infección nosocomial.5 Cuando el tratamiento 
es inadecuado, las garantías de fracaso terapéu-
tico son una regla.6
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Cuadro 1. Aislamiento y porcentajes de resistencias de estafilococos en cepas colonizantes del Hospital General de Ciudad 
Juárez, 2013-2015

S. aureus Hemos Bronquial Secreciones Total

Número 18 6 38 62

Resistentes a meticilina (%) 13 (72.2) 4 (66.6) 25 (65.7) 42 (67.7)

Ciprofloxacina (%) 12 (66.6) 5 (83.3) 22 (57.8) 39 (62.9)

Daptomicina 0 0 0 0

Gentamicina (%) 2 (11.1) 2 (33.3) 5 (13.5) 9 (14.5)

Linezolid 0 0 0 0

Moxifloxacino (%) 12 (66.6) 4 (66.6) 20 (52.6) 36 (58.0)

Rifampicina (%) 0 0 1 (2.6) 1 (1.6)

Tetraciclinas (%) 1 (5.5) 1 (16.6) 5 (13.1) 7 (11.2)

TMP-SMZ 1 (5.5) 1 (16.6) 3 (7.8) 5 (8.0)

Vancomicina (%) 0 0
3 –incluye una resistencia y 2 

intermedias*–(7.8)
3 (4.8)

S. epidermidis 23 29 52

Resistentes a meticilina (%) 18 (78.2) 24 (82.7) 42 (80.7)

Vancomicina (%) 1 (4.3)
2 –incluye una intermedia*– 

(6.8)
3 (5.7)

S. haemolyticus 7 3 9 19

Resistencia a meticilina (%) 5 (71.4) 3 (100) 8 (88.8) 16 (84.2)

Vancomicina (%) 0 0 0 0

* Se consideran resistentes.
TMP-SMZ: trimetoprim-sulfametoxazol.

Cuadro 2. Aislamiento y porcentajes de resistencias de E. coli en cepas colonizantes del Hospital General de Ciudad Juárez, 
2013-2015 (continúa en la siguiente página) 

Fuente Hemos Bronquial Orina Secreciones Total

Número 2 2 13 42 59

Ampicilina (%) 2 (100) 2 (100) 11 (84.6) 41 (97.6) 56 (94.9)

Cefazol (%) 1 (50) 2 (100) 11 (84.6) 26 (61.9) 40 (67.7)

Cefuroxima (%) 1 (50) 2 (100) 7 (84.6) 23 (54.7) 33 (55.9)

Ceftriaxona (%) 1 (50) 2 (100) 7 (53.8) 26 (61.9) 36 (61.0)

Cefotaxima (%) 1 (50) 2 (100) 7 (53.8) 26 (61.9) 36 (61.0)

Ceftazidima (%) 1 (50) 2 (100) 7 (53.8) 23 (54.7) 33 (55.9)

Cefepima (%) 1 (50) 2 (100) 7 (53.8) 23 (54.7) 33 (55.9)

Amikacina (%) 0 0 1 (7.6) 2 (4.7) 3 (5.0)

Gentamicina (%) 1 (50) 2 (100) 8 (61.5) 23 (54.7) 34 (57.6)

Ciprofloxacina (%) 2 (100) 2 (100) 8 (61.5) 33 (78.5) 45 (76.2)
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Levofloxacina (%) 2 (100) 2 (100) 9 (69.2) 29 (69.0) 42 (71.1)

Moxifloxacino (%) 2 (100) 2 (100) Sin dato 29 (69.0) 33 (78.5)

Imipenem (%) 0 1 (50) 0 1 (2.3) 2 (3.3)

Meropenem (%) 0 0 0 1 (2.3) 1 (1.6)

PipTazo (%) 0 1 (50) 2 (4.7) 7 (16.6) 10 (16.9)

Ticarcilina-
clavulanato (%)

0 1 (50) 5 (38.4) 13 (30.9) 19 (32.2)

TMP-SMZ (%) 1 (50) 1 (50) 9 (69.2) 36 (85.7) 47 (79.6)

Cuadro 2. Aislamiento y porcentajes de resistencias de E. coli en cepas colonizantes del Hospital General de Ciudad Juárez, 
2013-2015 (continuación) 

Fuente Hemos Bronquial Orina Secreciones Total

Cuadro 3. Aislamiento y porcentajes de resistencias de Klebsiella pneumoniae en cepas colonizantes del HGCJ 2013-2015

Fuente Hemos Bronquial Orina Secreciones Total

Número 0 3 2 4 9

Ampicilina (%) 3 (100) 2 (100) 4 (100) 9 (100)

Cefazolina (%) 2 (66.6) 1 (50.0) 0 3 (33.3)

Cefuroxima (%) 2 (66.6) 1 (50) 0 3 (33.3)

Ceftriaxona (%) 2 (66.6) 1 (50) 0 3 (33.3)

Cefotaxima (%) 2 (66.6) 1 (50) 0 3 (33.3)

Ceftazidima (%) 2 (66.6) 1 (50) 0 3 (33.3)

Cefepima (%) 2 (66.6) 1 (50) sin dato 3 (33.3)

Amikacina (%) 0 0 0 0

Gentamicina (%) 0 0 0 0

Ciprofloxacina (%) 2 (66.6) 1 (50) 0 3 (33.3)

Levofloxacina (%) 1 (33.3) 0 0 1 (11.1)

Moxifloxacino (%) Sin dato Sin dato Sin dato

Imipenem (%) 0 0 0 0

Meropenem (%) 0 0 0 0

Piperacilina-tazobactam (%)
1 intermedias 

(33.3)
1 (50) 0 2 (22.2)

Ticarcilina-clavulanato (%)
2 intermedias 

(66.6)
1 (50) 0 3 (33.3)

TMP-SMZ (%) 2 (66.6) 1 (50) 2 (50) 5 (55.5)



340

Medicina Interna de México 2021; 37 (3) 

https://doi.org/10.24245/mim.v37i3.3755

Cuadro 4. Aislamiento y porcentajes de resistencias de Pseudomonas aeruginosa en cepas colonizantes del HGCJ 2013-2015

Fuente Hemos Bronquial Orina Secreciones Total

Número de aislamientos 5 3 8 32 48

Amikacina (%) 4 (80) 1 (33.3) 7 (87.5) 10 (31.2) 22 (45.8)

Gentamicina (%) 4 (80) 0 7 (87.5) 15 (46.8) 26 (54.1)

Ceftriaxona (%) 5 (100) 3 (100) 8 (100) 31 (96.8) 47 (97.9)

Ceftazidima (%) 3 (100) 3 (100) 7 (87.5) 15 (46.8) 28 (58.3)

Cefepima (%) 4 (80) 3 (100) 6 (75) 20 (62.5) 33 (68.7)

Ciprofloxacina (%) 4 (80) 2 (66.6%) 7 (87.5) 16 (50) 29 (60.4)

Levofloxacina (%) 2 (66.6) 2 (66.6) 6 (75) 11 (34.3) 21 (43.7)

Imipenem (%) 4 (80) 2 (66.6) 5 (62.5) 11 (34.3) 22 (45.8)

Meropenem (%) 4 (80) 2 (66.6) 4 (50) 13 (40.6) 23 (47.9)

Piperacilina-tazobactam (%) 1 (20) 2 (66.6) 2 (25) 7 (21.87) 12 (25.0)

Ticarcilina-clavulanato (%) 4 (80) 3 (100) 6 (75) 14 (43.7) 27 (56.2)

El análisis de los datos obtenidos permitirá 
establecer políticas sobre la administración 
adecuada de antibióticos en los pacientes que 
padezcan infecciones asociadas con la atención 
de la salud, tema de máxima importancia en la 
práctica de la medicina.7

Destaca la alta resistencia a meticilina en las 
cepas de S. aureus aisladas, así como en los 
aislamientos de coagulasa negativos S. epider-
midis y S. haemolyticus, lo que hace necesario 
administrar vancomicina. Los porcentajes de 
resistentes a meticilina son similares a los 
informados en la bibliografía mundial.8-11 Es 
preocupante que se hayan aislado tres cepas 
de S. aureus resistentes a vancomicina, porque 
puede ser un problema de tratamiento si se 
generalizan estas clonas en el Hospital General 
de Ciudad Juárez (HGCJ). Debe disponerse de 
linezolid y daptomicina como alternativas de 
tratamiento, aunque una limitante es que son 
antibióticos de costo elevado.

Es una ventaja que no se hayan aislado enterocos 
resistentes a vancomicina, un problema mundial 
que está asociado con alta mortalidad, difícil 

tratamiento e incremento en costos por estancias 
prolongadas.12

Destaca también la alta resistencia de E. coli a 
todas las cefalosporinas, que no son una opción 
de tratamiento en infecciones asociadas con la 
salud en el HGCJ; lo mismo es válido para todas 
las quinolonas, en las que la resistencia cruzada 
es común.13 Si en el tratamiento de infecciones 
adquiridas en la comunidad las quinolonas 
ya no son una opción, principalmente por sus 
efectos adversos,14,15,16 en infecciones asocia-
das con la atención de la salud, al menos en 
el HGCJ, no tienen ningún lugar. Con respecto 
a aminoglucósidos, es notable la diferencia en 
resistencias entre amikacina y gentamicina, por 
lo que esta última no debe administrarse en el 
HGCJ. Si en revisiones siguientes determinamos 
cambio en las resistencias, podría sugerirse el 
cambio a gentamicina. También es notable la 
resistencia a ticarcilina/clavulanato, cuando 
esta combinación de antibióticos nunca se 
ha prescrito en el HGCJ. Las opciones siguen 
siendo meropenem e imipenem debido a los 
porcentajes de resistencia. La aparición de ce-
pas resistentes a carbapenems es un problema 
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en países industrializados17 y, si se busca, como 
en India,18 seguramente se encontrará en los del 
eterno subdesarrollo. 

Aunque tenemos pocos aislamientos de Kle-
bsiella pneumoniae, no parece que tengamos 
problemas de resistencia, lo que, sin embargo, 
es potencial debido a su alta frecuencia en otros 
países.19,20

Pseudomonas aeruginosa se considera oportunista 
y es la bacteria que más problemas ha dado en 
cuanto a resistencias.21-25 Es preocupante que ten-
gamos aislamiento de cepas resistentes a múltiples 
fármacos. Si se generalizan estos aislamientos 
perderemos las opciones de imipenem, merope-
nem y piperacilina/tazobactam, por lo que será 
necesario administrar la costosa colistina, de la 
que también ya se han encontrado resistencias.26    

Por los datos que mostramos, recomendamos 
iniciar imipenem + amikacina + vancomicina 
en todos los casos de infección y modificar el 
esquema de acuerdo con los resultados de cul-
tivos y evolución.

Deseamos compartir esta información con 
colegas locales, estatales y nacionales y esta-
remos pendientes de informes similares, lo que 
podrá llevar a consensos, lejos de las políticas 
burocráticas centralizadas, casi siempre dirigi-
das a monopolizar información, que generan 
publicaciones internacionales de poco o nulo 
efecto local.
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Síndrome de desgaste en profesionales 
de la salud mexicanos. Médicos: 
¿mártires o víctimas de su profesión?

Resumen

ANTECEDENTES: El síndrome de burnout o de desgaste laboral (“quemarse en el 
trabajo”) se caracteriza por agotamiento gradual, ansiedad, depresión y comporta-
miento distante y agresivo; adopta características peculiares entre los profesionales 
de la salud. 
OBJETIVO: Determinar la prevalencia de síndrome de desgaste entre los profesionales 
de la salud asistentes al XXXIX Congreso Nacional de Medicina Interna (Querétaro, 
México, 16 a 19 de noviembre de 2016). 
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio basado en una encuesta semiestructurada (no 
validada) de 18 preguntas en español, y posterior análisis estadístico con pruebas de 
correlación de Pearson y t de Student. 
RESULTADOS: Se encuestaron 1089 profesionales, 35% eran de sexo femenino, con 
edad promedio de 40.2 años. La prevalencia global de síndrome de desgaste fue del 
52%, con mayor repercusión en mujeres (54%) que en hombres (46%). Los síntomas 
asociados con más frecuencia con el síndrome de desgaste fueron: fatiga (78%), ago-
tamiento imputable a la actividad laboral (69%) y ansiedad (65%). 
CONCLUSIONES: El síndrome de desgaste es altamente prevalente entre los profesio-
nales de la salud mexicanos y exige estrategias racionales de tratamiento en beneficio 
de ellos mismos y de sus pacientes.
PALABRAS CLAVE: Síndrome de desgaste; ansiedad; depresión; fatiga; prevalencia.

Abstract

BACKGROUND: Burnout syndrome is characterized by gradual exhaustion, anxiety, 
depression, and distant and aggressive behavior; it adopts peculiar characteristics 
among health professionals. 
OBJECTIVE: To determine the prevalence of burnout syndrome among health profes-
sionals attending the XXXIX National Congress of Internal Medicine (Querétaro, Mexico, 
November 16-19, 2016). 
MATERIALS AND METHODS: Study based on a semi-structured survey (not validated) 
of 18 questions in Spanish, and subsequent statistical analysis with Pearson’s correla-
tion and Student’s t tests. 
RESULTS: A total of 1089 professionals were surveyed, 35% female, with an average 
age of 40.2 years. The overall prevalence of burnout syndrome was 52%, with greater 
impact in women (54%) than in men (46%). The symptoms most frequently associated 
with burnout syndrome were: fatigue (78%), exhaustion attributable to work activity 
(69%), and anxiety (65%). 
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ANTECEDENTES

Definición y conceptualización

Aun cuando el estrés y el desgaste laborales 
han existido en todos los tiempos y en todas las 
culturas, no fue sino hasta 1974 que el psicólogo 
estadounidense Herbert Freudenberger los carac-
terizó como síndrome de desgaste al observar 
que, a un año del inicio de una actividad médica 
demandante, la mayoría de los profesionales de 
la salud experimentaba una pérdida progresiva 
de la energía hasta llegar, en algunos casos, al 
agotamiento; además de síntomas consistentes 
en ansiedad y depresión y actitudes relacionadas 
con la falta de motivación laboral y agresividad 
o indiferencia hacia los pacientes.1

Entre 1974 y 1976, gracias a las investigaciones 
del propio Freudenberg y a las de la psicóloga 
estadounidense Christina Maslach, el síndro-
me de desgaste adquirió la connotación de 
“sobrecarga emocional” manifestada por agota-
miento emocional, despersonalización (cinismo) 
y realización personal disminuida que puede 
ocurrir entre profesionales cuyo trabajo implica 
atención o ayuda a personas, además de rasgos 
consistentes en:2

Sensación de fracaso y de existencia agotada 
o gastada derivada del desequilibrio entre la 
exigencia excesiva de energía, los recursos 
personales y la fuerza espiritual del trabajador.

Pérdida gradual de responsabilidad profesional 
acompañada de aumento del desinterés entre 
compañeros de trabajo.

Generación de estrés y de tensión al interactuar 
y tratar reiteradamente con otras personas (no 
solo con otros profesionales de la salud o con 
el personal administrativo, sino también al inte-
ractuar con los pacientes).

El síndrome de desgaste es de alta prevalencia 
entre los profesionales de la salud; en la actua-
lidad, la OMS cataloga al síndrome de desgaste 
como un importante riesgo de trabajo.3

Factores desencadenantes y perpetuadores. 
Los más frecuentes son los que se refieren en el 
Cuadro 1.4-7

Cuadro clínico

El inicio y avance del síndrome de desgaste son 
insidiosos y progresivos; los síntomas clásicos 
incluyen:8,9,10

Síntomas físicos de estrés: cansancio, cefalea, 
dolor osteomuscular, fatiga, hipertensión arterial, 
insomnio y otros trastornos del sueño, malestar 
general, salud general deficiente, taquicardia y 
trastornos gastrointestinales.

Manifestaciones emocionales: ansiedad, baja 
tolerancia ante la frustración, comportamiento 

CONCLUSIONS: Burnout syndrome is highly prevalent among Mexican health pro-
fessionals and requires rational treatment strategies for the benefit of themselves and 
their patients.
KEYWORDS: Burnout syndrome; Anxiety; Depression; Fatigue; Prevalence.
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agresivo, depresión, desorientación, dificultad 
para la concentración, disminución de la me-
moria inmediata, impaciencia, irritabilidad, 
oscilaciones entre la impotencia y la omnipoten-
cia, reducción de la autoestima, baja realización 
personal, ideaciones suicidas, sentimientos de 
agotamiento, fracaso, impotencia y vacío.

Manifestaciones conductuales: ausentismo 
laboral, conflictos interpersonales frecuentes, 
surgimiento de adicciones (a bebidas alcohóli-
cas, café, drogas o fármacos) y de conductas de 
evitación, distanciamiento afectivo, frecuente 
cambio de turnos (cuando es posible), insatisfac-
ción con el trabajo y bajo rendimiento personal, 
problemas de comunicación, “tomas de descan-
so” frecuentes y trastornos del apetito.

Repercusión epidemiológica

La despersonalización, el sentimiento de falta 
de realización en el trabajo y el agotamiento 
emocional definitorios del síndrome de desgaste 
afectan de 30 a 60% de los médicos, e incluso a 

40% de los integrantes del personal de enferme-
ría. En algunos estudios se ha documentado que 
el personal femenino de salud se encuentra en 
un riesgo aumentado en 60% para síndrome de 
desgaste respecto de su contraparte masculina.1

El síndrome de desgaste produce un desgaste 
paulatino, permanente en muchos casos, del 
funcionamiento biológico y es el sustento para 
el inicio de diferentes tipos de padecimientos: 
gastritis (45%), hipertensión arterial (23%), 
arritmias (13%), cefaleas (12%), úlcera gastro-
duodenal (11%), fatiga (10%), alteraciones del 
sueño (10%), angor (5%) e infarto agudo de 
miocardio (3%).1,8

Además del desempeño deficiente de la praxis 
médica, las dificultades de concentración y la 
disminución del estado de alerta, los profesio-
nales de la salud que padecen síndrome de 
desgaste muestran rasgos o síntomas de alcoho-
lismo (44%), angustia (43%), depresión (31%), 
ansiedad (19%), consumo de psicofármacos 
(16%) y farmacodependencia (1.7%).8

Cuadro 1. Factores que con frecuencia desencadenan o perpetúan los síntomas del síndrome de desgaste4-7

Factores ambientales 
   • Actividades de servicio que exigen la atención a otras personas (docencia, medicina)
   • Atención a un gran número de pacientes
   • Reducción de recursos médicos o administrativos
Factores culturales
   • Desarrollo de actividades laborales en contextos orientados por objetivos materialistas que exigen competitividad
   • Actividad en contextos con recursos tradicionalmente insuficientes para el desarrollo de la actividad profesional
   • Habilidades o disposición disminuidas ante los valores implícitos en la cultura médica oficial (servicio, excelencia, 
      competencia curativa, compasión)
   • No obstante que el síndrome de desgaste afecta a hombres y a mujeres del sector sanitario, su efecto puede ser mayor  
      entre las segundas, debido a la frecuente situación en la que las mujeres, además de hallarse incorporadas al mercado  
      laboral, cubren roles importantes en el hogar o en la familia
Factores personales
   • Fracaso de mecanismos individuales de compensación y adaptación ante situaciones laborales que involucran un estrés  
      sostenido
   • Discordancia entre expectativas personales idealistas y una realidad frustrante
   • Propensión personal a la vulnerabilidad en las esferas personal, anímica o afectiva
   • Alteraciones en la autoestima
   • Insatisfacción con el salario percibido
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¿Cómo puedo ofrecer mi experiencia para curar 
enfermedades y, al mismo tiempo, estar abierto 
a lo que mis pacientes tienen que enseñarme 
acerca de su propia curación?

¿Cómo puedo mantener una conexión empática 
con mis pacientes y, al mismo tiempo, protegerme?

Síndrome de desgaste y profesionales de la 
salud: evidencia generada en México

En años recientes, sobre todo en la última déca-
da, ha aumentado considerablemente el interés 
por realizar estudios diseñados para determinar 
las repercusiones del síndrome de desgaste entre 
los profesionales de la salud mexicanos. En el 
Cuadro 3 se encuentran los principales desen-
laces de esos estudios.11-17

La perspectiva general de esos estudios indica 
que:11

El síndrome de desgaste es de alta prevalencia en 
los profesionales de la salud mexicanos y afecta 
por igual a quienes se dempeñan en instituciones 
públicas o privadas o en la consulta particular 
(incluso considerando que la práctica en insti-
tuciones públicas supondría una carga mayor 
de trabajo y, por ende, un factor de riesgo más 
imperativo para el síndrome de desgaste).

Procedimientos diagnósticos

Para la evaluación de algunos aspectos particu-
lares del síndrome de desgaste se han utilizado 
diferentes instrumentos: el inventario de de-
presión de Beck y la Escala Unidimensional de 
Desgaste Estudiantil (EUBE).2,3

El instrumento estandarizado y validado, y con 
más frecuencia aplicado para evaluar al paciente 
con síndrome de desgaste es el Inventario de 
Desgaste Laboral de Maslach (MBI: Maslach Bur-
nout Inventory),1,3,4,5,7,8 que consta de tres escalas 
diseñadas para evaluar el agotamiento emocio-
nal (9 ítems), la despersonalización (5 ítems) y la 
realización personal (8 ítems).1 Cuadro 2

En los programas de adiestramiento para resi-
liencia de personal de salud con síndrome de 
desgaste se recomiendan las siguientes preguntas 
diagnósticas, encaminadas a la autorreflexión, el 
autocuidado y la reorientación de los valores:6

¿Cómo puedo cuidarme para poder servir a los 
demás?

¿Cómo puedo esforzarme para lograr la exce-
lencia y, al mismo tiempo, tener consideración 
hacia mí mismo cuando no tengo todas las 
respuestas o cuando me equivoco?

Cuadro 2. Inventario de desgaste laboral de Maslach: escalas, ítems y clasificación para la evaluación del paciente con 
síndrome de desgaste1

Agotamiento emocional Despersonalización Realización personal

Fatiga emocional derivada de 
demandas de trabajo

Actitud negativa hacia las 
personas con las que se tiene 

contacto

Sentimiento de realización 
personal disminuida

9 ítems 5 ítems 8 ítems

Clasificación

Grado bajo Menos de 19 Menos de 6 Más de 40

Grado medio 19 a 27 6 a 9 34 a 39

Grado alto Más de 27 Más de 9 Menos de 33



347

Romero-González A, et al. Síndrome de desgaste

Cuadro 3. Síndrome de desgaste en profesionales de la salud mexicanos: evidencia reciente12-17 (continúa en la siguiente página)

Autores (año de 
publicación)

Población Resultados principales

López, et al. 
(2005)12

• 551 enfermeras y 71 enfermeros de 
primero y segundo niveles de atención 
en diferentes hospitales de Ciudad de 
México y área metropolitana

• Enfermeras: edad (30.9 ± 3.8 años); 
solteras (64.8%), casadas (35.2%); 
relación de pareja: buena o excelente 
(66.5%), indiferente (10.8%) o 
problemática (22.7%); turno laboral: 
matutino (48.6%), vespertino (25.8%), 
nocturno (25.6%)

• Enfermeros: edad (19.8 ± 1.8 años); 
solteros con relación de pareja 
problemática (98.6%%); turno laboral: 
matutino (49.3%), vespertino (46.5%), 
nocturno (4.2%).

Agotamiento emocional:
• Severo: enfermeras (24%), enfermeros (63%)
• Moderado: enfermeras (18%), enfermeros (17%)
• Leve: enfermeras (58%), enfermeros (31%)

Despersonalización:
• Severa: enfermeras (27%), enfermeros (22%)
• Moderada: enfermeras (24%), enfermeros (32%)
• Leve: enfermeras (48%), enfermeros (45%)

Realización personal disminuida:
• Severa: enfermeras (50%), enfermeros (82%)
• Moderada: enfermeras (15%), enfermeros (10%)
• Leve: enfermeras (33%), enfermeros (8%)

Ballinas, et al. 
(2009)13

• 278 enfermeras (127 adscritas a áreas 
no críticas, y 151 a áreas críticas), del 
Centro Médico La Raza en Ciudad de 
México

Prevalencia general de síndrome de desgaste: áreas no 
críticas (15.7%), áreas críticas (12.6%)
Agotamiento emocional (valores medios ± desviación 
estándar [DE]):

• Hospital de Especialidades: áreas críticas (13.77 ± 
8.83%), áreas no críticas (9.93 ± 6.96%)

• Hospital de Ginecoobstetricia: áreas críticas (13.04 
± 8.60%), áreas no críticas (16.05 ± 8.66%)

• Hospital de Infectología: áreas críticas (8.92 ± 
6.07%), áreas no críticas (13.09 ± 6.64%)

• Hospital General: áreas críticas (11.37 ± 8.37%), 
áreas no críticas (13.06 ± 8.03%)

Despersonalización (valores medios ± desviación 
estándar [DE]):

• Hospital de Especialidades: áreas críticas (1.54 ± 
2.61%), áreas no críticas (1.25 ± 2.11%)

• Hospital de Ginecoobstetricia: áreas críticas (1.50 ± 
3.16%), áreas no críticas (3.05 ± 4.08%)

• Hospital de Infectología: áreas críticas (1.69 ± 
3.09%), áreas no críticas (1.97 ± 2.87%)

• Hospital General: áreas críticas (2.41 ± 2.59%), 
áreas no críticas (1.43 ± 1.67%)

Realización personal disminuida (valores medios ± 
desviación estándar [DE]):

• Hospital de Especialidades: áreas críticas (19.36 ± 
6.31%), áreas no críticas (22.31 ± 2.44%)

• Hospital de Ginecoobstetricia: áreas críticas (21.95 
± 3.02%), áreas no críticas (19.98 ± 4.08%)

• Hospital de Infectología: áreas críticas (21.69 ± 
3.98%), áreas no críticas (21.93 ± 2.99%)

• Hospital General: áreas críticas (19.51 ± 5.28%), 
áreas no críticas (22.06 ± 3.95%)
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Sánchez, et al. 
(2013)14

• 130 médicos familiares (52% 
hombres, y 48% mujeres), trabajadores 
en Mérida (Yucatán) en clínicas del 
Instituto Mexicano del Seguro Social 
(IMSS)

Entre quienes tenían síndrome de desgaste, la mayor 
parte era del sexo masculino (56%), sin diferencias 
relacionadas con el turno laboral (matutino o 
vespertino), con prevalencia mayor entre los casados 
(83%), con 11 a 20 años de ejercicio profesional (49%) 
y que cubrían más de tres turnos laborales por semana 
(77%)
Incidencias (n) de los síntomas asociados con síndrome 
de desgaste:

• Agotamiento emocional: 5 casos moderados
• Despersonalización: 4 casos moderados
• Signos de negatividad: 22 casos moderados, y 5 

severos
• Agotamiento emocional más despersonalización: 2 

casos moderados
• Agotamiento emocional más signos de negatividad: 

6 casos moderados y 5 severos
• Despersonalización más signos de negatividad: 2 

casos moderados
• Agotamiento emocional más despersonalización más 

signos de negatividad: 8 casos severos

Magalhães, et al. 
(2015)15

• 241 anestesiólogos registrados en la 
Sociedad de Anestesiología del Distrito 
Federal

• Predominio de la población masculina 
(65.6%)

• Predominio de la población de entre 
30 y 50 años de edad (67.9%)

Prevalencia global de síndrome de desgaste: 10.4%
Mayor efecto en profesionales:

• Hombres (64.2%)
• De 30 a 50 años de edad (64.2%)
• Con más de diez años de praxis continua (64.2%)
• Que hacían guardias nocturnas (71.4%)
• Sedentarios (57.1%)
• Que no seguían cursos ajenos al ejercicio de la 

medicina (78.5%)

Miranda, et al. 
(2016)16

• 593 enfermeras que laboraban en la 
Secretaría de Salud y el Instituto de 
Seguridad y Servicios Sociales de los 
Trabajadores del Estado (ISSSTE), en el 
Estado de Hidalgo (México)

Prevalencia global de SBO: 33.8% (6.7% de casos 
severos)

• Prevalencias de síntomas de síndrome de desgaste:
• Agotamiento emocional (44.1%)
• Despersonalización (56.4%)
• Realización personal disminuida (92.9%)

Flores, et al. 
(2018)17

• 29 profesionales de la salud 
(enfermeras y médicos) y 29 
trabajadores administrativos de una 
unidad de primer nivel de atención 
en Zumpango (Estado de México, 
México)

• Médicos/enfermeras: 25 mujeres y 4 
hombres; 16 casados, 10 solteros, y 
3 en unión libre; horas de trabajo: 8; 
antigüedad laboral: mediana de 12 
años

• Personal administrativo: 24 mujeres 
y 5 hombres; 20 casados, 6 solteros, 
y 2 en unión libre; horas de trabajo: 
7; antigüedad laboral: mediana de 12 
años

Prevalencias de la sintomatología de SBO:
• Médicos/enfermeras:

– Agotamiento emocional: severo (10.34%), 
moderado (6.89%), leve (82.75%)

– Despersonalización: severa (3.44%), moderada 
(20.68%), leve (75.86%)

– Realización personal disminuida: severa (6.89%), 
moderada (13.79%), leve (79.31%).

• Personal administrativo:
– Agotamiento emocional: severo (10.34%), 

moderado (17.24%), leve (72.41%)
– Despersonalización: severa (20.68%), moderada 

(27.58%), leve (51.72%)
– Realización personal disminuida: severa (20.68%), 

moderada (13.79%), leve (65.51%)

Cuadro 3. Síndrome de desgaste en profesionales de la salud mexicanos: evidencia reciente12-17(continuación)

Autores (año de 
publicación)

Población Resultados principales
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Las mujeres son más propensas al agotamiento 
emocional, y los hombres a las actitudes de 
indiferencia o de cinismo.

El riesgo de síndrome de desgaste es más signifi-
cativo entre los profesionales de 35 a 54 años de 
edad, y entre quienes han realizado su práctica 
médica durante 11 a 19 años (sobre todo entre 
los profesionales que trabajan en más de una 
institución y los que combinan el trabajo en una 
institución con la práctica en una clínica o en la 
consulta privada).

La frecuencia de síndrome de desgaste es mayor 
entre quienes no cuentan con una pareja estable 
y no tienen hijos.

El síndrome es más frecuente entre los profesio-
nales que atienden a más de 20 pacientes por 
turno, dedicando a cada uno de ellos más de 16 
minutos de consulta.

La carencia de recursos y las limitaciones 
administrativas incrementan la intensidad del 
agotamiento emocional.

Alternativas de tratamiento

Para la prevención del síndrome de desgaste y 
el tratamiento de síntomas leves son muy útiles 
los cambios favorables en el estilo de vida; su 
práctica debería mantenerse como sustento del 
tratamiento del síndrome moderado o severo.1,18 
Solo en casos específicos, convenientemente 
evaluados, podrían requerirse antidepresivos o 
betabloqueadores.8

Los cambios en los hábitos de vida se dirigen 
al alivio del estrés, el fortalecimiento mental y 
emocional del paciente y la redimensión objetiva 
de la realidad y del funcionamiento del individuo 
dentro de ella.1 Algunas estrategias relacionadas 
con el cambio de hábitos que han demostrado 
eficacia para atenuar las repercusiones del sín-

drome de desgaste son la lectura de libros no 
médicos y la escritura de diarios, la práctica de 
aficiones o pasatiempos, el ejercicio programado 
y los deportes (sobre todo, de los deportes de 
equipo), la programación para más actividades 
en familia o más interacciones sociales satis-
factorias, la reafirmación de las convicciones 
religiosas (o el cambio de religión), la regulari-
zación de una dieta saludable, y la práctica del 
yoga u otras técnicas de meditación y relajación 
gratificantes para la mente.18

El afrontamiento del síndrome de desgaste es un 
asunto de resiliencia en el que debería existir un 
equilibrio entre la autocrítica, el autocuidado, 
el fortalecimiento de la autoestima y la redi-
mensión realista de los diferentes componentes 
internos y externos de la vida diaria, expresados 
gráficamente en la “rueda de la vida”, diseñada 
originalmente para uso preferencial por parte de 
los profesionales de la salud. 6,19 Figura 1

El tratamiento eficaz del paciente con síndro-
me de desgaste requiere de la conjunción y la 
interdependencia de estrategias individuales y 
organizacionales:8

Estrategias individuales para el tratamiento del 
síndrome de desgaste: biorretroalimentación, 
adiestramiento en asertividad, técnicas de 
afrontamiento, autocontrol de la conducta, de 
reestructuración cognitiva para la resolución de 
problemas prácticos y de relajación.

Estrategias organizacionales para el tratamiento 
del síndrome de desgaste: fomento de la autono-
mía; capacitación y actualización permanentes; 
limitación de la cantidad de horas de trabajo 
y de atención de pacientes; moderación en la 
asignación de tareas grupales; practicar la orga-
nización y el control mediante procedimientos 
basados en la retroalimentación y la toma grupal 
de decisiones; medidas para la participación 
efectiva del trabajador en la toma de decisiones; 
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Figura 1. Ejercicio de la “rueda de la vida”.19

Este ejercicio contempla ocho dominios cuya conjunción representa, gráficamente, los diferentes aspectos de 
la vida diaria importantes para una persona. El centro de la rueda representa un valor de 0; a partir de este 
centro, existe una graduación desde el 0 hasta el 10 hacia la circunferencia; el 10 representa el grado ideal de 
cada uno de los ocho dominios (rueda de la izquierda). Para realizar este ejercicio, la persona asigna un valor 
(de entre 0 y 10) a cada uno de los dominios, y para significar su elección traza una línea. El conjunto de trazos 
(ejemplificado en la rueda de la derecha) permite a la persona la percepción visual del grado de equilibrio (y de 
satisfacción) entre los distintos componentes de su vida diaria; esta percepción global del grado de equilibrio 
facilita la toma de decisiones y de cambios tendientes a la resiliencia y la mejoría del equilibrio vital diario.
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mejoría de la calidad en el ambiente físico de 
trabajo; planificación de horarios flexibles con 
posibilidad de cambios de turnos laborales; im-
plementación de talleres de identidad de tareas 
y significado de éstas.

Por lo anterior, los objetivos de este estudio fue-
ron: Objetivo primario: determinar la prevalencia 
de síndrome de desgaste entre los profesionales 
de la salud asistentes al XXXIX Congreso Nacio-
nal de Medicina Interna (Querétaro, México, 16 
a 19 de noviembre de 2016). Objetivos secun-
darios: especificar las manifestaciones clínicas 
de síndrome de desgaste más frecuentes en esta 
población de profesionales. Identificar las es-
pecialidades médicas y los grados académicos 
relacionados con alta prevalencia de síndrome 
de desgaste. Relacionar el síndrome de desgaste 
con los años de ejercicio profesional y establecer 

la prevalencia del síndrome de desgaste en forma 
dependiente de algunas características sociode-
mográficas y laborales específicas.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio basado en una encuesta semiestructu-
rada (no validada) de 18 preguntas en español, 
y posterior análisis estadístico con pruebas de 
correlación de Pearson y t de Student. Criterios 
de inclusión: encuestas con respuesta a todas 
las preguntas. Criterios de exclusión: encuestas 
respondidas por personal no médico. Criterios 
de eliminación: falta de alguna de las respues-
tas. El análisis estadístico incluyó pruebas de 
correlación de Pearson y t de Student, con un 
grado de significación de entre 0.000071 y 
0.3375; se utilizó el programa estadístico SPSS® 
versión 23.0.
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RESULTADOS

De 1250 encuestas aplicadas, se eligieron para 
el análisis 1089. El Cuadro 4 resume los datos 

demográficos de la población válida para el aná-
lisis. La población evaluada estuvo representada 
por 65% de profesionales de la salud hombres 
y 35% mujeres. Las subpoblaciones con mayor 

Cuadro 4. Datos demográficos de los profesionales de la salud participantes 

Edad (años) 50.47 ± 29.52

Mujeres, núm. (porcentaje) 381 34.99%

Hombres, núm. (porcentaje) 708 65.01%

Distribución por grado académico y especialidad médica

Especialidad o grado Núm. Porcentaje (%)

Residente 209 19.19

Con posgrado 46 4.22

Geriatría 14 1.29

Medicina interna 570 52.34

Medicina general 71 6.52

Terapia intensiva 9 0.83

Estudiante 53 4.87

Distribución por años de ejercicio profesional

Número de años Núm. Porcentaje (%)

Menos de 4 362 33.24

4 a 6 125 11.48

7 a 10 84 7.71

11 a 15 95 8.72

16 a 20 111 10.19

21 a 25 98 9.00

26 a 30 123 11.29

Más de 30 89 8.17

Distribución por actividad y centro de trabajo

Actividad o centro Núm. Porcentaje (%)

Docencia 14 1.29

Hospital público + docencia 38 3.49

Docencia + hospital privado + consulta particular 11 1.01

Hospital privado + hospital público 16 1.47

Hospital privado + hospital público + consulta particular 61 5.60

Hospital privado 21 1.93

Hospital público 384 35.26

Docencia + hospital privado + hospital público + consulta 
particular

56 5.14

Consulta particular 114 10.47

Ninguna 78 7.16
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La prevalencia del síndrome de desgaste, depen-
diente de los años de ejercicio profesional, se 
encuentra en el Cuadro 6 y la Figura 4.

De acuerdo con los datos recabados y anali-
zados, la prevalencia de síndrome de desgaste 
mostró una tendencia hacia el decremento en 
forma directamente proporcional con los años 
de ejercicio: fue mayor entre quienes llevaban 
de 4 a 6 años (62.40%) y menor en los de más 
de 26 a 30 años (39.02%) de práctica. Ambas 
prevalencias fueron altas, en la medida en que 
implicaron a más de 39% de los médicos parti-
cipantes en la encuesta.

El patrón de frecuencia de síndrome de desgaste 
exhibió picos entre los médicos que habían man-
tenido su práctica durante 7 a 10 años (60.71%) 
o durante 16 a 20 años (55.86%).

Las prevalencias fueron significativas entre 
quienes apenas comenzaban a habituarse al 
ejercicio de la profesión y tenían menos de 4 
años de práctica (49.47%), pero descendieron 
entre los de más de 30 años de actividad profe-
sional (40.45%). En los puntos intermedios, entre 
los profesionales con 21 a 25 años de práctica 

cantidad de participantes fueron la de médicos 
internistas (52%) y de residentes en formación 
(20%). La mayoría de los encuestados (33.24%) 
había ejercido la práctica médica durante más 
de cuatro años. En su mayoría, esos profesionales 
laboraban en hospitales públicos (35.26%) y 
otros en el ámbito privado (10.47%). Entre 1.01 y 
5.60% laboraba, simultáneamente, en diferentes 
instituciones de salud, o combinaba la práctica 
de la medicina con la docencia.

Manifestaciones clínicas del síndrome de desgas-
te más frecuentes: fatiga (78.45%), agotamiento 
imputable a la actividad laboral (69.26%) y 
ansiedad (65.02%). Cuadro 5 y Figura 2

Variabilidad en la prevalencia de síndrome de 
desgaste dependiente del grado académico y 
de la especialidad médica. Cuadro 6 y Figura 3

El subgrupo de estudiantes en formación exhibió 
la menor prevalencia de síndrome de desgaste 
(34.00%), el de residentes fue el mayormente 
afectado (68.90%) aunque su repercusión tam-
bién fue significativa entre los profesionales con 
posgrado (52.20%), los geriatras (50.00%) y los 
internistas (49.60%).

Cuadro 5. Prevalencia de síntomas asociados con el síndrome de desgaste entre los profesionales de la salud participantes 

Síntoma
Población afectada 

(n)

Porcentaje respecto 
del total de 

encuestados (%)

Intervalo de 
confianza	(IC95)

Fatiga 444 78.45 74.63 a 82.27

Agotamiento imputable a la actividad laboral 392 69.26 64.69 a 73.83

Ansiedad 368 65.02 60.15 a 69.89

Estrés emocional 297 52.47 46.79 a 58.15

Desmotivación 293 51.77 49.05 a 57.49

Trastornos del carácter 284 50.18 44.36 a 56.0

Frustración laboral 265 46.82 40.81 a 52.83

Depresión 235 41.52 35.22 a 47.82

Síndrome de intestino irritable (SII) 217 38.34 31.87 a 44.81

Sentimiento de impotencia 180 31.80 25.0 a 38.60
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continua se observó una prevalencia mayor de 
síndrome de desgaste respecto de quienes tenían 
11 a 15 años de actividad (51.02 vs. 49.47%).

Prevalencia de síndrome de desgaste 
dependiente de algunas características 
sociodemográficas y laborales específicas 
(Cuadro 6)

Prevalencia global vs prevalencia por sexo: en 
esta población, la prevalencia global de sín-
drome de desgaste fue de 51.97%, mayor entre 
las mujeres respecto de los hombres (54.33 vs. 
45.67%).

Prevalencia por edad: la mediana de edad en 
la población total fue de 50.47 ± 29.52 años, el 
segmento etario más afectado por los síntomas 
del síndrome fue el de 40.20 ± 23.7 años.

Prevalencia por actividad y centro de trabajo: las 
mayores prevalencias de síndrome de desgaste 
se observaron entre los médicos dedicados a 

la docencia (85.71%), quienes combinaban la 
docencia con la práctica en hospitales públicos 
(65.7%), la docencia con el ejercicio simultáneo 
en hospitales públicos y en la consulta particular 
(63.6%), y la práctica combinada en hospitales 
públicos y hospitales privados (62.5%).

Asimismo, se registró una prevalencia significa-
tiva de la síntomas asociados con síndrome de 
desgaste entre quienes aún no tenían o habían 
tenido ya una práctica médica (estudiantes en 
formación, médicos jubilados), equivalente 
a 33.3%.

La prevalencia del síndrome fue menor entre 
los profesionales dedicados exclusivamente a la 
consulta particular (49.12%), respecto de quie-
nes se desempeñaban en cuatro distintos centros 
de manera simultánea (docencia, hospital pri-
vado, hospital público y consulta particular) y 
de quienes limitaban su actividad simultánea a 
tres centros distintos (hospital privado, hospital 
público, consulta particular): 55.36 vs 57.38%.

Figura 2. Prevalencia de síntomas asociados con el síndrome de desgaste entre los profesionales de la salud 
participantes.
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Cuadro 6. Prevalencia del síndrome de desgaste entre los profesionales de la salud participantes 

Datos generales

Población total:
1089

Población con síndrome de desgaste:
566 (51.97%)

Mediana de edad en la población 
total:

50.47 ± 29.52 años

Mediana de edad en la población con síndrome de desgaste:
40.20 ± 23.7 años

Sexo
Población total: 

núm. (%)
Población con síndrome de desgaste: núm. (%)

Profesionales mujeres 381 (34.99) 207 (54.33)

Profesionales hombres 708 (65.01) 359 (45.67)

Distribución por grado académico y especialidad médica

Especialidad o grado Población total: núm. (%) Población con síndrome de desgaste: núm. (%)

Residente 209 (19.19) 144 (68.9)

Con posgrado 46 (4.22) 24 (52.2)

Geriatría 14 (1.29) 7 (50)

Medicina interna 570 (52.34) 283 (49.6)

Medicina general 71 (6.52) 34 (47.9)

Terapia intensiva 9 (0.83) 4 (44.4)

Estudiante 53 (4.87) 18 (34)

Distribución por años de ejercicio profesional

Número de años Población total: núm. (%) Población con síndrome de desgaste: núm. (%)

Menos de 4 362 (33.24) 192 (53)

4 a 6 125 (11.48) 78 (62.4)

7 a 10 84 (7.71) 51 (60.7)

11 a 15 95 (8.72) 47 (49.4)

16 a 20 111 (10.19) 62 (55.8)

21 a 25 98 (9.00) 50 (51)

26 a 30 123 (11.29) 48 (39)

Más de 30 89 (8.17) 36 (40.4)

Distribución por actividad y centro de trabajo

Actividad o centro Población total: núm. (%) Población con síndrome de desgaste: núm. (%)

Docencia 14 (1.29) 12 (85.7)

Hospital público + docencia 38 (3.49) 25 (65.7)

Docencia + hospital privado + 
consulta particular

11 (1.01) 7 (63.6)

Hospital privado + hospital público 16 (1.47) 10 (62.5)

Hospital privado + hospital público 
+ consulta particular

61 (5.60) 35 (57.3)

Hospital privado 21 (1.93) 12 (57.1)

Hospital público 384 (35.26) 216 (56.2)

Docencia + hospital privado 
+ hospital público + consulta 
particular

56 (5.14) 31 (55.3)

Consulta particular 114 (10.47) 56 (49.1)

Ninguna 78 (7.16) 26 (33.3)
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Figura 3. Distribución por especialidad médica: prevalencia de síndrome de desgaste entre los profesionales 
de la salud participantes.
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Los profesionales de la salud adscritos a hospi-
tales privados padecían síndrome de desgaste 
en una proporción ligeramente mayor a la 
de los adscritos a hospitales públicos: 57.1 
vs 56.2%.

DISCUSIÓN

Los estudios previos acerca de las repercusiones 
del síndrome de desgaste entre los profesionales 
de la salud mexicanos son especialmente valio-
sos no solo porque demuestran la vigencia del 
interés por el análisis de este fenómeno, sino 
también porque sientan las bases y las pers-
pectivas que será posible abordar en estudios 
ulteriores.

Los estudios hasta ahora efectuados muestran 
una potencia estadística relativamente baja, 

dependiente del tamaño de las poblaciones to-
madas como objeto de análisis, mientras que los 
estudios previos basaron sus resultados en el aná-
lisis de poblaciones entre 58 y 593 profesionales 
de la salud. En este estudio se incluyeron 1089 
protagonistas de la práctica médica cotidiana.

De los seis estudios previos citados, tres enfo-
caron su atención exclusiva en la población de 
enfermeras y enfermeros: 1493 global, equiva-
lente a 77.67% de los 1922 individuos evaluados 
en tales estudios. Uno de los ensayos incluyó a 
enfermeras, médicos y trabajadores administra-
tivos de instituciones de salud, para una muestra 
total de solo 58 (3.01% del total evaluado). Solo 
dos de los estudios previos tuvieron como par-
ticipantes a médicos (130 médicos familiares y 
241 anestesistas), en una proporción equivalente 
a 19.30% del total evaluado.
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Figura 4. Distribución por años de ejercicio profesional: prevalencia de síndrome de desgaste entre los profe-
sionales de la salud participantes.
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En contraste, en este estudio los profesionales de 
la salud participantes fueron estudiantes en forma-
ción, residentes, médicos generales, internistas, 
especialistas en Geriatría y Terapia intensiva.

Tomando como comparativo la mayor preva-
lencia de síndrome de desgaste registrada en 
estudios mexicanos previos: 33.8% de enferme-
ras (n = 593),16 en nuestro estudio se encontró 
una prevalencia global de síntomas de síndrome 
de desgaste de 51.97%, en una población de 
médicos con una representatividad mucho más 
variada, más congruente con las proporciones de 
profesionales con síndrome de desgaste identifi-
cadas en estudios internacionales (incluso 60% 
de médicos y 40% de enfermeras).1 

Si bien en un estudio mexicano previo se con-
cluyó que el síndrome de desgaste afectaba 
más a hombres que a mujeres (56 vs 44%),14 los 
resultados de nuestro análisis (54.33% mujeres) 

confirman las conclusiones de los estudios 
internacionales, en los que se asienta que las 
mujeres se encuentran en un riesgo aumentado 
en 60% para síndrome de desgaste respecto de 
los hombres.1 

Pese a las fortalezas de nuestro estudio, en en-
sayos mexicanos previos se observaron aciertos 
consistentes en diferenciar la intensidad del sín-
drome de desgaste (leve, moderado o severo),12 
su distribución en áreas hospitalarias críticas y 
no críticas13 o en forma dependiente del turno 
laboral matutino, vespertino o nocturno.14

En nuestra investigación se observó una preva-
lencia de síndrome de desgaste más significativa 
entre los profesionales de 40.20 ± 23.7 años, 
contrastante con la concluida en uno de los 
estudios mexicanos previos (64.2% de profesio-
nales de la salud de entre 30 y 50 años de edad 
afectados por el síndrome de desgaste).14
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En la distribución de prevalencia de síndrome 
de desgaste por años de ejercicio profesional, 
en nuestro estudio este parámetro fue mayor 
en profesionales con 4 a 6 años de práctica 
continua (62.40%), a diferencia de lo concluido 
en dos estudios mexicanos previos: 64.2% de 
síndrome de desgaste asociado con más de 10 
años de práctica continua y 49% de síndrome de 
desgaste relacionado con una práctica médica 
continua de entre 11 y 20 años.14

Tal y como lo sugiere circunstancialmente un 
estudio español,4 la prevalencia de síndrome de 
desgaste puede ser superior entre los profesiona-
les de la salud dedicados a la docencia; respecto 
de esta subpoblación, en nuestro análisis se re-
gistró una prevalencia de síntomas de síndrome 
de desgaste de 85.71% entre los participantes 
que, además de su práctica estrictamente médi-
ca, cubrían funciones docentes.

En nuestra investigación, los síntomas del síndro-
me más frecuentes fueron: fatiga, agotamiento 
imputable a la actividad laboral y ansiedad, con 
repercusiones mayores entre los participantes 
que distribuían, simultáneamente, su actividad 
en varios centros (docentes, hospitales privados y 
públicos, consulta particular). Entre los médicos 
adscritos a hospitales privados se registró una 
prevalencia del síndrome ligeramente mayor 
con respecto a la de los adscritos a hospitales 
públicos (57.14 vs 56.25%).

¿Son los médicos mártires o víctimas de su 
profesión?

Tal como lo demuestran los desenlaces de este 
estudio, el síndrome de desgaste es de alta 
prevalencia y, en una importante proporción 
de casos, no resulta factible la disminución en 
la cantidad de pacientes atendidos en el trans-
curso de un turno laboral, ni tampoco es viable 
reducir la cantidad de minutos de atención que 
cada paciente requiere. Sin embargo, es posible 

prevenir la aparición del síndrome o atenuar su 
repercusión entre los médicos que ya lo han 
padecido, mediante la intervención basada en 
estrategias asertivas de los factores individuales, 
ambientales y culturales que desencadenan y 
perpetúan este síndrome.

La despersonalización, el sentimiento de falta 
de realización en el trabajo y el agotamiento 
emocional definitorios del síndrome de desgas-
te son susceptibles de tratamiento. Si se toman 
como base los cambios favorables en los hábitos 
de vida y se aplican técnicas profesionales es 
posible aliviar el estrés, fortalecerse mental y 
emocionalmente, redimensionar en forma ob-
jetiva la realidad y optimizar el funcionamiento 
personal dentro de ella.

El logro de una resiliencia eficaz es un objetivo 
viable. El profesional de la salud puede, en 
efecto, aprender a autocriticarse sin severidad 
innecesaria, a cuidarse a sí mismo sin descuidar 
a sus pacientes, familiares y amigos. La rueda de 
la vida no detiene su curso y, tal como lo afirmó 
alguna vez un célebre médico, el profesional de 
la salud no sabe cuánto vivirá, pero sí debería 
estar convencido de vivir en la mejor forma 
posible, en todos los aspectos, antes de que, 
como faceta esencial de la naturaleza humana, 
la rueda de la vida inevitablemente tenga que 
dejar de girar.
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Tratamiento ambulatorio con 
cloroquina en pacientes con sospecha 
de COVID-19 para la reducción de los 
síntomas asociados con la infección

Resumen

OBJETIVO: Establecer si existe mejoría clínica con la administración de cloroquina 
como tratamiento ambulatorio en pacientes sospechosos de COVID-19 evaluada por 
la reducción de manifestaciones clínicas asociados con infección viral.
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio experimental efectuado entre el 1 de junio y el 30 
de julio de 2020 en pacientes sospechosos de COVID-19 que acudieron al servicio 
de urgencias respiratorias del Hospital Juárez de México, a quienes se les administró 
tratamiento ambulatorio con cloroquina realizando el seguimiento telefónico de los 
pacientes para conocer su estado de salud.
RESULTADOS: Se incluyeron 50 pacientes de los que 36 correspondieron al sexo 
femenino. La media de edad fue de 41.1 años; los síntomas más frecuentes fueron 
fiebre, tos y odinofagia; el síntoma más persistente fue la tos (31 de 50). Del grupo, 
24 pacientes resultaron positivos a SARS-CoV-2 y completaron su tratamiento con 
cloroquina, con persistencia de tos; se documentó diarrea, disgeusia y síntomas como 
náusea, hipogeusia y cefalea. Ningún paciente requirió segunda valoración en urgencias 
ni ingreso hospitalario.
CONCLUSIONES: La evidencia clínica sugiere la posibilidad de que la cloroquina 
puede ser útil en la reducción de los síntomas asociados con SARS-CoV-2 si se ad-
ministra en los primeros cinco días de inicio del padecimiento; se requieren estudios 
controlados para confirmar esta posibilidad. 
PALABRAS CLAVE: COVID-19; SARS-CoV-2; cloroquina; tratamiento ambulatorio.

Abstract

OBJECTIVE: To establish whether there is clinical improvement with the administration 
of chloroquine as outpatient treatment in patients suspected of COVID-19 assessed by 
the reduction of clinical manifestations associated with viral infection.
MATERIALS AND METHODS: An experimental study was made in patients suspected 
of COVID-19 who were attended in the respiratory emergency service of the Hospital 
Juárez de México from June 1st to July 30th, 2020, who received outpatient treatment 
with chloroquine. The patients were followed up by telephone to find out their health 
condition.
RESULTS: Fifty patients were included, of which 36 were female. The mean age was 
41.1 year; the most frequent symptoms were fever, cough and odynophagia; the 
most persistent symptom was cough (31 out of 50). Also, 24 patients were positive 
for SARS-CoV-2 and completed their treatment with chloroquine, with persistent 
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ANTECEDENTES

La emergencia sanitaria por la enfermedad del 
coronavirus (COVID-19) que inició en diciem-
bre de 2019 en la ciudad de Wuhan, China, 
ha derivado en un problema epidemiológico 
global declarado por la Organización Mundial 
de la Salud el 11 de marzo de 2020, lo que ha 
puesto a prueba los sistemas sanitarios de todos 
los países retando a la comunidad científica para 
conocer de manera rápida su causa, fisiopato-
logía, cuadro clínico, pronóstico y tratamiento.1 

La infección por COVID-19 es causada por 
el virus SARS-CoV-2 (síndrome respiratorio 
agudo severo relacionado con coronavirus 2, 
por sus siglas en inglés), cuyo nombre implica 
las características y naturaleza de los síntomas 
pulmonares que es capaz de producir.2,3 Es un 
virus envuelto de cadena única de ARN de 
sentido positivo no segmentado,4 miembro de 
la familia Coronaviridae, los virus que forman 
parte de esta familia son capaces de causar di-
versas enfermedades en animales como aves y 
mamíferos;5 asimismo, el virus SARS-CoV-2 es 
el séptimo virus de esta familia que es capaz de 
infectar humanos.6 

La transmisión del virus es humano-humano ya 
sea por contacto directo de gotas respiratorias 

de personas infectadas que tosen o estornudan 
o por contacto de las mucosas de boca, nariz u 
ojos con las manos o fómites contaminados.7,8 
También se ha observado que la transmisión 
puede efectuarse por aerosoles, ya que el virus 
puede permanecer por tres horas viables y ser 
inhalado e introducido a los pulmones.7,8 

Los virus pertenecientes a la familia de coro-
navirus pueden causar infecciones en las vías 
aéreas superiores en los humanos, con síntomas 
como fiebre, disnea, tos seca, fatiga, linfopenia 
y síntomas gastrointestinales;2,3 además, pueden 
causar complicaciones como neumonía viral 
que es capaz de desencadenar el síndrome de 
dificultad respiratoria aguda, inducir sepsis y 
tener consecuencias mortales.2

Se ha reportado que los pacientes con mayor 
riesgo de infección por el virus SARS-CoV-2 son 
los sujetos de edad avanzada o con enferme-
dades crónicas, como diabetes, enfermedades 
renales, padecimientos cardiovasculares o afec-
ciones pulmonares.2,7

El reconocimiento del agente causal el 7 de 
enero de 2020 marcó el inicio de varias líneas 
de investigación1 y, aunque hasta el momento no 
se tiene evidencia de acciones farmacológicas 
sólidas,9-13 es de interés de acuerdo con lo descri-

cough; diarrhea, dysgeusia, and symptoms such as nausea, hypogeusia and headache 
were documented. No patient required a second evaluation in the emergency room 
or hospital admissions.
CONCLUSIONS: Clinical evidence suggests that chloroquine may be useful in 
reducing the symptoms associated with SARS-CoV-2 if it is administered in the 
first five days of the onset of the disease; controlled studies are required to confirm 
this possibility.
KEYWORDS: COVID-19; SARS-CoV-2; Chloroquine; Outpatient treatment.
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to examinar fármacos que por su mecanismo de 
acción pudieran reducir la replicación viral y, por 
tanto, la carga viral vinculada con la gravedad 
de la enfermedad.

Entre los medicamentos propuestos para reducir 
la replicación y carga viral está la cloroquina, uno 
de los fármacos más prescritos en el mundo,14,15 
es una 4-aminoquinolona, independientemente 
de sus efectos antimaláricos, el fármaco tiene in-
teresantes propiedades bioquímicas con efectos 
en agentes infecciosos virales.16

La cloroquina ejerce efectos antivirales directos 
inhibiendo etapas dependientes del pH de la 
replicación de varios miembros virales, como 
es el caso de flavivirus, retrovirus y coronavirus; 
además, tiene efectos inmunomoduladores, su-
primiendo la liberación y producción del factor 
de necrosis tumoral alfa e interleucina 6, que son 
mediadores de procesos inflamatorios en varias 
enfermedades virales; otros efectos reconocidos 
en el sistema inmunitario son los observados 
en los linfocitos y macrófagos, efectos que 
son útiles para el tratamiento de enfermedades 
como artritis reumatoide, lupus eritematoso y 
sarcoidosis.16-19

Los pacientes infectados por COVID-19 tienen 
en su mayoría alta carga viral de, incluso 104 
a 108 copias de genoma/mL por muestra naso-
faríngea o de saliva. En pacientes que tienen 
un curso leve o moderado de la enfermedad, 
el pico de la carga viral en muestras nasales y 
orofaríngeas ocurre durante los primeros 5 a 6 
días tras el inicio de los síntomas y práctica-
mente desaparece al día 10, la prescripción de 
medidas farmacológicas que disminuyan la carga 
viral podría modificar la gravedad de los casos, 
por lo que este estudio pretende establecer si 
existe mejoría clínica con la administración de 
cloroquina como tratamiento ambulatorio en 
pacientes positivos a COVID-19 en pacientes 
atendidos en el Hospital Juárez de México.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio experimental en el que se incluyeron 
pacientes mayores de 18 años valorados en el 
servicio de urgencias respiratorias del Hospital 
Juárez de México que cumplieron con la defini-
ción operacional de caso sospechoso COVID-19 
y que tuvieran un cuadro sintomático menor a 
cinco días de evolución, efectuado entre el 1 de 
junio y el 30 de julio de 2020 y en quienes, por su 
condición de paciente con síntomas leves a mo-
derados, se decidió dar tratamiento ambulatorio. 

Previa aceptación y firma de consentimiento 
informado se realizó exudado nasofaríngeo para 
prueba de PCR para SARS-CoV-2, proporcionan-
do tratamiento farmacológico con cloroquina en 
presentación de tabletas de 150 mg bajo el es-
quema de 300 mg cada 24 horas durante 5 días. 
A todos los pacientes incluidos en el estudio se 
les realizó un electrocardiograma para descartar 
problemas de conducción.

Se realizó seguimiento telefónico para cono-
cer el estado de salud del paciente durante su 
tratamiento, las llamadas de seguimiento se reali-
zaron a las 48 horas después de haber iniciado el 
tratamiento y a los 7 días de haberlo concluido. 

El seguimiento telefónico consistió en la aplica-
ción de un cuestionario especialmente diseñado 
para este estudio dirigido a la identificación de 
la evolución de los síntomas, su persistencia y 
posibles eventos adversos.

Se excluyeron los pacientes con afecciones 
cardiacas que no permitieran un margen de 
seguridad para la administración de cloroquina, 
así como las pacientes embarazadas, con insu-
ficiencia renal, insuficiencia hepática y cáncer. 
También se propuso excluir del análisis a los 
pacientes que durante el seguimiento manifes-
taran la suspensión de la ingesta parcial o total 
del fármaco.
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RESULTADOS

Se incluyeron 50 pacientes de los que 36 corres-
pondieron al sexo femenino. El promedio de edad 
fue de 41.1 años con intervalo 24 a 73 años; por 
grupos de edad quinquenales se observó que los 
grupos más afectados fueron el de 45 a 49 años (17 
de 50) y el de 30 a 34 años (10 de 50); continuaron 
los grupos de 35 a 39 años y de 40 a 44 años (6 de 
50). Respecto a los resultados de la prueba de PCR 
para SARS-CoV-2, 24 de 50 fueron positivos, 15 de 
50 negativos y 11 de 50 sospechosos. 

Con respecto al seguimiento telefónico de los 
pacientes, 18 personas respondieron a la llamada 
telefónica y completaron el cuestionario a los 21 
días, 17 atendieron la llamada a los 14 días, 14 
pacientes a los 5 días y únicamente un paciente 
respondió a las 48 horas; por lo que el tiempo 
promedio de respuesta fue de 13 días.

Como se observa en el Cuadro 1, los síntomas 
más frecuentes fueron fiebre en 33 de 50, tos 
en 30 de 50 y odinofagia en 15 de 50 y, aunque 
durante el seguimiento telefónico el 100% de los 
pacientes refirió alivio de los síntomas iniciales, 
la tos persistió en 31 de 50. 

También se observó incremento de la frecuencia 
de algunos síntomas, como anosmia en 44 de 
50 y disgeusia en 16 de 50 en relación con los 
síntomas iniciales; la aparición de síntomas au-
sentes al inicio del padecimiento, como: náusea 
en 7 de 50, hipogeusia en 5 de 50 y cefalea en 2 
de 50 se registraron, todos los casos completaron 
su esquema de tratamiento con cloroquina (Cua-
dro 2). Ningún paciente requirió una segunda 
valoración en urgencias ni ingreso hospitalario 
debido al alivio de sus síntomas.

DISCUSIÓN

La mejoría referida por la mayoría de los pacien-
tes estudiados no puede atribuirse de manera 

Cuadro 1. Porcentaje de cambio entre los síntomas iniciales 
y los referidos durante el seguimiento telefónico (n = 50)

Síntoma
Síntomas 
iniciales 
(núm.)

Síntomas 
durante el 

seguimiento 
(núm.)

Porcentaje 
de cambio

Fiebre 33 2 -93.4

Tos 30 31 +3.3

Odinofagia 15 3 -80

Disnea 15 4 -86.7

Irritabilidad 14 0 -100

Diarrea 14 16 -14.3

Dolor torácico 12 0 -100

Escalofríos 10 0 -100

Mialgias 9 0 -100

Ataque al estado 
general

7 0 -100

Conjuntivitis 7 0 -100

Rinorrea 7 0 -100

Polipnea 5 0 -100

Vómito 4 1 -75

Dolor abdominal 3 0 -100

Cianosis 3 0 -100

Anosmia 2 3 +33

Inicio súbito 2 0 -100

Disgeusia 1 8 +87.5

Náusea 0 7 +100

Hipogeusia 0 5 +100

Cefalea 0 2 +100

Visión borrosa 0 1 +100

Otras 0 2 +100

directa a la cloroquina administrada, porque 
existe la posibilidad de que corresponda a una 
tendencia observada en pacientes con enferme-
dad leve o moderada, en los que la evolución 
natural de la enfermedad describe los síntomas 
más importantes en los primeros días de la 
infección, desapareciendo a lo largo de dos 
semanas con persistencia de la tos como uno de 
los últimos síntomas en desaparecer, como se ha 
descrito en este grupo de afectación; no obstante, 
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enfermedad y con menor probabilidad con el 
tratamiento.24 

Al igual que los pacientes positivos a SARS-
CoV-2, quienes resultaron sospechosos o 
negativos (n = 26) refirieron que después de la 
ingesta del medicamento tuvieron disgeusia, 
síntomas gastrointestinales y visión borrosa (1 
de 26), consideradas reacciones adversas de 
carácter moderado asociadas con el consumo 
de cloroquina, sin descartar la posibilidad de ser 
manifestaciones propias de la infección viral en 
virtud de que los síntomas de COVID-19 siguen 
documentándose.

CONCLUSIONES

Aunque ninguno de los pacientes positivos a 
COVID-19 estudiados requirieron una segunda 
valoración médica presencial ni ingreso hospi-
talario, no hay evidencia suficiente para afirmar 
que existe mejoría clínica con la administración 
de cloroquina como tratamiento ambulatorio en 
pacientes positivos a COVID-19 y la reducción 
de las manifestaciones clínicas leves y modera-
das; no obstante, tampoco puede descartarse de 
manera definitiva; se requieren estudios contro-
lados para confirmar esta posibilidad.

Limitaciones

Se requiere una muestra grande de pacientes 
positivos a SARS-CoV-2 para incrementar la 
validez externa de los resultados, no se cuenta 
con una variable numérica para la realización 
de pruebas estadísticas, como la t de Student; 
el seguimiento telefónico a los pacientes no se 
realizó en los tiempos establecidos debido a 
que los pacientes no atendieron a las llamadas 
telefónicas. Además de que idealmente se re-
queriría vigilar la carga viral del paciente antes, 
durante y después del tratamiento y, para tener 
un análisis más complejo, se requiere un grupo 
control de comparación.

Cuadro 2. Porcentaje de cambio entre los síntomas iniciales 
y los referidos durante el seguimiento telefónico (n = 24)

Síntoma
Síntomas 
iniciales 
(núm.)

Síntomas 
durante el 

segumiento 
(núm.)

Porcentaje 
de cambio

Fiebre 18 2 -66.7

Tos 14 16 +8.4

Ataque al estado 
general

13 0 -100

Odinofagia 11 2 -37.5

Mialgias 10 0 -100

Inicio súbito 10 0 -100

Escalofríos 9 0 -100

Anosmia 6 3 -12.5

Disnea 4 2 -8.8

Dolor torácico 4 0 -100

Conjuntivitis 4 0 -100

Diarrea 3 9 +25

Irritabilidad 2 0 -100

Disgeusia 2 4 -8.4

Dolor abdominal 1 0 -100

Náusea 0 5 +100

Hipogeusia 0 5 +100

Cefalea 0 1 +100

llama la atención que todos los casos del grupo 
de estudio tuvieron el mismo desenlace, lo que 
deja entrever la posibilidad de una reducción de 
síntomas en virtud del mecanismo de acción de 
la cloroquina.

Entre los síntomas manifestados por los pacien-
tes sospechosos de SARS-CoV-2 después del 
tratamiento con cloroquina están los síntomas 
gastrointestinales que pueden asociarse con la 
administración del medicamento acorde con las 
reacciones adversas reportadas de este fárma-
co;20-23 además, un porcentaje de los pacientes 
positivos refirieron hipogeusia y disgeusia que, 
aun cuando es de baja frecuencia de aparición, 
los síntomas también pueden vincularse con la 
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Consideraciones éticas

El protocolo de este estudio se sometió a evalua-
ción y aprobación del Comité de Investigación 
y Ética del Hospital Juárez de México, que son 
independientes del equipo de investigación del 
estudio, en conformidad con la fracción II del 
artículo 41 bis de la Ley General de Salud y del 
artículo 71, titulo segundo, capítulo II del Regla-
mento de la Ley General de Salud en Materia de 
Investigación para la Salud.

La información de los pacientes recolectada 
para el análisis de este estudio es confidencial 
de conformidad con las disposiciones aplicables 
en materia de transparencia, acceso a la infor-
mación y protección de datos personales, por lo 
queda prohibida su distribución en términos es-
tablecidos por la Ley Federal de Transparencia y 
Acceso a la Información Pública Gubernamental. 
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Características epidemiológicas 
relacionadas con la mortalidad en 
pacientes adultos hospitalizados con 
COVID-19 en el estado de Jalisco, 
México

Resumen

ANTECEDENTES: La pandemia por el coronavirus (SARS-CoV-2) ha impactado de forma 
muy importante en México, en especial en ciertas entidades federativas.
OBJETIVO: Identificar las comorbilidades de los pacientes adultos con COVID-19 
atendidos en los hospitales de Jalisco y evaluar su asociación con la mortalidad.
MATERIALES Y MÉTODOS: Estudio observacional analítico de tipo cohorte retrospec-
tivo en el que se obtuvieron datos del sitio web oficial de la Secretaría de Salud del 
Gobierno de México. El periodo analizado fue del 27 de febrero al 30 de noviembre 
de 2020. Los casos se confirmaron mediante RT-PCR en tiempo real y se analizaron 
los datos epidemiológicos.
RESULTADOS: La edad media fue de 58 ± 15 años. Las comorbilidades más frecuentes 
fueron la hipertensión arterial, la diabetes mellitus y la obesidad. Las variables basales 
que se asociaron independientemente y de forma directa a la mortalidad fueron la en-
fermedad renal crónica (OR = 2.72), la obesidad (OR = 1.24), la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (OR = 1.21), la diabetes mellitus (OR = 1.15) y la hipertensión 
arterial sistémica (OR = 1.13). La mortalidad fue del 38%.
CONCLUSIONES: Los pacientes con enfermedades cardiometabólicas, y muy espe-
cialmente con enfermedad renal crónica y obesidad, tuvieron mayor riesgo de muerte.
PALABRAS CLAVE: COVID-19; mortalidad; factores de riesgo; registro; México.

Abstract

BACKGROUND: The SARS-CoV-2 outbreak is a significant challenge to the healthcare 
system in Mexico; some regions are already struggling to fight the virus.
OBJECTIVE: To identify comorbidities of adult patients with COVID-19 treated in 
hospitals in Jalisco and to assess their associations with the risk of death. 
MATERIALS AND METHODS: An observational, analytical, retrospective study in 
which we obtained data of confirmed COVID-19 cases and their characteristics from 
epidemiological surveillance system of the Mexican Health Secretary through Feb 27, 
2020 to November 30, 2020. 
RESULTS: We included 5590 patients with a mean age of 58 years, 62% were men; 
overall mortality was 38%. The most common concomitant conditions were hyperten-
sion, diabetes and obesity. The multivariate analysis found that chronic kidney disease 
(OR = 2.71), obesity (OR = 1.24), chronic obstructive pulmonary disease (OR = 1.21), 
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ANTECEDENTES

La enfermedad causada por el virus SARS-CoV-2 
(COVID-19), descrita inicialmente en Wuhan, 
capital de la provincia de Hubei (China), ha 
tenido una rápida expansión mundial. El 11 
de marzo la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) declaró al COVID-19 como una pande-
mia global.1

México es uno de los países más afectados, 
en especial ciertas entidades federativas como 
la Ciudad de México, el Estado de México, 
Nuevo León, Guanajuato, Sonora y Jalisco. 
El Gobierno de Jalisco implementó, desde el 
inicio de la pandemia, varias estrategias con el 
objetivo de reducir el índice reproductivo R0. 
Vejar-Aguirre y colaboradores,2 tras desarrollar 
diversos modelos predictivos, mostraron que la 
principal variable a vigilar era la fracción de la 
población que seguía siendo susceptible de ser 
infectada. Por ello, y con la finalidad de mitigar 
el incremento de casos, se aplicaron de manera 
temprana diversas medidas de contención en 
nuestro estado (cancelación de eventos privados 
y públicos, cierre de escuelas, distanciamiento 
social, uso generalizado de cubreboca, botón de 
emergencia durante 14 días, etc.).

La información de las características clínicas y la 
evolución del COVID-19 en México se ha publi-
cado desde diversas ópticas.3-6 No obstante, en lo 

que respecta a los datos de las diversas entidades, 
solo se han publicado en la bibliografía médica 
datos epidemiológicos del estado de Sonora6 y, 
en lo que respecta a pacientes hospitalizados, 
solo se cuenta con los datos de un hospital de re-
ferencia de 211 camas en la Ciudad de México.3

El estado de Jalisco se sitúa en el occidente de 
la República Mexicana, tiene 125 municipios, 
que se distribuyen en 12 regiones en donde 
habitan ~7,350,000 habitantes; el estado cuenta 
con cerca de 9590 camas censables.7 La base 
de datos de la estrategia Radar Jalisco, al 30 de 
noviembre de 2020, apunta un total de 41,266 
casos confirmados de COVID-19, con un acu-
mulado de 4766 decesos.8 La entidad cuenta con 
2738 camas habilitadas para atender pacientes 
con esta enfermedad, con una ocupación del 
26.1% al corte del 30 de noviembre.8 

El objetivo de este trabajo es reportar la infor-
mación epidemiológica y los factores de riesgo 
asociados con la mortalidad de los pacientes 
diagnosticados con COVID-19 ingresados en 
los hospitales del estado de Jalisco. 

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño del estudio

Estudio observacional analítico de tipo cohorte 
retrospectivo. Se utilizó la declaración de la 

diabetes mellitus (OR = 1.15) and hypertension (OR = 1.13) were independent risk 
factors associated with mortality.
CONCLUSIONS: The risk of dying was clearly higher in individuals with comorbidities, 
particularly among people with chronic kidney disease or obesity.
KEYWORDS: COVID-19; Mortality; Risk Factors; Registry; Mexico.
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iniciativa STROBE para la organización durante 
el reporte del manuscrito. 

Contexto 

Los datos se obtuvieron a través de la fuente 
abierta de datos referente a los casos de CO-
VID-19 en la República Mexicana. El registro de 
los pacientes comenzó el 27 de febrero (fecha 
en la que se detectó el primer caso de infección 
por el virus del SARS-CoV-2) y fue descargado 
de la página web de la Secretaría de Salud del 
Gobierno de México el 30 de noviembre de 
2020.9

Participantes

Fueron aptos para su inclusión todos los pa-
cientes hospitalizados en unidades médicas 
del estado de Jalisco diagnosticados con la 
infección por el virus del SARS-CoV-2. El 
COVID-19 se confirmó mediante una prueba 
positiva de la reacción en cadena de la poli-
merasa en tiempo real (RT-PCR). Los criterios 
de inclusión fueron: a) edad de 18 años o más; 
b) diagnóstico de COVID-19 confirmado, y 
c) ingreso hospitalario en una unidad médica 
del estado de Jalisco. Se excluyeron los casos 
con inconsistencias, así como los registros con 
valores perdidos. El embarazo fue un criterio 
adicional de exclusión. 

Variables

La información clínica incluyó las siguientes 
variables: 1) edad, 2) sexo, 3) datos sobre la 
RT-PCR, 4) tabaquismo, 5) obesidad, 6) hi-
pertensión arterial sistémica, 7) diabetes 
mellitus, 8) enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica, 9) asma, 10) enfermedad renal 
crónica, 11) enfermedad cardiovascular e 
inmunosupresión. La base de datos incluía 
información relacionada con el desenlace de 
interés (muerte).

Ética

La confidencialidad de la información está 
garantizada porque el registro no contiene in-
formación que permita la identificación de las 
personas. De acuerdo con el Reglamento de la 
Ley General de Salud en Materia de Investigación 
para la Salud de México (artículo 17), este estu-
dio puede clasificarse como “sin riesgo” debido 
a que se utilizó un diseño retrospectivo basado 
en registros existentes.

Análisis estadístico 

Las variables continuas se expresaron como me-
dia y desviación estándar y las categóricas como 
porcentaje. Se utilizó la declaración de TRIPOD 
con el objetivo de garantizar la transparencia 
durante la realización del modelo multivariado. 
Se utilizaron modelos de regresión logística para 
conocer los factores asociados con la mortalidad. 
La magnitud de la asociación se expresó como 
razón de momios (OR) con intervalo de confian-
za del 95% (IC95%). Se consideró significativo 
un valor de p menor de 0.05. Se utilizó el paque-
te estadístico SPSS 21 para Windows (SPSS Inc., 
Chicago, IL) para el análisis de los resultados.

RESULTADOS

Las características basales de los pacientes se 
muestran en el Cuadro 1. Se incluyeron 5590 pa-
cientes hospitalizados en las unidades médicas 
del estado de Jalisco, 3497 eran hombres (62.6%) 
y la edad media fue de 58.0 ± 15.7 años. La 
comorbilidad más frecuente fue la hipertensión 
arterial (42.9%), seguida de la diabetes mellitus 
(35.4%) y la obesidad (27.1%); la prevalencia 
de enfermedad renal crónica fue del 8.7%, de 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica del 
6.4%, de la enfermedad cardiovascular del 5.8%, 
de la inmunosupresión del 3.3% y del asma del 
3.2%. El 12.3% reportó tabaquismo actual. Con 
respecto a la gravedad del COVID-19, el 11% 
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tienen, en general, mayor probabilidad de morir 
a causa de COVID-19. Diversos estudios en la 
población china,10,11,13 española,15 italiana14 y de 
Estados Unidos12 asocian a la edad avanzada, 
al sexo masculino y a la existencia de comor-
bilidades con peor pronóstico. En México, las 
comorbilidades más prevalentes en pacientes 
con infección por el virus del SARS-CoV-2 son 
la hipertensión, la obesidad y la diabetes,18 
que están inequívocamente asociadas con un 
desenlace fatal, especialmente cuando los tres 
padecimientos coinciden en un mismo individuo 
(OR = 2.1).17 

En nuestro análisis, limitado a pacientes hospi-
talizados en el estado de Jalisco, observamos 
la misma distribución de prevalencia y ciertas 
diferencias en lo que respecta a los factores de 
comorbilidad asociadas con la mortalidad. En 
el análisis multivariado, utilizando los datos 
recabados, observamos que la enfermedad renal 
crónica (ERC) y la obesidad destacaron como 
factores predictivos, con una razón de momios 
de 2.7 y 1.24, respectivamente. 

La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 
(Ensanut) 2018 reveló que el 75.2% de los 
mexicanos mayores de 20 años de edad pade-
ce obesidad.19 La prevalencia de obesidad en 
el estado de Jalisco es del 34.8% en el mismo 
grupo de edad,19 mientras que la enfermedad 
renal crónica se sitúa entre las 10 principales 
causas de muerte, con tasa de mortalidad anual 
de 12 fallecimientos por cada 100,000 habitan-
tes.20 La diabetes mellitus explica el 56% de los 
casos incidentes de enfermedad renal crónica 
en nuestra entidad; asimismo, además de los 
factores de riesgo tradicionales, se ha observado 
elevada prevalencia de proteinuria de causa no 
filiada en nuestro estado,21 que algunos autores 
denominan “nefropatía mesoamericana”.22 
Entre las posibles explicaciones de por qué la 
enfermedad renal crónica condiciona un peor 
pronóstico en pacientes con COVID-19 está el 

requirió ingreso en la UCI, el 17.5% requirió 
intubación endotraqueal y el 37.9% falleció. El 
tiempo medio desde el inicio de los síntomas 
hasta la muerte fue de 13 días.

Entre las comorbilidades que mostraron aso-
ciación estadísticamente significativa en el 
modelo multivariado con la mortalidad estuvo 
la enfermedad renal crónica (OR = 2.72, IC95% 
2.17-3.40), la obesidad (OR = 1.24, IC95% 
1.07-1.43), la enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica (OR = 1.21, IC95% 0.97-1.56), la 
diabetes mellitus (OR = 1.15, IC95% 1.00-1.32) 
y la hipertensión arterial sistémica (OR = 1.13, 
IC95% 0.98-1.30). La intubación endotraqueal 
fue una asociación determinante entre supervi-
vientes y no supervivientes (OR = 14.89, IC95% 
12.10-18.31). Cuadro 2 

DISCUSIÓN 

Los hallazgos de este estudio están en con-
cordancia con la información referida en la 
bibliografía internacional10-15 y nacional.16,17 Las 
personas con comorbilidades cardiometabólicas 

Cuadro 1. Características de la población

Variables N = 5590
Núm. (%)

Edad (años), media ± DE 58.0 ± 15.7 

Sexo 

Hombre 3497 (62.6)

Mujer 2093 (37.4)

Hipertensión 2400 (42.9)

Diabetes 1981 (35.4)

Obesidad 1516 (27.1)

Historia actual de tabaquismo 686 (12.3)

Enfermedad renal crónica 485 (8.7)

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 356 (6.4)

Enfermedad cardiovascular 324 (5.8)

Inmunosupresión 183 (3.3)

Asma 178 (3.2)
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Cuadro 2. Regresión logística: análisis univariado y multivariado. Asociación de las variables basales con la mortalidad

Factores asociados con la mortalidad 

Variables
Vivos

N = 3474 
(62.1%)

Muerte
N = 2116 
(37.9%)

Univariado
OR 

(IC95%)
Valor de p

Multivariado2

OR 
(IC95%)

Valor de p

Edad (años), media ± DE 54.3 ± 15.6 64 ± 14.0
1.0441 

(1.039-1.048)
< 0.001

1.046
(1.041-1.051)

< 0.001

Sexo masculino, n (%)
2120
(61)

1377
(65.1)

- - - -

Sexo femenino, n (%)
1357
(39)

739
(34.9)

0.840 
(0.721-0.940)

< 0.001
0.750

(0.656-0857)
< 0.001

Diabetes, n (%)
1078
(31)

903
(42.7)

1.655
(1.479-1.851)

< 0.001
1.153

(1.005-1.322)
0.042

Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica, n (%)

166
(4.8)

190
(9.0)

1.966
(1.584-2.439)

< 0.001
1.218

(0.974-1.566)
0.152

Asma, n (%)
116
(3.3)

62
(2.9)

0.874
(0.639-1.195)

0.399 - -

Inmunosupresión, n (%)
111
(3.2)

72
(3.4)

1.067
(0.789-1.443)

0.672 - -

Hipertensión, n (%)
1,278
(36.8)

1,122
(53)

1.940
(1.738-2.165)

< 0.001
1.132

(0.982-1.304)
0.086

Cardiovascular, n (%)
166
(4.8)

158
(7.5)

1.608
(1.284-2.014)

< 0.001
0.987

(0.76-1.281)
0.923

Obesidad, n (%)
906

(26.1)
610

(28.8)
1.148

(1.017-1.295)
0.025

1.242
(1.074-1.436)

< 0.001

Enfermedad renal crónica, n (%)
224
(6.4)

261
(12.3)

2.041
(1.693-2.462)

< 0.001
2.724

(2.178-3.408)
< 0.001

Tabaquismo, n (%)
396

(11.4)
290 

(13.7)
1.234

(1.050-1.452)
0.011

0.950
(0.782-1.154)

0.607

Intubación endotraqueal, n (%)
175
(5.0)

804
(38)

11.552
(9.692-13.769)

< 0.001
14.890

(12.104-18.317)
< 0.001

1 Edad por año de incremento.
2 R2 del modelo multivariado es 0.341; χ2 de la prueba Hosmer-Lemeshow 17.090, valor de p de 0.029.

papel que los linfocitos T juegan en la infección 
(la uremia deteriora la función de los linfocitos y 
los granulocitos).23 La inflamación crónica, origi-
nada por el exceso de tejido adiposo en personas 
con obesidad, es uno de los mecanismos bioló-
gicos mediante los cuales el COVID-19 puede 
afectar más a esta población, además de que 
en la grasa abdominal se expresa altamente el 
receptor ECA2.24 La obesidad también deteriora 
la respuesta mediada por linfocitos T y afecta la 
ventilación por mecanismos mecánicos. 

La mortalidad registrada en este estudio (37.9%) 
es más elevada que la reportada en pacientes 
hospitalizados en el estado de Nueva York 
(21%),12 pero muy similar a la observada en 
un hospital de referencia de la península de 
Yucatán (38%).25 Además, el elevado porcentaje 
de pacientes que no solicitan atención médica 
en unidades con capacidad hospitalaria podría 
incrementar la verdadera letalidad del virus en 
nuestra entidad, sin olvidar los fallecidos proce-
dentes de las residencias o asilos para adultos 
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mayores. Jalisco, al ser un estado social y eco-
nómicamente vulnerable, tiene dificultades para 
acatar a plenitud las medidas de contención. Tras 
la reapertura de ciertas actividades sociales y 
económicas, la tasa de positividad en el país se 
ha incrementado, lo que explica que las muertes 
se hayan triplicado desde entonces.26

Este estudio tiene varias limitaciones. En 
primer lugar, los estudios observacionales, 
especialmente los basados en registros a gran 
escala, tienden a inducir errores al recabar los 
datos. Debido a la naturaleza del registro, es 
plausible que algunos de los pacientes ingre-
sados no tengan las comorbilidades descritas, 
pues éstas podrían haber sido autorreportadas 
(no confirmadas). En segundo lugar, nuestro 
estudio recoge solo los datos básicos para ci-
mentar el conocimiento del comportamiento 
del COVID-19 en nuestra entidad, pero carece 
del nivel de detalle necesario para un análisis 
más intensivo de aspectos más específicos. Es 
de notar, además, que algunos factores demo-
gráficos, como la edad o las comorbilidades, 
pueden explicar parcialmente las diferencias 
en la mortalidad, y éstas pueden controlarse 
mediante técnicas de análisis multivariado. 
Sin embargo, no es posible explicar el exceso 
de mortalidad en un registro que no controla 
diferencias étnicas o de marginación, ni las 
disparidades entre los sistemas sanitarios. 

CONCLUSIONES

Las enfermedades cardiometabólicas, y muy 
especialmente la enfermedad renal crónica y 
la obesidad, fueron las comorbilidades que con 
mayor fuerza se asociaron con el riesgo de mo-
rir por COVID-19 en pacientes que recibieron 
atención hospitalaria en unidades médicas del 
estado de Jalisco. Se necesitan más estudios 
que establezcan los factores de pronóstico con-
siderando nuestro sistema de salud y nuestras 
condiciones sociodemográficas.
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COVID-19, enfermedad de 
Kawasaki	y	síndromes	inflamatorios	
multisistémicos: una conceptualización 
desde los principales reportes

Resumen 

OBJETIVO: Describir las características clínicas de pacientes con COVID-19 y una 
variedad atípica de la enfermedad de Kawasaki con procesos inflamatorios sistémicos 
en niños y sus procedimientos diagnósticos y terapéuticos.
METODOLOGÍA: Revisión bibliográfica narrativa, a partir de la consulta en las bases 
de datos de: PubMed, Science Direct y Google académico. Para la búsqueda se uti-
lizaron las palabras clave (MeSH): “COVID-19”, “Kawasaki Disease”, “SARS-CoV-2”, 
“multisystem inflammatory syndrome”. Se incluyeron artículos originales y reportes 
de casos clínicos.
RESULTADOS: Se encontraron 52 artículos, de ellos se seleccionaron 27 que reunieron 
los criterios de inclusión para su análisis. 
CONCLUSIONES: Con las manifestaciones clínicas asociadas con la COVID-19 
aparecieron cuadros inflamatorios multisistémicos atípicos y la enfermedad de 
Kawasaki establece una urgencia de datos precisos y prospectivos de este síndrome 
que logre diferenciar, en su totalidad, la de Kawasaki o, en su defecto, definirla como 
una variante de la misma. Los médicos a cargo de pacientes con COVID-19 deben 
conocer los criterios diagnósticos del nuevo síndrome y estar alertas, sobre todo en 
países con número de casos constantes donde podría verse la mayoría de pacientes 
complicados luego de la infección por SARS-CoV-2. Además, estas actualizaciones 
de la investigación implican una perspectiva aún más profunda para el estudio 
fisiopatológico, la indicación del tratamiento y la conceptualización de las bases 
clínicas para su entendimiento.
PALABRAS CLAVE: COVID-19; SARS-CoV-2; enfermedad de Kawasaki; niños.

Abstract

OBJECTIVE: To describe the clinical characteristics of patients with COVID-19 and an 
atypical variety of Kawasaki disease with systemic inflammatory processes in children, 
and their diagnostic and therapeutic procedures.
METHODOLOGY: Narrative literature review, from consultation of the databases of 
PubMed, Science Direct and Google academic. The following keywords (MeSH) were 
used for the search: “COVID-19”, “Kawasaki Disease”, “SARS-CoV-2”, “multisystem 
inflammatory syndrome”. Original articles and clinical case reports were included.
RESULTS: Fifty-two articles were found, of which 27 were selected that met the inclu-
sion criteria for analysis. 
CONCLUSIONS: With the clinical manifestations associated with COVID-19 appeared 
atypical multisystemic inflammatory pictures and Kawasaki disease establishes an ur-
gency of precise and prospective data of this syndrome that manages to differentiate, 
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ANTECEDENTES 

En la actualidad nos encontramos en medio de 
una pandemia originada por el SARS-CoV-2, 
esparcida en más de 188 países y que ha con-
tagiado a más de 15 785, 641 individuos luego 
de descubrirse en la ciudad de Wuhan, China 
a finales del año 2019.1 Al principio, las ca-
racterísticas de la enfermedad originada por el 
virus eran similares a otras infecciones previas 
por coronavirus. La mayoría de los pacientes 
manifiesta: fiebre, tos seca, disnea y opacidades 
bilaterales de vidrio esmerilado en las TAC de 
tórax, semejantes a sus antecesores que también 
causaron pandemias: SARS-CoV y MERS-CoV.2 

El panorama mostraba, principalmente, un com-
portamiento específico con mayor afectación en 
individuos en riesgo de muerte, con comorbili-
dades y de edad avanzada.3 Luego, los contagios 
comenzaron a darse en pacientes jóvenes y 
pediátricos en quienes el virus solo originaba 
síntomas leves y recuperaciones rápidas.3 

Así, con el paso de estos meses se han registrado 
nuevos hallazgos en los pacientes con CO-
VID-19, como los portadores asintomáticos, los 
grupos etarios, las repercusiones en diferentes ór-
ganos, etc. Una de esas manifestaciones atípicas 

se inició con los reportes de casos relacionados 
con la enfermedad de Kawasaki,4 una vasculitis 
de vaso medio que, por lo general, afecta a niños 
menores de 5 años, en quienes se incrementó la 
alarma ante una eventual complicación y posible 
asociación con la enfermedad. 

Si bien los reportes son escasos, con una va-
riabilidad o alternancia de los cuadros clínicos 
observados en algunos reportes, al parecer hay 
una posible relación entre el mecanismo fisio-
patológico y asociación con la alteración del 
organismo, consecuencia de la disminución 
de la respuesta inmunitaria y la exacerbación 
inflamatoria con repercusión directa en la 
vasculatura. Esto ha permitido relacionar no 
solo la detección de la posible enfermedad de 
Kawasaki sino también los procesos inflamato-
rios sistémicos que parecen ser variaciones de 
la enfermedad de Kawasaki. 

El hecho de que no se reportaran casos de Kawa-
saki a principios de la pandemia no significa que 
no los hubiera. Ahora ya se dispone de su reporte 
y es necesario tener en mente esta enfermedad. 
El objetivo de este estudio fue: describir las ca-
racterísticas clínicas de pacientes con COVID-19 
y una variedad atípica de la enfermedad de 
Kawasaki con procesos inflamatorios sistémicos. 

in its totality, Kawasaki disease or, in its absence, to define it as a variant of the same 
one. Physicians caring for patients with COVID-19 should be aware of the diagnostic 
criteria of the new syndrome and be vigilant, especially in countries with consistent 
case numbers where the majority of complicated patients may be seen following SARS-
CoV-2 infection. In addition, these research updates imply an even deeper perspective 
for pathophysiological study, treatment indication and conceptualization of the clinical 
basis for its understanding.
KEYWORDS: COVID-19; SARS-CoV-2; Kawasaki disease; Children.
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MÉTODOS 

Revisión bibliográfica narrativa, a partir de la 
consulta en las bases de datos de: PubMed, 
Science Direct y Google académico. Para la bús-
queda se utilizaron las palabras clave (MeSH): 
“COVID-19”, “Kawasaki Disease”, “SARS-
CoV-2”, “multisystem inflammatory syndrome”. 
Se incluyeron artículos originales y reportes de 
casos clínicos. 

RESULTADOS

Se encontraron 52 artículos, de ellos se seleccio-
naron 27 que reunieron los criterios de inclusión 
para su análisis. 

DISCUSIÓN

La enfermedad de Kawasaki la descubrió en 
1960 Tomisaku Kawasaki, y la describió en 
una serie de niños japoneses con un “síndrome 
mucocutáneo febril agudo con afectación lin-
foide y descamación específica de los dedos de 
manos y pies”.5 La complicación más grave son 
los aneurismas de las arterias coronarias, que 
afectan incluso a 30% de los pacientes.6 Según 
la American Heart Association (AHA), además de 
la fiebre, existen 5 criterios para diagnosticar la 
enfermedad de Kawasaki: 1) cambios en la mu-
cosa oral, 2) conjuntivitis bilateral no exudativa, 
3) exantema polimorfo, 4) descamación de las 
manos y los pies y 5) linfadenopatía cervical.7 
En su fase aguda, los pacientes pueden tener 
inestabilidad hemodinámica (choque de la en-
fermedad de Kawasaki [KDSS]). Otros pacientes 
con enfermedad de Kawasaki pueden reunir los 
criterios del síndrome de activación de macrófa-
gos (MAS), que se asemeja a la linfohistiocitosis 
hemofagocítica secundaria.8

La enfermedad es de alivio espontáneo y aguda, 
afecta sobre todo a niños menores de 5 años, 
con una edad media de inicio de 9 a 11 meses. 

Alrededor del 25% de los casos suceden en 
niños mayores y rara vez afecta a los adultos. 
Es más común en hombres que en mujeres en 
una proporción de 1.5 a 1.2.9 Su causa sigue 
sin conocerse por completo, pero se sabe que 
es consecuencia de una respuesta inmunológica 
a una exposición en el sistema respiratorio o la 
vía gastrointestinal, o ambos, en niños genética-
mente susceptibles.10

Si bien algunos casos cumplen con todas las 
características de la enfermedad de Kawasaki11 
hay otros que, por lo menos la mitad o una me-
nor proporción, la padecen12 y se consideran 
un Kawasaki atípico o incompleto.13 Además, 
se han reportado casos donde se solapa con 
otras enfermedades sistémicas, como el síndro-
me de activación de macrófagos, el síndrome 
multisistémico inflamatorio pediátrico asociado 
temporalmente con el SARS-CoV-2 (PIMS-TS) 
llamado así en el Reino Unido a diferencia de 
Estados Unidos donde se denomina síndrome 
inflamatorio multisistémico en niños (MIS-C) con 
una definición más restrictiva que la del primero, 
el síndrome de choque tóxico y el síndrome de 
choque de la enfermedad de Kawasaki (Cuadro 
1).8,14-17 Por tanto, para su reconocimiento, el 
síndrome multisistémico inflamatorio pediátrico 
asociado temporalmente con el SARS-CoV-2 o 
síndrome inflamatorio multisistémico en niños 
se define como una enfermedad grave en que se 
inflaman el corazón, los vasos sanguíneos, los 
riñones, el sistema digestivo, el cerebro, la piel 
y los ojos. La inflamación suele incluir edema 
y, con frecuencia, enrojecimiento y dolor. Así, 
diversas sociedades clínicas han establecido que 
estas nuevas variantes inflamatorias multisistémi-
cas comparten algunos de los signos y síntomas 
de la enfermedad de Kawasaki.18

En la actualidad, los reportes de casos asocia-
dos con pacientes con COVID-19 mantienen 
una incertidumbre en cuanto al mecanismo de 
surgimiento. El primer caso relacionado con la 
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infección por COVID-19 lo reportaron Jones 
y coautores4 y, desde entonces, ha aparecido 
una serie de publicaciones al respecto. Para 
muchos autores, el hecho de que la COVID-19 
originara un síndrome inflamatorio sistémico 
no era raro; sin embargo, lo sorprendente eran 
las discrepancias en la presentación clínica en 
diferentes entornos, porque hasta esa fecha no 
había informes del síndrome similar a Kawasaki 
en pacientes con COVID-19 durante la primera 
fase de la pandemia en el Este de Asia y el Su-
deste asiático. El problema se notó, por primera 
vez, cuando la enfermedad llegó a Occidente, 
por lo que una de las hipótesis es que el factor 
genético subyacente podría ser el causante del 
síndrome de Kawasaki o de las variantes que se 
describieran más comúnmente en la población 
no asiática.19,20 Hay estudios que reportan una 
mayor prevalencia en el Noreste de Asia e indi-
can una susceptibilidad genética a la enfermedad 
de Kawasaki y enfermedades multisistémicas 
que, en su momento, no estaban relacionadas 
con la infección por coronavirus.21,22

El Centro Chino para el Control y Prevención de 
Enfermedades informó que la población pediátri-
ca representaba solo el 1% de los 72,314 casos 
de COVID-19 recopilados en Wuhan.23 En los 
estudios que reportan enfermedad de Kawasaki 
y otras variantes con posible asociación con 
la COVID-19 (Cuadro 2) se observa el vínculo 
de desarrollo y susceptibilidad de la población 
pediátrica entre quienes se detectó el contagio; 
sin embargo, el reporte de aparición de casos 
también se registró en algunos adultos. 

Algunos investigadores describen el síndrome 
inflamatorio multisistémico como una forma 
atípica e incompleta de Kawasaki, aunque 
esto solo es una posibilidad. Existe la estrecha 
relación de los mecanismos fisiopatológicos 
de ambas enfermedades pero, contrariamente, 
la variable considerada para el diagnóstico de 
síndrome inflamatorio multisistémico en niños 

es pacientes que hayan tenido COVID-19 o con 
previa exposición al virus. Un estudio de Verdoni 
y colaboradores8 reportó una serie de casos de 
pacientes con SARS-CoV-2 y una presentación 
similar a Kawasaki, si bien se trataron como ésta 
última, no se confirmó. Si no se reportan casos 
confirmados de Kawasaki y COVID-19 entonces, 
la probabilidad de que estuvieran ante un cuadro 
de síndrome inflamatorio multisistémico es alta 
y ante Kawasaki clásico casi nula. De cualquier 
modo, no se descarta la posibilidad de que este 
síndrome sea una de las tantas variantes existen-
tes de enfermedad de Kawasaki y en lo reportado 
es que ambas son enfermedades reumáticas con 
fisiopatología similar. 

En estudios de Dufort y su grupo 36 pacientes 
recibieron un diagnóstico de enfermedad de 
Kawasaki o enfermedad atípica de Kawasaki 
cuya manifestación prevaleció en la edad entre 
los 0 y 12 años, procedentes de la región metro-
politana de Nueva York, mayormente negros e 
hispanos.24 En otros estudios también se reportan 
pacientes con etnia menos caucásica (muchos 
de origen étnico afroamericano o afrocaribeño) 
con formas graves.17,25 Asimismo, de forma par-
ticular el surgimiento del síndrome inflamatorio 
multisistémico pediátrico que se había asociado 
con COVID-19 parece afectar a niños de todos 
los orígenes raciales y étnicos.24 

Licciardi y coautores,26 en el reporte de casos de 
dos niños, indican la manifestación de respuestas 
como síndrome hiperinflamatorio similar a la en-
fermedad de Kawasaki inducido por SARS-CoV-2 
(síndrome SCiKH), que parece ser causado por 
una respuesta tardía al SARS-CoV-2 y se asemeja 
a la enfermedad de Kawasaki complicada por 
síndrome de activación de macrófagos, aunque 
éste tiene características peculiares: diarrea pro-
drómica, síndrome de fuga capilar y disfunción 
miocárdica; el tratamiento con corticosteroides 
intravenosos resultó útil.26 Por lo tanto, las mani-
festaciones clínicas reportadas son tan variadas 
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que incluyen afectación a diferentes sistemas. 
Además de los síntomas de la enfermedad de 
Kawasaki clásica se reportan, en gran propor-
ción, los gastrointestinales, respiratorios (tos o 
disnea), cutáneos (descamación facial), artral-
gias, neurológicos, hemodinámicos, tiempo de 
llenado capilar mayor de 3 segundos, oliguria 
o lactato sanguíneo mayor de 2 mmol/L) 11/16 
(69%) y miocarditis, principalmente.17,27 

De esta manera, las afectaciones cardiovascu-
lares parecen tener un gran trasfondo en los 
hallazgos cardiacos observados por Belot y su 
grupo quienes demostraron la coexistencia de 
miocarditis en una población pediátrica diagnos-
ticada con COVID-MIS-C (síndrome inflamatorio 
multisistémico pediátrico) e identificaron los 
síntomas relacionados en pacientes con la en-
fermedad de Kawasaki.13 Feldstein y su equipo 
evidenciaron que un 80% de la población tuvo 
alteraciones cardiacas, entre las que sobresalie-
ron la elevación de marcadores bioquímicos, 
como troponinas y proBNP en un 50 y 71%, 
respectivamente, arritmia en un 12% de los 
pacientes, miocarditis y derrame pericárdico 
en un 27% de los casos con reducciones en la 
fracción de eyección y arritmias en un 12%.28 El 
reporte de caso de Chiu y su grupo mostró ha-
llazgos de síntomas de enfermedad de Kawasaki 
(eritema, conjuntivitis y fiebre) con un examen 
pulmonar inicial sin alteraciones y un examen 
PCR-RT confirmatorio de COVID-19, y en los 
que se encontró taquicardia. Posteriormente, 
en el electrocardiograma y en los estudios de 
laboratorio se demostraron las alteraciones con 
incremento de los valores de troponina de alta 
sensibilidad.29 

La Sociedad Europea de Cardiología recomien-
da, en pacientes con síndrome inflamatorio 
multisistémico, vigilancia estrecha debido a la 
posibilidad de dilatación de las arterias corona-
rias y el riesgo de infarto miocárdico trombótico. 
En el estudio retrospectivo de 20 pacientes, efec-

tuado mediante imagenología cardiovascular 
multimodal, encontraron que la pancarditis con 
disfunción cardiaca fue común y se asociaba con 
edema de miocardio.30 Además de la afectación 
cardiovascular, un reporte reciente describe el 
caso de un joven con síntomas gastrointestinales 
y neurológicos persistentes que tuvo clonus y la 
resonancia magnética demostró pequeños focos 
difusos de hemosiderosis de baja señal en la sus-
tancia blanca subcortical en ambos hemisferios 
y el cuerpo calloso. El sistema cardiovascular 
también se afectó gravemente, incluso dos sema-
nas después del alta hospitalaria, pues aún tenía 
el aneurisma en la arteria coronaria derecha y 
debilidad muscular general.31 

Procedimiento diagnóstico y terapéutico

A pesar de haberse reportado que los pacientes 
pediátricos son los más afectados por la enferme-
dad de Kawasaki y los síndromes inflamatorios 
multisistémicos, su diagnóstico oportuno y el 
tratamiento con inmunoglobulina intravenosa 
(IgIV) previene los aneurismas de las arterias 
coronarias. Sin tratamiento, éstos podrían ocurrir 
incluso en 25% de los niños con enfermedad 
de Kawasaki.32 En el 15 a 20% de los niños con 
enfermedad de Kawasaki el tratamiento con 
inmunoglobulina intravenosa ha demostrado 
resistencia a la administración, lo que deriva en 
un pronóstico adverso33 y la necesidad de una 
segunda línea de tratamiento. En los reportes 
actuales se han indicado corticoides: metilpred-
nisolona o hidrocortsona.12 

Así, hasta la fecha, en algunos reportes consi-
deran la indicación de moléculas con núcleos 
esteroidales (prednisolona, hidrocortisona o 
dexametasona) para controlar las manifesta-
ciones clínicas inflamatorias asociadas con el 
síndrome en pacientes con COVID-19. Otros 
tratamientos consisten en la administración de 
anakinra a concentraciones de 4 mg/kg que pue-
den ser útiles en algunos pacientes con dificultad 
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respiratoria o exacerbación pulmonar y se reafir-
ma la indicación de tocilizumab a valores de 8 
mg/kg para inflamación sistémica persistente.27 
Así, en los estudios de Davies y colaboradores en 
pacientes con síndrome inflamatorio multisisté-
mico pediátrico relacionado con SARS-CoV-2 se 
indicaron: anakinra (inhibidor de interleucina-1) 
infliximab, tocilizumab (inhibidor de interleuci-
na-6) y rituximab. Y, de manera complementaria, 
tratamiento antiplaquetario con aspirina u otro 
tipo que se asociaron en más de la mitad de los 
pacientes.16 El remdesivir, aunque ha sido uno 
de los fármacos que ha resonado como posible 
tratamiento en la infección por SARS-CoV-2, la 
administración es relativamente considerada, 
aunque está destinado como elemento para 
disminuir la carga viral. Solo en algunos casos 
se establece su elección con algunas limitantes, 
sobre todo en pacientes críticos.34 De los pa-
cientes del estudio de Feldstein y coautores, que 
también tenían síndrome inflamatorio multisis-
témico pediátrico con enfermedad de Kawasaki 
o similar a Kawasaki, la mitad de ellos recibió 
glucocorticoides, tocilizumab o siltuximab y 
en menor proporción anakinra,35-49 además del 
anticoagulante, como se sugiere.28 A la mitad 
de los pacientes con síndrome inflamatorio 
multisistémico pediátrico asociado a COVID-19 
planteado en el estudio de Ouldali y su grupo 
les indicaron inmunoglobulina intravenosa e 
inotrópicos; en ellos se evidenció la falla con 
el tratamiento de primera línea, por lo que se 
requirió el de segunda en el que un paciente re-
cibió tocilizumab y metilprednisolona.12 Pouletty 
y coautores indicaron, principalmente, Ig IV en 
un 93% de sus pacientes en los que el grupo no 
severo necesitó una infusión adicional de éste.27 

A la fecha no existe un tratamiento establecido 
para todos los casos, lo que puede atribuirse a la 
gran diferencia de tratamiento farmacológico indi-
cado en los casos reportados. Además, la posible 
variabilidad en los cuadros clínicos y sus posibles 
intentos en la estandarización clínica, en la que 

las respuestas multisistémicas asociadas a cada 
padecimiento y su vínculo con el COVID-19 im-
plica la necesidad de seguimiento más minucioso 
de cada tratamiento e, incluso, una evaluación de 
la condición general del paciente, estabilidad, y 
la prescripción concomitante de agentes combi-
nados, que podría relacionarse con la aparición 
de repercusiones futuras. 

CONCLUSIONES

Con las manifestaciones clínicas asociadas con 
la COVID-19 aparecieron cuadros inflamatorios 
multisistémicos atípicos y la enfermedad de 
Kawasaki establece una urgencia de datos pre-
cisos y prospectivos de este síndrome que logre 
diferenciar, en su totalidad, la de Kawasaki o, 
en su defecto, definirla como una variante de la 
misma. Los médicos a cargo de pacientes con 
COVID-19 deben conocer los criterios diagnós-
ticos del nuevo síndrome y estar alertas, sobre 
todo en países con número de casos constantes 
donde podría verse la mayoría de pacientes com-
plicados luego de la infección por SARS-CoV-2. 
Además, estas actualizaciones de la investiga-
ción implican una perspectiva aún más profunda 
para el estudio fisiopatológico, la indicación del 
tratamiento y la conceptualización de las bases 
clínicas para su entendimiento. 
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Síndrome de encefalopatía posterior 
reversible en la unidad de terapia 
intensiva

Resumen

El síndrome de encefalopatía posterior reversible es una afección que ocurre de forma 
súbita, su epidemiología no es del todo precisa; sin embargo, se estiman aproxima-
damente 105 reportes de casos por año, afecta a cualquier grupo etario incluyendo 
a mujeres embarazadas. Su fisiopatología sigue siendo poco comprendida y se han 
planteado cuatro teorías que explican su aparición. Se conocen múltiples desencade-
nantes de este síndrome que cursa con datos clínicos que pueden incluir: encefalopatía, 
crisis convulsivas, alteraciones visuales y cefalea. Señalamos la importancia del uso 
de la resonancia magnética para establecer el diagnóstico y descartar otras afecciones 
que pueden simular una encefalopatía de estas características. Nos enfocamos en su 
tratamiento que se basa en las manifestaciones clínicas y la evolución porque a pesar 
de que la gran mayoría de los pacientes tiene remisión de los síntomas, padecer esta 
afección confiere morbilidad y mortalidad elevadas. Por ello, establecer el diagnóstico 
oportuno e iniciar el tratamiento de manera temprana son de suma importancia para 
disminuir al mínimo las complicaciones porque la mortalidad puede ser hasta del 
19% de los casos. 
PALABRAS CLAVE: Síndrome de encefalopatía posterior reversible; leucoencefalopatía; 
terapia intensiva; crisis convulsivas; alteraciones visuales. 

Abstract

The posterior reversible encephalopathy syndrome is an entity that occurs sud-
denly, its epidemiology is not entirely accurate, but approximately 105 case re-
ports are estimated per year, affecting any age group including pregnant women. 
Pathophysiology remains poorly understood and have been proposed 4 theories 
that explain its development. Multiple triggers of this syndrome are known 
that may develop: encephalopathy, epileptic seizures, visual disturbances and 
headache. We note the importance of the use of magnetic resonance to achieve 
the diagnosis and rule out other entities that can simulate an encephalopathy of 
these characteristics. We focus on its treatment, which is based on the clinical 
manifestations and the evolution that occurs after initial symptoms, despite the 
great majority of patients goes to remission of symptoms, suffering from this entity 
entitles high morbidity and mortality. For these reasons, making a quick diagnosis 
and initiating early treatment are of utmost importance to minimize complications, 
since mortality can reach 19% of all cases.
KEYWORDS: posterior reversible encephalopathy syndrome; Leukoencephalopathy; 
Intensive care; Seizures; Visual disorders.

Víctor Francisco Izaguirre-Gutiérrez,1 Francisco Manuel Martínez-Carrillo2

1 Servicio de Terapia Intensiva, Hospital 
Regional Tlalnepantla ISSEMYM (Ins-
tituto de Seguridad Social del Estado 
de México y Municipios), Tlalnepantla, 
Estado de México, México. 
2 Servicio de Neurología, Instituto Na-
cional de Ciencias Médicas y Nutrición 
Salvador Zubirán, Ciudad de México, 
México.

Correspondencia
Víctor Francisco Izaguirre Gutiérrez
drizaguirreg@hotmail.com

Este artículo debe citarse como: 
Izaguirre-Gutiérrez VF, Martínez-Ca-
rrillo FM. Síndrome de encefalopatía 
posterior reversible en la unidad de 
terapia intensiva. Med Int Méx. 2021; 
37 (3): 383-395.
https://doi .org /10.24245/mim.
v37i3.3296

Recibido: 22 de junio 2019

Aceptado: 9 de septiembre 2019

Posterior reversible encephalopathy 
syndrome at the intensive care unit.



384

Medicina Interna de México 2021; 37 (3) 

https://doi.org/10.24245/mim.v37i3.3296

ANTECEDENTES

En 1996 Judy Hinchey y sus colaboradores se 
dieron a la tarea de recabar durante seis años ca-
sos de pacientes con un síndrome caracterizado 
por funciones mentales alteradas, cefalea, crisis 
convulsivas y pérdida de la visión en asociación 
con lesiones de la sustancia blanca de predomi-
nio en las regiones posteriores del cerebro; de los 
15 pacientes, 12 tuvieron aumento súbito de las 
cifras de presión arterial. Aunque ya se habían 
descrito con anterioridad1 (en 1988 por Hauser) 
estas lesiones en la encefalopatía hipertensiva,2 
se le atribuye a Hinchey la descripción de este 
síndrome. El síndrome de encefalopatía posterior 
reversible se distingue por la aparición súbita 
de la combinación de síntomas que incluyen 
cefalea, disminución del estado de alerta, crisis 
epilépticas y alteraciones de la visión, que ge-
neralmente se desencadenan por hipertensión u 
otros padecimientos (preeclampsia, inmunosu-
presores, enfermedades autoinmunitarias, etc.), 
que se asocian con la aparición de este síndrome. 

EPIDEMIOLOGÍA 

La incidencia del síndrome de encefalopatía 
posterior reversible se desconoce; se ha esti-
mado en algunos pacientes con riesgo, como 
en pacientes embarazadas, que hasta el 0.35% 
de ellas manifiestan el síndrome asociado con 
preeclampsia o eclampsia.3 En una unidad de 
terapia intensiva el 19% de las preeclámpticas 
tuvieron síndrome de encefalopatía posterior 
reversible y entre el 92 y 97% de las pacientes 
con eclampsia tuvieron este síndrome.4 En nues-
tro país se realizó un estudio epidemiológico 
de 5 años de 13,621 pacientes ingresadas a un 
hospital de alta especialidad con 311 pacientes 
con diagnóstico de eclampsia, 176 pacientes 
cumplieron con diagnóstico de síndrome de 
encefalopatía posterior reversible.5 En cuatro 
centros de atención de tercerer nivel se realizó 
un análisis retrospectivo de casos y controles de 

pacientes con lupus y síndrome de encefalopatía 
posterior reversible en un periodo de 15 años y 
encontraron 77 episodios de síndrome de ence-
falopatía posterior reversible en 72 pacientes.6

En las revisiones del síndrome se han encontra-
do, en promedio, entre 55.9 y 72.9 pacientes 
por revisión, así como un promedio de 105.6 
pacientes reportados por año en la bibliogra-
fía; sin embargo, estas cifras pueden variar de 
acuerdo con la población atendida en hospitales 
especializados en cáncer o ginecoobstetricia 
donde pueden estar aumentadas.7-17 La edad 
media de manifestación es de 50 años, pero se 
han observado casos en pacientes pediátricos18 
y hasta 90 años, y afecta con más frecuencia a 
mujeres (hasta el 60.9% de los casos).8

FISIOPATOLOGÍA 

Se mencionan cuatro teorías que pueden ex-
plicar los diferentes mecanismos mediante los 
cuales sobreviene el síndrome de encefalopatía 
posterior reversible: la teoría vasogénica del 
hiperflujo o hiperperfusión, al haber aumen-
to de la presión con fuga capilar posterior al 
sobrepasar la capacidad de autorregulación 
cerebral, en especial en las áreas de distribución 
posterior, que al parecer son más susceptibles a 
estos cambios rápidos de presión arterial, y que 
pudieran explicarse por la reducida inervación 
simpática en esta área.17,19,20 Sin embargo, esta 
teoría no explicaría la aparición de esta afección 
en pacientes normotensos o hipotensos. La teoría 
citotóxica establece la existencia de toxinas, 
quimiocinas o quimioterapéuticos y terapia 
inmunomoduladora en el torrente sanguíneo, 
que pueden generar disfunción endotelial. Una 
tercera teoría es la inmunogénica, que insiste en 
la activación vía linfocitos T con la subsecuente 
liberación de citocinas (óxido nítrico, interleu-
cina 1, factor de necrosis tumoral alfa, etc.) y 
culmina con la disfunción endotelial. La cuarta 
teoría, de los neuropéptidos, explica que la 
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liberación de potentes vasoconstrictores, como 
la prostaciclina, endotelina 1 y tromboxano A-2 
generan vasoespasmo e isquemia con edema 
subsecuente.21 Estas cuatro hipótesis confluyen 
en la existencia de edema vasogénico secundario 
al aumento de la presión de filtración capilar 
con disfunción endotelial que genera fuga de la 
barrera hematoencefálica. La primera es la más 
conocida y pudiera explicar el síndrome en los 
estados hipertensivos debido al aumento de la 
presión de filtración capilar ([presión capilar 
hidrostática + presión oncótica del tejido] - [pre-
sión hidrostática del tejido + presión oncótica 
del capilar]), el aumento súbito de la presión 
arterial secundario a la pérdida de la autorre-
gulación cerebral; esta elevación de la presión 
arterial media promueve el aumento del flujo 
sanguíneo cerebral, por tanto, aumento de la 
presión de filtración capilar que puede causar 
daño que resulta en formación de edema. La 
disfunción endotelial, que produce fuga de la 
barrera hematoencefálica, es otro componente 
que confluye en el mismo desenlace y puede ser 
originada únicamente por la hipertensión; sin 
embargo, hay varios padecimientos, en especial 
la preeclampsia, y algunos fármacos que con-
tribuyen directamente. La disfunción endotelial 
puede originar disminución del umbral de la 
pérdida de la autorregulación del flujo cerebral.22

La base de la fisiopatología es la disfunción 
endotelial, que puede explicarse mediante la 
activación del sistema inmunitario (células T) y 
la producción y liberación de citocinas, como: 
TNF-α, IL-1, IFN-γ e IL-6: el TNF-α y la IL-1 son 
las más estudiadas porque se sabe que inducen 
la expresión de los antígenos de superficie: 
ICAM-1, VCAM-1, P-selectina, E-selectina, 
promoviendo la adherencia y migración leuco-
citaria, provocando que los leucocitos liberen 
especies reactivas de oxígeno y proteasas; éstas, 
a su vez, producen daño endotelial y fuga ca-
pilar subsecuente, lo que conlleva a disfunción 
microcirculatoria. Asimismo, el TNF-α e IL-1 

inducen la producción de factor de crecimiento 
endotelial vascular (VEGF) en los astrocitos que 
debilita las uniones de la vasculatura cerebral, 
contribuyendo a la formación de edema.22,23

HISTOPATOLOGÍA 

Al ser una afección con poca mortalidad per se, 
en la bibliografía se reportan pocos casos. En las 
biopsias de los pacientes con síndrome de ence-
falopatía posterior reversible se han observado 
cambios endoteliales: cambios leves reactivos 
del endotelio con aumento de la expresión del 
VEGF, edema del endotelio, así como linfocitos T 
peri e intravasculares, lo que indica inflamación 
perivascular sin datos de isquemia o daño neu-
ronal, así como hemosiderina perivascular focal. 
En la sustancia blanca puede observarse desde 
edema y vacuolización variable hasta necrosis 
fibrinoide, activación difusa de la microglía, así 
como macrófagos perivasculares y linfocitos T. 
La tinción de inmunohistoquímica para el VEGF 
se encontró en las células gliales con preferencia 
en los astrocitos. Se ha reportado mielina pálida, 
fuga de plasma y de glóbulos rojos, gliosis, as-
trocitosis, así como hemorragia parenquimatosa 
y subaracnoidea.24,25,26

DESENCADENANTES 

El más conocido es la crisis hipertensiva; sin 
embargo, también se ha asociado con qui-
mioterapia, uremia, preeclampsia y eclampsia 
(durante el embarazo y puerperio), sepsis, cho-
que séptico, enfermedades autoinmunitarias, 
trasplante, así como diferentes agentes farma-
cológicos.27-32 Figura 1 

CLÍNICA 

Se han reportado algunos síntomas prodrómicos, 
como astenia, adinamia y dolor que no están 
presentes de forma consistente. 
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Figura 1. Agentes farmacológicos asociados con síndrome de encefalopatía posterior reversible.
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Las crisis epilépticas suceden hasta en el 70 
al 92% de los pacientes, de éstas, el 26% son 
focales. Usualmente son tónico-clónicas ge-
neralizadas, pero pueden iniciar focalmente y 
después generalizarse, e incluso llegar al esta-
do epiléptico. Pueden cursar con un síndrome 
confusional agudo con alteración del estado 
de consciencia, que se manifestó entre un 13 y 
94% de los pacientes variando desde confusión, 
letargia, estupor y coma. Deberá sospecharse un 
estado epiléptico no convulsivo en pacientes 
con alteración del estado de alerta con signos 
clínicos sutiles, como parpadeo o automatismos 

sin manifestaciones convulsivas francas, lo que 
deberá corroborarse por electroencefalogra-
fía (EEG). 

Los síntomas visuales ocurren en 4 al 67% de los 
pacientes, se manifiesta en forma de disminución 
de la agudeza visual, alteraciones de la vía visual 
por lesiones unilaterales, como hemianopsias, 
por ejemplo, o hasta síndromes visuales cortica-
les por afección cortical bilateral que producen 
alucinaciones visuales, ceguera cortical o sín-
dromes de negligencia, con preservación de los 
reflejos pupilares. 
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La cefalea afectó al 4-53% de los pacientes, se 
refiere como cefalea con dolor tipo sordo, difu-
so, generalmente bilateral y de inicio gradual. 
Otros síntomas incluyen: náusea y vómito, que 
ocurren con poca frecuencia, puede observarse 
también afasia, hemiparesia, signo de Babinski, 
hiperreflexia, debilidad y ataxia en el 5 al 15%16, 

31,33-36 según las áreas cerebrales afectadas.

DIAGNÓSTICO

Los criterios diagnósticos propuestos por Fischer 
y su grupo (modificado de la referencia 19) son 
los siguientes:

1. Historia clínica: síntomas neurológicos 
de inicio agudo (cefalea, encefalopatía, 
crisis epilépticas, alteraciones visuales, 
déficit focal). 

2. Condiciones predisponentes: enfermeda-
des autoinmunitarias, enfermedad renal 
crónica, ser portador de trasplante de 
órgano sólido, médula ósea o ambos. 

3. Desencadenante: crisis hipertensiva, ad-
ministración de agentes farmacológicos 
causales, sepsis-choque séptico, pree-
clampsia-eclampsia, intoxicaciones. 

4. Imagen: edema vasogénico en neuroima-
gen con patrón de distribución conocida. 

5. Reversibilidad: Prueba de remisión parcial 
o total de los signos y síntomas clínicos o 
hallazgos en los estudios de imagen. 

Se han realizado revisiones para valorar la exis-
tencia de predictores clínicos para aparición del 
síndrome de encefalopatía posterior reversible, 
en relación con los síntomas, las crisis epilépti-
cas, la encefalopatía y los defectos de la visión 
se asociaron con el diagnóstico y con respecto a 
los factores de riesgo, la hipertensión, la insufi-
ciencia renal y la quimioterapia son los mejores 
predictores en análisis retrospectivo.8 

Estudios paraclínicos

Imagen 

La tomografía computada (TC) es menos sensi-
ble que la resonancia magnética, pero pueden 
observarse hallazgos compatibles con edema 
cerebral focal, así como lesiones hemorrágicas 
en menor proporción (Figura 2). En la resonancia 
magnética se observan anormalidades focales 
y pequeñas. En las secuencias de rutina de la 
resonancia magnética la inversión-recuperación 
con atenuación de fluido líquido (FLAIR por sus 
siglas en inglés) es la secuencia más sensible para 
la detección de lesiones corticales, subcortica-
les o ambas, la secuencia de difusión distingue 
el edema vasogénico del edema citotóxico.35,36 
Figuras 3, 4 y 5 

La zona de afección más común es la región 
parieto-occipital (entre 94 y 98% de los casos), 
el segundo lugar más frecuente es el lóbulo fron-
tal con afección entre el 68 y el 77%, seguido 
de la región temporal en el 64%, el cerebelo 
del 32 al 53%, los núcleos de la base del 14 al 
34%, el tallo encefálico entre el 13 y el 27% e 
incluso a nivel del esplenio del cuerpo calloso 
en el 10%. Con respecto a la zona de afección, 
la subcortical se observa en el 99%, la afección 
de la sustancia blanca profunda fue del 40% y 
la cortical del 10%.7,37 

Los tres tipos de patrones más frecuentes en re-
sonancia son: el holo-hemisférico limítrofe en un 
23%, el frontal superior en un 27% y el dominan-
te de la región parieto-occipital en el 28%, con 
expresión adicional común parcial o asimétrica 
de estos patrones primarios en un 28%.37 

En resonancia magnética utilizando la técnica 
de TOF (time of flight) se observan patrones 
que asemejan vasculopatía, la irregularidad 
de los vasos consistente con vasodilatación-
constricción focal y vasoconstricción difusa. En 
espectroscopia se observa reducción de los índi-
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Figura 3. Resonancia magnética de cráneo en secuen-
cia T2, con regiones de hiperintensidad en la misma 
zona occipito-temporal.

Figura 2. Tomografía de cráneo simple con zonas de 
hipodensidad en la región occipito-parietal.

Figura 4. Resonancia magnética de cráneo en secuen-
cia FLAIR con regiones de hiperintensidad en la misma 
zona occipito-temporal.

ces N-acetilaspartato/colina y N-acetilaspartato/
creatina.38 

Por angiografía cerebral, los hallazgos mediante 
la cateterización pueden ser: vasoconstricción 
difusa o focal, vasodilatación, o imagen en ro-
sario, aunque usualmente no se usa esta técnica 
para su diagnóstico. 

En la imagen por tomografía computada con 
técnica por emisión de fotón único (SPECT-CT) 
se ha observado hiperperfusión en las regiones 
afectadas.38

En los pacientes con infección, sepsis o choque 
séptico, se observan dos patrones de síndrome 
de encefalopatía posterior reversible, el grado 
del edema por resonancia magnética o TAC fue 
mayor en el grupo de pacientes con presión 
arterial media normal y menor en el grupo de 
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hipertensión, mientras que el vasoespasmo se 
observó en pacientes con hipertensión, en el 
grupo de presión normal se observa amputación 
de los vasos junto con espasmo.39

Electroencefalografía

La actividad de fondo fue anormal en todos 
los pacientes con ritmo theta en el 76%; el 
23% mostró ritmo delta y el 12% actividad 
delta rítmica, el 17% de los pacientes mostró 
actividad theta disrítmica, la actividad epilép-
tica se encontró en un 6%,15 en otro estudio el 
80% mostró patrón lento generalizado y el 5% 
lentificación focal, otro 5% mostró descargas 
epileptiformes periódicas y el 10% restante fue 
normal.16

Punción lumbar

La punción lumbar se realiza de forma habitual 
para descartar causas infecciosas que producen 
síndromes neurológicos agudos de nueva apari-
ción, como alteración del estado de alerta o en 
el abordaje de primera crisis epiléptica y no hay 
hallazgos típicos de síndrome de encefalopatía 
posterior reversible.

Diagnósticos diferenciales

Por lo general, el diagnóstico de síndrome de 
encefalopatía posterior reversible se establece de 
forma aguda descartando otras causas, con una 
evolución clínica que es compatible (síntomas 
que habitualmente remiten en días) y en el segui-
miento corroborando finalmente la reversibilidad 
de las lesiones por imagen. Las enfermedades que 
suelen manifestar síntomas o signos similares son: 

Vasculitis del sistema nervioso: angeítis con 
granulomatosis, lupus eritematoso sistémico, 
poliarteritis nodosa, vasculitis primarias del 
sistema nervioso central. 

Enfermedades neurológicas agudas o subagudas: 
trombosis del seno venoso, hematoma subdural, 
hemorragia subaracnoidea, hemorragia intrace-
rebral, meningoencefalitis infecciosas, encefalitis 
autoinmunitaria, particularmente secundaria a 
virus de herpes simple, infartos de la circulación 
posterior, síndrome de vasoconstricción cerebral 
reversible, encefalitis diseminada aguda, estado 
epiléptico.

Enfermedades sistémicas: encefalopatías me-
tabólicas secundarias a alteraciones de sodio, 
glucosa, uremia o hepática.

Enfermedades mitocondriales: encefalomiopa-
tía mitocondrial, acidosis láctica y episodios 
similares a un evento cerebrovascular, epilepsia 
mioclónica y de fibras rojas rasgadas.32,40 

Figura 5. Resonancia magnética de cráneo en secuen-
cia difusión, con restricción de la difusión.
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Tratamiento

El tratamiento debe prescribirse de preferencia 
en una unidad de cuidados neurocríticos con 
monitoreo clínico y paraclínico, monitoreo 
invasivo de la presión arterial, oxigenación, elec-
troencefalografía continua o índice biespectral 
para los pacientes que tengan crisis o estado 
epilépticos. Para el manejo general del paciente 
grave mantener la homeostasia también requerirá 
la adecuada hidratación, oxigenación arterial, 
evitar disglucemia, equilibrio electrolítico y 
corrección de coagulopatía.34,36

Los aspectos más importantes del tratamiento 
del síndrome son:41

I. Suspensión o disminución del factor o 
agente causal. 

II. Manejo agresivo de la presión arterial si la 
manifestación es con hipertensión arterial 
de preferencia con medicamento intrave-
noso (presión arterial media: entre 105 y 
125 mmHg, con reducción del 20% de 
ésta en la primera hora, presión diastólica 
entre 100 y 110 mmHg, evitar hipoten-
sión por el aumento de la mortalidad que 
conlleva, así como el riesgo de infartos o 
isquemia en órganos diana).42,43 

A. Terapia intravenosa. Evitar la ad-
ministración de medicamentos de 
acción central 

• Primera línea: 

1. Nicardipino (calcio-an-
tagonista): dosis inicial: 
2-5 mg/hora, dosis máxi-
ma: 15 mg/hora, inicio 
de acción: 5-10 minutos, 
vida media: 2-4 horas, 
efectos adversos: taqui-
cardia refleja.

2. Labetalol (alfa y beta 
bloqueo no cardioselec-
tivo): dosis inicial: 1 mg/
min, dosis de mante-
nimiento: 2-3 mg/min, 
dosis máxima: 300 mg, 
inicio de acción: 5-10 
minutos, vida media: de 
2-6 horas. Contraindica-
do: bloqueo cardiaco, 
broncoespasmo, bradi-
cardia y falla cardiaca 
congestiva grave. 

3.  Fenoldopam (agonista 
receptores D1 dopami-
na): dosis inicial: 0.1 μg/
kg/min, dosis de mante-
nimiento: 0.03-0.3 μg/
kg/min, inicio de acción: 
5 minutos, vida media: 
30-60 minutos. Efectos 
adversos: cefalea. 

• Segunda línea:44,45,46

1. Nitroprusiato de sodio 
(vasodilatador arterial 
y venoso): dosis ini-
cial: 0.25-0.3 μg/kg/
min, máximo 10 μg/
kg/min, inicio de ac-
ción: un minuto, vida 
media: de 1-2 minu-
tos. Contraindicado en 
cardiopatía isquémica, 
hipertensión endocra-
neana. No administrar 
más de 24 horas (riesgo 
de intoxicación por cia-
nuro [especialmente en 
pacientes con enferme-
dad renal]).  

2. Hidralazina (vasodila-
tador arterial): en bolo 
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10-20 mg, inicio de ac-
ción: 10 minutos, vida 
media: 2-6 horas, con-
traindicado en pacientes 
con aneurisma aórtico, 
embarazo o cardiopatía 
isquémica.

3.  Trinitrato de glicerilo/
nitroglicerina (vasodilata-
dor venoso): dosis inicial: 
5 μg/min, dosis máxima: 
100 μg/min, inicio de 
acción: 1-3 minutos, vida 
media: 5-15 minutos. 

4.  Enalaprilato (inhibidor 
de enzima convertidora 
de angiotensina): dosis 
inicial: 1.25 mg en bolo, 
dosis máxima: 5 mg cada 
6 horas, inicio de acción: 
15 minutos, vida media: 
de 5 horas. Contraindi-
cado en embarazadas, 
hipercalemia, estenosis 
renal. 

5.  Esmolol (betabloqueador 
cardioselectivo): inicio 
de acción un minuto, 
vida media 10-20 minu-
tos, control del ritmo, no 
recomendado en exceso 
de catecolaminas. 

B. En embarazo: sulfato de magnesio 
5-6 g en bolo para 30 minutos, 
posteriormente 1-2 g/hora en in-
fusión.47,48 Evitar inhibidores de la 
enzima convertidora de angiotensina 
en embarazadas. 

Tratamiento de las crisis epilépticas y estado 
epiléptico49,50,51 

A.  Etapa inicial (en los primeros minutos 
hasta 20 minutos) benzodiacepinas

Primera línea 

• Lorazepam intravenoso: dosis 
inicial: 0.1 mg/kg/dosis, máximo 
4 mg/dosis, puede repetirse en 2 
a 5 minutos o

•  Midazolam intramuscular: 
0.2 mg/kg hasta 10 mg o 

• Diazepam intravenoso: intrave-
noso 10-20 mg cada 2 minutos. 

Segunda línea 

•  Diazepam rectal: 0.2-0.5 mg/kg/
dosis, máximo 20 mg/dosis (dosis 
única) o 

•  Midazolam intranasal (0.2 mg/
kg) o bucal (0.5 mg/kg). 

C. En caso de no remitir las crisis 
epilépticas y se cumpla criterio de 
estado epiléptico, segunda etapa 
(20 a 40 minutos), antiepilépticos 
intravenosos:

•  Fenitoína: 15-20 mg/kg, máximo 
1500 mg/dosis, velocidad de infu-
sión: 50 mg/min. Puede repetirse 
una dosis de 5-10 mg/kg o 

•  Valproato de sodio: 20-40 mg/kg, 
velocidad de infusión: 3-6 mg/kg/
min o 

•  Levetiracetam: 60 mg/kg, máxi-
mo 4500 mg, velocidad de 
infusión: 2-5 mg/kg/min. 

D. En caso de cumplirse criterio 
de estado epiléptico resistente,  
tercera etapa (40 a 60 minutos), 
sedantes y anestésicos: 



392

Medicina Interna de México 2021; 37 (3) 

https://doi.org/10.24245/mim.v37i3.3296

Primera línea 

•  Tiopental: bolo de 2-7 mg/kg con 
infusión ≤ 50 mg/min, infusión 
continua a: 0.5-5 mg/kg/hora.

•  Propofol: bolo de 20 μg/kg/min 
(1-2 mg/kg), infusión continua a: 
30-200 mg/kg/min. Precaución 
en dosis > 80 μg/kg/min por más 
de 48 horas. 

•  Midazolam: bolo de 0.2 mg/kg 
a una velocidad de 2 mg/min, 
infusión continua a: 0.05-2 mg/
kg/hora. 

•  Fenobarbital: bolo de 5-15 mg/
kg a una velocidad máxima de 
50 mg/min, infusión continua a 
0.5-5 mg/kg/hora. 

Segunda línea

•  Ketamina: bolo 0.5-4.5 mg/kg, 
infusión continua de: 0.3-5 mg/
kg/hora. 

  III. Considerar el nacimiento por cesárea en 
las pacientes embarazadas que persisten 
con síntomas resistentes. 

En un centro en Estados Unidos se realizó el aná-
lisis retrospectivo de los pacientes con síndrome 
de encefalopatía posterior reversible, de éstos el 
67% fueron tratados en la UCI, la encefalopatía 
fue el principal predictor para requerir manejo en 
la UCI en el análisis multivariado. En promedio 
durante el tratamiento del síndrome en la UCI los 
pacientes recibieron uno a cuatro antiepilépticos 
como tratamiento de las crisis convulsivas,9 en 
las embarazadas se ha prescrito tiopental como 
sedante, para el tratamiento de la hipertensión 
se administraron entre 0 y 3 antihipertensivos, 
el de preferencia fue el nicardipino. De los 
pacientes ingresados a la UCI entre el 39 y el 
71% requirieron soporte ventilatorio invasivo, 

entre 1 y 11 días con media de 5 días.9,12,52 La 
desaparición de los síntomas se observó en 5.3 
días del inicio de los mismos y el promedio de 
la hospitalización fue de 20 días.16 

PRONÓSTICO

En cuanto a los desenlaces al egreso, del 56 al 
68% de los pacientes tuvieron recuperación com-
pleta, del 27 al 37% continuaron con síntomas, 
crisis epilépticas, defectos de la visión con dete-
rioro medido por escala de Glasgow pronóstica 
de 2 a 4, y el 5% falleció.8 La mortalidad es del 4 
al 19% si los pacientes fueron tratados en la UCI 
y al egreso los pacientes tienen escala de Rankin 
modificada de 2 puntos en promedio.9,12 La causa 
asociada con un desenlace fatal fue la encefalo-
patía hipertensiva. La existencia de sangrado en 
el estudio de imagen aumentó casi cinco veces 
la probabilidad de muerte, la hipoglucorraquia 
aumentó casi dos veces la probabilidad de este 
desenlace y el edema citotóxico en la resonancia 
aumentó la probabilidad 2.5 veces.10,53 De los pa-
cientes que continuaron con síntomas se encontró 
que los factores más asociados con deterioro 
funcional fueron la hiperglucemia en el primer 
día y el tiempo para el control de la causa (más 
de 30 minutos), antecedente de diabetes mellitus 
y la afección del cuerpo calloso, mientras que 
una recuperación adecuada se observó en las 
pacientes con preeclampsia-eclampsia. La tasa 
de recurrencia del síndrome de encefalopatía 
posterior reversible se ha observado hasta en el 
10% de los pacientes e incluso el 23% de ellos 
tienen crisis convulsivas en su seguimiento.11,13 
Sin embargo, algunos expertos reportan tasas de 
epilepsia postsíndrome de encefalopatía posterior 
reversible de menos del 6% y sugieren la suspen-
sión de los antiepilépticos en el seguimiento.52 

CONCLUSIONES

En el síndrome de encefalopatía posterior re-
versible confluyen múltiples enfermedades y 
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factores endógenos y exógenos, por lo que se 
requiere mayor comprensión de los mecanismos 
fisiopatológicos subyacentes para determinar las 
implicaciones clínicas que hasta el momento 
se han determinado como nocivas para los pa-
cientes que lo padecen. En tanto, el tratamiento 
óptimo para mejorar el pronóstico se ha deter-
minado como ideal en la unidad de cuidados 
intensivos, los criterios de ingreso para su ma-
nejo son la existencia de encefalopatía, estado 
epiléptico, crisis hipertensiva, lesión a órgano 
diana y embarazo, y cada paciente debe eva-
luarse de forma integral y particular para valorar 
su estancia en la terapia intensiva; debe ponerse 
especial atención a los pacientes en este espectro 
porque a pesar de que el término reversible se 
encuentra en su denominación, no todos los 
pacientes recuperan ad integrum su estado, la 
importancia radica en la detección temprana y, 
por ende, el tratamiento oportuno y reducción 
de secuelas y complicaciones. 
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Tratamiento actual de la enfermedad 
por hígado graso no alcohólico

Resumen 

El hígado graso de origen no alcohólico ha surgido como un problema de salud en 
todo el mundo; se vincula estrechamente con la obesidad, se considera el compo-
nente hepático del síndrome metabólico. En el mundo se reporta una incidencia 
de hasta el 25.2% con los índices más altos en Oriente Medio y Sudamérica; la 
incidencia en México es del 17.1% de pacientes asintomáticos. El hígado graso 
de origen no alcohólico se debe a la compleja interacción entre factores gené-
ticos y ambientales, que resultan de un desequilibrio metabólico y que llevan 
al incremento en la comorbilidad cardiovascular. En la mayoría de los casos el 
diagnóstico suele ser incidental, la biopsia hepática es el patrón de referencia para 
su confirmación. Los cambios en el estilo de vida son pilares fundamentales del 
tratamiento, la pérdida de peso es la intervención más importante. Al momento 
solo está recomendada por la Asociación Americana para el Estudio del Hígado la 
administración de pioglitazona y vitamina E en casos de esteatosis hepática; otros, 
como la pentoxifilina, agonistas de péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1), 
ácido obeticólico, elafibranor, selonsertib y cenicriviroc, están en fase de estudio 
con resultados prometedores. Debido al incremento en los casos de obesidad y 
síndrome metabólico en todo el mundo, el médico debe sospechar el diagnóstico 
de hígado graso no alcohólico y conocer el tratamiento disponible actualmente 
contra este padecimiento, motivo de esta revisión. 
PALABRAS CLAVE: Esteatosis hepática; hígado graso; síndrome metabólico; obesidad. 

Abstract

Non-alcoholic fatty liver has emerged as a world level health problem, being strongly 
linked to obesity, which is considered the metabolic syndrome hepatic component. 
At worldwide level an incidence of up to 25.24% is reported with the highest indexes 
in Middle East and South America, the data in our country reveal its presence up 
to 17.1% of asymptomatic patients. Non-alcoholic fatty liver is due to a complex 
interaction between genetic and environmental factors, which result in a metabolic 
imbalance and cause a cardiovascular comorbidity. In most cases the diagnosis tends 
to be incidental, with the hepatic biopsy the golden standard for its confirmation. 
The changes in lifestyles are fundamental basis of the treatment, being the loss of 
weight the most important intervention, since it improves the sensitivity to insulin and 
reduces the metabolic and cardiovascular risks. At this time the use of pioglitazone 
and vitamin E is only recommended by the American Association for Liver Study in 
cases of liver steatosis; others, such as pentoxifylline, peptide agonistics similar to 
glucagon type 1 (GLP-1), obeticholic acid, elafibranor, selonsertib and cenicriviroc, 
are in study phase with promising results. Due to the increase in obesity cases and 
metabolic syndrome at world level, physician should suspect the diagnosis of non-
alcoholic fatty liver and know the treatment currently available of this disease, being 
this the motive of the review. 
KEYWORDS: Liver steatosis; Fatty liver; Metabolic syndrome; Obesity.
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ANTECEDENTES

El hígado graso no alcohólico ha surgido como 
un problema de salud pública en todo el mun-
do; se vincula estrechamente con el síndrome 
metabólico y la obesidad. Es el reflejo de una 
enfermedad sistémica que comprende un amplio 
espectro de manifestación, desde el depósito de 
grasa hepática de curso benigno hasta una forma 
inflamatoria progresiva asociada con complica-
ciones metabólicas, cardiovasculares y hepáticas 
entre las que se incluyen la cirrosis y el carcino-
ma hepatocelular.1 Se define como la existencia 
de esteatosis hepática en al menos el 5% de los 
hepatocitos en ausencia de otras enfermedades 
hepáticas, consumo significativo de alcohol, 
medicamentos o ambos que induzcan esteatosis, 
enfermedades reumatológicas o virales.2 Es una 
de las principales causas de cirrosis criptogénica, 
actualmente se le reconoce como el componente 
hepático del síndrome metabólico.3 Lonardo y 
su grupo realizaron un metanálisis en 2016 en 
el que se observó una prevalencia mundial del 
25.2% con los indicies más altos en Sudamé-
rica y Oriente Medio, además de evidenciar 
un incremento en la prevalencia a medida que 
aumentó la edad;4 en México López-Velázquez 
y colaboradores reportaron una prevalencia 
del 17.1% en población general asintomática.5 
El hígado graso es parte de una compleja inte-
racción entre factores genéticos y ambientales; 
la fisiopatología se explica por la existencia de 
ácidos grasos libres provenientes de la lipolisis 
de tejido adiposo que son la principal fuente de 
grasa hepática; en presencia de resistencia a la 
insulina las concentraciones de ácidos grasos 
libres permanecen altas y, de no oxidarse, se 
acumulan en el citoplasma; las altas concentra-
ciones de ácidos grasos libres promueven mayor 
resistencia a la insulina e inflamación de bajo 
grado. La función protectora de la adiponectina 
está reducida y hay concentraciones elevadas 
de leptina.6,7 Por lo que la suma de la disfunción 
mitocondrial y el estrés oxidativo se expresa con 
la muerte de los hepatocitos, depósito de colá-

geno con aparición de fibrosis culminando en 
cirrosis; el estímulo inflamatorio continuo puede 
llevar a cáncer hepatocelular aun sin cirrosis.1 
La disbiosis intestinal también puede contribuir 
a la liberación de endotoxinas, perpetuando 
la inflamación.8 En la mayoría de los casos su 
hallazgo suele ser incidental porque la mayoría 
de los pacientes están asintomáticos o con datos 
inespecíficos al momento del diagnóstico; a la 
exploración clínica tampoco existen datos con-
cretos, pero es común la hepatomegalia, datos 
de resistencia a la insulina, como acantosis nigri-
cans, obesidad e hipertensión arterial sistémica.8 
Ante la sospecha diagnóstica pueden hacerse 
estudios de laboratorio y estudios de gabinete, 
como el ultrasonido, la resonancia magnética y 
la elastografía; de no tenerse disponible, el uso 
de escalas y biomarcadores (índice de fibrosis 
NAFLD, FIB-4, NAFLD.LFS e índice de hígado 
graso) tiene validez en población general; sin 
embargo, no permiten determinar su gravedad.9 
Hay evidencia de que la combinación de estos 
métodos incrementa el rendimiento diagnóstico, 
disminuyendo hasta 60% el número de biopsias 
hepáticas innecesarias, esta última es el patrón 
de referencia para el diagnóstico.10 

TRATAMIENTO 

El tratamiento está dirigido a disminuir los fac-
tores de riesgo conocidos del hígado graso no 
alcohólico, como la dieta, el ejercicio y la pérdi-
da de peso, con estas medidas puede detenerse 
el avance, incluso en algunos casos puede haber 
regresión de la hepatopatía.11 

Cambios en el estilo de vida

La pérdida de peso se recomienda como parte 
fundamental del tratamiento. En un estudio guiado 
por Promrat y su grupo se analizaron los efectos 
en los cambios del estilo de vida en pacientes 
con diagnóstico de hígado graso no alcohólico, 
con mejoría a partir de la pérdida del 3% o más 
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del peso corporal. Para lograr el alivio de la es-
teatosis hepática en ausencia de balonización se 
requiere 7% o más de pérdida, en tanto 10% o 
más reduce la fibrosis hepática.12 Otros estudios 
han demostrado el beneficio de realizar ejercicio 
durante al menos 150 minutos por semana, in-
dependientemente de la intensidad de éste.13 La 
desventaja en la intervención es la dificultad rela-
cionada con la implementación y mantenimiento 
de ambas conductas. Actualmente se acepta una 
dieta compuesta entre 45 y 65% de carbohidra-
tos principalmente de alimentos con bajo índice 
glucémico, evitando carbohidratos simples y 
bebidas con fructosa; en cuanto al contenido 
de proteínas se recomienda un aporte del 15 al 
20% del total de calorías diarias, con consumo de 
aves, pescados, productos y proteínas de origen 
vegetal (leguminosas) y menor consumo de carnes 
rojas procesadas; el contenido de lípidos debe 
variar entre el 30 y el 35% con preferencia de 
ácidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados, 
evitando los ácidos grasos trans y saturados.14,15 
Los cambios en el estilo de vida son pilares fun-
damentales del tratamiento, la pérdida de peso es 
la intervención más importante, con mejoría de la 
sensibilidad a la insulina y reducción del riesgo 
metabólico y cardiovascular.15 

Tratamiento farmacológico 

En la actualidad las opciones farmacológicas 
deben estar indicadas en relación con el estadio 
de la enfermedad, grado y fenotipo, costo del 
tratamiento, así como las comorbilidades del 
paciente.16 Cuadro 1 

Muchas terapias se han estudiado para limitar 
la aparición y progresión del hígado graso no 
alcohólico. El Cuadro 2 muestra un resumen 
de los fármacos con evidencia de eficacia en 
el tratamiento del hígado graso no alcohólico.17

La Asociación Americana para el Estudio del 
Hígado (AASLD) recomienda el tratamiento con 

pioglitazona y vitamina E en los casos de estea-
tosis hepática; otros, como la pentoxifilina y los 
agonistas de péptido similar al glucagón tipo 1 
(GLP-1) están disponibles y deberán individua-
lizarse debido a que no están recomendados en 
los lineamientos internacionales.18 

La pioglitazona, al ser un agonista del receptor 
gamma activado por el factor proliferador de pe-
roxisomas (PPAR-gamma), mejora la sensibilidad 
a la insulina en el tejido adiposo, promoviendo 
el depósito en adipocitos y no fuera de éste 
(por ejemplo, el páncreas, el hígado); aumen-
ta la secreción de adiponectina por el tejido 
adiposo y favorece la beta-oxidación de ácidos 
grasos libres. Este receptor también se localiza 
en las células de Kupffer, donde tiene un efecto 
antiinflamatorio y antifibrótico.19 En el ensayo 
clínico controlado PIVENS se demostró que la 
pioglitazona reduce la resistencia a la insulina, 
la esteatosis, la inflamación y alivia el hígado 
graso no alcohólico, pero no la fibrosis o balo-
nización;20 no obstante, existen metanálisis en 
los que se concluye que la pioglitazona también 
reduce la fibrosis.21,22 Sin embargo, la adminis-
tración de ésta se asocia con incremento del 
peso corporal, por lo que no es el tratamiento 

Cuadro 1. Estadio, grado y comorbilidades del hígado graso

Grado y fenotipo 
Esteatosis 
Inflamación 
Balonización 

Estadio 

Fibrosis pericentral-perisinusoidal 
Fibrosis portal 
Fibrosis en puente
Cirrosis 

Comorbilidades 

Sobrepeso-obesidad
Hipertensión arterial sistémica 
Prediabetes-diabetes 
Dislipidemia 

Otras comorbilidades 

Apnea obstructiva del sueño
Hipotiroidismo 
Síndrome de ovario poliquístico
Resección pancreatoduodenal 
Hipopituitarismo 
Hipogonadismo 
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idóneo en pacientes con datos de síndrome 
metabólico; también se asocia con disminución 
en la densidad ósea, principalmente con riesgo 
de fractura de cadera y con cáncer de vejiga, 
aunque esto último no se confirmó en un estudio 
de gran escala.19

La vitamina E, conocida como antioxidante, 
reduce el estrés oxidativo presente en el hígado 
graso no alcohólico. Según el estudio PIVENS, 
la vitamina E no tuvo un efecto en el peso ni 
en la resistencia a la insulina, pero sí demostró 
reducción en la inflamación, la esteatosis y la 
balonización, sin tener efecto en la fibrosis o 
en la esteatohepatitis; como en este estudio se 
excluyeron los pacientes con diabetes, la AASLD 
solo la recomienda en pacientes no diabéticos.20 
Los efectos adversos con los que se ha relacio-
nado este antioxidante son incremento en la 
mortalidad por todas las causas, enfermedad 
vascular cerebral de tipo hemorrágico y cáncer 
de próstata.23,24

Los agonistas del péptido similar al glucagón tipo 
1 están aprobados para el tratamiento de diabe-
tes mellitus y obesidad debido a su efecto en la 
pérdida de peso, aumento de la beta-oxidación 
a nivel hepático, reducción en el apetito, dismi-
nución en la secreción de glucagón y aumento 
en la secreción de insulina estimulada por glu-
cosa, así como efecto en las concentraciones de 
leptina y retraso en el vaciamiento gástrico.25 En 
el estudio Lira-NAFLD se evidenció reducción 
en la esteatosis hepática diagnosticada por re-
sonancia magnética, únicamente en pacientes 
que tuvieron reducción de peso significativa.26

La pentoxifilina es un inhibidor de la fosfodies-
terasa con propiedades antioxidantes, disminuye 
las concentraciones del factor de necrosis tu-
moral alfa; es un fármaco con buen perfil de 
seguridad y bajo costo, aunque la evidencia en 
el tratamiento de la esteatosis hepática se limita 
a estudios con pocos pacientes, por lo que la 

evidencia al momento de su recomendación 
es limitada.16 La administración de probióticos, 
prebióticos y antibióticos ha generado buenos 
resultados en el tratamiento de la obesidad, 
diabetes e hígado graso no alcohólico, aunque 
no se cuenta con suficientes estudios de estos 
resultados en humanos.27 Al momento se en-
cuentran en estudio de fase 3 los tratamientos 
alternativos (mencionados en el Cuadro 2), como 
el ácido obeticólico, elafibranor, selonsertib 
y cenicriviroc, con resultados prometedores. 
Otros medicamentos cuyo mecanismo de acción 
responden a la fisiopatología del hígado graso 
no alcohólico, pero que no han mostrado bene-
ficio son metformina, ácido ursodesoxicólico, 
fibratos, ácidos grasos omega 3 y simtuzumab.16

Existen opciones quirúrgicas como parte del 
tratamiento de la obesidad y enfermedades 
asociadas, como la derivación gastroyeyunal 
en Y de Roux, gastrectomía vertical en manga, 
banda gástrica ajustable y derivación biliopan-
creática con switch duodenal; al momento aún 
es controvertido decidir el mejor procedimiento 
para cada paciente; sin embargo, han mostrado 
ser eficaces en el alivio clínico e histológico del 
hígado graso no alcohólico.28

CONCLUSIONES 

Para lograr el tratamiento adecuado del hígado 
graso no alcohólico debe obtenerse control del 
mayor número de comorbilidades asociadas 
con el síndrome metabólico, con insistencia en 
las vinculadas con deterioro hepático. Debido 
a que el hígado graso no alcohólico aumenta 
el riesgo cardiovascular, la aparición de cirrosis 
hepática y de carcinoma hepatocelular, es de im-
portancia su sospecha, diagnóstico, seguimiento 
y tratamiento. Al momento no existe una terapia 
farmacológica específica, por lo que los cambios 
en el estilo de vida (dieta y ejercicio) que a su 
vez lleven a pérdida de peso continúan siendo 
el pilar fundamental de tratamiento; la sitaglip-
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tina y la vitamina E son los únicos avalados por 
la Asociación Americana para el Estudio del 
Hígado en casos de esteatosis hepática; cada 
esquema de tratamiento deberá individualizarse 
según las comorbilidades y estadio de la enfer-
medad, teniendo siempre presente la economía 
del paciente y su alta asociación con otras en-
fermedades metabólicas. 
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Virus de Epstein-Barr y lupus: ¿culpable 
por asociación?

Resumen

El lupus es una enfermedad autoinmunitaria mediada por linfocitos B. Como en la 
mayor parte de las enfermedades autoinmunitarias, en la aparición del lupus se han 
implicado factores genéticos, hormonales y ambientales. Estudios serológicos, mo-
leculares y experimentales sugieren una asociación entre el virus de Epstein-Barr y 
el lupus. Sin embargo, la relación entre el virus de Epstein-Barr y el lupus es materia 
de controversia. 
PALABRAS CLAVE: Lupus; virus de Epstein-Barr; similitud molecular.

Abstract

Lupus is a B cell mediated autoimmune disorder. Like most of autoimmune diseases, 
the development of lupus is believed to be induced by a combination of genetic, 
hormonal and environmental factors. A link between Epstein-Barr virus and lupus has 
been suggested through serologic, molecular and experimental studies. However, a 
relationship between Epstein-Barr virus and lupus remains controversial.
KEYWORDS: Lupus; Epstein-Barr virus; Molecular mimicry.
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ANTECEDENTES

El lupus es una enfermedad sistémica autoinmu-
nitaria heterogénea mediada por célula B con 
causa desconocida. El virus de Epstein-Barr es 
el factor ambiental más estrechamente asociado 
con la aparición de lupus. El virus de Epstein-Barr 
se mantiene latente en las células B, se detecta 
por anticuerpos contra diferentes antígenos 
virales (antígeno temprano, antígeno de la cáp-
side, antígeno nuclear EB-1 o 2) y se encuentra 
homología entre secuencias peptídicas en la 
proteína antígeno nuclear EB-1 y polipéptidos 
del antígeno Sm, una ribonucleoproteína. La 
ribonucleoproteína Sm contiene los siguientes 
polipéptidos B/B’, D, E, F, G; ambos Sm B/B’ y 
Sm D son blancos específicos de algunos sueros 
de lupus. 

LA CONEXIÓN ENTRE VIRUS DE EPSTEIN-
BARR Y LUPUS

La asociación positiva entre virus de Epstein-
Barr y lupus fue reconocida a principios del 
decenio de 1970.1 La publicación en 1997 por 
James y colaboradores2 sobre la mayor seropre-
valencia de anti-virus de Epstein-Barr en jóvenes 
menores de 20 años, en comparación con los 
controles, renovó el interés en la hipótesis de 
que el lupus puede tener origen microbiano. En 
ese año, James y su grupo2 informaron sobre la 
mayor prevalencia de anticuerpos IgG contra 
antígeno de la cápside y ADN viral en jóvenes 
con lupus, comparada con los controles (99 vs 
70%). En el siguiente estudio determinaron la 
prevalencia de anticuerpos contra antígeno de la 
cápside, citomegalovirus (CMV), varicela zoster 
y herpes simple 1 y 2 en adultos con lupus. De 
196 sujetos, el 99.5% mostró anticuerpos con-
tra virus de Epstein-Barr, comparado con 94% 
(370/392) de los controles (RM 9.35, IC95% 
1.35-∞, p < 0.014). No se encontró diferencia 
significativa entre sujetos con lupus y controles 
en la frecuencia de seroconversión con los otros 

herpesvirus.3 En 2010, nuestro grupo determinó 
la prevalencia de anticuerpos contra antígeno 
de la cápside y antígeno nuclear EB-1 así como 
citomegalovirus y herpes virus simple 1 en 
100 adultos con lupus y los comparamos con 
donadores de sangre saludables.4 El 98% de 
los pacientes tuvieron anticuerpos IgG contra 
antígeno de la cápside vs 81.3% (223/274) 
de los controles (RM 11.2, IC95% 2.83-96.5, 
p = 0.00004) y el 90% (79/87) anti-antígeno 
nuclear EB-1, comparado con 3/45 (6%) de los 
controles (p < 0.05). No hubo diferencia signi-
ficativa en la frecuencia de anticuerpos contra 
citomegalovirus y virus herpes simple 1 entre 
sujetos con lupus y controles. Debido a que los 
pacientes con lupus tienen activación policlo-
nal de células B e hipergammaglobulinemia, la 
respuesta inmunitaria a antígenos virales podría 
esperarse a producir títulos altos, más que bajos. 
La medición al azar de IgG en 29 sujetos con 
lupus y 29 controles no demostró una diferencia 
significativa. Por tanto, la respuesta inmunitaria 
contra el virus de Epstein-Barr no pudo atribuirse 
a hipergammaglobulinemia.4

Li y su grupo5 condujeron una revisión sistemáti-
ca y metanálisis de estudios de casos y controles 
examinando la prevalencia de anticuerpos 
contra el virus de Epstein-Barr y la frecuencia 
de ADN viral. Los investigadores incluyeron 33 
estudios. La mayor parte de los estudios mostra-
ron mayor prevalencia de IgG contra antígeno 
de la cápside y antígeno temprano en sujetos 
con lupus, comparado con los controles. El 
metanálisis encontró seropositividad significa-
tiva para IgG contra antígeno de la cápside y 
antígeno temprano en sujetos con lupus (RM 
2.06 IC95% 1.3-3.26, p = 0.002 y 7.7 IC95% 
4.6-12.7, p < 0.001, respectivamente). La RM 
para la frecuencia de ADN positivo para sujetos 
con lupus fue de 3.8 (IC95% 1.5-9.8, p = 0.005), 
comparado con los controles. Otros anticuerpos, 
como IgA/IgM antígeno de la cápside, IgA antí-
geno nuclear EB e IgA/IgM también demostraron 
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diferencia significativa entre lupus y controles. 
De acuerdo con las conclusiones de los autores, 
estos hallazgos apoyan revisiones sistemáticas 
previas; sin embargo, no pueden excluirse sesgos 
de las publicaciones. 

LA INMUNIZACIÓN CON PÉPTIDOS DE 
ANTÍGENO NUCLEAR EB-1 O SM INDUCE 
AUTOINMUNIDAD POR SIMILITUD 
MOLECULAR

El antígeno Sm es una ribonucleoproteína 
pequeña unida a proteínas y es altamente 
específica para el diagnóstico de lupus. La 
frecuencia de sueros positivos a anti-Sm es del 
20 al 25% de los casos. El antígeno nuclear 
EB-1 contiene una región peptídica similar a 
una secuencia blanco del antígeno Sm B’. La 
inmunización en animales con esta secuencia 
de antígeno nuclear EB-1 induce anticuerpos 
contra esta secuencia del antígeno Sm, además 
de leucopenia, linfopenia o ambos.6,7 En otro 
estudio la inmunización de un primate con pép-
tidos cortos de proteínas Sm B/B’ en adyuvante 
de Freund produjo anticuerpos antinucleares y 
anti-ADN de doble cadena.8

EXPRESIÓN DEL GEN ANTÍGENO NUCLEAR 
EB-1 CLONADO Y AUTOINMUNIDAD

Para confirmar la reacción cruzada entre pro-
teínas del virus de Epstein-Barr y autoantígenos 
de lupus, Sundar y colaboradores9 informaron 
por primera vez la clonación del gen antígeno 
nuclear EB-1 y su expresión en una proteína 
entera de antígeno nuclear EB-1 en el ratón. El 
animal experimental desarrolló anticuerpos IgG 
a Sm y ADN de doble cadena. Esta observación 
no se ha confirmado.

CONCLUSIONES

La relación entre el virus de Epstein-Barr y el lupus 
se está investigando, pero permanece controver-

tida. No todos los investigadores han confirmado 
una asociación serológica y experimental entre 
el virus de Epstein-Barr y el lupus10,11 o consiguen 
inducir autoanticuerpos contra Sm o ADN12 si-
guiendo la inmunización con el péptido Sm B/B. 
Esto subraya la dificultad encontrada al reproducir 
observaciones de diferentes laboratorios. Los jóve-
nes y adultos con lupus tienen alta prevalencia de 
anticuerpos contra antígenos virales y detección 
de ADN viral. ¿Hay pacientes con lupus sero-
negativos al virus de Epstein-Barr? De acuerdo 
con los resultados es un mínimo porcentaje de 
pacientes seronegativos a infección por virus de 
Epstein-Barr. La infección por virus de Epstein-
Barr en lupus es necesaria, pero no suficiente. 
La predisposición genética también es un factor. 
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Diabetes mellitus 2 y COVID-19, dos 
pandemias en simbiosis favorecidas por 
la obesidad

Resumen

Este artículo revisa la pandemia de diabetes mellitus que asola al mundo, así como de 
la actual pandemia por COVID-19, sus nexos y potencial simbiótico en la que ambas 
se ven favorecidas para continuar afectando a la población mundial, teniendo, además, 
un factor predisponente muy importante: la obesidad, que ha alcanzado cifras críticas 
en diversos países y favorece un círculo vicioso entre obesidad y diabetes que, a su 
vez, propicia los escenarios pandémicos.
PALABRAS CLAVE: COVID-19; diabetes; obesidad; simbiosis.

Abstract

This paper reviews the diabetes mellitus pandemic that is ravaging the world, as well 
as the current COVID-19 pandemic, its links and symbiotic potential in which both 
are favored to continue affecting the world population, also having an important 
predisposing factor: obesity, which has reached critical figures in various countries, 
which favors a vicious circle between obesity and diabetes, which, in turn, favors 
pandemic scenarios.
KEYWORDS: COVID-19; Diabetes; Obesity; Symbiosis.
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La diabetes mellitus 2 es una enfermedad cró-
nico-degenerativa que resulta de la deficiencia 
en la secreción de insulina de forma paulatina y 
que condiciona resistencia gradual a la misma, 
constituye del 90 al 95% de todos los cuadros 
de diabetes conocidos. Afecta principalmente a 
individuos adultos, mayores de 30 años y en su 
mayoría obesos, que al momento del diagnóstico 
pueden estar asintomáticos. Se le considera una 
pandemia porque afecta a más de 463 millones 
de personas en todo el mundo y que para 2045 
habrá 700 millones de enfermos por diabetes se-
gún la Federación Internacional de Diabetes. La 
Organización Mundial de la Salud proyecta que 
será la séptima causa de muerte para el año 2030 
y se ha estimado que ocurren alrededor de 4 
millones de muertes al año por esa enfermedad. 
Se le asocia con obesidad y síndrome metabólico 
y se ha demostrado mayor incidencia en niños y 
adolescentes, así como estar influida por factores 
ambientales y genéticos, lo que perpetúa su pre-
valencia e incidencia en la población general.1

Los principales países afectados por la epidemia 
de diabetes en adultos de 20 a 79 años de edad 
según la Federación Internacional de Diabetes 
son China con 116.4 millones, India con 77 mi-
llones, Estados Unidos con 31 millones, Pakistán 
con 19.4 millones, Brasil con 16.8 millones, 
Mexico con 12.8 millones, Indonesia con 10.7 
millones, Alemania con 9.5 millones, Egipto con 
8.9 millones y Bangladesh con 8.4 millones. Los 
países con mayor índice de obesidad, que suele 
acompañar o preceder a la diabetes, son Estados 
Unidos, México, Nueva Zelanda, Hungría y Aus-
tralia. La gran nación china, pese a no estar en los 
primeros lugares de obesidad mundial, enfrenta 
actualmente el incremento exponencial en sus 
casos de sobrepeso y obesidad, por lo que podría 
figurar en los primeros lugares como sucede con 
la incidencia de diabetes mellitus 2.1,2

La diabetes, además de condicionar compli-
caciones agudas y crónicas bien establecidas, 
genera a nivel interno y microvascular un estado 

proinflamatorio asociado con la hiperglucemia 
crónica y persistente, que conlleva alteraciones 
en el sistema del complemento, alterando su 
función de activación de la inmunidad innata y 
adaptativa; de igual forma, los neutrófilos some-
tidos a hiperglucemia crónica sufren múltiples 
defectos funcionales, con lo que se afecta su 
quimiotaxis, actividad bactericida y la fagoci-
tosis. Asimismo, otras líneas celulares, como 
los monocitos, se ven afectadas de igual forma 
en su acción quimiotáctica y fagocítica. En los 
linfocitos la hiperglucemia favorece la dismi-
nución en la producción de IFN-γ y del TNF-α. 
Por último, toda la actividad del sistema mayor 
de histocompatibilidad se ve afectada por la 
glucosilación proteica crónica favorecida por la 
diabetes mellitus 2. En la actualidad, los factores 
relacionados con la inflamación son la proteína 
C reactiva ultrasensible (PCR-US), el receptor 
tipo toll-2 (RTT2), el receptor tipo toll-4 (RTT4), 
el IAP-1, IL-1β, IL-6 y TNF-α. Otros mediadores 
proinflamatorios son: TNF-α, PCR-US y PQM-1, 
que podrían tener un papel independiente en 
varias vías de señalización del estrés oxidativo 
relacionado con hiperglucemia. Un incremento 
en el estrés oxidativo podría amplificar aún más 
la respuesta inflamatoria, estableciendo un ciclo 
vicioso.2,3

Este estado proinflamatorio y protrombótico pue-
de favorecer que el sistema inmunitario se vea 
mermado en forma subclínica pero persistente, 
lo que propicia que situaciones agudas como 
la sepsis e infecciones tengan mayor grado de 
afectación.

La actual pandemia de COVID-19, identificada a 
finales de 2019 en Wuhan, China, condicionada 
por un coronavirus y por el virus del SARS-CoV-2, 
virus ARN monocatenario positivo emparentado 
con los virus del SARS-CoV-1 y MERS-CoV, que 
de igual forma tienen potencial pandémico ele-
vado, se ha visto favorecida enormemente por la 
pandemia de diabetes antes descrita, siendo uno 
de los principales factores de riesgo de enfermar, 
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de padecer cuadros graves y de alta mortalidad. 
La actual pandemia ha tenido un efecto mayor 
que sus predecesoras con más de 5,371,000 
casos, más de 344,000 defunciones y letalidad 
global del 6.7%.

La relación entre diabetes y COVID-19 puede 
verse desde el punto de vista celular, en donde 
la hiperglucemia crónica regula negativamente 
la expresión de ACE2, que ejerce un efecto an-
tiinflamatorio en los pacientes diabéticos que 
habitualmente tienen sopreexpresión de esta en-
zima, haciendo que las células sean vulnerables 
al efecto inflamatorio y dañino del virus, además 
de que ese receptor ayuda al virus a entrar a la 
célula a través de él y su unión a la proteína S 
viral. Un segundo mecanismo potencial que 
podría explicar el vínculo entre ambas implica 
la enzima dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4), que 
comúnmente se dirige farmacológicamente en 
personas con diabetes tipo 2. En estudios ce-
lulares, DPP-4 se identificó como un receptor 
funcional para el coronavirus humano-Erasmus 
Medical Center (hCoV-EMC), el virus responsa-
ble de MERS. Algunos fármacos antidiabéticos, 
como las tiazolidinedionas favorecen la sobre-
expresión de ACE2, lo que también podría ser 
un factor de riesgo de padecer cuadros graves.3

Según los diversos reportes, la incidencia de 
diabetes mellitus 2 como factor de riesgo en la 
pandemia de COVID-19 varía de 6 a 58%, según 
la población y región geográfica afectadas.

En los primeros estudios de la experiencia china 
tras la pandemia de COVID-19, se reportaron 
72,314 casos, de los que se menciona a la dia-
betes como factor de riesgo, incrementándose la 
tasa general de letalidad del 2.3 al 7.3% en los 
diabéticos, al 6% en los hipertensos y al 10.5% 
en los enfermos cardiovasculares. Una revisión 
sistemática y metanálisis de la experiencia china, 
que incluyó 2874 casos de 18 estudios anali-
zados, concluyó que el 36.8% de la población 
manifestó comorbilidades, de las que la diabetes 

representó el 11.9%. Un estudio chino que ana-
lizó pacientes críticos afectados por COVID-19 
menciona que el 17% de los afectados tenía 
diabetes. Otro estudio chino que incluyó 140 
pacientes menciona como factor de riesgo a la 
diabetes mellitus 2 en un 12.1%. Finalmente, un 
estudio cooperativo de la Organización Mundial 
de la Salud realizado en China con 55,924 casos 
de COVID-19 menciona que la diabetes mellitus 
afectaba al 9.2% de esa población.4-8

Asimismo, un informe coreano de 75 muertes 
por COVID-19 menciona a las enfermedades 
endocrinas y metabólicas (de las que sobresale 
la diabetes mellitus 2) como factor de riesgo en el 
46.7%.9 Un estudio italiano que analizó 86,499 
casos menciona a la diabetes como el segundo 
factor de riesgo, después de la hipertensión, 
afectando al 33.9% de la población de estudio.10

En España, el informe de la situación de CO-
VID-19, en el que se analizaron 113,407 casos, 
menciona a la diabetes como comorbilidad y 
factor de riesgo en 16.2% de dicha población.11

Se menciona que uno de los países con mayores ta-
sas de diabetes, hipertensión y obesidad (síndrome 
metabólico como tal) es Estados Unidos, desta-
cando con un estudio de pacientes críticamente 
enfermos en el estado de Washington, que reveló la 
existencia de diabetes en un 58% de los afectados. 
Un reporte de finales de marzo en ese país docu-
mentó 122,653 casos de COVID-19, de los cuales 
el 10.9% padecía diabetes mellitus 2. Otro reporte 
del mismo país menciona a la diabetes como factor 
de riesgo en el 31% de los afectados.12,13,14

En México, según estadísticas de la Dirección 
General de Epidemiología, al 28 de mayo de 
2020 se han reportado 81,400 casos confirma-
dos, de los que el 17.6% padece diabetes, el 
20.5% obesidad y el 21% hipertensión arterial.15

Un estudio boliviano que reportó los primeros ca-
sos de COVID-19 entre sus factores de riesgo solo 
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mencionó la hipertensión y neumonía previa, no 
se reportaron pacientes con diabetes mellitus 2.16

Un reporte de Perú que analizó las características 
clínico-epidemiológicas de pacientes fallecidos 
por COVID-19 encontró como factor de riesgo 
a la diabetes en un 7.1%.17

En resumen, podemos concluir que la pandemia 
de diabetes mellitus y la actual pandemia de CO-
VID-19 se ven favorecidas entre sí, aunado a que 
otros cofactores, principalmente la obesidad y 
las enfermedades cardiovasculares, actúan como 
predisponentes que perpetúan la simbiosis entre 
las pandemias descritas. Las grandes naciones 
desafortunadamente tienen los peores índices 
de enfermedad por diabetes y obesidad, por lo 
que están en alto riesgo durante los fenómenos 
pandémicos. El gran reto mundial es disminuir la 
curva pandémica de diabetes y obesidad porque, 
en futuras pandemias, la prevalencia de estas 
enfermedades puede ser decisiva al momento 
de planear estrategias de combate y el efecto en 
la morbilidad y mortalidad, como lo acontecido 
en esta pandemia. Los países que han reportado 
baja incidencia de esta simbiosis pandémica de-
ben continuar asegurando que sus poblaciones 
permanezcan alejadas de la obesidad y diabetes 
para evitar colapsos de los sistemas de salud, 
como el visto en esta pandemia de COVID-19.
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Resumen

México tiene el mayor número de muertos de profesionales de la salud en el mundo 
tras contraer COVID-19, asimismo, tiene obligaciones y responsabilidades de confor-
midad con el corpus iuris de los derechos humanos en la atención de la pandemia, 
en particular, para los que están al frente de la resolución del problema, dándoles 
todos los medios idóneos para enfrentar su responsabilidad y el buen ejercicio de la 
profesión médica.
PALABRAS CLAVE: Profesional de la salud; resposabilidad; derechos humanos.

Abstract

Mexico has the highest death rate of health professionals in the world after contracting 
COVID-19, as well as has obligations and responsibilities in accordance with the corpus 
iuris of human rights in the care of the pandemic, in particular those at the forefront 
of solving the problem, providing them with all the appropriate means to face their 
responsibility and the good exercise of the medical profession.
KEYWORDS: Health professional; Responsibility; Human rights.
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ANTECEDENTES1

Señor, concédeme serenidad para aceptar 
todo aquello que no puedo cambiar, fortaleza 
para cambiar lo que soy capaz de cambiar, y 

sabiduría para entender la diferencia.

Plegaria de la serenidad

En el mundo han muerto (septiembre 2020) 
al menos 7000 profesionales de la salud tras 
contraer COVID-19. Solamente en México hay 
al menos 1320 fallecimientos confirmados. 
Amnistía Internacional ha registrado también 
un número elevado de muertes de personal sa-
nitario en Estados Unidos (1077) y Brasil (634), 
donde las tasas de infección y muerte han sido 
altas durante toda la pandemia, así como cifras 
alarmantes en Sudáfrica (240) e India (573), 
donde las tasas de infección se han disparado 
en los últimos meses.2

La muerte de más de siete mil personas mientras 
trataban de salvar a otras personas es una crisis 
de proporciones enormes. “Cada profesional 
sanitario tiene derecho a unas condiciones de 
trabajo seguras y es un escándalo que tantos y 
tantas estén sacrificando su vida”, declaró Ste-
ve Cockburn, director de Justicia Económica y 
Social de Amnistía Internacional.3

De acuerdo con el análisis que realizó el pe-
riodista David Agren para The Lancet,4 menos 
de tres semanas después de que se registrara el 
primer caso de COVID-19 en el país el personal 
de un hospital del Instituto Mexicano del Seguro 
Social (IMSS) bloqueó una carretera de la Ciudad 
de México para exigir insumos médicos y equi-
po de protección personal (EPP). Tras ello, han 
seguido al menos 70 protestas, según un informe 
de seis exsecretarios de salud, con el personal 
médico denunciando escasez de suministros 
y pruebas, junto con la falta de infraestructura 
hospitalaria e incluso la formación adecuada;5 
sin embargo, no se tomaron en cuenta.

Por lo que se aprecia, tenemos la cifra más alta 
para un solo país. También somos de los últimos 
lugares en aplicación de pruebas y el índice de 
letalidad es del 8.5% en México, cuando en 
el mundo es de 2.2% (26 de enero de 2021). 
Asimismo, Carissa F Etienne, directora de la 
Organización Panamericana de la Salud (OPS), 
señaló que en las últimas seis semanas –del 1 de 
julio a la fecha– se duplicó el número de muertes 
en la región de las Américas, con el registro de 
450 mil defunciones y la cantidad de nuevos 
contagios aumentó a más del doble, pasando de 
5.3 millones a más de 12 de millones de casos.6

Por su parte, Jarbas Barbosa, subdirector de la 
OPS, reiteró que con el objetivo de lograr el con-
trol de la pandemia, todos los países, incluido 
México, deben ampliar su aplicación de prue-
bas para detectar nuevos casos de COVID-19.7 
Referentes que impactan a la responsabilidad 
del Estado.

RESPONSABILIDAD SOCIAL8

El mal no es ningún concepto; es más bien un 
nombre para lo amenazador; algo que  

sale al paso de la conciencia libre  
y que ella pueda realizar.

rüdiger safranski

Todos somos vulnerables y necesitamos de 
cuidado y atención adecuada, eficiente, eficaz, 
responsable, en el núcleo de esta pandemia que 
desde diciembre de 2019 inició su efecto en la 
humanidad, entendiendo que el virus no discri-
mina, ya que se dirige a todos y a cada uno de los 
seres humanos que circunstancialmente viven o 
podrían vivir el contagio, razón suficiente para 
darnos cuenta de nuestras acciones y omisiones, 
es decir, somos el eslabón de la conciencia para 
mantener la vida y la unidad significativa de la 
integridad personal y la salud de nuestros seres 
queridos y de la sociedad en general. Pero lo 
más importante es la consideración moral al otro 
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ser humano, dado que tenemos que coexistir y 
convivir con todas las personas en un ámbito de 
respeto, tolerancia y cooperación, en vía a un 
equilibrio saludable para salir adelante. Esta pre-
ocupación, en particular, es mayor para quienes 
se encuentran en una situación más vulnerable, 
donde el sufrimiento y deterioro físico son muy 
rápidos, debiendo realizar un gran esfuerzo 
basado en la empatía hacia nuestros semejantes 
de forma pertinente y prudencial.

Por así decirlo, el virus no “se mueve”, lo 
“movemos” nosotros. Con este entendimiento 
debemos tener claro que la migración del virus 
es especialmente una tragedia humana. En este 
sentido, la prevención es responsabilidad de to-
dos, sin excepción, y en la medida que sumemos 
esfuerzos y asumamos nuestra responsabilidad, 
bajarán los casos y urgencias y, por consecuen-
cia, los decesos de nuestra familia mexicana.

El diagnóstico, tratamiento y recuperación de la 
salud debe llevarse bajo el timonel de los profe-
sionales de la salud, cuya responsabilidad debe 
estructurarse en el sentido de práctica empírica 
y, posteriormente, ir reuniendo elementos para 
ser ciencia basada en evidencia y principios 
éticos, elementos simbióticos en la adecuada 
atención médica, para la adecuada atención 
de los pacientes, donde el desequilibrio de su 
salud biopsicosocial y espiritual, necesita una 
atención integral, por lo que todas las personas, 
instituciones, empresas y los gobiernos dentro de 
sus tres esferas (ejecutivo, legislativo y judicial) 
debemos responder con las mejores prácticas en 
la prevención y atención de la salud personal y 
pública, sin restricciones humanas, económicas 
e institucionales, para estabilizar y, en su mo-
mento, atender las consecuencias y posteriores 
secuelas que genera esta emergencia de la forma 
más rápida, eficiente y humanamente posible.

Las cifras referidas nos presentan una situación 
adversa y vulnerable, como se ha demostrado 

con el contagio y muerte de muchos profe-
sionales de la salud; en esa inteligencia, las 
decisiones fueron tardías y más aún cuando se 
contaba previamente con las experiencias de 
China, Italia y España, como países que sufrie-
ron malas decisiones y los que establecieron 
buenos ejemplos de atención, como son Taiwán, 
Islandia, Finlandia, Alemania, Nueva Zelanda y 
Corea del sur, entre otros. 

Las buenas prácticas debieron ser tomadas con 
rapidez, eficacia y efectividad y encauzadas 
con oportunidad y previsión para permitir dar 
la mejor atención posible y disminuir la carga 
profesional y psicológica en el actuar del per-
sonal de salud durante la emergencia sanitaria.

En este sentido, no solo se ponen a prueba las 
propias capacidades técnicas y las presuntas vir-
tudes de nuestro sistema de salud por la urgencia, 
el mayor riesgo y lo masivo de la situación, sino 
que también se demuestran los valores (o su falta) 
en las personas, la familia y en la sociedad. Cri-
sis como las que estamos viviendo exteriorizan 
nuestras deficiencias y debilidades personales 
e institucionales habituales o endémicas; sin 
embargo, trabajando con sincronía y en simetría 
entre todos los inmersos es como se llega mejor 
a la meta, estructurada en la filosofía del cuida-
do en “actitud de ocupación, de preocupación, 
responsabilidad y compromiso afectivo con el 
otro”,9 con nuestro semejante.

En esa tesitura, es propio citar lo que nos señaló 
Thomas Paine: “Una declaración de derechos es, 
también, recíprocamente, una declaración de 
deberes. Cualquiera que sea mi derecho como 
hombre, es también el derecho de otro, y es mi 
deber garantizarlo…”.10

Donde la sociedad en general, y todas las personas 
que la integramos en particular, debemos estable-
cer un espacio vital y saludable entre la persona 
con los demás y del Estado con los habitantes, para 
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una adecuada coexistencia relacional, de lo cual 
se estructura la parte axiológica de los derechos 
humanos y sus respectivas obligaciones.

Por lo que respecta a la persona, el autodomi-
nio –en particular de lo que no es necesario– es 
uno de los fines, para someterlos al control de 
la voluntad inteligente e informada, donde se 
reflejan las obligaciones personales.

Así lo formula acertadamente el imperativo ca-
tegórico de Kant: “actúa de tal manera que tu 
conducta pueda ser elevada a norma universal”, 
en el que se estructura la dignidad humana mo-
ral, reconociendo la alteridad personal, basando 
la prevención y educación en el respeto de las 
demás personas. 

De esta premisa es importante construir la axio-
logía social bajo tres virtudes formales, que tratan 
sobre actitudes básicas que afectan a todos los 
contenidos valiosos por igual (abarcan a todos 
los valores), puesto que son fines objetivos de 
nuestra conducta: 

1. Humildad: aceptar los valores como la 
razón de ser de nuestra vida.

2. Constancia, tenacidad, perseverancia o 
fortaleza: poner los medios para reali-
zarlos y preservar durante toda la vida, 
contener la inercia de las pulsiones y 
encauzarlas hacia el valor, y

3. Prudencia: realizar o cumplir los valores 
en las circunstancias concretas en que la 
vida nos pone y con las consecuencias 
que lleva consigo, buscando conseguir el 
mejor resultado axiológico posible en la 
práctica a lo largo de nuestra vida.

Por su parte, la Declaración Universal de De-
rechos Humanos en su artículo 29.1 establece 
que “toda persona tiene deberes respecto a la 
comunidad, puesto que solo en ella puede desa-

rrollar libre y plenamente su personalidad”, toda 
vez que los derechos humanos fundamentales 
indispensables para la plena realización del libre 
desarrollo de la personalidad solo existen en so-
ciedad,11 y, por ello, “el ejercicio de los derechos 
fundamentales se concreta en la convivencia 
societaria, por lo cual los derechos constituyen 
un asunto de interés individual y, a la vez, comu-
nitario”.12 De lo cual, “cada hombre [y mujer] 
debe a la sociedad deberes fundamentales…”.13 

Por lo que deben entenderse “los derechos 
humanos desde el prisma de los deberes hacia 
el resto de la comunidad”,14 disponiéndose con 
ello el hecho de que “el pleno y libre desarrollo 
de la personalidad del individuo solo es posible 
cuando forma parte de una comunidad y observa 
sus deberes hacia ella”,15 deberes de respetar 
los derechos de los otros, y de contribuir al 
bien común, que conjuntamente hacen posible 
que el estado asista y provea, “de manera que 
habilitan a todos en el disfrute de sus derechos 
económicos, sociales y culturales”.16

En la Convención Americana sobre Derechos 
Humanos, en el artículo 32, se hace referencia 
a la correlación entre Deberes y Derechos, re-
conociendo deberes para con la familia y con 
la humanidad al disponer que “toda persona 
tiene deberes para con la familia, la comunidad 
y la humanidad”. Más adelante afirma que “los 
derechos de cada persona están limitados por 
los derechos de los demás, por la seguridad de 
todos y por las justas exigencias del bien común, 
en una sociedad democrática”. Asimismo, la 
Declaración Americana, en el artículo XXVIII, 
contiene la clásica fórmula de libertad negativa: 
“Los derechos de cada hombre están limitados 
por los derechos de los demás, por la seguridad 
de todos y por las justas exigencias del bienestar 
general y del desenvolvimiento democrático”, 
por lo que deberán tomarse todas las previsio-
nes personales y subsidiarias con las personas y 
grupos más vulnerables.
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Sin embargo, debemos entender que: “…el 
concepto de «deber» no debe ser entendido 
como prevaleciendo sobre los derechos, o que 
el cumplimiento de ciertos deberes sea una 
precondición para el disfrute de los derechos 
humanos. Más bien, ello implica que el ejercicio 
de los derechos humanos (…) puede ser limitado 
por deberes que también tienen los individuos. 
Los derechos preceden a los deberes, y el reco-
nocimiento de los deberes es sencillamente otra 
vía de manifestación del tipo de limitaciones que 
pueden establecerse sobre los derechos”.17 No 
son absolutos, su limitación no puede ser jamás 
discrecional o arbitraria. Por el contrario, para 
que la misma se ajuste a derecho, en primera 
instancia la limitación debe siempre respetar el 
núcleo esencial del derecho,18 y además cumplir 
con lo que la Corte Europea ha denominado el 
triple test (examen tripartito),19 que consiste en 
que la limitación deber estar: a) “Prescrita por 
ley”, b) “Intentar lograr un legítimo objetivo” y 
c) “Proporcionado con el fin que se busca lo-
grar”, por lo que el Estado Mexicano debe crear 
las condiciones mínimas de todas las personas –y 
de forma subsidiaria las empresas hacia sus tra-
bajadores– para enfrentar la gran responsabilidad 
de distanciamiento personal y confinamiento, 
brindando la seguridad y atención requerida de 
todas y cada una de las personas que habitamos 
en el país, así como de los conciudadanos en 
el extranjero.

Por lo anterior, se sugiere la siguiente lista general 
(enunciativa mas no limitativa) de deberes,20 para 
la atención del COVID-19: 

• Deberes del individuo consigo mismo: 
tales como cuidar la propia salud.

• Deberes para con la familia: de padres 
a hijos (cuidar, alimentar, criar y educar) 
y de hijos a padres (respeto, obediencia 
y manutención, cuando éstos por su 
condición o edad, así lo requieran). En 
el caso de adulto mayor, deberán tenerse 

las acciones recomendadas por las auto-
ridades sanitarias sobre distanciamiento y 
confinamiento seguro y saludable.

• Deberes respecto de los demás (terceros): 
seguir las reglas de distanciamiento y se-
guridad personal para evitar el contagio.

• Respetar los derechos de terceros, ser 
tolerante, no discriminar y ejercer los 
derechos responsablemente.

• Solucionar los problemas pacíficamente, 
mediante los mecanismos disponibles. 

• Cumplir con, y no evadir la responsabili-
dad civil o penal por daños o perjuicios. 
No abandonar a nadie y dar parte a las 
autoridades respectivas para su atención. 

• Deberes como ciudadano: seguir las reglas 
establecidas por las instituciones de salud 
(distanciamiento personal y confinamien-
to seguro), salir por necesidades básicas y 
cuidar a sus grupos vulnerables. 

• Respecto al orden público: obedecer y 
respetar la constitución, la ley y las au-
toridades, así como colaborar con éstas. 

• Deberes para con la solidaridad social 
y el bien común: colaborar en caso de 
emergencias nacionales, participar en 
organizaciones comunes y afines, cuidar 
y respetar a los profesionales de la salud.

• Deberes para con la paz social: no aten-
tar contra la seguridad y la paz, reportar 
cualquier ilícito; no promover el odio y 
discriminación por motivos de salud. 

• Deberes para con el desarrollo del país: 
participar y colaborar con el desarrollo en 
todas sus manifestaciones. 

• Deberes respecto de la comunidad inter-
nacional: respetar la soberanía, fronteras 
y libre determinación de los pueblos, 
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contribuir en las tareas de prevención, 
mantenimiento y construcción de la paz, 
promover el respeto, comprensión e igual-
dad de derechos de todas las personas y 
migrantes. 

• Deberes respecto a la humanidad: co-
laborar con crisis humanitarias, cumplir 
y promover los valores de los derechos 
humanos, oponerse a los tratos crueles 
inhumanos y degradantes. 

Todo lo anterior es corresponsabilidad de to-
dos y cada uno de nosotros, para prevenir los 
contagios y las muertes evitables, prevenir el 
hacinamiento en las clínicas y hospitales, y así 
brindarles mejores condiciones de desempeño 
a los profesionales de la salud.

OBLIGACIÓN POR PARTE DEL ESTADO

“La finalidad del Estado es, por una parte, 
posibilitar y realizar la vida buena en conjunto, 

que no es establecida y definida  
por el propio Estado.

 Por otra parte, preservar las condiciones  
de esa vida buena. 

Y preservar esas condiciones es lo que  
decide el propio Estado, ése es el  

sentido de la soberanía.”

aristóteles

La mayor responsabilidad descansa sobre los 
profesionales de la salud, donde el llamado a su 
vocación les exige un esfuerzo doble y respon-
sabilidad social hacia sus pacientes (sufrientes), 
de la manera más empática y humanamente 
posible.

No de ser héroes, entendiéndolos como “perso-
na que realiza algún acto extraordinario o muy 
importante en favor de alguien o que resulta de-
terminante para el logro de algo donde expongan 
su integridad personal” y para el caso que nos 

ocupa, sin contar con los medios necesarios, 
laboren de forma riesgosa, más bien deben 
ser profesionales de su arte, con los medios 
suficientes, debidamente capacitados para su 
utilización, con insumos materiales y humanos 
adecuados a la situación que amerita y con la 
seguridad requerida.

En esa tesitura, el Estado mexicano debe realizar 
diversas acciones básicas y necesarias para que 
los profesionales de la salud ejerciten de forma 
prudente y adecuada su ardua labor que enfren-
tan ante la pandemia.

Por tanto, y de conformidad con el corpus iuris 
de los derechos humanos, se debió salvaguar-
dar el derecho a la salud, bajo los estándares 
previstos en los artículos 1° y 4° constitucio-
nales, así como, entre otros, en el párrafo 1 
del artículo 25 de la Declaración Universal de 
Derechos Humanos, el Pacto Internacional de 
Derechos Económicos, Sociales y Culturales 
(PIDESC) en su párrafo 1 del artículo 12, y 
en particular el párrafo 2 del artículo 12,21 
donde se indican, a título de ejemplo, diversas 
“medidas que deberán adoptar los Estados 
partes… a fin de asegurar la plena efectividad 
de este derecho”. Además, se reconoce, en 
particular, en el inciso IV) del apartado e) del 
artículo 5 de la Convención Internacional 
sobre la Eliminación de todas las Formas de 
Discriminación Racial; en el apartado f) del 
párrafo 1 del artículo 11 y el artículo 12 de la 
Convención sobre la Eliminación de Todas las 
Formas de Discriminación contra la Mujer, así 
como en el artículo 24 de la Convención sobre 
los Derechos del Niño,22 y el artículo 10 del 
Protocolo Adicional a la Convención Ameri-
cana sobre Derechos Humanos en Materia de 
Derechos Económicos, Sociales y Culturales. 
Análogamente, el derecho a la salud ha sido 
proclamado por la Comisión de Derechos Hu-
manos, así como también en la Declaración y 
Programa de Acción de Viena.
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Y, sobre la emergencia sanitaria se encuentra 
amparada bajo el artículo 73 fracción XVI, 1ª, 2ª 
y 3ª de la Constitución General de la República, 
así como en el artículo 181 de la Ley General 
de Salud y en el Reglamento Sanitario Interna-
cional (RSI).

El derecho a la salud como parte de los derechos 
sociales tiene, entre sus características generales, 
el ser un derecho prestacional cuya satisfacción 
corresponde a un deber primordial del Estado 
y cuya actuación, especialmente en los temas 
de educación, salud, vivienda, alimentación y 
seguridad social, requiere fuertes inversiones 
económicas para crear las estructuras institucio-
nales necesarias, así como brindar los subsidios 
requeridos para las personas más desposeídas. 
Por ello, “... la plena efectividad de estos dere-
chos solo puede alcanzarse progresivamente con 
el tiempo, cuando existan suficientes recursos 
humanos, técnicos y económicos, entre otros 
medios a través de la cooperación y asistencia 
internacionales, como la ayuda al desarrollo”.23

Con base en lo anterior, se establecen las obliga-
ciones del Estado mexicano, sin ser limitativas y 
aunque muchas de ellas están rebasadas por la 
desatención; sin embargo, sirven de base para 
la buena práctica en la emergencia:

1) Dentro del derecho a la salud, se deberá:

A. Promover: informar de manera adecuada, 
con rigor científico, veraz, entendible, 
adecuada y con pertinencia cultural, sin 
crear alarma o estigma alguno.

B. Respetar: implica no violar, abstenerse de 
vulnerar un contenido normativo recono-
cido.

C. Garantizar: obligación de hacer, al ase-
gurar la aplicación de los contenidos 
nor mativos de los derechos a todos los 
individuos que se encuentren en el terri-

torio de un Estado y, por tanto, sometidos 
a su jurisdicción.

D. Proteger: requiere que el Estado adopte 
medidas para velar que no se prive a la 
persona del acceso a las instituciones de 
salud de forma adecuada.

E. Medidas apropiadas: son los derechos de 
aplicación progresiva los que requieren las 
medidas apropiadas para usar los recursos 
disponibles en su desarrollo. 

Para cumplir la obligación de ser medida apro-
piada, se requieren los siguientes requisitos 
explícitos:24

1.  Elaborar un plan de acción. 

2.  Ejecutar dicho plan de acción. 

3.  Uso máximo de recursos disponibles, 
sobre este punto es preciso señalar que 
es sobre el recurso del Estado Mexicano, 
no así del recurso previsto para el tema de 
salud.

4.  No discriminación en la garantía y promo-
ción de estos derechos (artículos 2 (2), 3 
y 5 del PIDESC). 

5.  Progresividad y no regresividad. El Comité 
DESC (CDESC) entiende por progresiva 
efectividad el “proceder lo más expedita 
y eficazmente posible con miras a lograr 
ese objetivo”.25

6.  Posibilidad de revisión jurisdiccional, ya 
sea por un recurso administrativo y siem-
pre por un procedimiento judicial. 

7.  Incluir entre las medidas apropiadas la 
cooperación internacional (artículo 2 (1), 
PIDESC). 

8.  Informar al CDESC las medidas adoptadas 
para garantizar los DESC de aplicación 
inmediata y la realización progresiva de 
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los derechos que están determinados por 
los recursos de un país (artículos 2 (1) y 
16, PIDESC).

2) Debe brindarse una atención de salud opor-
tuna y apropiada, en condiciones de igualdad 
y no discriminación; y para el rubro específico 
de la niñez, con eficacia,26 mismo que refuerza 
el principio de interés de la niñez.

3) Para los grupos en situación de vulnera-
bilidad o en especial riesgo, como adultos 
mayores, personas que padecen afecciones 
médicas preexistentes, personas privadas de 
libertad, pueblos indígenas, personas en si-
tuación de movilidad humana, niñas, niños 
y adolescentes, personas con discapacidad 
y personas que viven en pobreza y pobreza 
extrema, así como las personas trabajadoras 
informales y personas en situación de calle y 
en especial los profesionales de la salud por 
el riesgo de su actividad, deben reforzarse las 
medidas de forma diferenciada. 

4) Para alcanzar el objetivo de detener la pande-
mia urge dotar de medios adecuados al sistema 
de salud, tanto público como privado. Ésa es la 
prioridad: reforzar el sistema de salud y a sus 
profesionales. Lo que está en juego hoy no es el 
bienestar económico de nuestra sociedad, sino 
la vida, integridad personal y salud de todas las 
personas, especialmente de las más vulnerables.

5) Priorizar en la asignación de recursos, sobre 
todo en los casos más graves o con peor evolu-
ción, y adoptar criterios justos en la asignación 
de recursos que sean comunes para todos, de 
modo que no se produzcan graves inequidades 
asistenciales entre unos y otros.

6) Adoptar de forma inmediata, urgente y con la 
debida diligencia, todas las medidas que sean 
adecuadas para proteger los derechos a la vida, 
salud e integridad personal de las personas que 

se encuentren en sus jurisdicciones frente al 
riesgo que representa la presente pandemia.27

7) Adoptar de manera inmediata e interseccional, 
el enfoque de derechos humanos en toda estrate-
gia, política o medida estatal dirigida a enfrentar 
la pandemia del COVID-19 y sus consecuencias, 
incluyendo los planes para la recuperación social 
y económica que se formulen.28

8) Tomar medidas que velen por asegurar in-
gresos económicos y medios de subsistencia de 
todas las personas trabajadoras, de manera que 
tengan igualdad de condiciones para cumplir las 
medidas de distanciamiento social y contención 
durante la pandemia; asimismo, se les debe 
garantizar el acceso al agua potable, a alimen-
tación nutritiva, a medios de limpieza, vivienda 
adecuada, cooperación comunitaria, soporte en 
salud mental, e integración de servicios públicos 
de salud, así como respuestas inmediatas y efec-
tivas para la prevención y atención de cualquier 
tipo de violencia, asegurando efectiva protección 
social, incluyendo, entre otros, el otorgamiento 
de subsidios, rentas básicas u otras medidas de 
apoyo económico.

9) Asegurar a todos los profesionales de la salud 
la disponibilidad y provisión oportuna de can-
tidades suficientes de material de bioseguridad, 
insumos y suplementos médicos esenciales, 
fortalecer su capacitación técnica y profesional 
para el manejo de la pandemia y garantizar la 
protección de sus derechos.

10) Proteger el derecho a la privacidad y los datos 
personales de la población, especialmente de la 
información personal sensible de los pacientes y 
personas sometidas a exámenes e investigación 
durante la pandemia.

11) Considerar los enfoques diferenciados re-
queridos al momento de adoptar las medidas 
necesarias para garantizar los derechos de los 
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grupos en situación de especial vulnerabilidad, 
en especial a los adultos mayores quienes se 
encuentren en residencias de larga estancia, 
hospitales y centros de privación de libertad, 
adoptando medidas de ayuda humanitaria para 
garantizarles la provisión de alimentos, agua 
y saneamiento y estableciendo espacios de 
acogida para personas en situación de pobreza 
extrema, calle o abandono o con algún tipo de 
discapacidad, quienes se encuentran en con-
diciones crónicas y enfermedades, pacientes 
con VIH o SIDA, que requieren medicación y 
atención regular como pacientes con diabetes, 
hipertensión, demencia senil, Alzheimer, entre 
otras.29

12) Reforzar las medidas de monitoreo y vi-
gilancia contra la violencia hacia personas 
mayores, el abuso sexual o violación de mujeres, 
adolescentes, niñas y niños en el contexto de 
confinamiento e intrafamiliar.

13) Reforzar el acceso a medicamentos necesa-
rios y a los cuidados paliativos, garantizándose 
que se lleve a cabo un consentimiento previo, 
pleno, libre e informado con pertinencia cultural 
y en su caso, en su lengua materna.

14) Reforzar la protección de niños, niñas y 
adolescentes, incluyendo muy especialmente 
aquellos que no cuentan con cuidados familiares 
y que se encuentran en instituciones de cuidado 
o viven en la calle, prevenir el contagio por el 
COVID-19, implementando medidas adecuadas 
y responsables con el enfoque de interés superior 
de la niñez y en la medida de lo posible, así 
como garantizar los vínculos familiares y comu-
nitarios y su derecho a la educación.

15) Adoptar, para la atención de todas las per-
sonas con discapacidad, los ajustes razonables 
y apoyos necesarios para garantizar que puedan 
ejercer sus derechos en condiciones de igual-
dad.30 

Adoptar estrategias accesibles de comunicación, 
a fin de informar en formatos accesibles sobre 
evolución, prevención y tratamiento a todas las 
personas, con pertinencia cultural y en su lengua 
materna, evitando el alarmismo y discurso de 
odio o estigma.

Como se desprende de lo expuesto, existen los 
estándares claros y oportunos para un buen abor-
daje de la pandemia, en particular, para brindar 
las condiciones de no colapsar el sistema de salud 
y de brindarle todo el apoyo e insumos a los profe-
sionales de la salud, para que ejerzan su profesión 
de la forma más adecuada, humana y acorde a 
las condiciones en que nos encontramos con la 
presente crisis en que nos tiene la pandemia.
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Erupción cutánea y mucositis inducida 
por Mycoplasma pneumoniae: una 
nueva afección

Resumen

ANTECEDENTES: La erupción cutánea y mucositis inducida por Mycoplasmia pneu-
moniae (MIRM, Mycoplasma pneumoniae-induced rash and mucositis) tiene diversas 
características que la diferencian de enfermedades como eritema multiforme, síndrome 
de Stevens-Johnson y necrólisis epidérmica tóxica.
CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 17 años que ingresó al hospital por padecer un 
episodio febril de varios días de evolución que se acompañaba de hiperemia conjuntival 
y lesiones ulceradas en la cavidad bucal, que derivaron en la formación de costras. 
También aparecieron lesiones genitales y una erupción morbiliforme en el tronco y la 
espalda. La serología fue positiva para Mycoplasma pneumoniae. El tratamiento con 
doxiciclina y metilprednisolona fue favorable. 
CONCLUSIONES: Debido a su fisiopatología característica, morfología peculiar y 
curso clínico benigno, la erupción cutánea y mucositis inducida por Mycoplasma 
pneumoniae debe establecerse definitivamente como una nueva afección, diferente 
al eritema multiforme, el síndrome de Stevens-Johnson y la necrólisis epidérmica 
tóxica.
PALABRAS CLAVE: Mycoplasma pneumoniae; exantema; mucositis.

Abstract

BACKGROUND: Skin rash and mucositis induced by Mycoplasma pneumoniae has 
several characteristics that differentiate it from disease, such as erythema multiforme, 
Stevens-Johnson syndrome and toxic epidermal necrolysis.
CLINICAL CASE: A 17-year-old male was hospitalized because of a febrile episode of 
several days of evolution that was accompanied by conjunctival hyperemia and ulcer-
ated lesions in the oral cavity, which derived in the formation of scabs. Genital lesions 
and a morbilliform rash on the trunk and back also appeared. The serology was positive 
for Mycoplasma pneumoniae. The treatment with doxycycline and methylprednisolone 
was favorable. 
CONCLUSIONS: Due to its characteristic pathophysiology, peculiar morphology, and 
benign clinical course, Mycoplasma pneumoniae-induced skin rash and mucositis 
should be definitively established as a new condition, distinct from erythema multiforme, 
Stevens-Johnson syndrome, and toxic epidermal necrolysis.
KEYWORDS: Mycoplasma pneumoniae; Rash; Mucositis.
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CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 17 años con un episodio 
febril de varios días de evolución, con tos seca, 
sensación de quemazón en el ojo y molestias 
orales. El examen incluyó hiperemia conjuntival 
y lesiones ulceradas en la cavidad oral. Análisis 
de sangre: 8400 leucocitos por mm3, Hb 14.8 g/
dL, plaquetas 334,000 mm3, PCR 2.75 mg/dL. 
Radiografía de tórax: normal. Hemocultivos: ne-
gativos. La PCR para el virus sincitial respiratorio e 
influenza A y B fue negativa. Serologías: rubéola, 
sarampión, parotiditis y parvovirus IgG positivas, 
Lyme negativa. ANA, anti-ADN y ENA negativos. 
Después del ingreso hospitalario, las lesiones 
conjuntivales y orales (Figura 1A y B) empeoraron, 
especialmente en la cavidad oral formando costras 
(Figura 1C). Aparecieron lesiones eritematosas pe-
rimeáticas e intrauretrales, así como una erupción 
morbiliforme en el tronco y la espalda. Serología 
para Mycoplasma: microaglutinación positiva 
1/2048 compatible con infección aguda. La evo-
lución fue favorable después del tratamiento con 
metilprednisolona y doxiciclina, debido al hecho 
de que era alérgico a los macrólidos.

DISCUSIÓN 

Según los criterios diagnósticos propuestos por 
Canavan y su grupo, generados a partir de una 

revisión sistemática en la que se identificaron 95 
artículos con 202 casos,1 el paciente habría sido 
diagnosticado de erupción cutánea y mucositis 
inducidas por Mycoplasma pneumoniae (MIRM: 
Mycoplasma pneumoniae-induced rash and mu-
cositis); 1) lesiones sugerentes de al menos dos 
sitios de la mucosa, generalmente oral y ocular; 
2) localización dispersa atípica, como la mucositis 
urogenital; 3) ausencia de desprendimiento de la 
piel o afectación menor del 10% de la superficie 
corporal; 4) evidencia de infección por M. pneu-
moniae por serología. Todas estas características 
clínicas pueden ayudar a distinguir entre el espec-
tro clínico del eritema multiforme, el síndrome 
de Stevens-Johnson y la necrólisis epidérmica 
tóxica. Este síndrome clínico se ha documentado 
principalmente a partir de casos en adolescentes 
y niños y debe sospecharse en presencia de lesio-
nes de la mucosa similares a las del síndrome de 
Stevens-Johnson.2 Los pacientes suelen ser hom-
bres (66%) y jóvenes (edad promedio: 11.9 años). 
Canavan y su grupo señalaron que la mucosistis 
se manifestó con diferentes afectaciones, como 
oral, ocular y urogenital en el 94, 82 y 63% de los 
casos, respectivamente;1 y agregaron que entre las 
diversas complicaciones existen: daño producido 
en la mucosa (10%), cicatrización cutánea (5.6%), 
aparición de recidivas (8%) y mortalidad (3%).1 El 
tratamiento más prescrito consiste en antibióticos 
y corticosteroides sistémicos.

Figura 1. Características de las lesiones en ojos, labios y boca.

A             B    C
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multiforme, el síndrome de Stevens-Johnson y la 
necrólisis epidérmica tóxica.6
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Las erupciones cutáneas serpiginosas y anulares 
inusuales pueden incluirse en el grupo heteró-
clito de manifestaciones cutáneas de erupción 
cutánea y mucositis inducidas por Mycoplasma 
pneumoniae,2 así como la pustulosis,3 pero am-
bas rara vez se atestiguan. Además, se ha descrito 
que la erupción cutánea y mucositis inducidas 
por Mycoplasma pneumoniae recurrentes pue-
den afectar a individuos dentro de la misma 
familia4 y que Chlamydia pneumoniae puede 
tenerse en cuenta como un agente patógeno 
potencial de este padecimiento.5

CONCLUSIONES

La erupción cutánea y mucositis inducida por 
Mycoplasma pneumoniae es un padecimien-
to recientemente descrito que es muy poco 
frecuente. Causa mucositis notable, pero con 
afectación cutánea limitada o ausente.6 Debido 
a su fisiopatología característica, morfología 
peculiar y curso clínico benigno, la erupción 
cutánea y mucositis inducida por Mycoplasma 
pneumoniae debe establecerse definitivamente 
como una nueva afección, diferente al eritema 
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Transmisión de Zika por accidente 
laboral

Resumen 

ANTECEDENTES: El principal mecanismo de transmisión del Zika es por medio de 
vectores artrópodos hematófagos. El virus del Zika se ha aislado en Aedes africanus, 
Aedes luteocephalus, Aedes vittatus, Aedes albopictus, Aedes furcifer y Aedes aegypti, 
este último ha sido el vector principal en el continente americano y en la actual epi-
demia que inició en Brasil en 2015.
CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 25 años, médico residente, que se puncionó 
accidentalmente la mano izquierda con una aguja que contenía líquido cefalorra-
quídeo, procedente de una niña hospitalizada por encefalitis viral. Seis días después 
inició con un pequeño nódulo en el sitio de la lesión, 30 días posteriores se agre-
garon artralgias, mialgias, fiebre de 38ºC, exantema y conjuntivitis. El diagnóstico 
de Zika fue confirmado con RT-PCR en ambas. El estudio entomológico no mostró 
evidencia del vector. 
CONCLUSIONES: A medida que conocemos más sobre los riesgos de transmisión 
del Zika, las estrategias de bioseguridad deben estar presentes en los trabajadores de 
la salud.
PALABRAS CLAVE: Virus Zika; epidemia; bioseguridad.

Abstract

BACKGROUND: The main mechanism of Zika transmission is through blood-sucking 
arthropod vectors. The Zika virus has been isolated from Aedes africanus, Aedes lu-
teocephalus, Aedes vittatus, Aedes albopictus, Aedes furcifer and Aedes aegypti, the 
latter being the main vector in the American continent and in the current epidemic 
that began in Brazil in 2015.
CLINICAL CASE: A 25-year-old female patient, medical resident, who accidentally 
punctured her left hand with a needle containing cerebrospinal fluid from a hospital-
ized girl with virus encephalitis. Six days later patient started with a small nodule at 
the site of the lesion. Arthralgia, myalgia, fever of 38ºC, exanthema and conjunctivitis 
were added 30 days after. Zika diagnosis was confirmed with RT-PCR on both. The 
entomological study showed no evidence of the vector. 
CONCLUSIONS: As we learn more about how the Zika virus is transmitted, strategies 
of biosafety must be present in health workers. 
KEYWORDS: Zika virus; Epidemic; Biosafety.
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ANTECEDENTES

El bosque tropical de Zika es un lugar silencioso, 
casi de ensueño, formado por 25 hectáreas de 
exuberante vegetación. Está en Entebbe, a 23 
kilómetros de la capital de Uganda, Kampala, y 
alberga todo tipo de animales, plantas y también 
40 especies de mosquitos. Es aquí donde por 
primera vez se identificó el flavivirus, aislado en 
1947 en la sangre de un mono Rhesus (macaca-
mulatta), en África.1

La transmisión de la enfermedad al hombre se 
registró por primera vez en 1953. El principal 
mecanismo de transmisión es por medio de 
vectores artrópodos hematófagos. El virus del 
Zika se ha aislado en Aedes africanus, Aedes 
luteocephalus, Aedes vittatus, Aedes albopictus, 
Aedes furcifer y Aedes aegypti, este último ha 
sido el vector principal en el continente ame-
ricano y en la actual epidemia que inició en 
Brasil en 2015.2

EPIDEMIOLOGÍA

La infección por el virus del Zika ha circulado 
en forma silenciosa en África y Asia, con una 
manifestación clínica de enfermedad febril, 
exantemática o manifestaciones inespecíficas. 
Después de la primera evidencia de infección 
humana en 1953, las formas de manifestación 
registradas han sido de casos esporádicos o 
estudios con pruebas serológicas positivas.2 
Desde 1983 hasta 2006 no hubo publicaciones 
sobre el virus del Zika, hasta el brote en la isla 
de Yap en la Polinesia francesa, con afección del 
75% de la población. En 2015 entró a Brasil en 
el continente americano y en 2016 la Organi-
zación Mundial de la Salud la consideró una 
emergencia de salud pública internacional por el 
riesgo con el vector y el registro de microcefalia 
y alteraciones neurológicas. La tasa estimada de 
infección asintomática por el virus del Zika es 
alta. Si se utiliza la proporción de 1 a 5 casos 

clínicos observados, se estima que el 55% de 
los habitantes de Polinesia francesa y el 2.5% 
de los brasileños fueron infectados sin manifestar 
síntoma alguno.2,3

El registro de la incidencia y tasa de ataque en 
los diferentes países ha variado. Tres posibles 
razones se han asociado con este cambio: la pri-
mera son las características del mosquito vector 
de la enfermedad; en la isla de Yap era Aedes 
hensilli, mientras que en Brasil, Aedes aegypti. 
La segunda es la multiplicidad de enfermedades 
análogas que están circulando simultáneamente, 
como dengue, Zika, chikunguña, lo que confun-
de el diagnóstico de la enfermedad, y la tercera 
es la introducción reciente a un área geográfica 
como Brasil.3 Los resultados, publicados en la 
revista Lancet Medical Journal, señalan que el 
virus del Zika americano no pertenece al linaje 
africano sino al asiático, de aparición más re-
ciente. Tiene más del 99% de homología con la 
cepa responsable de la epidemia en la Polinesia 
Francesa en 2013. Esta secuencia completa del 
virus es un punto de partida importante para 
arrojar luz sobre cómo se comporta en el conti-
nente americano.4

Posterior a Brasil, el virus del Zika se dispersó 
en Latinoamérica como un virus responsable 
de manifestaciones clínicas leves, pero con 
probables complicaciones neurológicas severas 
y malformaciones del sistema nervioso central, 
incluyendo microcefalia en recién nacidos de 
madres infectadas durante el embarazo. El con-
tinente americano, acostumbrado a la sucesión 
de epidemias de arbovirus, introduce con este 
tipo de complicaciones más interrogantes con-
cernientes a la enfermedad como problema de 
salud pública.5

El territorio francés situado en el noreste del con-
tinente combina el nivel europeo de recursos con 
el clima y otras características de la Amazonia 
y América Latina. Después de la aparición del 
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virus Zika en Brasil en 2015, se implementó un 
sistema de vigilancia epidemiológica en territorio 
cercano al continente americano, con lo que se 
detectaron los primeros casos de Zika. El 18 de 
diciembre, el primer caso autóctono de la in-
fección por el virus del Zika fue confirmado por 
RT-PCR en la Guayana francesa y Martinica, lo 
que indica la introducción del virus del Zika en 
territorios franceses de América. La circulación 
viral del virus del Zika también se confirmó en 
Guadalupe y Saint-Martin. Las manifestaciones 
clínicas más comunes fueron exantema maculo-
lopapular, artralgias, fiebre, mialgias e hiperemia 
conjuntival, pero el exantema fue la base de la 
definición operacional, pudiendo estar ausente 
en un 16% de los casos. Las características clí-
nicas dieron lugar a una definición operacional 
para el diagnóstico de Zika.6

CICLO DE VIDA, RESERVORIOS Y 
MECANISMOS DE TRANSMISIÓN

La infección por el virus del Zika se transmite 
principalmente a través de la ruta vectorial por 
la picadura de la hembra hematófaga, con los 
mosquitos pertenecientes al género Aedes. 
Antes de la entrada al continente americano, se 
mantenía el ciclo silvestre, con transmisión en-
zootia de primates no humanos; probablemente 
sigue siendo el caso que persiste en África, en 
donde la transmisión de la infección al hombre 
es esporádica, contrario al ciclo urbano que 
ha venido sucediendo en Micronesia (2007), 
Polinesia (2013-2014), así como la actual en-
demia en el continente americano, en el que 
los humanos han sido el reservorio principal de 
diferentes variedades del género Aedes.7 Una 
creciente evidencia de publicaciones indica que 
el virus puede transmitirse durante el embarazo 
a través de la placenta en el periodo perinatal.8 
También se han registrado otros mecanismos 
de transmisión no vectorial, como transmisión 
sexual9-12 y transfusional.13 Se han publicado 
distintos mecanismos de transmisión, no vecto-

rial, de otros flavivirus, como el dengue, lo que 
permite inferir riesgos potenciales para adquirir 
el Zika por accidente de laboratorio.14 Existen 
pocos casos reportados por medio de accidente 
en laboratorio.15 Esto pone de relieve la impor-
tancia potencial de la transmisión de humano 
a humano de la infección por el virus del Zika, 
especialmente cuando los síntomas clínicos 
están ausentes. 

El virus del Zika tiene dos principales mecanis-
mos de transmisión: a través de los mosquitos y 
sin ellos. La transmisión por mosquitos ocurre 
en ambientes urbanos y suburbanos y el ciclo de 
transmisión es mosquito-humano-mosquito. Los 
modos de transmisión sin mosquitos incluyen la 
adquisición del virus durante el parto, durante 
el embarazo, transmisión sexual, transfusiones y 
existen algunos reportes de accidentes en labo-
ratorio.16 Los anticuerpos IgM específicos contra 
el virus del Zika se generan durante la primera 
semana de la enfermedad y aún son limitados los 
datos de la persistencia del anticuerpo, detectado 
58 días después del inicio de los síntomas y en 
semen hasta 188 días.17

Diagnóstico

El diagnóstico de una infección por el virus pue-
de realizarse mediante la detección del ARN del 
virus del Zika en sangre, orina y otros fluidos. Sin 
embargo, aún no se sabe la frecuencia con la que 
el ARN del virus del Zika puede detectarse en 
los diferentes fluidos y el tiempo que permanece 
detectable. La infección por el virus del Zika tam-
bién puede diagnosticarse mediante la detección 
de anticuerpos IgM e IgG antivirus Zika.18

CASOS CLÍNICOS

Caso 1

Paciente femenina de 4 años, residente de 
Autlán de Navarro, Jalisco, México. Ingresó al 
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servicio de urgencias con determinación de 
anticuerpos para virus del Zika positivos y con 
cuadro de seis días de evolución con cefalea, 
exantema generalizado, 8 vómitos en 24 horas y 
un día previo al ingreso irritabilidad, mal estado 
general y asterixis. Durante su estancia intra-
hospitalaria mostró datos clínicos compatibles 
con encefalitis viral con somnolencia, agitación 
psicomotriz, afasia expresiva, fuerza disminui-
da y nistagmos opto-cinéticos. La resonancia 
magnética de cráneo no mostró alteraciones y 
la punción lumbar evidenció LCR con glucosa 
52 mg/dL, leucocitos 8 mm3, eritrocitos 225 y 
crenocitos 5. Se envió muestra de saliva para 
RT-qPCR al Laboratorio Estatal de Salud Pública 
de Jalisco, México, en búsqueda de virus, que se 
reportó positiva a Zika y negativa para dengue, 
chikunguña y virus del Oeste del Nilo. Como 
antecedentes de importancia se refirió que los 
abuelos, un tío materno y los padres tuvieron 
infección sugerente por el virus del Zika 6 me-
ses previos. En el estudio entomológico de la 
localidad de la paciente se encontró el vector, 
así como un brote de Zika detectado en el mo-
mento de su cuadro clínico al hacer el reporte 
a epidemiología estatal.

Caso 2

Paciente femenina de 25 años, médico residen-
te de la especialidad de Pediatría, que refirió 
haberse puncionado accidentalmente con la 
aguja que contenía el LCR de la paciente del 
caso 1, al realizarle la punción lumbar; siete días 
posteriores al accidente apareció un nódulo de 
3 x 5 cm de diámetro, de consistencia blanda, 
eutérmica, no adherido a planos profundos en 
el dorso de la mano izquierda, en la articulación 
del carpo, 17 días después se agregó al cuadro 
cefalea frontal, conjuntivitis, escalofríos y exan-
tema morbiliforme, confluente de dos días de 
evolución (Figura 1), fiebre, mialgias, artralgias 
en manos, rodillas y osteoartralgias torácicas. Los 
anticuerpos para rubéola y sarampión tuvieron 

resultados negativos; los anticuerpos antinu-
cleares, reacciones febriles y antiestreptolisinas 
tuvieron resultados normales. 

Por último, debido a la asociación clínica y 
epidemiológica del accidente laboral con la 
paciente del caso 1 se le solicitó determinación 
de RT-qPCR para virus del Zika en saliva con 
resultado positivo y en suero negativo. Se des-
cartó infección por dengue y chikunguña con 
serologías. Se inició estudio epidemiológico en 
búsqueda de más casos dentro del domicilio 
sin encontrar evidencia clínica ni serológica 
de dengue, Zika o chikunguña en los contactos 
cercanos. El Departamento de Epidemiología 
de la Jurisdicción XIII, de la Secretaría de Salud 
de Jalisco, realizó estudio entomológico de la 
vivienda, así como de las casas cercanas, sin 
encontrar evidencia del mosquito vector de la 
enfermedad, Aedes aegypti, en la localidad.

DISCUSIÓN

Muchas personas infectadas con el virus del Zika 
no manifiestan síntomas. El diagnóstico del virus 

Figura 1. Exantema morbiliforme del caso 2.
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del Zika tiene más interés epidemiológico y de 
descripción de su distribución geográfica que en 
el tratamiento de un paciente concreto.

Alrededor del 80% de los pacientes infectados 
por Zika pueden ser asintomáticos. Sin embar-
go, los signos y síntomas de infección no son 
específicos y pueden simular otras infeccio-
nes, como dengue, chikunguña, parvovirus, 
enterovirus, paludismo y rickettsias, que son 
endémicas en México. Uno de los hallazgos 
clínicos más característicos de la enfermedad es 
la existencia del exantema maculopapular, que 
puede o no acompañarse con fiebre, artralgias 
o conjuntivitis. Otros síntomas que pueden 
agregarse con frecuencia son mialgias y cefalea. 
La evolución de la enfermedad es leve y con 
síntomas que duran desde varios días hasta dos 
semanas.19,20,21 

Es poco común que la gravedad de la enferme-
dad amerite la hospitalización del paciente y el 
índice de muerte es bajo. 

Hasta el momento es bien conocida la propie-
dad neurotrópica del virus Zika. Una de las 
formas clínicas de manifestación de la infec-
ción por este virus es la meningoencefalitis, 
pudiendo encontrar partículas virales en el 
líquido cefalorraquídeo mediante RT-qPCR; sin 
embargo, la sensibilidad de esta prueba aún se 
desconoce. 

Los modos de transmisión del virus del Zika no 
relacionados con vector reportados hasta el mo-
mento incluyen la transmisión sexual, transfusión 
sanguínea o trasplante de órganos o tejidos; sin 
embargo, no existe evidencia científica que so-
porte que el virus del Zika pueda ser transmitido 
a través de saliva, orina o leche humana.22,23,24

La asociación comunicada en este artículo 
pudiera ser el primer reporte de infección por 
virus del Zika a través de punción con aguja 

contaminada con LCR de un paciente infectado 
por Zika, por lo que se insiste en que al realizar 
un procedimiento el personal médico debe 
seguir las precauciones estándar para prevenir 
el contagio.
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Necrosis de médula ósea: signo de 
malignidad

Resumen

ANTECEDENTES: La necrosis de médula ósea se distingue por necrosis del tejido 
mieloide y estroma medular, con alteración de la morfología normal y preservación 
de hueso cortical. La incidencia de esta enfermedad es extremadamente rara, se ma-
nifiesta en un 0.3 al 37% según si el diagnóstico es pre o postmortem. Fue descrita 
en 1942 en un paciente con anemia de células falciformes postportem. Se ha descrito 
una importante relación con el origen neoplásico, ya que las causas hematológicas 
malignas, además de tumores sólidos metastásicos, comprenden hasta el 90% de 
todas las causas. Las neoplasias sólidas comprenden el 40%, la más frecuente es el 
adenocarcinoma gástrico. Las principales manifestaciones clínicas son: dolor óseo 
usualmente localizado en la región lumbar, que es causa frecuente de hospitalización; 
fiebre, síndrome anémico y hemorragíparo. 
CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 55 años de edad que acudió a consulta por 
padecer lumbalgia crónica y síndrome hemorragíparo, en quien se diagnosticó necrosis 
de médula ósea.
CONCLUSIONES: El diagnóstico de la necrosis de médula ósea se basa en el estudio 
patológico y en datos característicos en la resonancia magnética. Una complicación 
importante son los fenómenos embólicos, cuyo manejo definitivo se basa en tratar la 
enfermedad de base.
PALABRAS CLAVE: necrosis de médula ósea; malignidad hematológica; neoplasia.

Abstract

BACKGROUND: Bone marrow necrosis is characterized by necrosis of myeloid tissue 
and medullary stroma, with alteration of normal morphology and preservation of corti-
cal bone. The incidence of this disease is extremely rare, occurring in 0.3% to 37% 
depending on whether the diagnosis is premortem or postmortem. It was first described 
in 1942 in a patient with sickle cell anemia, postmortem. Due to its important rela-
tionship with neoplastic origin, hematologic malignancies and metastatic solid tumors 
comprise up to 90% of all causes. Solid neoplasms are presented in 40% of cases, being 
the most frequent gastric adenocarcinoma. The main clinical manifestations are bone 
pain usually located in the lumbar region, being a frequent cause of hospitalization; 
fever, anemic syndrome, and hemorrhage. 
CLINICAL CASE: A 55-year-old male patient who attend to the clinic for chronic 
low back pain and hemorrhagic syndrome, in whom bone marrow necrosis was 
diagnosed.
CONCLUSIONS: Diagnosis is based on pathological study and characteristic data 
on magnetic resonance image. An important complication is embolic phenomena. 
Definitive treatment is based on managing the underlying disease.
KEYWORDS: Bone marrow necrosis; Hematologic malignancies; Neoplasms.

José Antonio Aguilar-Hidalgo,1 Jesús Duarte-Mote,2 María Eugenia Ezeta-Monroy,3 
Ruth Serdán-Gutiérrez,4,6 Lizeth Gómez-Hernández,1 Dafne Anaid Gutiérrez-Alvara-
do,5 Julio César Ulloa-García,5 Kenia Grissel Gutiérrez-Juárez5

1 Residente de tercer año de Medicina 
Interna.
2 Profesor titular del curso de especia-
lización en Medicina Interna.
3 Residente de segundo año de Medi-
cina Interna.
4 Asistente de la Dirección.
5 Residente de primer año de Medicina 
Interna.
Hospital General Dr. Nicolás San Juan, 
Toluca, Estado de México.
6 Hematólogo, Centro Hemato-Onco-
lógico, ISSEMYM, Toluca, Estado de 
México.

Correspondencia
Jesús Duarte Mote
jesusduarte358@gmail.com

Este artículo debe citarse como: 
Aguilar-Hidalgo JA, Duarte-Mote J, 
Ezeta-Monroy ME, Serdán-Gutiérrez R, 
et al. Necrosis de médula ósea: signo 
de malignidad. Med Int Méx. 2021; 37 
(3): 430-437.
https://doi .org /10.24245/mim.
v37i3.3444

Recibido: 14 de agosto 2019

Aceptado: 8 de octubre 2019

Bone marrow necrosis: sign of malignity.



431

Aguilar-Hidalgo JA, et al. Necrosis de médula ósea

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 55 años de edad que 
acudió a consulta por padecer lumbalgia crónica 
y síndrome hemorragíparo; como antecedente 
de importancia, era agricultor con exposición 
durante tres años a insecticida.

Inició su padecimiento aproximadamente hacía 
cuatro años con lumbalgia, de tipo mecánico, sin 
tratamiento médico específico, posteriormente, 
recibió tratamiento con AINEs a los dos años 
de evolución de los síntomas. En los últimos 
dos meses aumentó la lumbalgia limitando la 
deambulación. Desde hacía un mes aparecieron 
hematomas en los miembros inferiores, la región 
abdominal y torácica anterior, no dolorosos, de 
aparición espontánea. Acudió con un médico 
particular hacía una semana quien solicitó 
estudios de gabinete y paraclínicos. Cuadro 1

En la resonancia magnética nuclear de columna 
lumbosacra se observaron cuerpos vertebrales 
con lesiones ovaladas bien delimitadas que eran 
heterogéneas de predominio hiperintenso en T2 
y STIR con captación de medio de contraste. Los 
trayectos radiculares se mostraron libres. Figura 1

Posteriormente el paciente continuó con pla-
quetopenia y progresión de la lumbalgia que 
limitaba la deambulación. Se transfundieron 
cinco aféresis plaquetarias. Figuras 2 a 4

Signos vitales: presión arterial: 97/55 mmHg, 
frecuencia cardiaca: 78 lpm, frecuencia respi-
ratoria: 20 rpm, temperatura 36°C, glucemia 
capilar 199 mg/dL.

A la exploración física se observó palidez mu-
cotegumentaria ++, cuello sin adenomegalias, 
cardiopulmonar sin afectación, abdomen blando 
y depresible, no doloroso, sin visceromegalias 
a la palpación, normoperistalsis y hematomas 
no dolorosos. Extremidades con llenado capilar 

inmediato y hematomas en la región del muslo, 
sin edema, fuerza muscular 5/5 de Daniels, 
sensibilidad en ambos miembros L2-S1: ++/++, 
ROTs conservados, maniobras de Laségue, Lasé-
gue modificado, Bragard, Patrick y Neri negativas 
de forma bilateral.

El paciente tenía lumbalgia crónica no me-
cánica, bicitopenia y lesiones osteolíticas en 

Cuadro 1. Estudios de laboratorio del paciente con necrosis 
de médula ósea

Estudio paraclínico/fecha 13/7/17 17/7/17 21/7/17

Hemoglobina 9.9 10.5 9.6

Hematócrito 29.9 31.8 28.4

Plaquetas 39,000 12,000 24,000

Leucocitos 9000 6950 5530

Neutrófilos 5910 4600 5530

Glucosa 162 110 161

BUN 27.5 27 22

Urea 58.8 57 47.1

Creatinina 1.1 1 1.3

Na+ 129 131

K+ 4.1 4.7

Ca 8.5 9.2

P+ 3.7 4.3

TGO 142 248

TGP 54 107

BT 1

BI 0.7

BD 0.3

TP 20.1 14.9

TPT 28 30.6

INR

Albúmina 3

Proteínas 6.4

DHL 1208 1715

CPK-MB 584 1060

PSA 2.3

Grupo A

Rh +
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estudios de imagen, por lo que se sospechó 
neoplasia de células plasmáticas y se solicitó 
valoración al servicio de Hematología; se rea-
liza aspirado y biopsia de médula ósea con el 
siguiente reporte: necrosis de médula ósea e 
infiltración por células de carcinoma; se refirió 
a un hospital de tercer nivel para continuar el 
protocolo diagnóstico. 

El paciente, después de 18 días de inicio del 
estudio clínico y cinco días después del diag-
nóstico nosológico, tuvo complicaciones con 
insuficiencia orgánica múltiple en hospital de 
tercer nivel y falleció. 

Figura 1. Resonancia magnética con gadolinio, le-
siones ovaladas bien delimitadas, a nivel de cuerpos 
de L2-L5, que son heterogéneas con predominio 
hiperintenso en T2.

Figura 2. Trabécula ósea que muestra despoblación 
de elementos hematopoyéticos con algunas formas 
identificables, trabécula ósea íntegra (10x).

Figura 3. Fantasmas celulares, apoptosis y núcleos 
picnóticos (necrosis de médula ósea) [40x].

DISCUSIÓN

La necrosis de médula ósea como hallazgo es 
poco frecuente y generalmente se diagnostica 
en pacientes postmortem. Tiene importante 
relación con el origen neoplásico, las causas he-
matológicas malignas, además de tumores sólidos 
metastásicos, comprenden hasta el 90% de todas 
las causas de necrosis de médula ósea.1,2 El ha-
llazgo de esta afección obliga al médico a realizar 
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Figura 4. Islotes de células ajenas a la médula ósea 
compatible con carcinoma (40x).

un examen retrospectivo de 500 biopsias de 
médula ósea. Se describió necrosis en solo ocho 
muestras. Se demostró que las principales cau-
sas eran neoplasias hematológicas, seguidas de 
causas no oncológicas, como anemia de células 
falciformes, anemia aplásica, septicemia, choque 
séptico, SIDA, entre otras. De acuerdo con el 
diámetro de extensión de la necrosis, se clasificó 
en 4 estadios: si el 25% mostraba necrosis de la 
superficie estudiada se clasificó como necrosis 
leve; el 50% como intermedio; el 75% grande 
y necrosis extensa cuando el tejido anormal se 
encontraba en toda la muestra. Otro estudio 
retrospectivo a 10 años, realizado por Wool, 
reportó que en el 90% de los casos la necrosis 
de médula ósea fue secundaria a metástasis de 
tumores sólidos y neoplasias hemato-linfoides. 
Los tumores sólidos relacionados con más fre-
cuencia fueron adenocarcinoma prostático y 
sarcoma de Ewing.2

Causas

La causa se ha asociado con muchas enferme-
dades, ya sea benignas o malignas. Las causas 
benignas incluyen: síndrome hemolítico uré-
mico, anemia de células falciformes y algunos 
fármacos como diclofenaco o paracetamol. 

En cuanto a las afecciones, competen a un 90%. 
Las hematológicas se encuentran aproximada-
mente en un 60%. La leucemia linfoblástica 
aguda corresponde al 18% y en segundo lugar 
encontramos a la leucemia mieloide aguda.7,8,9

La anemia de células falciformes es una de las pri-
meras causas descritas que ocasiona necrosis de 
médula ósea; se determina al encontrar hemólisis 
crónica y oclusión microvascular, causa anemia 
severa y generalmente se trata por medio de trans-
fusiones sanguíneas; sin embargo, el riesgo de 
hemólisis secundaria a incompatibilidad es alto 
y a la larga lleva a necrosis de médula ósea por lo 
que se realiza premedicación con esteroides.10,11

un abordaje diagnóstico exhaustivo en búsqueda 
de neoplasia. El pronóstico y tratamiento de esta 
enfermedad dependen del padecimiento de base.

Definición

La necrosis del tejido mieloide y estroma medu-
lar se distingue por pérdida de tejido adiposo con 
alteración de la morfología normal y preserva-
ción de hueso cortical.3 En otras definiciones se 
agrega que el daño al tejido mieloide debe ser 
de más del 50%.1

Epidemiología

La incidencia de la necrosis de médula ósea pue-
de variar en los pacientes premortem desde el 
0.3 hasta el 37%. La necrosis de médula ósea es 
una enfermedad poco frecuente. En el estudio de 
Semra Paydas y su grupo de 2002 se realizaron 
1083 biopsias de médula ósea y se reportaron 
23 casos de necrosis de médula ósea, calculando 
una prevalencia del 2.2%.4,5,6

En otro estudio de 1979, efectuado en la Uni-
versidad de Alabama en Birmingham, se realizó 
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También se ha descrito que la necrosis de médula 
ósea puede encontrarse en cualquier neoplasia 
con metástasis.12

Se ha asociado la necrosis de médula ósea in-
cluso con infecciones; en un reporte de caso se 
encontró S. gallolyctus en el cultivo de médula 
ósea.13 Cuadro 2

Fisiopatología

La fisiopatología ha sido poco clara y no se ha 
establecido un mecanismo específico. El daño 
vascular y la hipoxia celular han sido los prin-
cipales causantes teóricos de ese daño. Existe 
daño mecánico por distintas causas, lo que 
provoca liberación de citocinas inflamatorias 

ocasionando daño endotelial y en los sinusoides 
de la médula ósea que conlleva a isquemia y ne-
crosis.2,4,9 Algunos agentes proinflamatorios que 
se relacionan son radicales superóxidos y factor 
de necrosis tumoral alfa, que posteriormente 
causan que las células fagocíticas eliminen a 
las células necróticas y resulte en proliferación 
vascular y fibroblástica con producción de tejido 
fibrótico.1 Figura 5

Paydas menciona como mecanismo de daño la 
trombosis vascular seguida de daño endotelial 
en el síndrome antifosfolipídico. La fibrinólisis 
anormal, la activación plaquetaria y los defectos 
en la actividad de antitrombina son otras causas 
de daño.13

Diagnóstico

El cuadro clínico de la necrosis de médula ósea 
es inespecífico. Sin embargo, el dolor lumbar es 
un dato muy característico. Su inicio es agudo, 
severo y es resistente a analgésicos, también 
puede acompañarse de fiebre y anemia.1,3,14 

Cuadro 3

Entre las alteraciones en los estudios paraclínicos 
puede apreciarse pancitopenia. Aunque, la ane-
mia y trombocitopenia se han visto en más del 
90% de los casos; en algunos casos se aprecia 
reacción leucoeritroblástica.1,3,14

En la necrosis de médula ósea no hay absorción 
de isótopos radioactivos por la falta de actividad 
metabólica que conlleva, por lo que los estudios 
de imagen basados en los mismos no son de 
utilidad. En la resonancia magnética se observa 
aumento en el contenido de agua y un material 
seroso de la médula, que reemplaza el tejido 
hematopoyético sano. No se considera una 
prueba diagnóstica; sin embargo, puede dar una 
idea al observador de la extensión de la necrosis 
e incluso puede documentar la desaparición o 
disminución de necrosis.3,14

Cuadro 2. Causas de necrosis de médula ósea

Causa Clasificación

Neoplasias
hematológicas

Leucemia mieloide aguda
Leucemia linfoblástica aguda
Síndrome mieloproliferativo
Leucemia mieloide crónica
Trombocitemia esencial
Mielofibrosis
Linfoma no Hodgkin
Leucemia linfocítica crónica
Leucemia de células peludas

Tumores sólidos

No especificados
Estómago
Pulmón
Mama
Kaposi

Infecciones

Neumonía
Tuberculosis
Parvovirus
VIH
Paracoccidioidomicosis

Fármacos

Interferón alfa
Ácido holotransretinoico
Fludarabina
Factor estimulante de granulocitos
Asparginasa

Otros

Diabetes mellitus con anemia
Enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica
Artritis reumatoide
Enfermedad aterosclerótica
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Figura 5. Fisiopatología de la necrosis de médula ósea.

Cuadro 3. Cuadro clínico de necrosis de médula ósea

Cuadro clínico

Dolor lumbar: 80%
Fiebre: 55%
Síndrome anémico: 70%

Estudios de 
laboratorio

Anemia: 90%
Trombocitopenia: 80%
Reacción leucoeritroblástica: 50%
Elevación de transaminasas y ácido 
úrico: 51%

Resonancia 
magnética

Lesiones difusas geográficas (similar a 
infartos óseos)
Banda periférica que rodea la lesión
Zonas hipointensas en T1
Zonas hiperintensas en T2

Entre los hallazgos en común en la resonancia 
magnética está un patrón geográfico con anor-
malidades difusas y extensas que abarcan la 

pelvis y la médula espinal;9 sin embargo, estas 
lesiones no avanzan hasta colapsar los cuerpos 
vertebrales.15,16 De acuerdo con Cabral, se des-
criben como lesiones de contenido líquido en 
estas mismas ubicaciones.1,7,14,16,17

En términos radiológicos, las lesiones se des-
criben como una región central rodeada de 
una banda periférica hipointensa que resalta 
a la administración de gadolinio; se cree que 
esta banda representa tejido de desgranulación 
entre la fase necrótica y sana del hueso. No hay 
consenso de acuerdo con la región central; se ha 
reportado como hipo o hiperintensa ya sea en T1 
o T2, pero no manifiesta respuesta al gadolinio. 
Se cree que estas variaciones pueden depender 
del estadio de necrosis de médula ósea; como 

Daño mitocomdrial
Radicales libres
Reparación de

fibroblastos

Lesión
endotelial

Interleucinas
Factor de necrosis

tumoral

Células
proinflamatorias

Necrosis de
médula ósea

Afección de
microambiente
de médula ósea

Colapso
vascular

Oclusión
vascular

Ocupación de
médula ósea

Anemia de células
falciformes

Enfermedades
inflamatorias
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en el caso de la necrosis avascular; sin embargo, 
no se cuenta con suficientes casos reportados 
para afirmarlo.9,16

Otro estudio de imagen no invasivo de utilidad es 
la escintigrafía de hueso con tecnecio. Las áreas 
con absorción mayor a 2 cm son sugerentes de 
necrosis de médula ósea.1

El patrón de referencia es el aspirado de médu-
la ósea con biopsia en la que se aprecian los 
siguientes hallazgos: degeneración gelatinosa, 
detritos celulares y células fantasmas.1,3,12,18

La biopsia de médula ósea es esencial para el 
diagnóstico, estadificar el grado de necrosis e 
incluso el pronóstico de acuerdo con la causa.18

Los hallazgos se observan como áreas eosinofíli-
cas amorfas con células necróticas mal definidas, 
sin datos de necrosis en el hueso cortical; estos 
hallazgos no son tan comunes en pacientes vivos 
como en los reportes de autopsia.11,12,19-22

De acuerdo con el grado de necrosis se clasifica 
en grado I (menor al 20%), grado II (20-50%) 
y grado III (mayor al 50%).11,12,14,19-23 Cuadro 4

Pronóstico

El pronóstico se ve modificado con base en la 
enfermedad de base. Es adverso en enfermeda-
des malignas y favorable en las benignas; se han 
reportado algunos casos de necrosis de médula 
ósea ocasionados por quimioterapia de manera 
secundaria en neoplasias hematológicas con 
adecuada respuesta al tratamiento.8

El pronóstico y supervivencia dependen princi-
palmente de la enfermedad de base; varía desde 
unos pocos días hasta años y puede ir desde 
remisión parcial hasta total. Se han reportado 
recurrencias incluso seis años después del tra-
tamiento. Según Nies (1965), los pacientes con 
leucemia tienen supervivencia de 7 meses, con 
remisión completa en el 11.1% de los pacientes 
al mes de terminado el tratamiento; sin embargo, 
en 1987 se reportó una supervivencia menor 
a 8.5 meses y ningún paciente con remisión 
completa. Dunn y su grupo, en 1993, observaron 
supervivencia entre 10 meses y 8 años en pacien-
tes en los que se inducía una remisión completa, 
de no ser posible, la supervivencia descendía 
hasta 6 semanas en promedio. De acuerdo 
con Janssens y su grupo (2000), los pacientes 
con tumores sólidos asociados con necrosis de 
médula ósea son los de peor pronóstico, porque 
generalmente tienen metástasis diseminadas.1 
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Síndrome de Hamman en una 
adolescente con crisis asmática

Resumen 

ANTECEDENTES: El neumomediastino se define como la existencia de aire en la 
cavidad mediastinal, puede aparecer por procedimientos quirúrgicos, traumatismos 
o espontáneamente, esta última relacionada con situaciones donde se incrementa la 
presión intra-alveolar, como las maniobras de Valsalva (tos, vómito, etc.). El asma es 
un factor frecuentemente asociado con la aparición de neumomediastino espontáneo, 
se manifiesta por sobredistensión de las vías aéreas distales a la obstrucción bronquial 
donde posteriormente se produce la ruptura alveolar. Es una enfermedad poco frecuente, 
con amplios diagnósticos diferenciales. Los síntomas más comunes son dolor torácico, 
disnea y dolor en el cuello, al examen físico puede documentarse edema en el cuello 
y enfisema subcutáneo. Inicialmente debe estudiarse con radiografía de tórax, pero 
hasta el 30% de los casos puede ser normal, por lo que debe confirmarse por medio 
de una tomografía de tórax. La evolución es frecuentemente benigna y el tratamiento 
generalmente es conservador.
CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 17 años de edad con crisis asmática modera-
da, bronquitis aguda con neumomediastino, neumopericardio, por lo que se indicó 
tratamiento broncodilatador, corticosteroide y tratamiento antibiótico.
CONCLUSIONES: El neumomediastino espontáneo es una afección poco frecuente, 
con signos y síntomas que pueden sugerir varias opciones diagnósticas, por lo que es 
de vital importancia la sospecha clínica y la orientación diagnóstica para prescribir 
el tratamiento efectivo.
PALABRAS CLAVE: Asma; neumotórax; enfisema subcutáneo; enfisema mediastínico.

Abstract

BACKGROUND: Pneumomediastinum is defined as the presence of air in the medias-
tinum. It may appear after surgical procedures, trauma, or spontaneous. This last one is 
related with situations where the intra-alveolar pressure is increased, as in the Valsalva 
maneuvers, coughing, vomiting, among others. Asthma is a very frequent factor as-
sociated with spontaneous pneumomediastinum. It is developed due to the distension 
of the airways to the bronchial obstruction where the alveolar rupture occurs. It is a 
rare disease with a lot of differential diagnoses. The most common symptoms are chest 
pain, dyspnea and pain in the neck. The physical examination can show edema in the 
neck and subcutaneous emphysema. The initial study should be performed with chest 
radiography but up to the 30% could be normal, in this case it must be confirmed with 
chest tomography. The evolution is good and the treatment is generally conservative.
CLINICAL CASE: A 17-year-old female patient with moderate asthmatic attack, acute 
bronchitis with pneumomediastinum, pneumopericardium, for which it was indicated 
bronchodilator, corticosteroid and antibiotic treatment.
CONCLUSIONS: Spontaneous pneumomediastinum is a rare condition, with signs 
and symptoms that may suggest various diagnostic options, so clinical suspicion and 
diagnostic guidance are vital to prescribe the effective treatment.
KEYWORDS: Asthma; Pneumothorax; Subcutaneous emphysema; Mediastinal em-
physema.

María Fernanda Ochoa-Ariza,1 Jorge Luis Trejos-Caballero,2 Cristian Mauricio Parra-
Gelves,2 Marly Esperanza Camargo-Lozada,3 Marlon Adrián Laguado-Nieto4

1 Médico. Servicio de Cirugía, Clínica 
la Riviera, Bucaramanga, Santander, 
Colombia.
2 Médico. Universidad de Santander, 
Bucaramanga, Santander, Colombia.
3 Médico. Universidad Nacional, Bogotá 
DC, Colombia.
4 Universidad Autónoma de Bucaraman-
ga, Fellow Medicina Crítica y Cuidado 
Intensivo del Adulto, Bucaramanga, 
Santander, Colombia.

Correspondencia
María Fernanda Ochoa Ariza
mariafernandaochoaariza@gmail.com

Este artículo debe citarse como: 
Ochoa-Ariza MF, Trejos-Caballero JL, 
Parra-Gelves CM, Camargo-Lozada 
ME, Laguado-Nieto MA. Síndrome 
de Hamman en una adolescente con 
crisis asmática. Med Int Méx. 2021; 37 
(3): 438-442.
https://doi .org /10.24245/mim.
v37i3.3447

Recibido: 15 de agosto 2019

Aceptado: 24 de noviembre 2019

Hamman’s syndrome in an adolescent with 
asthma crisis.



439

Ochoa-Ariza MF, et al. Síndrome de Hamman

ANTECEDENTES

El neumomediastino, también conocido como 
enfisema mediastinal, es el término usado para 
definir la existencia de aire en el mediastino. Pue-
de ser secundario a intervenciones quirúrgicas, 
perforación visceral, infección o traumatismo, o 
aparecer de manera espontánea (neumomedias-
tino espontáneo).1 Este último, también conocido 
como síndrome de Hamman, es una afección 
poco frecuente en servicios de urgencias.2 El 
neumomediastino espontáneo puede manifes-
tarse en situaciones donde existe incremento en 
la presión alveolar (tos, vómito, maniobras de 
Valsalva) y que conllevan a la ruptura espontánea 
del alvéolo. Uno de los padecimientos asociados 
con el neumomediastino espontáneo es el asma.3 
La cavidad mediastinal está delimitada lateral-
mente por las pleuras, abajo con el diafragma y 
arriba con la entrada torácica. Esta enfermedad 
la describió Laënec en 1819.3

El neumomediastino se divide en dos grupos: 
neumomediastino espontáneo, que no tiene 
una causa primaria identificada y el neumo-
mediastino secundario, en el que se identifican 
causas claras, como traumatismo penetrante, 
traumatismo cerrado de tórax, intervenciones re-
cientes en el esófago o el árbol traqueobronquial, 
neumotórax, infección mediastinal o pulmonar 
por gérmenes productores de gas, entre otras.4

Comunicamos el caso de una paciente ado-
lescente con neumomediastino espontáneo y 
enfisema subcutáneo asociado con crisis asmá-
tica, quien consultó inicialmente por síntomas 
respiratorios y dolor torácico con alta sospecha 
de neumomediastino, por lo que se realizó tomo-
grafía axial computada de tórax para confirmar el 
diagnóstico. Para la publicación de este caso, al 
tratarse de una paciente menor de edad, la madre 
de la paciente autorizó por escrito la publicación 
de este manuscrito y también fue autorizado por 
el Comité de Ética del hospital.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 17 años quien cursó con 
datos clínicos de dos días de evolución carac-
terizados por tos persistente con expectoración 
verdosa, disnea, sibilancias, opresión torácica, 
tos asociada con cianosis, dolor torácico irra-
diado al cuello y los hombros y disfagia; negó 
fiebre, al examen físico refirió dolor en la región 
supraclavicular y el cuello anterior derecho; a 
la palpación se evidenció enfisema subcutáneo 
en la región supraclavicular derecha, se auscul-
taron sibilancias en ambos campos pulmonares 
con los siguientes signos vitales presión arterial: 
122/82 mmHg, frecuencia cardiaca: 107, fre-
cuencia respiratoria: 22, SaO2: 97% sin oxígeno 
y temperatura de 36°C. 

Los estudios de laboratorio al ingreso eviden-
ciaron: leucocitosis y neutrofilia con azoados 
normales (hemograma: leucocitos: 17,200, 
neutrófilos: 79.2%, Hb: 15 g/dL, hematócrito: 
44.7%, plaquetas: 367,000, creatinina 0.72 mg/
dL, nitrógeno ureico 16.3 mg/dL), gases arteriales 
con alcalosis respiratoria compensada (gases 
arteriales: pH: 7458, PO2: 62.2 mmHg, satura-
ción de oxígeno: 92.8%, presión arterial de CO2: 
32.7 mmHg, HCO3: 22.6 mmol/L, base exceso: 
-0.4 mmol/L, lactato: 1.72 mmol/L), radiografía 
de tórax anteroposterior con silueta cardiaca nor-
mal, sin derrames pleurales ni aplanamiento de 
diafragmas, aumento de la trama broncovascular 
sin consolidaciones hacia las bases, enfisema 
subcutáneo hacia la región supraclavicular de-
recha con posible neumomediastino. Figura 1 

Debido a la persistencia de dolor en la región 
supraclavicular y el cuello anterior derecho y 
ante la sospecha de neumomediastino, se hizo 
una tomografía axial computada de tórax, que 
evidenció un extenso neumomediastino con 
disección de todos los planos y enfisema en la 
base del cuello (Figura 2). Se decidió hospita-
lizar a la paciente, se indicó reposo, aporte de 
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Figura 1. Evidencia de enfisema subcutáneo en la 
región supraclavicular derecha, silueta cardiaca 
normal, sin derrames pleurales ni aplanamiento de 
diafragmas, aumento de la trama broncovascular sin 
consolidaciones hacia las bases.

Figura 2. Tomografía axial computada de tórax que 
evidencia como hallazgo principal importante neu-
momediastino; se observa aire disecando los planos 
mediastinales, así como la base del cuello con exten-
sión a la región supraescapular en el lado derecho, 
también se observa discreto neumopericardio, neu-
momediastino en todas sus porciones desde el aspecto 
más anterior y superior hasta el aspecto más posterior 
e inferior del mismo. 

oxígeno por cánula nasal, terapia respiratoria 
con broncodilatadores, corticosteroide sistémico 
y antibiótico empírico (ampicilina sulbactam). 

La paciente fue valorada por el servicio de Neu-
mología que consideró que la paciente cursaba 

con una crisis asmática moderada, bronquitis 
aguda con neumomediastino, neumopericardio, 
por lo que indicó continuar con tratamiento 
broncodilatador, corticosteroide y se agregó 
claritromicina al tratamiento antibiótico, conti-
nuando ampicilina sulbactam hasta completar 
siete días de tratamiento. 

La paciente culminó el tratamiento antibiótico 
establecido por el servicio de Neumología con 
adecuada respuesta clínica, desaparición de 
las sibilancias y alivio de la disnea, ausencia 
de enfisema subcutáneo, por lo que egresó con 
recomendaciones médicas y de los signos de 
alarma.

DISCUSIÓN

El neumomediastino es una afección poco fre-
cuente, con incidencia de 1 por cada 7000 a 
44,000 ingresos hospitalarios; es más frecuente 
en pacientes jóvenes sin comorbilidades, a 
excepción del asma. Más del 75% de los casos 
corresponde a varones con edad promedio de 
20 años.5

En la población pediátrica se han reportado 
dos picos de incidencias: en niños menores 
de 7 años de edad, probablemente secundario 
a infecciones en las vías respiratorias bajas y 
el otro pico en adolescentes, debido a crisis 
asmáticas e infecciones de las vías respiratorias 
altas.6 El aumento de la presión intratorácica 
es el principal factor predisponente. La ruptura 
de los alvéolos, secundaria a una diferencia en 
los gradientes de presión entre el alvéolo y el 
mediastino, moviliza el aire desde el lugar con 
mayor gradiente (espacio intraalveolar) hacia las 
estructuras mediastinales con menor gradiente 
de presión.7 La disección del aire libre no se 
confina solamente al mediastino, porque éste 
comunica con el espacio mandibular, el espa-
cio retrofaríngeo y lechos vasculares dentro del 
cuello. Ya en el mediastino, el aire puede fluir y 
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provocar neumopericardio, neumotórax, enfise-
ma subcutáneo, aunque también se ha descrito 
comunicación del aire libre hacia el peritoneo, 
provocando neumoperitoneo.1,8 

En el asma severa, el neumomediastino sobrevie-
ne debido a la sobreexpansión de las vías aéreas 
distales secundario a la obstrucción bronquial 
con la subsecuente ruptura alveolar.8

Los síntomas más comunes descritos en la bi-
bliografía son dolor torácico, disnea y dolor en 
el cuello.9

El dolor torácico se manifiesta como agudo, 
retroesternal, de características pleuríticas que 
puede irradiarse al cuello, la región dorsal o a 
los hombros.9 Puede documentarse edema (4-
86%) o dolor (4-70%) en el cuello y odinofagia. 
Al examen físico pueden palparse crepitaciones 
en la piel del cuello, hallazgo consistente con 
enfisema subcutáneo.10

En pocas ocasiones pueden evidenciarse cam-
bios en la voz y disfagia, que son secundarios 
al desplazamiento, usualmente anterior, de la 
laringe y el esófago por el aire presente entre 
las fascias.10 La acumulación del aire entre el 
pericardio parietal anterior y la pared torácica 
subyacente puede producir un crujido en la 
región precordial sincrónico con los sonidos 
del corazón, denominado signo de Hamman.7,11

A los pacientes en quien se sospeche neumo-
mediastino se les debe realizar una radiografía 
de tórax en proyección postero-anterior y lateral 
que incluya el área cervical.3 Los hallazgos ra-
diológicos incluyen el signo del anillo alrededor 
de la arteria, signo de la pared bronquial doble, 
signo del diafragma continuo, signo de la vela 
tímica y enfisema subcutáneo.3.5 La radiografía 
de tórax puede ser normal en el 10 al 30% de 
los pacientes, sobre todo en proyecciones en 
supino.3,12

En caso de que la radiografía no aporte informa-
ción, la tomografía axial computada de tórax será 
diagnóstica, ya que ha demostrado ser superior 
a la radiografía en el diagnóstico, localización 
y extensión, así mismo, es importante en el 
diagnóstico diferencial.3,5

El curso de esta enfermedad es usualmente be-
nigno y de buen pronóstico.1 El tratamiento es 
usualmente conservador, con manejo del dolor, 
reposo, broncodilatadores, evitar maniobras de 
Valsalva, en ocasiones cubrimiento antibiótico 
y aporte de oxígeno.3,7 El alivio clínico puede 
producirse alrededor del cuarto día.5

El diagnóstico diferencial del neumomediastino 
espontáneo incluye el neumotórax, embolia 
pulmonar, pericarditis, ruptura del árbol tra-
queobronquial, síndrome de Boerhaave (dolor 
torácico retroesternal y enfisema subcutáneo 
en el cuello que aparece en pacientes después 
de vomitar).9

CONCLUSIONES

El neumomediastino espontáneo es una afec-
ción poco frecuente, con signos y síntomas que 
pueden sugerir varias opciones diagnósticas, 
por lo que es de vital importancia la sospecha 
clínica y orientación diagnóstica para prescribir 
el tratamiento efectivo. Debe estar en la mente 
del clínico en el servicio de urgencias porque 
entre sus diagnósticos diferenciales están afec-
ciones con alto riesgo de complicaciones (por 
ejemplo, el neumotórax). El estudio de imagen 
a elegir es la radiografía de tórax; sin embargo, 
ante hallazgos normales y alta sospecha clínica, 
deberá realizarse una tomografía axial compu-
tada de tórax. Su evolución generalmente es 
benigna y tiene buen pronóstico y su tratamien-
to generalmente es conservador. El motivo de 
publicar este caso clínico es lo infrecuente de 
la enfermedad y el desafío diagnóstico para el 
personal de urgencias, teniendo en cuenta que la 



442

Medicina Interna de México 2021; 37 (3) 

https://doi.org/10.24245/mim.v37i3.3447

evolución es por lo general favorable, pero con 
la importancia de descartar otras afecciones que 
puedan desencadenar un resultado desfavorable 
en el paciente. 
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caso clínico
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Dimetilsulfóxido combinado con 
yodopovidona en el tratamiento de 
molusco contagioso genital en un 
adulto mayor

Resumen

ANTECEDENTES: El molusco contagioso es una enfermedad infecciosa de la piel ocasio-
nada por un poxvirus. Cuando la infección afecta los genitales de adultos se considera 
una enfermedad de transmisión sexual y es más frecuente en pacientes con VIH. Hay 
diversos tipos de tratamientos de esta dermatosis con resultados contradictorios. Un 
nuevo tratamiento tópico con base en dimetilsulfóxido combinado con yodopovidona 
ha demostrado tener buena eficacia contra esta infección viral cutánea.
CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 63 años de edad, quien desde hacía dos años 
padecía lesiones dérmicas en forma de pápulas de 2 a 3 mm de diámetro y 1 o 2 mm 
de alto, sésiles, del color de la piel, umbilicadas en el centro del vértice de la lesión, 
que se encontraban en el pene, el escroto y el pubis, sin síntomas acompañantes. 
Se diagnosticó molusco contagioso y se prescribió dimetilsulfóxido combinado con 
yodopovidona, con lo que se obtuvieron buenos resultados.
CONCLUSIONES: La evidencia clínica de curación del molusco contagioso con la 
combinación de dimetilsulfóxido y yodopovidona es una realidad y habría que realizar 
ensayos clínicos para determinar su eficacia y seguridad.
PALABRAS CLAVE: Molusco contagioso; infección cutánea; dimetilsulfóxido; yodopo-
vidona; enfermedades de transmisión sexual, dermatitis por contacto. 

Abstract 

BACKGROUND: Molluscum contagiosum is an infectious disease of the skin caused by 
a poxvirus. When the infection occurs in the genitals of adults it is considered a sexually 
transmitted disease and is more frequent in patients with HIV. There are different types 
of treatments of this dermatosis with conflicting results. A new topical treatment with 
dimethyl sulfoxide combined with povidone-iodine has shown good efficacy against 
this viral skin infection. 
CLINICAL CASE: A 63-year-old male patient who for two years had suffered from 
dermal lesions in the form of papules 2 to 3 mm in diameter and 1 or 2 mm high, 
sessile, skin-colored, umbilicated in the center of the vertex of the lesion, which was 
found on the penis, scrotum and pubis, without accompanying symptoms. Molluscum 
contagiosum was diagnosed and dimethyl sulfoxide combined with povidone iodine 
was prescribed, with which good results were obtained.
CONCLUSIONS: The clinical evidence of cure for molluscum contagiosum with the 
combination of dimethyl sulfoxide and povidone iodine is a reality and clinical trials 
should be carried out to determine its efficacy and safety.
KEYWORDS: Molluscum contagiosum; Skin infection; Dimethyl sulfoxide; Povidone-
iodine; Sexually transmitted diseases; Contact dermatitis.

Roberto Rodríguez-García,1 Roberto Rodríguez-Silva2

1 Pediatra, Minatitlán, Veracruz, México.
2 Médico cirujano, Clínica Pediátrica Mi-
natitlán, Minatitlán, Veracruz, México.

Correspondencia
Roberto Rodríguez García
rorogapediatr@hotmail.com

Este artículo debe citarse como: 
Rodríguez-García R, Rodríguez-Silva R. 
Dimetilsulfóxido combinado con yodo-
povidona en el tratamiento de molusco 
contagioso genital en un adulto mayor. 
Med Int Méx. 2021; 37 (3): 443-447.
https://doi .org /10.24245/mim.
v37i3.3464

Recibido: 22 de agosto 2019

Aceptado: 3 de octubre 2019

Dimethyl sulfoxide combined with povidone-
iodine in the treatment of genital molluscum 
contagiosum in an older adult.



444

Medicina Interna de México 2021; 37 (3) 

https://doi.org/10.24245/mim.v37i3.3464

ANTECEDENTES

El molusco contagioso es una infección cutánea 
benigna causada por Molluscum contagiosum, 
virus ADN de la familia poxvirus, que afecta la 
piel y raramente las mucosas.1 Se observa sobre 
todo en niños, adultos sexualmente activos y 
en pacientes inmunodeprimidos. Cuando el 
molusco contagioso afecta los genitales de 
los adultos se considera una enfermedad de 
transmisión sexual (ETS), y puede ocurrir más 
frecuentemente en pacientes con infección 
por el virus de la inmunodeficiencia huma-
na (VIH).2-5

La prevalencia de molusco contagioso en ge-
nitales de adultos se ha reportado del 8.7% en 
Pakistán,3 en la India en dos estudios diferentes se 
reportó del 9.64 y 10.3%,4,5 del 2.7% en España,2 
y en otro estudio más reciente realizado también 
en España se reportó en el 5.7%.6 

El molusco contagioso se manifiesta clínicamen-
te como pápulas cupuliformes de superficie lisa 
y brillante, umbilicadas de 2 a 3 mm de diáme-
tro, con material blanquecino en su interior, sin 
síntomas acompañantes.7

El tratamiento de molusco contagioso no es 
sencillo y se han prescrito diversos tratamientos: 
hidróxido de aluminio al 5 y 10%, imiquimod 
crema al 5%, curetaje, crioterapia, electrofulgu-
ración, cantaridina, retinoides, nitrato de plata, 
ácido salicílico, fenoles, óxido nítrico, cimeti-
dina y difenciprona, entre otros, con resultados 
contradictorios.8-12 Un nuevo tratamiento tópico 
contra el molusco contagioso con base en dime-
tilsulfóxido combinado con yodopovidona (YDP) 
se ha prescrito recientemente con resultados 
satisfactorios.13,14,15

El objetivo de este trabajo es comunicar un 
caso clínico de molusco contagioso genital en 
un adulto mayor que sanó con la aplicación 

tópica de dimetilsulfóxido combinado con yo-
dopovidona. 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 63 años de edad, casado. 
Padecía hipertensión arterial por lo que recibía 
para su control candesartán cilexetilo con hi-
droclorotiazida desde hacía tres años, así como 
palpitaciones ocasionadas por aumento del 
automatismo supraventricular escaso y episodios 
de taquicardia-bradicardia, por lo que recibía 
dosis mínimas de propafenona desde hacía tres 
años. Desde hacía 10 años tomaba sildenafil 
25 mg antes de cada relación sexual (coito) tres 
veces por semana. El resto de los antecedentes 
sin importancia para el padecimiento actual. 

Su padecimiento lo inició desde hacía dos años 
con lesiones dérmicas en forma de pápulas de 2 
a 3 mm de diámetro y 1 o 2 mm de alto, sésiles, 
del color de la piel, umbilicadas en el centro 
del vértice de la lesión, que se encontraban en 
el pene, el escroto y el pubis (Figura 1), sin sín-
tomas acompañantes. Las lesiones inicialmente 
fueron tratadas con electrofulguración, pero uno 
o dos meses después reaparecían nuevamente 
en otras zonas de genitales y se volvían a tratar 
con electrofulguración, lo que se realizó en por 
lo menos 4 o 5 ocasiones durante un año. El pa-
ciente, desde hacía varios años, tenía relaciones 
sexuales con diferentes parejas femeninas, refirió 
que siempre usó condón, pero negó que alguna 
de las mujeres haya tenido lesiones similares a 
las descritas en él. Antes y después de cada coito, 
utilizaba crema de beclometasona combinada 
con clotrimazol y gentamicina como lubricante 
y preventivo de infecciones, hasta que empeza-
ron a salir las lesiones por molusco contagioso.

Un año antes se inició tratamiento tópico con 
base en dimetilsulfóxido diluido con yodopovi-
dona al 2%, y se aplicaba la solución dos o tres 
veces al día, con un hisopo, en las 17 lesiones 
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que tenía el paciente en el pene, el escroto y el 
pubis, y como preventivo se lo aplicaba en las 
zonas sanas de las mismas regiones. Quince 
días después de haber iniciado el tratamiento 
sobrevino eritema en el pubis y el tercio anterior 
y superior del pene un poco hacia la izquierda 
con diámetro aproximado de 6 cm (Figura 2), 
que le ocasionaba prurito y ardor por lo que se 
suspendió la sustancia química tópica y se inició 
ibuprofeno oral, beclometasona con loratadina 

oral y crema de clobetasol que se aplicaba dos 
veces al día en la zona lesionada, con lo que 
cedió rápidamente la dermatitis por contacto 
al dimetilsulfóxido con YDP. Se reinició el 
tratamiento, pero ahora solo se aplicaba en las 
lesiones de molusco contagioso, que fueron des-
apareciendo lentamente hasta que en un lapso 
de tres meses de tratamiento desaparecieron; las 
lesiones del escroto fueron las que más tiempo 
tardaron en sanar y, después de dos años de ha-
ber sanado, no ha vuelto a aparecer ninguna otra 
lesión; el paciente tampoco ha vuelto a aplicarse 
la crema de beclometasona con clotrimazol y 
gentamicina antes ni después del coito. 

Los estudios de laboratorio mostraron biometría 
hemática normal, examen general de orina normal, 
glucosa sérica de 92 mg/dL, urea de 33 mg/dL, 
creatinina de 0.73 mg/dL, ácido úrico de 4.2 mg/
dL, colesterol total de 164 mg/dL, triglicéridos de 
113 mg/dL, pruebas de VDRL y de VIH negativas. 

DISCUSIÓN

La aplicación tópica de dimetilsulfóxido 
combinado con yodopovidona resultó en un 

Figura 2. Eritema que abarca la parte inferior izquierda 
del pubis y la parte anterosuperior izquierda del pene, 
de aproximadamente 6 cm de diámetro, además de 
lesiones por molusco contagioso.

Figura 1. Pápulas de 2 a 3 mm de diámetro, umbilicadas y del color de la piel, en el pene, el pubis y el escroto, 
características de lesiones ocasionadas por molusco contagioso.
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tratamiento excelente de la infección viral por 
molusco contagioso genital en el paciente des-
crito.

El dimetilsulfóxido y la yodopovidona son sus-
tancias químicas usadas desde hace muchos 
años en el tratamiento de diversas enfermedades 
inflamatorias e infecciosas de la piel.16,17

El dimetilsulfóxido, descubierto por Saytzett en 
1886, es un líquido incoloro derivado como 
un subproducto de la pulpa de madera en la 
producción de papel. Este líquido encontró una 
aplicación inmediata como disolvente polar 
aprótico con agua y es capaz de disolver molé-
culas polares y no polares. El dimetilsulfóxido se 
usa en medicina por su propiedades analgésicas, 
como antiagregante plaquetario, antiinfeccioso 
y para promover la cicatrización de úlceras 
diabéticas, entre otros. Atraviesa las membranas 
celulares sin ocasionarles daño, por lo que sirve 
como acarreador de fármacos de dichas barreras. 
El dimetilsulfóxido de aplicación tópica puede 
liberar histamina en la piel y ocasionar como 
reacción adversa dermatitis por contacto, como 
ocurrió con este paciente.16 

La yodopovidona (YDP) la describió Shalaski en 
1952, lo que hoy conocemos como yodopovi-
dona (PVP-1) o betadina. Éste es un complejo 
de triyoduro (I3-) y el polímero orgánico de 
polivinilpirrolidona. La yodopovidona tiene pro-
piedades que la hacen extremadamente efectiva 
como agente bactericida de amplio espectro sin 
resistencia bacteriana conocida y también puede 
ocasionar dermatitis por contacto.17

Recientemente se prescribieron en combinación 
dimetilsulfóxido y yodopovidona para el trata-
miento de diversas enfermedades de la piel, uñas 
y párpados con buenos resultados.13,14,15

Capriotti y Capriotti y colaboradores han in-
vestigado desde hace algunos años la historia, 

química y utilidad clínica del dimetilsulfóxido 
y de la yodopovidona;16,17 después adminis-
traron la combinación de esas sustancias en 
casos clínicos de paroniquia asociada con 
quimioterapia, onicomicosis, blefaritis rosácea 
y verrugas vulgares con buenos resultados.16,17 
Hace tres años publicaron el primer caso clínico 
en una adolescente de 16 años de edad con 
molusco contagioso que respondió con éxito 
al tratamiento combinado de dimetilsulfóxido-
yodopovidona.13 Durante los últimos años 
han reportado una serie de casos clínicos de 
molusco contagioso en niños,13,14 paroniquia 
asociada con quimioterapia,18 y un caso clíni-
co de blefaritis por Demodex folliculorum con 
buenos resultados.19

Hay que explicar a los pacientes que las sustan-
cias químicas solo deben aplicarlas en el sitio de 
las lesiones y no en las áreas sanas por el riesgo 
de provocar dermatitis por contacto, como su-
cedió con nuestro paciente. Se ha reportado que 
el dimetilsulfóxido y la yodopovidona aplicadas 
por separado en otras dermatosis pueden oca-
sionar dermatitis por contacto y, la combinación 
de ambas sustancias también puede ocasionar 
el mismo problema.16,17

En México, Rodríguez y Rodríguez recientemen-
te publicaron el primer caso clínico de molusco 
contagioso en un niño de 14 meses de edad, que 
fue tratado con dimetilsulfóxido combinado con 
yodopovidona con excelentes resultados.15

Se han notificado casos de molusco contagioso 
en pacientes que reciben fármacos inmunosupre-
sores, como el metotrexato,20 y también puede 
ocurrir cuando se aplican en la piel esteroides 
tópicos, como sucedió con dos casos clínicos pu-
blicados.13,15 Lo mismo sucedió con el paciente 
motivo de esta publicación, que se aplicaba ruti-
nariamente, como preventivo y lubricante, antes 
y después del coito, crema de beclometasona en 
los genitales y seguramente ésta fue la causa por 
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la que se infectó por molusco contagioso, ya que 
el paciente era VIH negativo.

La evidencia clínica de curación del molusco 
contagioso con la combinación de dimetilsul-
fóxido y yodopovidona es una realidad y habría 
que realizar ensayos clínicos para determinar su 
eficacia y seguridad.
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Mieloma múltiple y COVID-19

Resumen

ANTECEDENTES: La pandemia actual por COVID-19 modifica las pautas actuales de 
tratamiento inmunosupresor contra diversas enfermedades nefrológicas.
CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 69 años de edad quien inició su padecimiento 
actual con un cuadro clínico inespecífico con astenia, adinamia, dolor abdominal, 
náuseas y emesis. A su ingreso al servicio tenía sodio sérico de 111, se realizó correc-
ción del desequilibrio hidroelectrolitico. Se encontró creatinina sérica de 4.41 con 
tasa de filtrado glomerular estimada de 9.6 mL/min/1.73m2, además de anemia con 
hemoglobina de 6.3. Se coloca catéter TNK en quirófano. Estando en la unidad de 
diálisis peritoneal la paciente recuperó la función renal con tasa de filtrado de 20 mL/
min. Reingresó al piso de medicina interna, llamó la atención la anemia y la hipercal-
cemia persistentes, fue valorada por el servicio de Hematología, donde se estableció 
el diagnóstico final de mieloma múltiple. Poco antes de iniciar tratamiento la paciente 
inició con fiebre, tos, cefalea; la tomografía axial computada simple de tórax mostró 
datos sugerentes de COVID-19.
CONCLUSIONES: Las manifestaciones clínicas del mieloma múltiple y de la enfer-
medad renal crónica son muy variadas, por lo que el abordaje diagnóstico es muy 
importante para evitar diagnósticos equivocados.
PALABRAS CLAVE: COVID-19; pandemia; SARS-CoV-2; mieloma múltiple; anemia; 
enfermedad renal crónica. 

Abstract

BACKGROUND: The current COVID-19 pandemic modifies current immunosuppres-
sive treatment guidelines against several nephrological diseases.
CLINICAL CASE: A 69-year-old female patient. Her current condition began with a 
nonspecific clinical picture of asthenia, adynamia, abdominal pain, nausea, and em-
esis. Upon admission to the service, serum sodium of 111 was found and correction 
of hydro-electrolytic imbalance was performed. Serum creatinine of 4.41 was found 
with an estimated glomerular filtration rate of 9.6 mL/min/1.73m2, in addition to he-
moglobin anemia of 6.3 mg/dL. A TNK catheter was inserted in the operating room. 
While in the peritoneal dialysis unit, patient regained kidney function with a filtration 
rate of 20 mL/min. Patient was then readmitted to the internal medicine floor, where 
anemia and persistent hypercalcemia stood out. After being evaluated by the Hematol-
ogy service, final diagnosis was multiple myeloma. Shortly before starting treatment, 
patient started exhibiting fever, cough, and headache. Chest tomography provided data 
suggestive of COVID-19.
CONCLUSIONS: The clinical manifestations of multiple myeloma and chronic kidney 
disease are very varied, so the diagnostic approach is very important to avoid wrong 
diagnoses.
KEYWORDS: COVID-19; Pandemic; SARS-CoV-2; Multiple myeloma; Anemia; Chronic 
kidney disease.
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ANTECEDENTES

El mieloma múltiple es una enfermedad sis-
témica maligna de la sangre, en gran parte 
de los casos es incurable; se distingue por la 
proliferación descontrolada de células plas-
máticas monoclonales en la médula ósea que 
lleva a la producción de inmunoglobulinas no 
funcionales.1

Se considera que forma parte de la evolución 
natural de una gammapatía monoclonal de 
significado incierto.2

De acuerdo con la Organización Mundial de la 
Salud, el mieloma múltiple representa el 1% de 
todas las neoplasias malignas y del 10-15% de 
las neoplasias hematológicas, en México se esti-
ma que representa del 4 al 8% del total, aunque 
probablemente esto se deba a un subdiagnóstico 
de la enfermedad.3

Las manifestaciones clínicas pueden ser muy 
variadas e incluyen: fatiga, susceptibilidad a 
infecciones, dolor óseo (fracturas patológicas), 
anemia, hipercalcemia y disfunción renal.4

También existe repercusión inmunológica con 
producción alterada de anticuerpos, alteración 
en la diferenciación de las células B y respuesta 
subóptima después de la aplicación de vacunas, 
que puede volver susceptible a infecciones a 
quien padece esta enfermedad.5

La pandemia actual por COVID-19 modifica las 
pautas actuales de tratamiento inmunosupresor 
contra diversas enfermedades nefrológicas, 
en general se recomiendan dosis más bajas 
de esteroide para el tratamiento de pacientes 
trasplantados e incluso la suspensión de algu-
nos inmunosupresores, como (CNi) cuando se 
infectan con el nuevo coronavirus.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 69 años de edad, testigo 
de Jehová, con hipertensión arterial sistémica 
desde 1998, en control con losartán e hidroclo-
rotiazida, con antecedente familiar de cáncer 
gástrico y hepático.

Ingresó por padecer un cuadro de deshidratación 
secundario a gastroenteritis, caracterizado por 
hiponatremia (Na 111 mEq/L)) y lesión renal 
aguda sobreimpuesta a enfermedad renal crónica 
(creatinina sérica 4.4 mg/dL) además de oligo-
anuria, en la valoración inicial se consideró 
enfermedad renal en etapa terminal, por lo que 
se inició de manera urgente diálisis peritoneal. 

Durante su estancia en la unidad de diálisis 
peritoneal, se documentó anemia (Hb 6.3 g/dL) 
normocítica, normocrómica e hipercalcemia 
(12.8 mg/dL), las cifras leucocitarias y el diferen-
cial en sangre periférica se reportaron dentro de 
lo normal, por recuperación de volumen urinario 
y disminución de azoados, se decidió suspender 
tratamiento dialítico, los estudios complemen-
tarios mostraron disociación albúmino/proteica 
(proteínas totales 9.5 g/dL, albúmina 2.5 g/dL) 
y con sospecha de gammapatía monoclonal se 
solicitó valoración por hematología, realizando 
aspirado de médula ósea y encontrando infil-
tración por células plasmáticas en un 60%. La 
inmunofijación de proteínas en orina no detectó 
inmunoglobulinas monoclonales, en suero fue 
compatible con gammapatía monoclonal IgA-
kappa. Figura 1

Considerando la posibilidad de biopsia renal 
se realizó ultrasonido que reportó riñones con 
discretos cambios sugerentes de cronicidad, de 
dimensiones adecuadas para la misma (riñón 
derecho: 92 x 45 mm y riñón izquierdo: 103 x 
45 mm).
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Durante su estancia hospitalaria se agregó fiebre 
al tercer día, tos ocasional y disnea, la tomografía 
simple de tórax evidenció indicios de neumonía 
atípica, con patrón en vidrio deslustrado (Figura 
2). Bajo sospecha de coinfección por SARS-
CoV-2, la paciente, ingresó al área designada de 
COVID-19 del hospital de acuerdo con criterio 
de medicina interna se otorgó manejo conserva-
dor y se tomó PCR en muestra de hisopado nasal 
y faríngeo procesada en el laboratorio de refe-
rencia epidemiológica del INDRE confirmatoria 
para SARS-CoV-2; 10 días después la paciente 
egresó a su domicilio por mejoría.

DISCUSIÓN

El mieloma múltiple es una neoplasia de células 
B caracterizada por crecimiento destructivo des-
controlado de células plasmáticas dentro de la 
médula ósea.6 Es una enfermedad maligna, que 
puede tener manifestaciones clínicas variadas, 

Figura 2. Columna torácica-lumbar con cambios 
degenerativos, osteofitos marginales, esclerosis de 
platillos vertebrales. En la tomografía de la columna se 
observaron lesiones líticas, así como aplastamiento de 
dos cuerpos vertebrales. El cráneo no mostró lesiones 
líticas ni blásticas.

Figura 1. Electroforesis de proteínas.
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las más representativas son: fatiga, dolor óseo, 
fracturas, infecciones recurrentes, equimosis, 
sangrado, pérdida de peso. En el caso comuni-
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Figura 3. En los pulmones se observan lesiones radio-
pacas de aspecto algodonoso, la mayor en el lóbulo 
superior medio del pulmón derecho.

cado la paciente refirió dolor en la región lumbar 
de tres meses de evolución, que no disminuyó 
a la administración de AINES.7 Figuras 3, 4 y 5

Figura 5. Aspirado de médula ósea donde se observa 
gran número de células plasmáticas.

Figura 4. Parénquima pulmonar que aumentos de la 
opacidad pulmonar de aspecto parcheado, afectación 
difusa con patrón en vidrio deslustrado, con tendencia 
a la confluencia, de predominio subpleural y central, 
compatible con neumonía intersticial bilateral.

Para establecer el diagnóstico se requiere la exis-
tencia de infiltración en la médula ósea igual o 
mayor al 10% o un plasmocitoma además de uno 
o más de los eventos definitorios del mieloma 
(hipercalcemia, insuficiencia renal, anemia y 
lesiones líticas óseas).

Se consideran criterios de malignidad: infiltra-
ción de médula ósea mayor o igual al 60%, 
lesión focal observada en la resonancia magné-
tica, cadenas ligeras séricas libres mayores de 
100 mg/L.8 El pico monoclonal en la electrofore-
sis de proteínas actualmente solo es indicativo de 
gammapatia monoclonal, mas no de mieloma. 
Por lo general, se encuentra en gamma, con 
menor frecuencia se localiza en b-2, lo que hace 
interesante a nuestro caso, quien tuvo pico en 
el beta-2.9 

En los pacientes con mieloma múltiple la afec-
tación renal puede ser de incluso el 40% y del 
10 al 15% de los pacientes requerirán diálisis.10 
En el caso comunicado la paciente cursó con 
daño renal crónico agudizado; sin embargo, la 
terapia de remplazo renal pudo retirarse pos-
terior a la hidratación. La afección renal tiene 
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En la actualidad no hay suficiente información 
disponible de mieloma múltiple y COVID-19. 

Por el momento no hay evidencia suficiente-
mente fuerte en relación con el tratamiento 
específico cuando coexisten las dos enferme-
dades, el tratamiento debe individualizarse, 
pero se sugiere como tratamiento inicial 6 
a 12 ciclos de bortezomib, lenalidomida y 
dexametasona.16

Es claro el estado de inmunodeficiencia en que 
los pacientes con mieloma múltiple se encuen-
tran (alteración en número y funcionalidad de las 
células B, células T, células dendríticas, células 
NK). La incidencia de infecciones en pacientes 
con mieloma múltiple es hasta 10 veces mayor 
en comparación con los demás pacientes hos-
pitalizados.17

Por la situación actual de la pandemia SARS-
CoV-2 este grupo de pacientes están en mayor 
riesgo de contraer la enfermedad. En nues-
tro caso, la paciente tuvo manifestaciones 
clínicas de proceso infeccioso pulmonar, la 
tomografía fue compatible con SARS-CoV-2, 
finalmente la detección de ADN viral resultó 
positiva.18

La paciente estuvo internada 10 días en el área 
destinada a pacientes con COVID-19 del hos-
pital, de acuerdo con el criterio de medicina 
interna requirió manejo conservador (ceftriaxona 
1 g vía intravenosa cada 12 horas durante 10 
días, claritromicina 500 mg vía oral durante 10 
días, así como enoxaparina, paracetamol y oxí-
geno suplementario por mascarilla a 3 L/min); la 
paciente tuvo una evolución clínica favorable, 
por lo que fue egresada del servicio.

Actualmente está en seguimiento por los servi-
cios de Hematología y Nefrología de nuestro 
hospital.

importancia porque es el factor individual con 
mayor influencia en un pronóstico desfavorable 
en los pacientes con mieloma múltiple.11

La nefropatía de cilindros es la manifestación 
más común de daño renal, se debe a la forma-
ción de cilindros tubulares en la nefrona distal, 
que están conformados por cadenas ligeras más 
uromodulina, antes llamada Tamm-Horsfall, 
que generan obstrucción de la nefrona distal, 
a su vez, se genera una reacción celular con 
formación de células gigantes que tratan de 
engullir los cilindros y por último nefritis in-
tersticial.12

Otras formas de lesión renal descritas son: en-
fermedad por depósito de inmunoglobulinas 
monoclonales, amiloidosis, enfermedad por 
depósito de cadenas ligeras. En términos clíni-
cos, los pacientes con nefropatía de cilindros 
tienen insuficiencia renal sin causa aparente y 
en algunos casos alteraciones en el sedimento 
urinario. Lamentablemente al caso comunicado 
no fue posible realizar biopsia renal por tener 
anemia severa, sin aceptar corrección de la 
misma debido a su creencia religiosa.13

La principal causa de muerte en los pacientes 
con mieloma múltiple son las infecciones. 
Sunil-Lakhwani y su grupo reportaron que de 
186 pacientes con mieloma múltiple, las infec-
ciones fueron la principal causa de defunción 
(42.3%), seguidas de la progresión de la enfer-
medad (39.2%).14

Existen al menos tres escalas de pronóstico que 
orientan en la selección de la mejor estrategia te-
rapéutica. Éstas son: Durie-Salmon Staging (DSS), 
International Staging System (ISS) y Revised 
International Staging System (RISS), esta última 
es la de mayor uso actual, nuestra paciente se 
encontraba en el estadio 3, con supervivencia 
estimada a 5 años del 40%.15
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CONCLUSIONES

Las manifestaciones clínicas del mieloma múl-
tiple y de la enfermedad renal crónica son muy 
variadas, por lo que el abordaje diagnóstico es 
muy importante para evitar diagnósticos equi-
vocados. Los pacientes con mieloma múltiple 
tienen afectación de la inmunidad humoral y 
celular, por lo que en la situación actual mundial 
los pacientes con enfermedades hematológicas 
no están exentos de contraer SARS-CoV-2 e, 
incluso, tienen mayor riesgo.
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The methodological contribution of the 
Bayes factor beyond the hypotheses of 
significance	in	clinical	research.

Señor Editor:

En el número 5 del volumen 36 de la presente revista se publicaron 
dos importantes artículos que reportaron asociaciones estadísticamen-
te significativas (p < 0.05). El primer estudio estimó una correlación 
de mayor riesgo de la depresión en la calidad de vida en 94 adultos 
mayores mediante la prueba de razón de momios (odd ratios; OR).1 La 
otra investigación evaluó una relación entre la existencia de síntomas 
gastrointestinales y la afectación hepática en 52 pacientes con diag-
nóstico de COVID-19 mediante la prueba de χ2.2 A su vez, este estudio 
reportó una diferencia significativa (t = -4.39) en las concentraciones 
de la transaminasa glutámico pirúvica (TGP; valor normal: 7-40 UI/L) 
entre los pacientes con (30) y sin (22) síntomas gastrointestinales.2

Se recomienda la replicación de las investigaciones clínicas basadas 
en las pruebas de significación para generar una evidencia con mayor 
credibilidad en el área de las ciencias de la salud.

El factor Bayes es el método idóneo para evaluar más allá de la interpre-
tación dicotómica del rechazo o aceptación de la hipótesis nula, pues 
cuantifica el valor de evidencia o certeza en que los datos respaldan a 
la hipótesis alterna en relación con la hipótesis nula (hipótesis alterna vs 
hipótesis nula),3,4 cuya utilidad es esencial para la inferencia estadística 
en las pruebas frecuentistas de estimación (por ejemplo, análisis de 
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correlación o prueba estadística de comparación 
de medias de t de Student). Además, cuando se 
cuenta con hallazgos de significación, el modelo 
bayesiano es una alternativa metodológica de 
replicación estadística,3,4 a partir del esquema 
de clasificación de Jeffreys:5 débil, moderado, 
fuerte, muy fuerte y extrema. Cuadro 1

Cuadro 1. Valores de interpretación cuantificable del factor 
Bayes

> 100 Extrema Hipótesis alternativa

30 + 100 Muy fuerte Hipótesis alternativa

10 + 30 Fuerte Hipótesis alternativa

3.1-10 Moderado Hipótesis alternativa

1.1-3 Débil Hipótesis alternativa

1 0 No evidencia

0.3-0.9 Débil Hipótesis nula

0.29-0.1 Moderado Hipótesis nula

0.09-0.03 Fuerte Hipótesis nula

0.03-0.01 Muy fuerte Hipótesis nula

< 0.01 Extrema Hipótesis nula

Nota: Creación propia según la escala de clasificación de 
Jeffreys.5

Esta carta tiene como objetivo reportar una serie 
de ejemplos de reanálisis bayesiano, con base en 
los valores estadísticos, las estimaciones de OR 
y χ2 se convirtieron a coeficientes de correlación 
mediante una calculadora online;6 estos valores, 
junto al valor t del tercer hallazgo significativo y 
los datos muestrales respectivos, se consideran 
para la inferencia bayesiana.3 

El factor Bayes consta de dos interpretaciones: 
FB10 (a favor de la hipótesis alternativa) y FB01 
(a favor de la hipótesis nula) y el intervalo de 
credibilidad dado los datos, ante la evidencia de 
la hipótesis alterna (diferencia), este análisis se 
enfoca en el grado de certeza de esta hipótesis.

Los resultados, obtenidos mediante el factor Ba-
yes son FB10 = 227 y FB01 = 0.004 e IC [0.201 a 

0.544], con respecto al primer estudio (evidencia 
extrema). Así también se reportó: FB10 = 8.415 
y FB01 = 0.119 e IC [0.121 a 0.585] para la 
relación entre los síntomas gastrointestinales y 
la afectación hepática (evidencia moderada), y 
FB10 = 348 y FB01 = 0.003 e IC [0.365 a 1.369] 
con respecto al hallazgo de diferencia significa-
tiva (evidencia extrema) del estudio de pacientes 
con COVID-19 de Pérez-Fernández y su grupo.2 

La conversión del tamaño de efecto y otras me-
didas estadísticas que se basan en las hipótesis 
de significación (d, f, η2, OR, χ2, Z) al efecto 
de correlación (r) de mayor uso universal en las 
ciencias de la salud permite afianzar futuros aná-
lisis y reanálisis bayesianos, estas estimaciones 
son fáciles de realizar mediante la calculadora 
de Lenhard y Lenhard.6 Asimismo, el factor Bayes 
es útil en otras pruebas estadísticas de signifi-
cación,7,8 cuyas medidas de tamaño de efecto 
también son convertibles. 

El uso inclusivo de varias medidas estadísticas 
convertibles aumenta la inclusión de más in-
vestigaciones con diversos valores estadísticos 
de interés para futuros metanálisis. A su vez, la 
aplicación del factor Bayes es beneficiosa para 
seleccionar los resultados con mayor solidez 
de evidencia (FB10 > 10) para el diseño del 
metanálisis, lo que afianza mayor credibilidad 
en las conclusiones de estas investigaciones 
sistemáticas. 

Otro beneficio del factor Bayes es que permite 
detectar el mínimo tamaño muestral (FB10 < 10) 
según el efecto mínimo de interés o el efecto 
clínicamente importante, que se selecciona con 
base en la evidencia de la bibliografía científi-
ca del tema de salud específico (por ejemplo, 
resultados metanalíticos previos de tamaño de 
efecto) con la finalidad de mejorar el diseño 
de futuros estudios, cuya mayor probabilidad 
bayesiana favorezca la obtención de resultados 
más concluyentes. 
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En conclusión, la inferencia bayesiana es esen-
cial para precisar el grado de fuerza probatoria 
de las hipótesis estadísticas más allá del enfoque 
de las hipótesis de significación, y permite tomar 
decisiones clínicas importantes a partir de los 
resultados obtenidos de la salud de los pacientes 
en futuros estudios experimentales biomédicos 
y ensayos clínicos, entre otros.
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Numerical observations to the study 
Frequency of anosmia and dysgeusia in 
patients hospitalized with SARS-CoV-2.

El motivo de esta carta es para expresar uno de los puntos, en la pauta 
para los autores, que es “Discutir los resultados de un estudio o señalar 
defectos metodológicos o de interpretación de los resultados de un 
trabajo, también recientemente publicado”. En ese sentido, el estudio 
titulado “Frecuencia de anosmia y disgeusia en pacientes hospitalizados 
con SARS-CoV-2”1 tiene diversas observaciones en la metodología y, 
por tanto, en los resultados.

En el resumen, los autores hacen referencia a que el tipo de estudio 
es “Estudio prospectivo, descriptivo-transversal y analítico”, cuando 
se limita a la descripción de la frecuencia de un par de datos clínicos 
de forma conjunta de una serie de casos, por lo que es un estudio 
observacional y al no contar con mayores variables para un análisis 
más allá de la determinación de la frecuencia simple, no puede ser 
analítico.2 

En Material y métodos es necesario precisar la fuente de información 
de los sujetos, expediente clínico, sistema especial de vigilancia epi-
demiológica, ambos, o un instrumento específico para la recolección 
del dato. De igual forma, se recomienda incluir en esta sección que los 
investigadores consignen el número de folio de registro de aprobación 
del Comité Local de Investigación Científica del Instituto Mexicano 
del Seguro Social.
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Refieren que el universo fue de 205 pacientes 
hospitalizados con diagnóstico de insuficiencia 
respiratoria aguda secundaria a neumonía atípica 
probable COVID-19 en el resumen; no así en la 
sección de Material y métodos. El número de 
sujetos estudiados no está claro; en virtud de que 
en la sección de Resultados son 141 pacientes, 
pero en la Figura 2 son 150 sujetos al sumar de 
forma marginal los valores absolutos. En ese 
sentido, los resultados de los datos clínicos son 
inconsistentes; a la letra refieren que las mani-
festaciones clínicas fueron de 85 el primer día, 
39 el segundo día y 15 al quinto día, por lo que 
el universo fue de 139 sujetos, mismos que son 
representados en la Figura 1, la cual no suma 
la unidad en la categoría denominada “%”. 
Las figuras 1 y 2 no se expresan en términos 
porcentuales.

Importante señalar, de los cinco pacientes que 
persistieron los síntomas neurosensitivos, especi-
ficar el tiempo (mediana y rango intercuartilíco) 
a partir de la fecha de inicio de los síntomas.

No es factible precisar el número de pacientes 
que no cursaron con enfermedad adyacente, 
dado que se ignora el universo de estudio. Las 
personas con enfermedad de base son 112, al 

realizar la adición de los datos disponibles en 
la Figura 3.

La discusión carece del fundamento esencial, 
que es el análisis de la información con la 
previamente publicada, dado que no hay refe-
rencias vinculadas en el manuscrito para esta 
sección.

Finalmente, las limitaciones que expresan no 
son inherentes al estudio; dado que la aplicación 
de un instrumento de medición es otro tipo de 
intervención y medición, que no fue conside-
rada en la metodología. Si bien es necesaria la 
motivación de la difusión de los hallazgos desde 
el nivel operativo, es necesario que guarden la 
providencia de expresarlos adecuadamente en 
su manuscrito.
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Response to the letter to the coeditors.

Recibimos y leímos con gran atención la carta a los coeditores titulada 
“Un paciente con COVID-19 grave atendido a domicilio por vía remo-
ta”1 enviada por el Dr. Manuel Ramiro Hernández. Agradecemos de 
manera especial el gesto del Dr. Ramiro de compartir esta experiencia 
y la oportunidad de analizar el caso en comento.

En dicha carta, el Dr. Manuel Ramiro nos expone con detalle el caso 
de una persona con un cuadro de COVID-19 el cual, afortunadamente, 
salió adelante de la infección sin secuelas mayores hasta el momento 
de la publicación de la carta.

El caso de AGA, que a primera vista pudiese ser un caso más de los 
que hemos visto y atendido muy frecuentemente en el día a día en el 
curso de la pandemia de COVID-19, contaba con algunos datos que 
nos han llamado importantemente la atención y es donde pretendemos 
enfocarnos.

El primero de ellos radica en la excepcional relación médico-paciente 
que establecen AGA y el Dr. Manuel Ramiro, situación que inferimos 
por los datos revelados en la presentación del caso: Ser médico de AGA 
desde hace aproximadamente 40 años y las frases : “lo he atendido y 
acompañado en sus padecimientos durante este tiempo”, “me di a la 
tarea de conseguir un sistema de administración de oxígeno de alto flu-
jo”, además de dichas frases, en todo el relato clínico se hace alusión a 
la toma de decisiones y de implementación de medidas terapéuticas, en 
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plural, en conjunto: decidimos, implementamos, 
iniciamos. Palabras y formas de expresarse que, 
para los que conocemos al Dr. Manuel Ramiro 
no nos resultan extrañas, para aquellos que no 
tienen la fortuna de conocerle, demuestran el 
humanismo y la alta calidad humana del Dr. 
Ramiro, entre otras cosas, para con sus pacientes.

Por otra parte, nos resulta de primordial interés 
la situación relatada que llevó a tratar al paciente 
en domicilio y por vía remota: la decisión de la 
persona AGA de no ser llevado a una institución 
hospitalaria.

Durante la “primera ola” de la pandemia de 
COVID-19 en México, el 30 de abril de 2020, 
el Consejo de Salubridad General publicó la 
“Guía Bioética para Asignación de Recursos 
Limitados de Medicina Crítica en Situación de 
Emergencia”,2 dicha guía fue desarrollada y 
publicada por parte de las autoridades ante el 
número cada vez mayor de personas infectadas 
por el SARS-CoV-2 y bajo los efectos causados 
por tal virus en otras partes del mundo, como el 
requerimiento creciente de ventiladores mecá-
nicos y la insuficiencia numérica de los mismos 
para la atención de todas las personas afectas de 
COVID-19 originando gran número de muertes. 
Tal guía bioética versa principalmente sobre el 
principio bioético de justicia, particularmente el 
de la justicia social, dictando recomendaciones 
acerca de qué mecanismos establecer y poner 
en práctica si se presentase alguna dificultad 
cuando dos o más pacientes necesitaran la 
implementación de algunos de estos recursos 
escasos para el tratamiento de la enfermedad 
grave, relegando a un posible tratamiento a 
aquellas personas que no fueran tributarias del 
manejo altamente especializado.

Dicha guía fue ampliamente criticada, refutada, 
retractada incluso y actualmente continúa en 
el sitio electrónico del Consejo de Salubridad 
General.

Más allá del debate generado, un punto fun-
damental que nos trae a colación el caso 
presentado es el principio de autonomía, que 
fue colocado en un lugar secundario en la guía 
citada en un momento de crisis sanitaria global.

Al respecto, el Dr. Martínez-Bulle Goyri men-
ciona que el respeto al principio de autonomía 
implica reconocer que todas las personas deben 
ser tratadas como sujetos autónomos y que esta 
misma autonomía debe reunir los requisitos de 
intencionalidad, conocimiento y ausencia de 
control externo, siendo preciso señalar que la 
intencionalidad no admite grados, es decir, se 
tiene o no.3

Otros pensadores han señalado respecto a este 
mismo tema que la ejecución y puesta en prác-
tica de la autonomía inicia por reconocernos 
como seres libres y autónomos, y bajo este 
principio tenemos que responder ante nuestra 
conciencia que es nuestro juez moral, nuestro 
tribunal moral, el tribunal de la conciencia y es 
el reconocimiento de este hecho lo que hace 
necesario cada vez más respetar las decisiones 
de los pacientes.4 

La eminente filósofa española Adela Cortina 
señala respecto a la autonomía que: “la obli-
gación moral pretende valer sin condiciones, 
precisamente porque la ley moral exige, cuan-
do es necesario, ir más allá de los impulsos 
sensibles, acuñados por la evolución y realizar 
acciones que inician una serie nueva”. A esta 
capacidad, Cortina la denomina autonomía o 
de otro modo, “libertad moral” y afirma que 
el móvil para cumplir con dichas leyes de la 
libertad es el respeto por la dignidad de seres 
que son en sí valiosos por ser libres.5 Dicha 
libertad, humana, permite superar los impulsos 
naturales cuando está en juego lo en sí valioso 
o, dicho de otro modo, lo que tiene dignidad y 
que ante algo en sí valioso, no hay más opción 
racional que el respeto.
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Bajo estos preceptos, se pone de manifiesto 
que durante la atención de la pandemia de 
COVID-19 en México se ha ejercido de manera 
muy clara y nítida la observancia y aplicación 
de los principios morales, de manera cotidiana y 
que son parte fundamental del quehacer clínico 
de los trabajadores de la salud.

En particular, como nos muestra el caso pre-
sentado por el Dr. Ramiro, el respeto de la 
autonomía trae implícito el reconocimiento 
de las personas como tales, como personas 
en el contexto más amplio de la palabra, con 
su racionalidad y libertad, con su aparato 
moral y su reconocimiento como valiosas en 
sí mismas.
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El Dr. Pérez Rincón es un destacado psiquiatra que 
además es un escritor prolífico, original e inge-
nioso. En su faceta como psiquiatra ha trabajado 
en el Instituto Nacional de Psiquiatría y ahora lo 
hace en el Departamento de Salud Mental de la 
Facultad de Medicina de la UNAM y ha hecho 
varias publicaciones científicas en diversas revis-
tas y ha destacado en su análisis sobre el presente 
y futuro de la psiquiatría y su relación con las 
neurociencias, en varias de sus publicaciones 
manifiesta su interés por el paciente; además, es 
el editor de Salud Mental, la revista del Instituto 
Nacional de Psiquiatría. Como escritor tiene 
varios ensayos en los que analiza y manifiesta 
su interés en la psiquiatría y la confusión sobre 
sus campos de acción; asimismo, tiene varios 
libros en los que, además de esas inquietudes, 
utiliza su gran conocimiento sobre la historia 
de la medicina, para referirse a enfermedades, 
acontecimientos alrededor de enfermos y otras 
situaciones para estudiar los casos y en muchas 
ocasiones llevarlos hasta la situación actual. Tal 
es el caso de este libro, en el que revisa a la sífilis 
y otras enfermedades sexualmente transmitidas 
(EST) o de transmisión sexual (ETS).

Curiosamente abre el libro con el estudio crítico 
sobre el abuso de las siglas en el lenguaje médi-
co, lo hace incluso con gran sentido del humor. 
Pasa a realizar un estudio histórico del SIDA y 
la sífilis, de ésta parece decantarse por su origen 
europeo y no americano, con riquísimo lenguaje, 
que además escribe muy bien, nos va relatan-
do las vicisitudes que existieron en su estudio, 
desde la autoinoculación de Hunter, que fue el 
primero en describir al chancro como lesión 

primaria, hasta los crímenes que en nombre 
de su investigación se realizaron, como lo que 
aconteció en el experimento Tuskegee, en el que 
se seguía a una cohorte de pacientes con sífilis 
para conocer la evolución y, al descubrirse que 
la sífilis podía tratarse con penicilina, no se le 
administró a los pacientes para poder continuar 
el estudio como estaba inicialmente. El estudio 
Tuskegee se ha convertido en el ejemplo antié-
tico de un estudio clínico. 

Divertidas y enriquecedoras resultan las descrip-
ciones que hace sobre cómo se fue descubriendo 
la participación neurólogica de la sífilis terciaria, 
los casos de Baudelaire, que él mismo representó 
en su obra como el inicio de la imbecilidad, hasta 
lo acontecido en el pabellón de sífilis del manico-
mio de La Castañeda, haciendo un recuento de los 
muchos personajes históricos que se vieron afec-
tados por la afección venérea, y de otros tantos 
que pudieron estarlo. Hace también un estudio de 
las posibilidades terapéuticas hasta llegar a la pe-
nicilina, pasando por las enormes vicisitudes que 
tenían que sufrir los pacientes afectados por sífilis 
y otros padecimientos venéreos. Por supuesto, se 
refiere a la época de las enfermedades secretas, 
sus especialistas y el crecimiento, en su momen-
to, de la sifiliografía. Hace también un análisis 
epidemiológico de las condiciones actuales de la 
lúes y otras enfermedades venéreas y se refiere a 
los esfuerzos locales en diferentes naciones y los 
encabezados por la Organización Mundial de la 
Salud que busca disminuir la incidencia de las 
enfermedades de transmisión sexual, que sigue 
creciendo en muchas partes del mundo.

Se trata de un libro muy bien escrito, que nos 
lleva de la mano de la historia a las condiciones 
actuales de las enfermedades de transmisión 
sexual. La flor punitiva es un libro enriquecedor 
y de placentera lectura. 

Med Int Méx. 2021; 37 (3): 462.
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Normas para autores

1.  Los artículos deben enviarse vía electrónica mediante el 
sistema de gestión OJS (Open Jorunal System), junto con 
el formato de cesión de derechos de autor (firmado por 
todos los autores) y confirmar que se trata de un artículo  
inédito. Debe ingresar a: www.revisionporpares.com,  
registrarse y cargar sus archivos, que serán evaluados por 
pares. La extensión no deberá exceder de 12 cuartillas 
(2500 palabras). Los trabajos no aceptados se devolverán 
al autor principal. El formato de cesión de derechos puede 
descargarse de la página www.medicinainterna.org.mx

 Ningún material publicado en la revista podrá reproducirse 
sin autorización previa, por escrito, del editor.

2.  El manuscrito comprende:

2.1. Títulos completos y cortos en español e inglés, nombres y 
apellidos del o los autores (el límite máximo debe ser de 6 
integrantes, es decir, el autor principal y 5 coautores. Debe-
rá especificarse la participación de cada uno en el artículo), 
su adscripción (institución, hospital, departamento o ser-
vicio) vinculada con el motivo del trabajo (no se aceptan 
títulos honoríficos o pasados: expresidente, miembro titular 
o emérito de tal cual institución, academia o sociedad), 
dirección postal completa (calle, número, código postal, 
ciudad y estado), teléfono fijo (incluida la clave lada) y 
correo electrónico de todos los autores y señalando a uno 
de ellos para recibir la correspondencia relacionada con 
el artículo. Cuando un artículo es aprobado por el Comité 
Editorial de Medicina Interna de México para publicación, 
no podrán efectuarse cambios adicionales (eliminar o 
agregar) de autores y coautores, cargos institucionales, 
ni adscripciones; es decir, aparecerán señalados como lo 
indicaron en el archivo original de envío.

2.2. Resumen. Los artículos originales llevarán resúmenes 
estructurados en español e inglés con los siguientes 
apartados: objetivo, material y método, resultados y con-
clusiones. Su texto no deberá exceder 250 palabras. 

2.3. Palabras clave, en inglés y en español, basadas en el MeSH 
(Medical Subject Headings); para obtenerlas consulte la 
página www.nlm.nih.gov/mesh/MBrowser.htm

2.4. El texto del artículo original está integrado por las siguientes 
secciones:

Antecedentes. Texto breve, no mayor de 50 líneas (de 65 ca-
racteres cada una) que permita al lector ubicarse en el contexto 
del tema investigado, por qué es relevante estudiarlo, quiénes 
lo han estudiado y cómo. En el último párrafo de este apartado 
debe consignarse el objetivo del estudio que, invariablemente, 
debe verse reflejado en los resultados.

Material y método. En la primera oración de este apartado debe 
indicarse el tipo de estudio (observacional, retrospectivo, doble 
ciego, aleatorio, etc.), la selección de los sujetos observados o que 
participaron en los experimentos (pacientes o animales de labora-
torio, incluidos los testigos). Enseguida se especifican los aparatos 
(nombre y ciudad del fabricante entre paréntesis) y procedimientos 
con detalles suficientes para que otros investigadores puedan 
reproducir los resultados. Explique brevemente los métodos ya 
publicados pero que no son bien conocidos, describa los métodos 
nuevos o sustancialmente modificados, manifestando las razones 
por las que se usaron y evaluar sus limitaciones. Identifique exac-
tamente todos los medicamentos y productos químicos utilizados, 
con nombres genéricos, dosis y vías de administración. Deben 

mencionarse los métodos de comprobación utilizados y el porqué 
de su elección (χ2, T de Student, etc.) así como los programas de 
cómputo aplicados y su versión.

Resultados. Deben reflejar claramente el objetivo del estudio. 
La cantidad final de pacientes estudiados y destacar las obser-
vaciones más relevantes.

Discusión. Incluye los aspectos nuevos e importantes del estudio, 
la explicación del significado de los resultados y sus limitaciones, 
incluidas sus consecuencias para la investigación futura. Debe 
establecerse el nexo de las conclusiones con los objetivos del 
estudio y abstenerse de hacer afirmaciones generales y extraer 
conclusiones que carezcan de respaldo. Proponga nuevas hi-
pótesis cuando haya justificación para ello.

Conclusiones. Sólo deben referirse a los resultados y su trascen-
dencia, o a su limitación.

El texto no debe incluir abreviaturas de ninguna especie, a pesar 
de la abundancia de términos, pues ello implicaría remitir al 
lector a la parte inicial donde se definieron éstos y ello puede 
conducir al abandono de la lectura por incomprensión. Los 
símbolos sí están permitidos (L, kg, g, cm, dL, etc.) pero no 
las abreviaturas, sobre todo cuando no son internacionales o 
multilingües. No existen dudas para los acrónimos: ADN, HDL, 
LDL, VLDL, mmHg, etc. 

2.5. Figuras y cuadros. Se utilizará el término figura para citar 
por igual ilustraciones, esquemas, fotografías y gráficas. Se 
utilizará el término cuadro para citar por igual los cuadros 
y las tablas. Ambos deben incluirse en forma secuencial 
enseguida de la lista de referencias y nunca en imagen.

2.6.  Pueden agregarse anexos con cuestionarios o encuestas 
utilizados durante la investigación.

2.7.  Pueden incluirse agradecimientos.

3.  Los cuadros y figuras deben numerarse con caracteres 
arábigos. Cada uno deberá tener un título breve y men-
cionarse en el cuerpo del artículo. Los cuadros de datos 
tabulados que contengan exclusivamente texto deberán 
elaborarse con la aplicación “Tabla” de Word; los esque-
mas y diagramas, con Power Point; las gráficas de pastel, 
barras, dispersión, etcétera, con Excel.

4.  Para las fotografías en versión electrónica debe conside-
rarse lo siguiente:

Entregar cada una en archivo separado en formato TIFF o JPG 
(JPEG).

Sólo si el tamaño real de las imágenes resulta excesivo, éstas 
pueden reducirse a escala; dada la pérdida de resolución, no 
deben incluirse imágenes que requieran aumento de tamaño.

La resolución mínima aceptable es de 300 dpi. Si las fotografías 
se obtienen directamente de cámara digital, la indicación debe 
ser “alta resolución”.

5.  En el archivo de texto deben incluirse los cuadros y pies de 
figura, al final, después de las referencias.

6.  Cuando los cuadros o figuras se obtengan de otro medio 
impreso o electrónico, deberá adjuntarse la carta de auto-
rización de la institución donde se publicaron. Excepto los 
casos que carezcan de derecho de autor.

7.  En los cuadros también deberán evitarse las abreviaturas y 
si fueran estrictamente necesarias, se especificarán al pie 
del cuadro.
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8. Sólo deben incluirse las referencias bibliográficas consultadas 
para sustentar una afirmación, negación o divergencia en 
algún concepto. Las referencias deben ser del autor que se 
cita y no del artículo de éste citado por terceros. Las citas 
re-referenciadas son motivo de rechazo del artículo. Lo mis-
mo que las que sólo se agregan por ser recientes y que en 
el cuerpo del texto no están suficientemente sustentadas o 
aludidas. Su orden de aparición en el texto y el número corres-
pondiente debe registrarse utilizando el comando superíndice 
de Word (nunca deben ponerse entre paréntesis). Para evitar 
errores se sugiere utilizar la aplicación “insertar referencia” 
del menú principal de Word. Deben omitirse comunicacio-
nes personales, en cambio, sí se permite la expresión “en 
prensa” cuando un trabajo se ha aceptado para publicación 
en alguna revista, pero cuando la información provenga de 
textos enviados a una revista que no los haya aceptado aún, 
deberá citarse como “observaciones no publicadas”. 

8.1. Los artículos, capítulos de libros, portales de internet, 
entre otros, deben citarse tal como aparecen en la fuente 
consultada.

Ejemplos
Publicación periódica

You Ch, Lee KY, Chey RY, Menguy R. Electrogastrographic study 
of patients with unexplained nausea, bloating and vomiting. 
Gastroenterology 1980;79:311-314.

Libro

Murray PR, Rosenthal KS, Konbayashi GS, Pfaller MA. Medical 
microbiology. 4th ed. St Louis: Mosby, 2002;210-221.

Portal de internet

Coustan RD, Jovanovic L. Gestational diabetes mellitus: glyce-
mic control and maternal prognosis. Massachusetts: Uptodate 
Waltham. [en línea]. Dirección URL: <http://www.uptodate.
com/> (Consulta: mayo 2016).

Nueva forma de citación
De acuerdo con las principales bases de datos y repositorios 
internacionales, la nueva forma de citación para publicaciones 
periódicas, digitales (revistas en línea), libros o cualquier tipo 
de referencia que incluya número DOI (por sus siglas en inglés: 
Digital Object Identifier) será de la siguiente forma:

REFERENCIAS 

1.  Katarina V, Gordana T. Oxidative stress and neuroinflam-
mation should be both considered in the occurrence of 
fatigue and depression in multiple sclerosis. Acta Neurol 
Belg 2018;34(7):663-9. doi: 10.1007/s13760-018-1015-
8.

2.  Yang M, et al. A comparative study of three different fore-
casting methods for trial of labor after cesarean section. 
J Obstet Gynaecol Res 2017;25(11):239-42. DOI: https://
doi.org/10.1016/j.gyobfe.2015.04.015.

9. Se aconseja que en las referencias bibliográficas se in-
cluyan citas de autores mexicanos o latinoamericanos.

10. Artículos de revisión
Los artículos de revisión deben reunir los siguientes requisitos:

10.1. El autor principal debe tener publicado, al menos, un 
artículo relacionado con el motivo de la revisión.

10.2. El resumen debe señalar claramente el estado del 
conocimiento actual y justificar por qué fue necesario 
revisarlo y cuáles son los aportes más sobresalientes al 
conocimiento.

10.3. Debe señalar claramente la metodología de búsqueda 
de la información: palabras clave, uso de MeSH u otra 

estrategia (pregunta PICO, etc.), bases de datos consul-
tadas y periodo en el que se realizó la búsqueda.

10.4.  Debe especificar el número de artículos localizados, 
seleccionados y rechazados, además de mencionar 
los criterios empleados para la selección o rechazo de 
los mismos. Los criterios empleados para la selección 
de los artículos a revisarse deben ser congruentes con 
los objetivos de la revisión, es decir, la pregunta que 
trata de responder el artículo. Otro de los aspectos que 
determina la selección de los artículos es su calidad 
metodológica y si cumplen con los criterios de calidad 
científica buscada.

10.5. Las referencias bibliográficas serán tantas como sean 
necesarias para sustentar todas las afirmaciones que se 
manifiesten.

11.  Reporte de casos clínicos 
Éstos deberán reunir los siguientes requisitos:

11.1. Resumen estructurado: antecedentes, objetivo de reportar 
el caso, descripción del caso y conclusiones.

11.2. En el cuerpo del texto los antecedentes deben ser breves, 
con exposición igualmente concisa del estado actual del 
conocimiento de la patología motivo de comunicación. 
Si es un caso excepcional cuál es la epidemiología in-
ternacional y nacional reportada. 

11.3. Debe señalarse claramente cómo se sospechó, cómo 
se estableció el diagnóstico, tipos de estudio indicados, 
tratamiento y resultados de éste.

11.4. Si el caso tiene revisión bibliográfica, debe señalarse cla-
ramente la metodología de búsqueda de la información: 
palabras clave, uso de MeSH u otra estrategia, bases de 
datos consultadas, periodo en el que se realizó; número 
de artículos encentrados, seleccionados y motivo de la 
selección.

12. Cartas al editor
Éstas deberán reunir los siguientes requisitos:

12.1.  Las Cartas al editor comprenden los siguientes propósitos: 

• Emitir un juicio crítico acerca de un hecho médico de 
dominio público.

• Opinar acerca de algunos aspectos de la política 
editorial de la revista médica en cuestión.

• Ampliar, interpretar o explicar algunos aspectos de un 
trabajo de investigación publicado recientemente en 
la revista.

• Discutir los resultados de un estudio o señalar defectos 
metodológicos o de interpretación de los resultados de 
un trabajo, también recientemente publicado.

• Comunicar en forma breve los resultados de un estudio 
semejante a otro publicado en la revista.

• Exponer un hallazgo clínico o experimental no descrito 
previamente en la literatura.

12.2.  En el orden metodológico, el texto de una carta enviada al 
editor debe tener una extensión no mayor a 800 palabras 
o una cuartilla y media. 

12.3.  Pueden incluir, aunque no es habitual, cuadros, figuras 
o ambos. 

12.4.  Es importante anexar referencias bibliográficas que sus-
tenten los comentarios emitidos.

12.5.  Las Cartas al editor se revisarán por el Comité Editorial con 
el mismo rigor que se exige para el resto de los artículos 
enviados por los autores.
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