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La medicina clínica se ha seguido transformando. Las circunstancias 
de la pandemia de COVID-19 han propiciado una reactivación de la 
telemedicina, ha exigido restricciones para el contacto físico entre 
médico y paciente, ha estimulado la educación médica a distancia, ha 
promovido el énfasis en los aspectos deontológicos de la práctica y ha 
hecho más consciencia de la vulnerabilidad del personal de salud y de 
los estudiantes, que hoy ya no parecen sujetos de enseñanza directa 
en la cabecera.

Asimismo, vivimos la era tecnológica. Por supuesto que no todo lo que 
está ocurriendo es consecuencia de la tecnología, pues hay muchas 
concomitancias y derivaciones, como la globalidad, la desconfianza, 
la participación social creciente, la nueva consciencia ecológica, la 
fascinación por la democracia, los estilos de vida, el movimiento de la 
bioética, el de la medicina basada en evidencias, la sobreinformación, 
la postverdad, la poliómica, la pandemia y seguramente muchas cosas 
más, de modo que sería injusto atribuir a la tecnología los males (y 
los bienes) de nuestra época. La tecnología nos ha ofrecido soluciones 
nunca antes imaginadas y en el terreno de la medicina ha revoluciona-
do verdaderamente la práctica. Las posibilidades de que la profesión 
ayude auténticamente a los pacientes se han multiplicado y también lo 
ha hecho la oportunidad de conocer más pronto los avances que van 
surgiendo para que seamos más eficaces como médicos. Vivimos en un 
mundo diferente en el que la práctica clínica y la educación médica se 
han transformado. Hoy se puede hablar, con toda propiedad, de una 
nueva clínica, que incluye el uso inteligente de la tecnología a favor 
del paciente y de una nueva educación médica.

La tecnología se ha impuesto porque han coincidido varios impe-
rativos. El de disponibilidad, dado que aún con las limitaciones 
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económicas la tecnología se ha ido acercan-
do a las áreas de atención médica, y tenerla 
cerca genera un impulso natural a utilizarla; 
el imperativo de la eficacia implica reconocer 
su superioridad ante muchos procedimientos 
tradicionales; el de la objetividad, que no solo 
permite comprobar fielmente los hallazgos, sino 
conservar y archivar las evidencias necesarias, 
particularmente ante cuestionamientos futuros 
por cualquier razón; y un imperativo económi-
co que señala que si algo existe es porque es 
negocio; hoy no se paga por una laboriosa y 
completa exploración neurológica, por ejem-
plo, pero sí por una resonancia magnética o 
una tomografía computada. 

Pero esta revolución (como todo) ha tenido su 
precio. Por un lado, ha contribuido al incremento 
en los costos de la atención médica (aunque no 
sea la única causa); relacionado con esto están 
las limitaciones a la accesibilidad; ni todos los 
médicos ni todos los pacientes tienen acceso a 
toda la tecnología moderna. También hay que 
reconocer que ha contribuido a convertir a los 
médicos en manejadores de aparatos, lo que 
por sí mismo no sería un inconveniente, si no 
fuera por propiciar que se subordinen a ellos 
y que se vuelvan dependientes, de tal manera 
que la falta del artefacto (aún por reparaciones o 
mantenimiento) los paraliza. Otro costo de esta 
era tecnológica ha sido la atrofia de la clínica en 
la medida en que se ha dejado de usar, por más 
que cabe la consideración de que varios proce-
dimientos clínicos se van volviendo obsoletos y 
merecen dejarse de usar.

Algunas personas tienden a oponer la tecnología 
a la clínica tradicional, pero habría que recono-
cer que éste es un dilema artificial, puesto que se 
trata más bien de realidades complementarias, 
no opuestas. Los más elementales instrumentos 
médicos, como el estetoscopio, el esfigmo-
manómetro y una lámpara, son dispositivos 
tecnológicos, y si el término se extiende hacia 

caminos y procesos, la historia clínica es también 
una tecnología.

Más que enfrentar las dos tecnologías, acaso 
pueda identificarse la manera de usarlas bien 
y no tanto de elegir entre una y otra. Habría 
que empezar por distinguir el uso juicioso, 
racional y apropiado de aquél que no tiene 
estas cualidades y en la práctica cotidiana 
de la medicina clínica se pueden identificar 
ciertamente algunas conductas que podrían 
calificarse de inconvenientes y que se sustentan 
en argumentos cuestionables:

- Suplementariedad: esto se revela cuando 
la tecnología moderna, en vez de usarse 
como complementaria (una además de 
la otra), se emplea como suplementaria 
(una en vez de la otra). Esta crítica no 
aplica, desde luego, a las circunstancias 
en las que se ha probado que la clínica 
tradicional no es eficaz. 

- Parsimonia: se refiere a la tendencia a 
utilizar la tecnología compleja y costosa 
cuando no es necesaria. 

- Redundancia: utilizar la tecnología com-
pleja y costosa únicamente para confirmar 
lo que ya es evidente con solo la clínica 
convencional. 

- Inmoderación: se cae en ella cuando se 
utiliza la tecnología costosa en casos en 
que una menos onerosa podría dar resul-
tados similares.

- Medicina defensiva: se realizan pruebas 
con el fin de prepararse ante eventuales 
demandas o reclamaciones y no para 
atender necesidades del paciente. 

- Indolencia: es utilizar tecnología avanzada 
por pereza para realizar procedimientos 
más sencillos, pero más laboriosos y tar-
dados. 
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- Compromiso y conflictos de interés: el 
compromiso puede ser con el fabricante, 
distribuidor o promotor de la tecnología 
porque ha patrocinado beneficios para el 
médico, o éste tiene intereses en forma de 
dividendos por la frecuencia con que se 
usa la tecnología en cuestión.

Una manera conveniente de utilizar la tecno-
logía tiene que ver con lo que se ha llamado 

simplificación postecnológica que consiste, 
precisamente, en utilizar la tecnología para 
aprender a prescindir de ella. 

Como quiera que se vea, la invitación es a 
adoptar posturas críticas y no solo incorporarse 
sumisamente a las corrientes confortables, tanto 
para sacar mejor provecho de las maravillas con 
que contamos como para mantener una postura 
digna de la profesión que escogimos.
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artículo original
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Utilidad clínica de la desviación cuadrática media 
en el seguimiento de pacientes con VIH

Resumen

ANTECEDENTES: La correcta interpretación de valores provenientes de la desviación 
cuadrática es útil en inmunología; es el promedio de las desviaciones, por tanto, con 
base en ello podemos tomar decisiones. 

OBJETIVO: Analizar el comportamiento de los valores de leucocitos, linfocitos totales 
y CD4 a partir de la teoría de los conjuntos al realizar la desviación cuadrática media 
y extrapolar su utilidad a la clínica. 

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio transversal analítico, efectuado del 1 de enero al 30 
de noviembre de 2018, previa recopilación de valores de leucocitos y linfocitos totales 
provenientes de una biometría hemática, así como de los últimos valores de CD4 de 
pacientes infectados por el VIH; basados en la teoría de los conjuntos, se procedió a 
clasificar por intervalos de 1000 leucocitos, hasta formar 10 intervalos. Posteriormente 
se clasificó por conjuntos para finalmente realizar la desviación cuadrática media.
RESULTADOS: El comportamiento de las probabilidades se distribuyó fuertemente 
para linfocitos totales provenientes de la biometría hemática y linfocitos T CD4 en los 
10 intervalos establecidos. Para el conjunto AUC las desviaciones cuadráticas tuvieron 
valores entre 0.25 y 0.50, para el conjunto BUD entre 0.19 y 0.50, mientras que para 
el conjunto (AUC)∩(BUD) las desviaciones se observaron entre 0.04 y 0.50. 

CONCLUSIONES: La desviación cuadrática y su análisis suele ser útil aplicado a la 
clínica. El comportamiento de las probabilidades está distribuido para CD4 y linfocitos 
generales.

PALABRAS CLAVE: Probabilidades; linfocitos T CD4; VIH.

Abstract

BACKGROUND: The correct interpretation of values from the quadratic deviation is 
useful in immunology, it is the average of the deviations; therefore, based on this, we 
can make decisions. 

OBJECTIVE: To analyze the behavior of leukocyte, total lymphocyte and CD4 values 
from the set theory when performing the mean square deviation, and extrapolate its 
utility to the clinic.

MATERIAL AND METHOD: A transversal analytical study was done from January 1st 
to November 30th, 2018, after collecting leukocyte and total lymphocyte values from 
a blood count, as well as the latest CD4 values of HIV-infected patients, based on the 
theory of sets, we proceeded to classify by ranges of 1000 leukocytes, to form 10 ranges. 
Subsequently, it was classified by sets to finally perform the mean square deviation, 
this being the central axis of the present article.

RESULTS: It was observed how the behavior of the probabilities is strongly distributed 
for total lymphocytes coming from the blood count and CD4 T lymphocytes in the 10 
established ranges. For the AUC set, the quadratic deviations took values between 0.25 
and 0.50; for the BUD set between 0.19 and 0.50, while for the set (AUC)∩(BUD) the 
deviations were observed between 0.04 and 0.50. 

CONCLUSIONS: The quadratic deviation and its analysis is usually useful applied to 
the clinic. The behavior of the probabilities is distributed for both CD4 and general 
lymphocytes.

KEYWORDS: Probabilities; CD4 T lymphocytes; HIV.
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ANTECEDENTES 

La probabilidad de que ocurra un evento es de 
uno por cada dos, por tanto, el papel de la pro-
babilidad en nuestras vidas es imprescindible; sin 
embargo, tratándose del área de la salud es nece-
sario apoyarse en cálculos matemáticos y físicos 
para aproximarnos a la realidad.1-3 La variancia 
proporciona una medida global de la magnitud 
de las desviaciones y, por tanto, es indicador de 
la representatividad de la media: E[X] es tanto 
más representativa de los valores de la variable 
cuanto menores sean las desviaciones respecto 
de ella o, equivalentemente, cuanto menores 
seas las desviaciones cuadráticas.3,4

La variancia, momento centrado de orden dos 
de una variable, es la desviación cuadrática 
media de los valores de la variable respecto de 
su media.3 Se define intersección como un lugar 
en el que se encuentran dos líneas, lo representa 
el símbolo n. 

La adecuada interpretación, tomando en cuenta 
los márgenes de error, permite tomar decisiones 
certeras en el área clínica. Este artículo tiene la 
finalidad de aplicar la estadística en la clínica. 

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio transversal analítico, efectuado del 1 de 
enero al 30 de noviembre de 2018, en el que 
se usaron únicamente valores de leucocitos y 
linfocitos totales provenientes de una biometría 
hemática y últimos CD4 de pacientes infectados 
con VIH. No se tuvo contacto con pacientes. 
Siguiendo la metodología de Rodríguez y co-
laboradores,4 se tomaron valores de leucocitos, 
linfocitos y CD4/mm3 denominados triplas y se 
formaron los conjuntos con los valores menciona-
dos de 232 pacientes, se agruparon por rangos de 
1000 leucocitos, hasta 10,000 y más, por tanto, se 
obtuvieron 10 grupos en el análisis, se procedió 
a realizar la desviación cuadrática media, que se 

traduce como la raíz cuadrada de la variancia. 
Este procedimiento se realizó como lo describe 
Feynman y su grupo. Se considera un modelo de 
probabilidad con eventos dicotómicos igualmente 
probables con probabilidad de 0.5 indicando que 
no hay preferencia por un resultado. Cuando la 
diferencia entre la probabilidad obtenida en cada 
rango y el valor de 0.5 es grande se dice que la 
probabilidad del evento está cargada o que está 
alejada de la equiprobabilidad.1 El Cuadro 1 
muestra el análisis de esta última. 

Los conjuntos se definieron de la siguiente 
manera

• A: {(x,y,z)|x > 6.800 ∧ y > 1500}

• B: {(x,y,z)|x > 6.800 ∧ z > 300}

• C: {(x,y,z)|x < 6.800 ∧ y < 2900}

• D: {(x,y,z)|x < 6.800 ∧ z < 570}

Donde (x, y, z) se define como una tripla de valo-
res donde x representa el número de leucocitos, y, 
el número de linfocitos y z el recuento de LT-CD4. 
AUC es la unión entre el conjunto A y el conjunto 
C. BUC representa la unión entre los conjuntos 
B y D. Se formaron la pertenencia de las triplas a 
los conjuntos AUC, BUC y la intersección entre 
ambas uniones (AUC) (BUC). Se hizo un programa 
ad hoc en Excel para obtener los resultados. El 
programa fue diseñado por los autores Rodríguez, 
Prieto anteriormente mencionados.

RESULTADOS

Se observa cómo el comportamiento de las 
probabilidades está distribuido fuertemente para 
linfocitos totales provenientes de la biometría 
hemática y linfocitos T CD4 en los 10 rangos es-
tablecidos (Cuadro 2). Para el conjunto AUC las 
desviaciones cuadráticas tomaron valores entre 
0.25 y 0.50; para el conjunto BUD entre 0.19 
y 0.50, mientras que para la intersección de los 
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Cuadro 1. Valores de leucocitos, linfocitos por mm3 de sangre periférica y de linfocitos T CD4 de 150 de 232 pacientes 
evaluados (continúa en la siguiente página)

Núm. Leucocitos/mL3 Linfocitos/mL3 Conteo de CD4 AUC (AUC)∩(BUD)

1 21,490 1780 104 x

2 16,700 3220 567 x x

3 15,100 1160 737

4 15,070 1120 107

5 13,600 1460 467

6 13,600 3500 888 x x

7 13,000 2050 745 x x

8 11,800 2090 424 x x

9 11,200 4740 735 x x

10 11,100 2850 370 x x

11 10,800 3300 269 x

12 10,700 1740 239 x

13 10,240 1710 1682 x x

14 9570 1500 945 x x

15 9400 1370 702

16 9390 3000 1514 x x

17 9300 2810 633 x x

18 8900 2880 1005 x x

19 8900 2080 582 x x

20 8800 2150 966 x x

21 8800 3430 683 x x

22 8800 3810 460 x x

23 8800 2600 330 x x

24 8600 2470 372 x x

25 8600 2110 534 x x

26 8600 2090 507 x x

27 8500 1700 471 x x

28 8400 2360 905 x x

29 8400 1590 430 x x

30 8400 3110 468 x x

31 8400 1640 315 x x

32 8300 3040 340 x x

33 8290 3880 328 x x

34 8100 2590 525 x x

35 8100 2620 474 x x

36 8100 3580 1004 x x

37 8030 3100 473 x x
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38 8000 2510 822 x x

39 8000 1750 379 x x x

40 7900 1920 390 x x x

41 7800 2120 1003 x x x

42 7800 2700 533 x x x

43 7800 3740 845 x x x

44 7800 2650 993 x x x

45 7750 1670 517 x x x

46 7700 3850 1118 x x x

47 7700 3290 1159 x x x

48 7700 3260 844 x x x

49 7600 1890 759 x x x

50 7600 1800 769 x x x

51 7500 2380 485 x x x

52 7500 3010 1040 x x x

53 7400 2430 499 x x x

54 7400 2090 427 x x x

55 7400 0.87 27

56 7300 2580 920 x x x

57 7300 0.74 188

58 7300 2330 956 x x x

59 7300 2500 1205 x x x

60 7200 1960 707 x x x

61 7200 2950 468 x x x

62 7200 2230 660 x x x

63 7100 2160 304 x x x

64 7100 1740 460 x x x

65 7100 3170 666 x x x

66 7100 2030 528 x x x

67 7100 2520 479 x x x

68 7100 3220 1390 x x x

69 7000 4770 389 x x x

70 7000 1710 453 x x x

71 7000 2290 189 x

72 6900 2200 778 x x x

73 6900 1820 111 x

74 6900 2380 1156 x x x

Cuadro 1. Valores de leucocitos, linfocitos por mm3 de sangre periférica y de linfocitos T CD4 de 150 de 232 pacientes 
evaluados (continúa en la siguiente página)

Núm. Leucocitos/mL3 Linfocitos/mL3 Conteo de CD4 AUC BUC (AUC)∩(BUD)
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Cuadro 1. Valores de leucocitos, linfocitos por mm3 de sangre periférica y de linfocitos T CD4 de 150 de 232 pacientes 
evaluados (continúa en la siguiente página)

Núm. Leucocitos/mL3 Linfocitos/mL3 Conteo de CD4 AUC BUC (AUC)∩(BUD)

75 6800 2540 807 x x x

76 6800 3810 1005 x x x

77 6800 1530 335 x x x

78 6800 2300 807 x x x

79 6800 2330 706 x x x

80 6700 1490 137 x x x

81 6700 3380 569 x

82 6700 2530 354 x x x

83 6700 1280 77 x x x

84 6600 2480 1600 x x x

85 6600 1730 589 x x x

86 6600 2470 645 x x x

87 6500 2730 587 x x x

88 6500 2690 716 x x x

89 6500 2670 526 x x x

90 6500 2620 655 x x x

91 6500 2600 850 x x x

92 6400 2670 393 x x x

93 6300 1970 233 x x x

94 6300 1470 238 x x x

95 6300 3150 547 x

96 6300 2690 995 x x x

97 6200 2090 438 x x x

98 6200 1920 253 x x x

99 6200 1840 334 x x x

100 6100 2150 422 x x x

101 6100 1540 327 x x x

102 6100 1960 40 x x x

103 6100 1460 430 x x x

104 6100 3240 1089 x

105 6100 1710 311 x x x

106 6100 2510 1368 x x x

107 6100 1710 1139 x x x

108 6080 2050 599 x x x

109 6000 1360 649 x x x

110 6000 1500 463 x x x

111 5940 0.84 370 x x x
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Cuadro 1. Valores de leucocitos, linfocitos por mm3 de sangre periférica y de linfocitos T CD4 de 150 de 232 pacientes 
evaluados (continuación)

Núm. Leucocitos/mL3 Linfocitos/mL3 Conteo de CD4 AUC BUC (AUC)∩(BUD)

112 5900 2180 421 x x x

113 5900 1350 291 x x x

114 5900 2060 442 x x x

115 5900 1600 173 x x x

116 5900 2030 899 x x x

117 5900 3220 431 x

118 5900 1980 358 x x x

119 5900 2170 546 x x x

120 5800 2200 812 x x x

121 5800 2060 378 x x x

122 5800 2680 566 x x x

123 5800 1830 241 x x x

124 5800 1860 323 x x x

125 5700 2270 708 x x x

126 5700 2430 633 x x x

127 5700 1600 145 x x x

128 5700 2030 624 x x x

129 5700 1820 904 x x x

130 5600 1870 292 x x x

131 5600 4460 259 x

132 5600 1500 371 x x x

133 5560 2740 961 x x x

134 5560 1070 456 x x x

135 5500 1870 294 x x x

136 5500 1450 328 x x x

137 5500 2520 80 x x x

138 5500 1530 601 x x x

139 5500 1690 266 x x x

140 5500 2180 366 x x x

141 5500 2080 1123 x x x

142 5400 3000 462 x

143 5400 1240 306 x x x

144 5400 1250 163 x x x

145 5400 2440 632 x x x

146 5400 1410 676 x x x

147 5400 1930 363 x x x

148 5400 1050 232 x x x

149 5300 3000 512 x

150 5300 2140 809 x x x
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la clínica.6-8 Es imprescindible conocer cómo la 
física y la estadística están ligadas a la medicina. 

En oncología médica, la metodología de Ro-
dríguez desarrolló un método de aplicación 
clínica, pues permite diferenciar los diversos 
tipos de células del epitelio escamoso del cuello 
uterino, lo que es útil para el diagnóstico de cé-
lulas preneoplásicas y neoplásicas, mediante el 

dos conjuntos, representado (AUC)∩(BUD), las 
desviaciones se observaron entre 0.04 y 0.50. La 
distribución de los valores tomando en cuenta las 
tres columnas varió de 0.04 a 0.50, al restar los 
valores de las celdas del Cuadro 3 al Cuadro 2, 
el valor restante es el resultado. 

DISCUSIÓN

Mediante el uso de las probabilidades en el 
área de la salud pública se ha logrado predecir 
la dinámica de aparición de casos de malaria 
en áreas endémicas de Colombia y con ello es 
posible mencionar la ley de la probabilidad y la 
entropía no equiprobable, ahora pueden tomarse 
acciones en áreas donde habrá futuros brotes.5 

A nivel hospitalario, en el área de cardiología 
se utilizó para evaluar mediante la probabilidad 
y las proporciones de la entropía la dinámica 
cardiaca del adulto, se analizó el registro de 
550 tomas de electrocardiográficos continuos y 
Holter, se llevó a cabo un seguimiento durante 
18 horas, la prueba obtuvo sensibilidad y espe-
cificidad cercanas al 100%, por tanto, determina 
cuantitativamente el nivel de agudización del 
estado cardiaco, lo que significa que es útil en 

Cuadro 2. Estimación de la probabilidad por conjuntos

Intervalo Núm.
AUC BUD (AUC)∩(BUD)

Núm. % Núm. % Núm. %

10,000 y más 13 10 0.77 9 0.69 7 0.54

9999 a 9000 4 3 0.75 4 1.00 3 0.75

8999 a 8000 22 22 1.00 22 1.00 22 1.00

7999 a 7000 32 30 0.94 29 0.91 29 0.91

6999 a 6000 39 36 0.92 38 0.97 35 0.90

5999 a 5000 61 57 0.93 61 1.00 57 0.93

4999 a 4000 46 45 0.98 46 1.00 45 0.98

3999 a 3000 12 11 0.92 12 1.00 11 0.92

2999 a 2000 2 2 1.00 2 1.00 2 1.00

1999 a 1000 1 1 1.00 1 1.00 1 1.00

 232 217 0.94 224 0.97 212 0.91

Cuadro 3. Desviación cuadrática media aplicada a los 
conjuntos

Intervalos de 
leucocitos

AUC
Desviación

BUD
Desviación

(AUC)∩(BUD)
Desviación

10,000 y más 0.27 0.19 0.04

9999 a 9000 0.25 0.50 0.25

8999 a 8000 0.50 0.50 0.50

7999 a 7000 0.44 0.41 0.41

6999 a 6000 0.42 0.47 0.40

5999 a 5000 0.43 0.50 0.43

4999 a 4000 0.48 0.50 0.48

3999 a 3000 0.42 0.50 0.42

2999 a 2000 0.50 0.50 0.50

1999 a 1000 0.50 0.50 0.50
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concepto de variabilidad y armonía matemática 
intrínseca celular.9,10 

CONCLUSIONES

Al aplicar a la teoría de los conjuntos, la des-
viación cuadrática media a valores reales de 
biometrías y CD4 de pacientes con VIH, se 
concluye su utilidad, pues independientemente 
de disminuir costos, tiene efecto en la reducción 
de los tiempos de espera para tomar la mejor 
decisión clínica en los pacientes al minimizar los 
márgenes de error por medio de la desviación 
cuadrática.

Se comprueba la utilidad de la metodología 
descrita por Rodríguez y su grupo en población 
mexicana, incluso en población con CD4 infe-
rior a 200 células,11 lo que significa que puede 
extrapolarse a todas las áreas anteriormente 
discutidas.

Consideraciones éticas

El estudio se sometió a evaluación por el comité de 
investigación IMSS SIRELCIS de Cuernavaca, Mo-
relos. De acuerdo con la Ley General de Salud de 
México se considera una investigación sin riesgo.

Dedicatoria

A los niños Baltazar y Mateo Joanico.
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Asociación entre fragilidad y riesgo de fractura de 
cadera calculado por FRAX® en adultos mayores 
mexicanos

Resumen

ANTECEDENTES: La fractura de cadera es la consecuencia más grave de la osteoporosis 
y es frecuente en acianos frágiles. Las herramientas de predicción de riesgo ya se han 
validado en muchos países incluido México. De éstas, FRAX® es la usada con más 
frecuencia y no incluye a la fragilidad. 

OBJETIVO: Determinar si existe diferencia en el riesgo de fractura de cadera calculado 
por FRAX® entre ancianos robustos y frágiles. 

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio prospectivo, descriptivo, observacional, efectuado 
entre mayo y diciembre de 2018, que incluyó pacientes de más de 60 años con os-
teopenia u osteoporosis. Se midieron las variables sociodemográficas, comorbilidad, 
y densitometrías. Se dividió a los pacientes en frágiles y robustos, además se calculó 
el riesgo a 10 años de fractura de cadera mediante FRAX®. 

RESULTADOS: Se incluyeron 221 pacientes, edad media de 77 años y predominio 
femenino. Los pacientes frágiles fueron de mayor edad y tuvieron con más frecuencia 
fracturas previas. No hubo diferencia en las densitometrías en cadera y cuello femoral 
entre robustos y frágiles. Tampoco hubo diferencia en el riesgo de fractura de cadera 
calculado por FRAX®. 

CONCLUSIONES: Las herramientas para predecir riesgo pueden subestimar el riesgo de 
fractura de cadera, por lo que debe considerarse la fragilidad y las caídas al momento 
de decidir si un paciente recibirá tratamiento o no. 

PALABRAS CLAVE: Fractura de cadera; fragilidad; osteoporosis.

Abstract

BACKGROUND: Hip fracture is the most serious consequence of osteoporosis, and 
many patient who suffer from hip fracture are also frail. The risk prediction tools are 
useful and validated in Mexico. Among them, FRAX® is the most used and it does not 
include frailty. 

OBJECTIVE: To determine if there is difference in hip fracture risk calculated by FRAX® 

between frail and non-frail elder patients. 

MATERIAL AND METHOD: A prospective, observational and descriptive study was 
done from May and December 2018, including patients 60 years and older with os-
teopenia and osteoporosis. We measured socio-demographical variables, comorbidity, 
densitometric results and hip fracture risk by FRAX®.

RESULTS: We included 221 patients with a mean age of 77 years, mostly women. 
There were no statistical difference between hip fracture risk among frail and non-
frail patients. 

CONCLUSIONS: Frailty should be considered in the decision making model for hip 
fracture risk; predictive tools may underestimate the risk in frail patients. 

KEYWORDS: Hip fracture; Frailty; Osteoporosis.
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ANTECEDENTES 

En las últimas décadas la cantidad de adultos 
mayores ha ido en aumento de forma significa-
tiva y acelerada. Esto conlleva el aumento en la 
incidencia de enfermedades no transmisibles.1 
Dentro de esta epidemia de enfermedades cró-
nicas, la osteoporosis se ha convertido en un 
problema de salud pública debido a su principal 
consecuencia, las fracturas por fragilidad, inclui-
da la más grave, que es la fractura de cadera.2

La fractura de cadera es la causa más grave de 
atención por trauma ortopédico en la población 
geriátrica.3 Se espera que para el año 2050 la 
tasa mundial de casos de fractura de cadera se 
incremente a aproximadamente 21 millones 
por año. En Estados Unidos, la incidencia de 
fractura de cadera es de 309,500 por año, con 
proyección de crecimiento a 500,000 fracturas 
de cadera para el año 2040.4,5 

Los pacientes que sufren una fractura de cadera 
son, en su mayoría, personas mayores de 70 
años, con comorbilidad alta y enfermedades 
complejas;6,7 además, en muchas ocasiones 
coexisten con el síndrome de fragilidad.8 Este 
síndrome identifica a pacientes con baja reser-
va funcional y alto riesgo de eventos adversos 
incluyendo caídas y, por consiguiente, riesgo de 
fractura de cadera.9 

La fractura de cadera es catastrófica debido a 
su alta mortalidad, morbilidad, riesgo de de-
pendencia y costos. La mortalidad en el primer 
año se ha reportado entre 20 y 30%. En países 
industrializados, uno de cada cuatro terminan 
en unidades de larga estancia, y solo 73.6% 
de los pacientes recupera a los dos años una 
movilidad similar a la que tenía antes de la 
fractura.10 Asimismo, los costos en la atención 
de la fractura de cadera son muy elevados. 
En el Reino Unido el costo promedio de la 
primera hospitalización es de 6614 dólares 

estadounidenses.11 En México en 2002 el Ins-
tituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) gastó 
cerca de 1,927,072 dólares estadounidenses en 
atención a la fractura de cadera.12 

Como se ha mencionado, la fragilidad incre-
menta el riesgo de caídas y fracturas,13 además, 
ya existen herramientas validadas para predecir 
el riesgo de fractura por fragilidad e incluso 
considerar inicio de tratamiento;14 sin embargo, 
no incluyen a la fragilidad ni a las caídas dentro 
del algoritmo,15,16 por lo que muchos pacientes 
frágiles no reciben tratamiento hasta el momento 
de tener una fractura por fragilidad. 

El objetivo primario del estudio fue identificar si 
existe mayor riesgo de fractura de cadera calcu-
lado por FRAX® en ancianos frágiles comparados 
con ancianos robustos, además de comparar los 
resultados densitométricos entre ambos grupos. 
Los objetivos secundarios fueron determinar la 
brecha entre el riesgo alto de fractura de cadera 
y el tratamiento contra la osteoporosis. 

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio transversal, prospectivo y descriptivo, 
efectuado entre mayo y diciembre de 2018. El 
trabajo se realizó en el Hospital Regional del 
ISSSTE, León, Guanajuato, que es un hospital de 
tercer nivel que concentra a pacientes de cuatro 
estados de la República Mexicana. Se incluye-
ron todos los pacientes de la consulta externa 
vespertina de medicina interna y de geriatría 
matutina, mayores de 60 años con diagnóstico 
de osteoporosis u osteopenia por densitometría 
mediante el uso del densitómetro (marca Hologic 
Company, modelo Explorer, serie 11653). 

Se midieron variables sociodemográficas (edad 
y género), medicamentos de administración 
crónica, fragilidad según la escala FRAIL,8 
enfermedades coexistentes e índice de comor-
bilidad de Charlson. Se calculó el riesgo de 
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fractura osteoporótica mayor y riesgo de fractura 
de cadera utilizando la herramienta FRAX® en 
su versión para México.17 Se consideró riesgo 
alto de fractura de cadera a 10 años cuando 
superaba 3%. Se dividió a los pacientes en dos 
grupos, frágiles y no frágiles. Se compararon los 
pacientes frágiles con riesgo alto de fractura de 
cadera contra los pacientes robustos con riesgo 
alto de fractura de cadera. 

Análisis estadístico

Se utilizó el programa SPSS (IBM versión 20). Se 
compararon las variables cualitativas a través de 
c2, mientras que las cuantitativas con t de Stu-
dent. Se calcularon los intervalos de confianza 
a 95% y se consideró p estadísticamente signi-
ficativa < 0.05. 

RESULTADOS

Entre abril y diciembre de 2018 se incluyeron 
221 pacientes, con media de edad de 77.5 años, 
intervalo de 60 a 100. De éstos, 79.6% corres-
pondieron al género femenino. El Cuadro 1 
muestra las características demográficas y la 
comorbilidad. 

La media del registro T en la columna en los 
ancianos robustos fue de -2.12, mientras que en 
ancianos frágiles fue de -1.50 (p = 0.008; IC95% 
-1.07 a -1.59). En cuanto al registro T en la cadera 
y el cuello femoral, la media en ancianos robus-
tos fue de -1.50 y -2.24, contra frágiles que fue 
de -1.37 y -2.40, respectivamente. El riesgo de 
fractura osteoporótica mayor en ancianos robus-
tos fue de 9.4 contra 9.3% en ancianos frágiles. El 
riesgo de fractura de cadera en ancianos robustos 
fue de 3.6% contra 4.2% en frágiles (p = 0.917; 
IC95% -1.48 a 0.46). El Cuadro 2 muestra los 
resultados de la densitometría. 

El riesgo de fractura osteoporótica mayor y de 
fractura de cadera a 10 años calculado por 

FRAX® fue similar en pacientes frágiles y robus-
tos (Cuadro 3). Sin embargo, en los ancianos 
que tenían alto riesgo de fractura osteoporótica 
mayor o fractura de cadera, los pacientes frágiles 
tienden a recibir menos frecuentemente calcio 
y teriparatide, pero reciben con más frecuencia 
administración complementaria de vitamina D 
(Cuadro 4).

DISCUSIÓN

Este estudio se realizó bajo la perspectiva de 
que la fragilidad ha demostrado en diversas 
situaciones estar inmiscuida como factor pro-
nóstico. El paciente frágil suele enfrentarse a un 
peor escenario en múltiples enfermedades. Por 
ejemplo, en las fracturas de cadera, un porcenta-
je significativo de los casos, los pacientes cursan 
con síndrome de fragilidad y el pronóstico de 
supervivencia y funcional es malo, además, la 
tasa de dependencia es mayor.13,18,19

En nuestro estudio encontramos que el anciano 
con riesgo alto de fractura de cadera es de mayor 
edad que los que tienen riesgo bajo, además, se 
ha fracturado con más frecuencia y, por consi-
guiente, recibe más tratamiento osteoprotector. 
Sin embargo, no encontramos diferencia en 
cuanto a comorbilidad entre pacientes con riesgo 
alto y bajo de fractura de cadera. 

Se ha demostrado que en algunas enfermedades, 
como la diabetes, FRAX® subestima el riesgo de 
fractura.20 Los autores iniciamos el trabajo bajo 
la premisa de que en el paciente frágil podría 
ocurrir algo similar y que el riesgo estimado 
por FRAX® fuera mayor que en el anciano frá-
gil; sin embargo, los resultados no apoyaron 
esta hipótesis. Esto no significa que el anciano 
frágil esté libre de riesgo. Se ha documentado 
en la bibliografía que la fragilidad, sobre todo 
en el contexto de una fractura previa y reciente, 
incrementa significativamente el riesgo de una 
segunda fractura.21 
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Cuadro 1. Características sociodemográficas y comorbilidad de los pacientes con osteoporosis y osteopenia

FRAX® < 3% para 
fractura de cadera 

Núm. (%)

FRAX® > 3% para 
fractura de cadera

Núm. (%)
p

Edad* 75 ± 10.1 80.3 ± 7.8 0.010

Género (femenino) 86 (73.5) 90 (86.5) 0.016

Fracturas por fragilidad previas 31 (26.5) 46 (44.2) 0.006

Fractura de cadera previa (sí) 6 (5.1) 11 (10.6) 0.129

Recibían tratamiento osteoprotector 45 (38.5) 67 (59.8) < 0.005

Diabetes mellitus 78 (66.7) 52 (50) 0.12

Hipertensión 66 (59.5) 45 (43.3) 0.051

Dislipidemia 26 (22.2) 14 (13.5) 0.091

Insuficiencia cardiaca 15 (12.8) 15 (14.4) 0.728

Cardiopatía isquémica 7 (6) 5 (4.8) 0.700

Fibrilación auricular 15 (12.8) 19 (18.3) 0.262

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 48 (41.0) 44 (42.3) 0.847

Enfermedad renal crónica 11 (9.4) 7 (6.7) 0.469

Anemia 9 (7.7) 2 (1.9) 0.049

Neoplasias 10 (8.5) 6 (5.8) 0.426

Enfermedades del tejido conectivo 11 (9.4) 9 (8.7) 0.847

Deterioro cognitivo 46 (39.3) 43 (48.3) 0.759

Fragilidad 27 (23.1) 27 (26.6) 0.618

Evento vascular cerebral previo 12 (10.3) 14 (13.5) 0.460

Úlcera péptica 12 (10.3) (6.7) 0.351

Enfermedad vascular periférica 5 (4.3) 6 (5.7) 0.610

Enfermedad hepática 1 (0.9) 3 (2.9) 0.259

Enfermedad de Parkinson 4 (3.4) 2 (1.9) 0.495

Índice de comorbilidad de Charlson* 3.92 ± 2.10 3.86 ± 2.16 0.793

*Se reportan media ± desviación estándar.

Cuadro 2. Resultados de densitometría (registro T y densidad mineral ósea) y riesgo de fractura de cadera por FRAX® 

Robustos Frágiles p IC

Registro T de columna -2.12 ± 1.42 -1.50 ± 1.57 0.008 -1.07 -1.59

DMO en la columna (g/cm2) 0.818 ± 0.17 0.873 ± 0.20 0.056 -0.11-0.01

Registro T de cadera -1.50 ± 1.15 -1.37 ± 1.29 0.467 -0.50-0.23

DMO en la cadera (g/cm2) 0.772 ± 0.15 0.808 ± 0.18 0.163 -0.08-0.014

Registro T en el cuello femoral -2.24 ± 0.86 -2.40 ± 0.82 0.264 -.114-0.416

DMO en el cuello femoral (g/cm2) 0.625 ± 0.10 0.618 ± 0.10 0.714 -.027-0.040

DMO: densidad mineral ósea (g/cm2).
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Tampoco se encontraron diferencias en los 
resultados de las densitometrías entre ancia-
nos robustos y frágiles en la cadera y el cuello 
femoral, pero los valores de T fueron mayores 
en la columna en los ancianos frágiles. Esto 
puede obedecer a la mayor prevalencia de 
osteoartrosis de columna en el paciente frágil, 
sobrestimando la densidad minera ósea y, por 
consiguiente, subestimando el riesgo de frac-
turas vertebrales.22 

Asimismo, encontramos que el anciano frágil 
recibe mayor administración complementaria de 
vitamina D que el anciano robusto con riesgo 
alto de fractura de cadera. Esto probablemente 
obedece a la tendencia de administrar vitamina 
D como parte del tratamiento de sarcopenia 
y fragilidad.23-25 Esto no ocurrió para la admi-
nistración complementaria de calcio que fue 
más frecuente en el anciano robusto. Parte 
fundamental del tratamiento para prevención 
de fracturas es la ingesta de calcio, que debe 
ser de 1200 mg/día;26 el anciano frágil difícil-
mente logra alcanzar esta cifra y se justifica la 
administración complementaria. Esta brecha en 

el anciano frágil incrementa el riesgo de fracaso 
terapéutico y de fracturas.27 

Por último, existe una brecha en cuanto a 
tratamiento se refiere en los pacientes con os-
teoporosis y riesgo alto de fractura de cadera. 
Esto coincide con lo que sucede en otros países, 
convirtiéndose en un punto de oportunidad para 
disminuir el riesgo de futuras fracturas.28-30 

CONCLUSIONES

El anciano frágil suele llevar de manera intrínseca 
mayor riesgo de eventos adversos, como caídas y 
fracturas por fragilidad. Las herramientas existen-
tes para predecir el riesgo de fractura no suelen 
incluir a la fragilidad como variable a considerar 
en sus algoritmos; sin embargo, muchos de los 
pacientes con fracturas cumplen criterios de 
fragilidad. Deben considerarse a la fragilidad y a 
las caídas en futuras herramientas para predecir 
el riesgo. Asimismo, existe una brecha importante 
entre pacientes con riesgo alto de fracturas y que 
no reciben tratamiento osteoprotector, lo que los 
coloca en riesgo de futuras fracturas por fragilidad. 

Cuadro 3. Riesgo de padecer una fractura por fragilidad mayor y de fractura de cadera a 10 años por FRAX® en pacientes 
frágiles y robustos

Robustos Frágiles P IC

FRAX para fractura osteoporótica mayor (%) 9.42 ± 4.88 9.33 ± 6.37 0.917 -1.45-1.71

FRAX para fractura de cadera (%) 3.67 ± 2.92 4.22 ± 4.33 0.286 -1.48-0.46

Cuadro 4. Pacientes con riesgo alto de fractura de cadera por FRAX® que reciben tratamiento contra la osteoporosis 

Robustos 
N = 77 (%)

Frágiles
 N = 27 (%)

p IC

Reciben tratamiento 51 (66.2) 16 (59.3) 0.263 -0.14 a 0.2.83

Calcio 61 (79.2) 17 (63) 0.005 0.287 a 0.353

Vitamina D 41 (53.2) 23 (85.2) < 0.005 -0.528 a -0.110

Bisfosfonato 27 (35.1) 11 (59.3) 0.356 -0.272 a 0.156

Denosumab 17 (22.1) 6 (22.2) 0.976 -0.187 a 0.184

Teriparatide 18 (23.4) 2 (7.4) < 0.005 0.070 a 0.188
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Evaluación del apego terapéutico en pacientes con 
terapia de reemplazo renal

Resumen

OBJETIVO: Evaluar el apego terapéutico de los pacientes a la terapia de reemplazo 
renal en una unidad renal de alta complejidad. 

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio transversal en el que participaron personas mayo-
res de 18 años con diagnóstico de enfermedad renal crónica en diálisis peritoneal 
atendidos en una unidad renal de alta complejidad en Medellín, Colombia. La ob-
tención de la información se hizo entre mayo y agosto de 2018. Para la recolección 
de la información se usaron datos de la historia clínica y las pruebas de Batalla y 
Morisky-Green. 

RESULTADOS: Participaron 56 pacientes, la edad promedio fue de 54.8 años y predo-
minó el sexo femenino (53.6%). Los antecedentes patológicos más frecuentes fueron: 
hipertensión arterial (85.7%), diabetes (41.1%) e insuficiencia renal aguda (26.7%). 
Se encontró que 37.5% de los participantes tenían apego según la prueba de Batalla 
de conocimiento de la enfermedad, mientras que por la prueba de Morisky-Green el 
apego fue de 67.9%. 
CONCLUSIONES: Se evidenció bajo apego terapéutico por parte de los pacientes 
con enfermedad renal crónica, lo que permite sugerir que los equipos a cargo de los 
pacientes en terapia de reemplazo renal revisen sus procesos de educación enfocados 
en el empoderamiento del paciente, permitiendo posicionarlo como influenciador 
directo de sus resultados clínicos y nivel de calidad de vida en la terapia dialítica.

PALABRAS CLAVE: Diálisis; apego al tratamiento; cumplimiento; hemodiálisis. 

Abstract

OBJECTIVE: To evaluate the therapeutic compliance of patients in renal replacement 
therapy in a highly complex renal unit. 

MATERIAL AND METHOD: A cross-sectional prospective study was carried out in a 
highly complex renal unit in, Medellín, Colombia, from May to August 2018. Partici-
pants were > 18 years old with a confirmed diagnosis of chronic kidney disease and 
in peritoneal dialysis. For the information recollection, data of the clinical history and 
the Batalla and Morisky-Green tests were used. 

RESULTS: Fifty-six patients participated, the average age was 54.8 years and female 
sex predominated (53.6%). The most frequent pathological findings were high blood 
pressure (85.7%), diabetes (41.1%) and acute kidney injury (26.7%). It was found that 
37.5% of the participants were compliant according to the indicator of knowledge of 
the disease of the Batalla test while the compliance according to the Morisky-Green 
test was 67.9%. 
CONCLUSIONS: Low therapeutic compliance is shown by patients with chronic 
kidney disease, this implies that the teams in charge of patients in renal replacement 
therapy should review their education processes focusing on empowering the patient, 
allowing them to position it as a direct influence of their results and quality of life in 
dialysis therapy.

KEYWORDS: Dialysis; Treatment adherence; Therapeutic compliance; Hemodialysis.
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ANTECEDENTES

La enfermedad renal crónica se define como la 
existencia de daño renal o disminución de la 
función renal en un periodo igual o mayor a tres 
meses, que está ligada a otros padecimientos, 
como las enfermedades cardiovasculares o la 
diabetes mellitus, lo que hace que estos pacien-
tes estén polimedicados.1,2 A pesar de tratarse 
de una enfermedad prevenible, su incidencia 
está en aumento en todo el mundo, como se 
ha observado en países como Estados Unidos, 
donde se ha estimado que al menos 10-11% de 
los habitantes tiene algún estadio de enfermedad 
renal crónica.1-3 En Colombia, la prevalencia de 
la enfermedad renal crónica es de 2.7%, mientras 
que la incidencia es de 11.01 pacientes por cada 
100,000 habitantes, además, se calcula que ha 
tenido aumento progresivo debido a su asocia-
ción con múltiples factores de riesgo, porque 
se estima que 28% de la población diabética y 
21-36% de la población con hipertensión arterial 
padecen enfermedad renal crónica.2,4,5 

Debido a que se trata de una enfermedad crónica 
que se asocia con múltiples comorbilidades, los 
pacientes que sufren enfermedad renal crónica 
pueden tener fragmentación en su atención en 
salud (es decir, múltiples médicos prescriptores 
sin registro único de salud), lo que hace que el 
apego al tratamiento sea un problema frecuente 
en esta población.6 Según reportes de la Organi-
zación Mundial de la Salud el incumplimiento 
del tratamiento a largo plazo de las enfermeda-
des crónicas es un problema mundial de gran 
magnitud, llegando a niveles de incumplimiento 
de incluso 50% en países industrializados.7 La 
enfermedad renal crónica no es la excepción, lo 
que se ha demostrado en estudios como el de 
García-Llana y su grupo, en el que se encontró 
que incluso 85.2% de pacientes con enferme-
dad renal crónica que estaban siendo tratados 
con diálisis peritoneal tenían déficit de apego 
al tratamiento.8 Además, la falta de apego al 
tratamiento puede asociarse con el desconoci-

miento de los pacientes de su enfermedad, que 
puede ser de, incluso, 53%, como se mostró en 
el estudio realizado por Gonzáles y colaborado-
res.6 A pesar de esto, la percepción y apego al 
régimen terapéutico por parte de los pacientes 
con enfermedad renal crónica son elementos 
que requieren mayor exploración, especialmente 
en los pacientes tratados con diálisis peritoneal 
como modalidad de reemplazo renal.9 

El efecto en la educación y el apego terapéutico 
es fundamental para el tratamiento de pacientes 
en diálisis peritoneal para mejorar la calidad de 
vida y disminuir la morbilidad y mortalidad de 
estos pacientes.3

El objetivo de este estudio fue evaluar el apego 
terapéutico de los pacientes con terapia de 
reemplazo renal en una unidad renal de alta 
complejidad en 2018 en Medellín, Colombia.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio de corte trasversal que se realizó en una 
unidad renal de alta complejidad en Medellín, 
Colombia. La toma de la información se hizo en-
tre mayo y agosto de 2018. Participaron personas 
mayores de 18 años con diagnóstico confirmado 
de enfermedad renal crónica según las guías 
Kidney Disease Improving Global Outcomes 
(KDIGO) y que estuvieran en el programa de 
diálisis peritoneal por lo menos un mes antes 
al momento de tomar la información para este 
estudio y que no tuvieran limitaciones cognitivas 
que les impidieran responder las preguntas de 
la investigación.10 

Proceso de recolección de la información

Para la recolección de la información se usó 
información de la historia clínica más un 
formulario que debía ser diligenciado por los 
pacientes y que contenía datos sociodemográ-
ficos y clínicos además de las preguntas de las 
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siguientes pruebas: prueba de Batalla que ana-
liza el grado de conocimiento que el paciente 
tiene de su enfermedad, asumiendo que un 
mayor conocimiento de la enfermedad por su 
parte representa mayor grado de cumplimiento. 
Se considera que en forma indirecta evalúa si el 
paciente es cumplidor si responde correctamen-
te las preguntas.11 La prueba de Morisky-Green 
se utiliza para valorar el cumplimiento de los 
pacientes con la medicación.12 Esta prueba 
asume que si las actitudes son correctas el pa-
ciente es cumplidor. Tiene como ventaja que las 
preguntas proveen información de las causas 
del incumplimiento.

Análisis estadístico

Para el análisis de los datos se utilizó el progra-
ma SPSS versión 23. En el análisis univariado 
a las variables cuantitativas se les calculó el 
promedio, la desviación estándar y los valores 
mínimos y máximos y a las variables cualitativas 
se les estimaron proporciones. En el análisis 
bivariado se cotejaron el estado de cumplidor 
de las pruebas de Batalla y Morisky-Green con 
las variables sexo y grupo etario y se evaluó la 
diferencia de proporciones con los estadísticos 
c2 y con la prueba exacta de Fisher, este último 
si alguno de los valores esperados era inferior 
a 5. Se calcularon correlaciones de Spearman 
para evaluar la relación entre los resultados y los 
ítems componentes de las pruebas de Batalla y 
Morisky-Green. La significación estadística para 
todas las pruebas fue menor de 0.05. 

Consideraciones éticas 

Este estudio se clasificó con riesgo mínimo según 
la Resolución 008430 de 1993 del Ministerio de 
Salud de la República de Colombia y contó con 
la aprobación del Comité de Ética de la institu-
ción y con el aval para la realización del estudio 
de B Braun Group Dialy-Ser SAS, y todos los 
pacientes firmaron el consentimiento informado.

RESULTADOS

En este estudio participaron 56 pacientes en te-
rapia de reemplazo renal con diálisis peritoneal 
de 61 inscritos en el programa al momento de la 
recolección de la información, cinco pacientes 
no participaron por las siguientes razones: tres 
que no asistieron, uno de ellos con antecedente 
de bajo apego, otro que indicó que no contaba 
con recursos económicos para asistir al control 
mensual y un paciente suspendido de la Entidad 
Promotora de Salud sin atención este mes.

En el Cuadro 1 puede apreciarse que la edad 
promedio de este grupo fue de 54.8 años y pre-
dominó el sexo femenino con 53.6% (n = 30), 
el lugar de residencia de fuera de Medellín con 
57.1% (n = 32), la afiliación al régimen contri-
butivo fue de 51.8% (n = 29) y la ocupación de 
oficios de hogar 41.1% (n = 23). 

Los antecedentes personales patológicos más 
frecuentes fueron: hipertensión arterial (85.7%), 
diabetes (41.1%) e insuficiencia renal aguda 
(26.7%); entre los antecedentes farmacológicos 
más declarados por los pacientes estuvieron: 
el consumo de antiinflamatorios no esteroides 
(AINEs) [25%] y la administración prolongada 
de antibióticos nefrotóxicos (7.1%). En cuan-
to a los antecedentes familiares, fueron más 
comunes la hipertensión arterial (71.4%), la 
diabetes (46.4%) y las glomerulopatías (26.8%). 
Cuadro 1

En el Cuadro 2 se muestran las características 
de la terapia de reemplazo renal con diálisis, 
puede observarse que 69.6% recibió hemodiá-
lisis como terapia de reemplazo previa, 91.1% 
conseguía los medicamentos por medio de la 
Entidad Promotora de Salud. En cuanto a los me-
dicamentos que consumían para el tratamiento 
de la enfermedad renal se encontró que los más 
frecuentes eran los diuréticos de asa (71.4%) y el 
carbonato de calcio (69.6%). Casi nueve de cada 
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diez consideraban que tenían control bueno o 
excelente de su enfermedad.

Entre las complicaciones que manifestaron los 
pacientes se encontró que 6 (10.7%) sufrieron 
infecciones; de éstos 5 tenían peritonitis y uno 
tunelitis; cuatro de los pacientes con peritonitis 
recibieron manejo ambulatorio y uno hospitala-
rio. De la totalidad de los pacientes del estudio, 8 
(14.3%) fueron hospitalizados durante el periodo 
de estudio y uno de ellos falleció (1.87%).

Se encontró que 37.5% de los participantes fue-
ron cumplidores según el indicador indirecto de 
apego de la prueba de Batalla de conocimiento 
de la enfermedad, mientras que por la prueba 
de Morisky-Green fue de 67.9%. 

En la prueba de Batalla pudo apreciarse que 
el conocimiento de la enfermedad fue mayor 
con la respuesta afirmativa a la pregunta ¿La 
enfermedad renal crónica puede controlarse 
con dieta, medicación o ambos? con 82.1%, 
seguido por Mencione al menos un órgano 
que puede lesionarse por la insuficiencia renal 
con 67.9% con una respuesta correcta y en la 
pregunta ¿La insuficiencia renal crónica es una 

Cuadro 1. Características generales de 56 pacientes en tera-
pia de diálisis peritoneal (continúa en la siguiente columna)
  

Variables
Estadísticas
Núm. (%)

Sociodemográficas 

Edad; media ± DE; min-máx 54.8 ± 17.3; 22-90

Sexo

Femenino 30 (53.6)

Masculino 26 (46.4)

Lugar de residencia

Fuera de Medellín 32 (57.1)

Medellín 14 (25)

Rural 10 (17.9)

Afiliación

Contributivo 29 (51.8)

Subsidiado 27 (48.2)

Ocupación

Oficios del hogar 23 (41.1)

Independiente 16 (28.6)

Jubilado 7 (12.5)

Empleado 2 (3.6)

Otro 8 (14.3)

Antecedentes personales patoló-
gicos*

Hipertensión arterial 48 (85.7)

Diabetes mellitus 23 (41.1)

Insuficiencia renal aguda 16 (28.6)

Lupus eritematoso sistémico 5 (8.9)

Hiperuricemia 5 (8.9)

Sepsis 4 (7.1)

Nefrolitiasis 1 (1.8)

Hipertrofia o cáncer prostático 1 (1.8)

Otros 15 (26.7)

Antecedentes quirúrgicos y farma-
cológicos*

Consumo de AINEs 14 (25)

Administración prolongada de 
antibióticos nefrotóxicos

4 (7.1)

Uso repetido de medios de 
contraste

3 (5.4)

Quimioterapia 2 (3.6)

Ablación renal 1 (1.8)

Cuadro 1. Características generales de 56 pacientes en 
terapia de diálisis peritoneal (continuación)

Variables
Estadísticas
Núm. (%)

Pomeroy 1 (1.8)

Antecedentes familiares*

Hipertensión arterial 40 (71.4)

Diabetes mellitus 26 (46.4)

Glomerulopatías 15 (26.8)

Nefrolitiasis 7(12.5)

Cáncer 5 (8.9)

Hiperuricemia 1 (1.7)

Otros 8 (14.3)

* No son excluyentes.
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enfermedad para toda la vida?, 64.3% respon-
dió afirmativamente. 

En cuanto a la prueba de Morisky-Green se ob-
servó que 85.7% toma la medicación a la hora 
indicada, 26.8% se olvida alguna vez de tomar 
el medicamento y deja de tomar la medicación 
10.7% cuando se siente bien y 7.1% cuando se 
encuentra mal. No se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas cuando se cote-
jaron los resultados de las dos pruebas o de sus 
ítems con las variables grupo de edad y sexo 
(Cuadro 3).

En el Cuadro 4 se aprecia la distribución de las 
pruebas de Batalla y el de Morisky-Green según 
el tipo de complicación sufrida por el paciente 
con enfermedad renal crónica; se encontró que 
ninguna de las complicaciones se asoció signifi-
cativamente con el apego o con el conocimiento 
de la enfermedad.

En la Figura 1 se muestran las correlaciones es-
tadísticamente significativas entre el resultado de 
la prueba Batalla –que mide conocimiento de la 
enfermedad crónica– y el apego al tratamiento 
farmacológico según la prueba de Morisky-
Green, apreciándose que la correlación entre 
estas dos pruebas fue de 0.47, lo que indica nivel 
de correlación moderada.

En cuanto al conocimiento, los dos ítems de la 
prueba de Batalla que tuvieron correlaciones 
moderadas con su total fueron: el de mencionar 
órganos que se lesionan con la enfermedad y 
La ERC es una enfermedad para toda la vida. 
Estos dos ítems tuvieron correlaciones bajas, 
el primero con el resultado de la prueba de 
apego de Morisky-Green (en forma positiva -a 
más conocimiento de las lesiones es mayor el 
apego) y el segundo con el ítem de apego se 
olvida alguna vez de tomar el medicamento 
(en forma negativa –entre más personas sepan 
que es una enfermedad crónica sería menor el 

Cuadro 2. Características de la terapia de reemplazo renal 

Variables
Estadísticas
Núm. (%)

Terapia de reemplazo renal previa 

Hemodiálisis 39 (69.6)

Diálisis peritoneal 10 (17.9)

Hemodiálisis y trasplante renal 5 (8.9)

Trasplante renal 1 (1.8)

Ninguna 1 (1.8)

Cómo consigue los medicamentos

Entidad Promotora de Salud 51 (91.1)

Particular 5 (8.9)

Quién realiza la diálisis peritoneal

El mismo paciente 31 (55.4)

Otros familiar o conviviente 23 (41.1)

Auxiliar de enfermería 2 (3.6)

Medio de transporte para la terapia

Bus 23 (41.1)

Taxi 15 (26.8)

Transporte particular 10 (17.9)

Metro 5 (8.9)

Otro 3 (5.4)

Tiempo promedio del desplazamien-
to media ± DE; min-máx

1 h y 29 min ± 52 
min; 3 min-7 h

Medicamentos que consume para la 
enfermedad renal*

Diuréticos de asa 40 (71.4)

Carbonato de calcio 39 (69.6)

Ácido fólico (u otras vitaminas de 
complejo B)

32 (57.1)

Eritropoyetina 15 (26.8)

Carbonato de sodio 7 (12.5)

Otros 11 (19.6)

No recuerda el nombre 1 (1.8)

Percepción del control de la enfer-
medad renal

Excelente 16 (28.6)

Buena 33 (58.9)

Regular 7 (12.5)

* No son excluyentes.
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Cuadro 3. Indicadores de conocimiento de la enfermedad y apego al tratamiento farmacológico 

 Test
Total

(n = 56)

Sexo Grupo de edad

Masculino
(n = 26)

Femenino
(n = 30)

< 30
(n = 5)

30-59
(n = 28)

> 60+
(n = 23)

Prueba de Batalla, n (%)

La insuficiencia renal crónica una enfermedad para 
toda la vida

36 (64.3) 17 (65.4) 19 (63.3) 3 (30) 14 (50) 19 (82.6)

Se puede controlar con dieta, medicación o ambos 46 (82.1) 22 (84.6) 24 (80) 5 (100) 24 (85.7) 17 (73.9)

Menciona al menos un órgano que pueda lesionarse 
por la insuficiencia renal

38 (67.9) 21 (80.8) 17 (56.7) 4 (80) 20 (71.4) 14 (60.9)

Con apego 21 (37.5) 11 (42.3) 10 (33.3) 2 (40) 10 (35.7) 9 (39.1)

Prueba de Morisky-Green, n (%)

Se olvida alguna vez de tomar el medicamento 15 (26.8) 8 (30.8) 7 (23.3) 2 (40) 10 (35.7) 3 (13)

Toma la medicación a la hora indicada 48 (85.7) 21 (80.8) 27 (90) 4 (80) 23 (82.1) 21 (91.3)

Cuando se encuentra bien deja alguna vez de tomar la 
medicación

6 (10.7) 7 (15.4) 2 (6.7) 1 (20) 3 (10.7) 2 (8.7)

Si alguna vez se siente mal deja de tomar la medicación 4 (7.1) 3 (11.5) 1 (3.3) 0 2 (7.7) 2 (8.7)

Con apego 38 (67.9) 16 (61.5) 22 (73.3) 3 (60) 17 (60.7) 18 (73.8)

* < 0.05, prueba exacta de Fisher.

Cuadro 4. Indicadores de conocimiento de la enfermedad y apego al tratamiento farmacológico según complicaciones a 
causa de la enfermedad

Complicaciones

Prueba de Batalla
n (%)

Prueba de Morisky-Green
n (%) Total

(n = 56)Positivo
(n = 21)

Negativo
(n = 35)

Positivo
(n = 38)

Negativo
(n = 18)

Infecciosas asociadas con diálisis 3 (14.3) 3 (8.6) 6 (15.7) 0 

Peritonitis 2 (9.5) 3 (8.6) 5 (13.1) 0 6 (10.7)

Manejo ambulatorio 2 (9.5) 2 (5.7) 4 (10.5) 0 5 (8.9)

Manejo hospitalario 0 1 (2.9) 1 (2.6) 0 4 (7.1)

Tunelitis 1 (4.8) 0 1 (2.6) 0 1 (1.8)

Hospitalización 3 (14.3) 5 (14.3) 5 (13.2) 3 (16.7) 1 (1.8)

Muerte 1 (4.8) 0 0 1 (5.6) 8 (14.3)

número de personas que se olvidan de tomar el 
medicamento). 

Entre los ítems que componen la prueba de 
apego Morisky-Green se encontraron correla-
ciones negativas altas, entre los ítems: cuando 
se encuentra bien deja de tomar la medicación 
y cuando se siente mal deja de tomar la medi-

cación y en se olvida alguna vez de tomar el 
medicamento y el resultado total de la misma 
prueba. También se encontró que el ítem toma 
la medicación a la hora indicada tenía correla-
ciones moderadas con cuando se encuentra bien 
deja de tomar la medicación (en forma negativa) 
y con el resultado total de la prueba Morisky-
Green (en forma positiva). Figura 1
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DISCUSIÓN

En el estudio realizado por Carrillo y Díaz13 la 
edad promedio de los sujetos de estudio fue de 
54.7 años, 51.7% de la población fue de sexo 
masculino y 24 se dedicaban a oficios varios, 
datos similares a los obtenidos en este estudio 
donde la edad promedio fue de 54.8 años y 
23 personas tenían como ocupación oficios de 
hogar, aunque predominó el sexo femenino con 
53.6%. En un estudio posterior de Carrillo14 en 
pacientes del programa de diálisis peritoneal en 
unidades renales de Bogotá, la edad promedio de 
los participantes fue de 50 años y la mayoría de 
la población fue de sexo femenino (55.2%). Asi-
mismo, el estudio de Aguilar-Rivera y su grupo,15 
realizado en México reportó edad promedio 

de 53.5 años y predominio del sexo masculino 
(57.2%), dato contrario a lo encontrado en este 
estudio. En el estudio realizado por Vila y su 
grupo16 en el que se incluyeron 28 pacientes 
con diálisis peritoneal se encontró que 50.5% 
eran hombres y que la principal ocupación era 
jubilado en 55.3% de los pacientes, seguido 
por ama de casa en 39.8%, mientras que en el 
estudio actual 12.5% eran jubilados y 41.1% se 
dedicaban al oficios del hogar.

En el estudio de Díaz-Soto y su grupo,17 en el que 
se evaluó la calidad de vida relacionada con la 
salud y apego al tratamiento en pacientes con en-
fermedad renal crónica en Medellín, Colombia, 
se encontró que 77.3% de los pacientes vivían 
en área urbana y 26.6% vivían fuera del área 

Figura 1. Correlaciones significativas entre el conocimiento y el apego al tratamiento farmacológico.
* p < 0.05; ** p < 0.01.
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metropolitana; en este estudio, respecto al lugar 
de residencia fuera de Medellín, en Medellín o 
en área rural, los resultados fueron 57.1, 25 y 
17.9%, respectivamente.

En cuanto a los antecedentes personales, en 
el estudio de Carrillo y Díaz13 predominaron 
la hipertensión arterial y la diabetes con 50 y 
10.4%, respectivamente; en este estudio los 
datos fueron superiores en ambos casos, con 
85.7% para hipertensión arterial y 41.1% para 
diabetes. Respecto a los antecedentes familiares 
se observó un comportamiento similar, con 36.7 
y 22.9% para antecedente familiar de hiperten-
sión arterial y diabetes en el estudio de Carrillo 
y Díaz,13 mientras que en el estudio actual fue 
de 71.4% para hipertensión arterial y 46.4% 
para diabetes.

Carrillo y Díaz13 obtuvieron apego al tratamiento 
farmacológico de 62% por medio de la prueba 
de Morisky-Green, dato comparable con este es-
tudio en el que el apego fue de 67.9%, asimismo, 
en el estudio realizado por Díaz-Soto y su gru-
po17 y el de Aguilar-Rivera y colaboradores,15 en 
los que se reportó apego al tratamiento de 68 y 
62.1%, respectivamente con esta misma prueba. 

Un poco más bajo fue el apego de los pacientes 
del estudio de Vila y su grupo,16 en el que se 
reporta apego de 51.5% de los pacientes. Asi-
mismo, en un estudio realizado por García-Llana 
y colaboradores8 en España se utilizó el instru-
mento de Morisky-Green para la evaluación 
del apego terapéutico, y se encontró que 85% 
de los pacientes con diálisis peritoneal tenían 
dificultad con el apego, reportando niveles de 
falta de apego mucho mayores a los registrados 
en nuestro estudio.

En otro estudio realizado por Carrillo14 según la 
misma prueba se encontró que del total de pa-
cientes sin apego 61% no cumplía el tratamiento 
por olvido en la toma del medicamento; en este 

estudio se reportó 26.8% para este criterio de 
no apego.

Aguilar-Rivera y colaboradores15 respecto a la 
prueba de Batalla observaron que 56.9% de los 
pacientes en diálisis peritoneal tenían apego al 
tratamiento, mientras que en el estudio actual 
se reportó tan solo 37.5% de apego con esta 
prueba.

En este estudio no se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas cuando se cote-
jaron los resultados de las dos pruebas o de sus 
ítems con las variables grupo de edad y sexo, 
igual que en el estudio de Díaz-Soto y colabo-
radores,17 donde no se evidenció una asociación 
estadísticamente significativa entre las variables 
sociodemográficas y las características clínicas 
con el apego al tratamiento.

CONCLUSIÓN

Este estudio reporta bajo apego terapéutico por 
parte de los pacientes con enfermedad renal 
crónica, por lo que estudios posteriores deben 
identificar los principales determinantes del 
bajo cumplimiento, debido a que el aumento 
del apego puede tener mayor efecto en la 
salud que las mejorías en la terapia médica 
específica.

El bajo apego al tratamiento motiva que los 
equipos a cargo de los pacientes en terapia de re-
emplazo renal revisen sus procesos de educación 
enfocados en el empoderamiento del paciente 
que permita posicionarlo como influenciador 
directo de sus resultados clínicos y calidad de 
vida en la terapia dialítica.
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Prevalencia de infecciones de la vía urinaria 
asociadas con catéter vesical en un hospital privado 
de tercer nivel

Resumen

OBJETIVO: Evaluar la prevalencia de infección urinaria asociada con catéter en todos 
los pacientes adultos.

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio transversal y descriptivo en el que se revisaron los 
casos de infección de las vías urinarias asociados con catéter atendidos en el Sanatorio 
Durango, Ciudad de México, de enero de 2015 a diciembre de 2016. Se dio segui-
miento a todos los pacientes adultos con catéter urinario por más de 48 horas y se 
recolectaron los datos con base en el motivo de ingreso diferente a infección urinaria, 
que fue descartada al ingreso, así como asegurar la no intervención urológica reciente 
y administración de antimicrobianos 14 días previos a su hospitalización.

RESULTADOS: Se incluyeron 1440 pacientes portadores de catéter urinario; de ellos, 
75 pacientes resultaron positivos para infección de las vías urinaria asociada con cate-
terismo vesical con prevalencia estimada de 5.2%, se encontró un tiempo promedio de 
aparición de infección tras 11.79 días de permanencia del catéter. E. coli productora de 
betalactamasas de espectro extendido fue el principal responsable de la infección de las 
vías urinarias asociada con cateterismo vesical (n = 30, 40%). Con base en el análisis 
estadístico, no encontramos correlación entre la permanencia del catéter urinario y la 
aparición de infección. Respecto al tiempo de estancia hospitalaria y la aparición de 
infección, no se encontró correlación en nuestra institución.

CONCLUSIONES: Ser portador de catéter urinario favorece los casos de infección urina-
ria; sin embargo, deben considerarse otros factores de riesgo específicos y del paciente.
PALABRAS CLAVE: Infección urinaria; catéter vesical; prevalencia; infección hospi-
talaria; factores de riesgo.

Abstract

OBJECTIVE: To evaluate the prevalence of catheter-associated urinary tract infection 
in all adult patients.

MATERIAL AND METHOD: A cross-sectional and descriptive study in which cases of 
catheter-associated urinary tract infection were reviewed in Sanatorio Durango, Mexico 
City, from January 2015 to December 2016. All adult patients with a urinary catheter 
were followed up for more than 48 hours and the data were collected based on the 
reason for admission other than urinary infection, which was ruled out upon admission, 
as well as ensuring the recent non-intervention of urology and use of antimicrobials 
14 days before hospitalization.

RESULTS: There were included 1440 patients carriers of urinary catheter; of them, 
75 patients were positive for catheter-associated urinary tract infection with an es-
timated prevalence of 5.2%, it was found an average time of infection development 
after 11.79 days of permanence of the catheter. E. coli producing extended-spectrum 
beta-lactamases was the main responsible for catheter-associated urinary tract infec-
tion (n = 30; 40%). Based on the statistical analysis, we found no correlation between 
the permanence of the urinary catheter and the development of infection. Regarding 
the time of hospital stay and the development of infection, no correlation was found 
in our institution.
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ANTECEDENTES

La infección de las vías urinarias asociada con 
cateterismo vesical es muy frecuente en las per-
sonas hospitalizadas. En los últimos años se ha 
reportado que las medidas preventivas (apego a 
medidas antisépticas para su instalación, evitar 
cateterismo innecesario, programas de control 
de infecciones, uso de catéter con recubrimiento 
hidrófilo y bolsas antirreflujo, entre otras) han 
disminuido la incidencia de estas infecciones. Se 
estima que, de este tipo de infección, entre 65 
y 70% de los casos pueden ser prevenibles, por 
lo que debería considerarse una prioridad en la 
atención de calidad hacia el paciente.1

Las infecciones de las vías urinarias asociadas 
con cateterismo vesical forman parte del abanico 
de las infecciones relacionadas con la atención a 
la salud (IAAS); concepto definido por el centro 
para el control y prevención de enfermedades 
(CDC) como la condición sistémica o localizada, 
observada durante o inmediatamente después de 
un internamiento hospitalario, resultante de una 
reacción adversa a la existencia de un agente 
infeccioso o sus toxinas, sin evidencia de que 
la infección estuviese presente, o en periodo 
de incubación, en el momento del ingreso.2 En 
México, se ha informado una tasa de infeccio-
nes nosocomiales que varía entre 3.8 y 26 por 
cada 100 egresos con mayor prevalencia en los 
servicios de Medicina Interna, Pediatría, Cirugía 
y en menor proporción en Ginecoobstetricia, 

en instituciones de segundo y tercer nivel de 
atención.3 Se calcula que aproximadamente 
entre 15 y 25% de los pacientes hospitalizados 
en los servicios de Medicina Interna y 85% de 
los ingresados en las UCI tienen sondas urinarias 
durante corto o mediano plazo.4

El riesgo estimado de infección de las vías 
urinarias asociada con cateterismo vesical se 
incrementa entre 3 y 10% por cada día de ca-
teterización, alcanzando una probabilidad de 
infección de 100% a los 30 días de permanencia 
del catéter, ello cobra importancia porque las 
bacterias urinarias también pueden diseminar-
se al torrente sanguíneo y generar una tasa de 
mortalidad añadida de aproximadamente 13%. 
La importancia de conocer la prevalencia de 
infecciones nosocomiales y sus factores asocia-
dos permite prevenir hasta un tercio de ellas y 
disminuir 50% del costo del tratamiento de esta 
complicación.5

En México, un estudio publicado en 2012 
con pacientes hospitalizados en servicios de 
Medicina Interna y Cirugía general reportó 
prevalencia de infección de las vías urinarias 
asociada con cateterismo vesical entre 28 y 35% 
en instituciones de segundo y tercer nivel, res-
pectivamente.6 Lo anterior se traduce, según un 
estudio publicado a inicios del decenio de 2010, 
en el incremento de la estancia hospitalaria de, 
incluso, 6.28 días en promedio, adicional al 
motivo principal de ingreso del paciente.7

CONCLUSIONS: Being a urinary catheter carrier favors cases of urinary infection; 
however, other specific risk factors and the patient should be considered, responsible 
for the permanence of this complication in our hospitals.

KEYWORDS: Urinary infection; Bladder catheter; Prevalence; Hospital infection; Risk 
factors.
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Con la finalidad de establecer la identificación 
temprana de infección de las vías urinarias aso-
ciada con cateterismo vesical, el CDC estableció 
que la existencia de síntomas (fiebre > 38.0ºC, 
sensibilidad suprapúbica, dolor o sensibilidad 
en el ángulo costovertebral, urgencia urinaria, 
frecuencia urinaria y disuria), urocultivo positi-
vo con no más de dos especies de organismos 
identificados, al menos uno de los cuales es 
una bacteria de ≥ 105 UFC/mL en presencia de 
catéter urinario durante ≥ 2 días, son los criterios 
validados para el diagnóstico de infección de las 
vías urinarias asociada con cateterismo vesical.2,8

En tanto, en nuestro país, la Norma Oficial 
Mexicana 045 para la vigilancia epidemioló-
gica, prevención y control de las infecciones 
nosocomiales clasifica a las infecciones de vías 
urinarias en sintomáticas y asintomáticas. Entre 
las sintomáticas debe contar con tres o más de 
los siguientes criterios: dolor en los flancos, per-
cusión dolorosa del ángulo costovertebral, dolor 
suprapúbico, disuria, sensación de quemadura, 
urgencia miccional, polaquiuria, calosfrío, fiebre 
o distermia y orina turbia, con independencia 
de los hallazgos de urocultivo. Asimismo, se 
clasifican como infecciones asintomáticas de 
alto riesgo las que tienen sedimento urinario 
que contenga al menos 10 o más leucocitos 
por campo más cualquiera de las siguientes 
condiciones: chorro medio: muestra obtenida 
con asepsia previa mayor a 50,000 UFC/mL 
(una muestra); cateterismo vesical: mayor a 
50,0000 UFC/mL (una muestra); punción supra-
púbica: cualquier crecimiento es diagnóstico de 
infección urinaria.9

La infección inicial del paciente con cateterismo 
de corta duración regularmente es monomicro-
biana y es causada por miembros de la familia 
Enterobacteriaceae con E. coli como el agente 
principal. Cuando el cateterismo es prolongado, 
la colonización es polimicrobiana con incremen-
to en la frecuencia de Klebsiella spp, Proteus spp, 

Pseudomonas aeruginosa y especies de Entero-
coccus y Candida spp.8,10 Toma relevancia clínica 
la situación de que los pacientes cateterizados 
se consideran un reservorio importante de mi-
croorganismos multirresistentes, como bacterias 
gramnegativas productoras de β-lactamasas de 
espectro extendido (BLEE) y carbapenemasas.

Las vías urinarias de los pacientes hospita-
lizados, especialmente los que están en un 
entorno de UCI, representan un reservorio 
importante para los organismos resistentes a 
múltiples fármacos (MDRO). Los catéteres uri-
narios aumentan el riesgo de colonización con 
organismos resistentes a múltiples fármacos11 
y, por tanto, la limitación de su uso sería una 
estrategia importante para la prevención de 
la transmisión de MDRO en los entornos de 
atención médica.

El tratamiento de las infecciones de las vías 
urinarias asociadas con cateterismo vesical no 
es fácil, debido a que la evolución de esta in-
fección puede derivar en cuadros crónicos o en 
infecciones recurrentes, el diagnóstico temprano 
a través de criterios clínicos y paraclínicos, así 
como la identificación del agente etiológico y la 
aplicación de un tratamiento antibiótico guiado 
con base en las pruebas de susceptibilidad, son 
fundamentales para evitar las complicaciones y 
mejorar el pronóstico del paciente. Los catéte-
res deben insertarse solo para las indicaciones 
apropiadas. Sin embargo, a pesar de estas 
recomendaciones, los catéteres urinarios se 
colocan de forma inapropiada en 21 a 50% de 
los pacientes.12

En la actualidad, diversas instituciones de sa-
lud en nuestro país permiten el uso del catéter 
urinario de forma rutinaria, muchas veces co-
locado por personal sin la suficiente habilidad 
o con insumos de higiene insuficientes que 
favorecen el incremento de infecciones. Con 
este estudio también se pretende identificar 
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los principales factores de riesgo modificables 
en nuestros pacientes para la aparición de 
infección de las vías urinarias asociada con 
cateterismo vesical, que permitan incidir de 
forma temprana en ellos con la finalidad de 
minimizar el riesgo de infección.

El objetivo de este estudio fue estimar la preva-
lencia de infecciones urinarias asociadas con 
catéter vesical en el Sanatorio Durango, Ciudad 
de México.

PACIENTES Y MÉTODO

Estudio transversal-descriptivo en el que se inclu-
yeron pacientes hospitalizados en los servicios 
de Medicina Interna, Cirugía general, Ortopedia, 
Ginecoobstetricia y Unidad de Cuidados Inten-
sivos del Sanatorio Durango, Ciudad de México, 
con límites de edad entre 18 y 99 años y con 
uso de sonda Foley colocada en esta unidad. 
Se revisaron los ingresos hospitalarios de enero 
de 2015 a diciembre de 2016. Los criterios de 
inclusión fueron: pacientes con catéter urinario 
sin evidencia de infección a su ingreso; motivo 
de hospitalización diferente a infección urinaria; 
cateterización igual o mayor a 48 horas; cum-
plir criterios para infección urinaria sintomática 
y asintomática señalados por la NOM-045-
SSA2-2005. Los criterios de exclusión fueron: 
evidencia de bacteriuria al ingreso; pacientes 
con procedimiento o instrumentación urológica 
reciente. Los criterios de eliminación fueron: por-
tadores de catéter urinario permanente; catéter 
urinario colocado en otra institución; paciente 
con catéter, pero sin examen general de orina 
previo que descarte infección; administración de 
antimicrobianos 14 días previos a la colocación 
del catéter urinario.

Para determinar la correlación estadística 
entre variables, se realizó el estudio rho de 
Spearman utilizando el programa estadístico 
SPSS v25.0.

RESULTADOS

Análisis descriptivo 

De un total de 1440 catéteres urinarios colocados 
a pacientes hospitalizados en nuestra institución 
en el periodo descrito, se obtuvo un total de 75 
pacientes con infección urinaria asociada con 
catéter con prevalencia puntual de infección 
estimada de 5.2% (95% intervalo de confian-
za [IC], 4.18%-6.48%), el periodo mínimo de 
permanencia del catéter fue de 6 días, máximo 
de 40 días, con promedio de permanencia de 
14.98 días. La duración media de la hospitali-
zación fue de 21 ± 6 días, con variaciones entre 
pacientes infectados y no infectados; la duración 
de la estancia hospitalaria promedio fue de 25 
días en pacientes con infección de las vías uri-
narias asociada con cateterismo vesical versus 
16 días en pacientes sin infección. Se encontró 
un tiempo promedio de desarrollo de infección 
tras 11.79 días de permanencia, con la siguiente 
distribución: 62.6% (47) femenino y 37.3% (28) 
masculino, con promedio de edad de 67.3 años 
y límites entre 32 y 92 años. Los grupos etarios 
de 61 a 80 años concentraron el mayor número 
de pacientes con infección urinaria documentada 
en ambos géneros, con preferencia por el género 
femenino (36 y 25.3%, respectivamente).

El 60% de los pacientes se encontraron hospita-
lizados en el servicio de Medicina Interna, con 
predominio por el género femenino (40 y 20%, 
respectivamente), seguido de Cirugía General 
con 26.6%, destacando el género femenino (14.6 
y 12%, respectivamente). El resto de los servicios 
estudiados (Unidad de terapia intensiva, Gine-
cología y Ortopedia) tuvieron menor o igual a 
5.3% de resultados positivos de infección de las 
vías urinarias asociada con cateterismo vesical 
(Cuadro 1).

El motivo principal de ingreso hospitalario que 
ameritó colocación de catéter urinario fue la 
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traumatismo craneoencefálico grave, enferme-
dad vascular cerebral de tipo hemorrágico y 
choque hipovolémico secundario a sangrado 
de tubo digestivo alto en respectivo orden de 
frecuencia (Figura 1).

La existencia de E. coli productora de betalac-
tamasas de espectro extendido (BLEE) fue el 
principal responsable de infección de las vías 
urinarias asociada con cateterismo vesical 40% 
(30), seguido por E. coli no BLEE 26.6% (20); 
en tercer lugar Pseudomonas spp 13.3% (10) y 
con menor frecuencia Klebsiella spp 10.6% (8) 
para finalizar con C. albicans 5.3% (4), el resto 
de los agentes etiológicos reportados 4% (3) de 
forma única fueron: Enterobacter aerogenes, 
Sphingomonas paucimobilis y Staphylococcus 
sciuri (Figura 2).

aparición de sepsis secundaria a neumonía 
adquirida en la comunidad, seguida de gastroen-
teritis de presunto origen infeccioso con choque 
hipovolémico como complicación identificada 
al ingreso. En segundo lugar, los padecimientos 
quirúrgicos definidos al ingreso como abdomen 
agudo, en los que la existencia de apendicitis 
complicada, piocolecisto y oclusión intestinal 
fueron las principales causas de permanencia 
de catéter urinario por tiempo prolongado. 
Por último, las condiciones metabólicas como 
cetoacidosis diabética y estado hiperosmolar, 
así como trastornos hidroelectrolíticos se si-
tuaron en el tercer puesto como indicación de 
colocación de catéter urinario. El resto de los 
pacientes estudiados revelaron como principal 
indicación de colocación de catéter urinario 
la descompensación de insuficiencia cardiaca, 

Cuadro 1. Características de los pacientes

 Edad (años)
Femenino

47 (62.7%)
Núm. (%)

Masculino
28 (37.3%)
Núm. (%)

Total
75 (100%)
Núm. (%)

< 20 0 0 0

21-40 2 (2.67) 0 2 (2.6)

41-60 9 (12) 7 (9.3) 16 (21.3)

61-80 27 (36) 19 (25.3) 46 (61.3)

> 81 9 (12) 2 (2.6) 11 (14.6)

Total 47 (62.6) 28 (37.3) 75 (100)

Servicio en hospitalización

Medicina Interna 30 (40) 15 (20) 45 (60)

Cirugía 11 (14.6) 9 (12) 20 (26.6)

UTI 4 (5.3) 4 (5.3) 8 (10.6)

Ginecología y Obstetricia 2 (2.6) 0 2 (2.6)

TyO 0 0 0

Total 47 (62.6) 28 (37.3) 75 (100)

Duración del catéter (días)

6-12 20 (26.6) 10 (13.3) 30 (40)

13-19 19 (25.3) 9 (12) 28 (37.3)

20-26 5 (6.6) 6 (8) 11 (14.6)

27-33 2 (2.6) 0 2 (2.6)

34-40 1 (1.3) 3 (4) 4 (5.3)
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Con la finalidad de establecer la existencia de 
correlación entre el tiempo de permanencia del 
catéter urinario y la aparición de infección urina-
ria asociada con el mismo, se utilizó el coeficiente 
de correlación de Spearman (r = -0.04272) con 
intervalo de confianza de 95%, valor p = 0.05. 
Se encontró diferencia estadísticamente signifi-
cativa entre ambos grupos, sin correlación entre 
la permanencia del catéter urinario y la aparición 
de infección (Figura 3).

En relación con el tiempo de estancia hos-
pitalaria y la aparición de infección urinaria 
asociada con catéter se utilizó el coeficiente 
de correlación de Spearman (r = -0.005772) 
con intervalo de confianza de 95%, valor 
p = ≤ 0.0001, con diferencia estadísticamente 
significativa entre ambos grupos, sin correlación 
entre estancia hospitalaria y la aparición de 
infección (Figura 4).

DISCUSIÓN

Nuestro estudio aborda la problemática de 
las infecciones urinarias nosocomiales desde 
una visión diferente a publicaciones previas 
en nuestro país. Se consideraron todas las in-
fecciones de las vías urinarias asociadas con 
cateterismo vesical, sin excluir los eventos 
ocurridos en unidad de terapia intensiva y sin 
hacer distinción entre servicios quirúrgicos y 
no quirúrgicos siempre y cuando cumplieran a 
cabalidad con los criterios de inclusión de este 
escrito. Dentro de la poca información dispo-
nible que se tiene de la prevalencia en México 
de este tipo de infección, resalta el artículo 
realizado en 2012 por De Lira y su grupo,6 en el 
que informaron prevalencia de infección de las 
vías urinarias asociada con cateterismo vesical 
entre 28 y 35% en instituciones del sector públi-
co de segundo y tercer nivel, respectivamente; 
sin embargo, ante la necesidad de contar con 
información actualizada, este reporte genera un 
valor epidemiológico de importancia.

Figura 1. Diagnósticos de ingreso en pacientes que 
requirieron colocación de catéter urinario; en la cate-
goría infeccioso, el predominio fue sepsis secundaria 
a neumonía adquirida en la comunidad.
TCE: traumatismo craneoencefálico; EVC: enfermedad 
vascular cerebral.

Figura 2. Principales agentes etiológicos identificados 
en pacientes con infección urinaria asociada con 
catéter.
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Figura 3. Coeficiente de correlación de Spearman en el que se identifica la no existencia de correlación entre 
la permanencia del catéter urinario y la aparición de infección urinaria asociada con catéter.
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En este estudio se analizaron 1440 pacientes 
con catéter urinario durante su periodo de hos-
pitalización, de los que 75 pacientes resultaron 
positivos para infección relacionada con catéter, 
estimando una prevalencia puntual de infección 
de 5.2% (intervalo de confianza de 95% [IC], 
4.18%-6.48%), que, en comparación con el 
artículo de De Lira y su grupo6 y de Duszynska 
y colaboradores,13 este último con una cifra 
documentada de 36%, registramos una tasa de 
prevalencia mucho menor de infección de las 
vías urinarias asociada con cateterismo vesical 
en nuestro centro hospitalario. Nuestros resul-
tados no fueron tan altos como los reportados 

previamente, tal vez debido a la política de 
catéter controlado que se implementó durante 
nuestro estudio que inició en 2015 y que se 
mantiene hasta la actualidad, medidas que inclu-
yeron: realización correcta de lavado de manos, 
supervisión de la técnica adecuada de inserción 
aséptica del catéter por parte del personal de 
clínica de catéteres, recordatorios a los médicos 
tratantes del retiro oportuno del catéter urinario 
y la adquisición de bolsas antirreflujo.

Identificamos que las infecciones de las vías 
urinarias asociadas con cateterismo vesical 
fueron más frecuentes en los grupos etarios de 
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61 a 80 años quienes concentraron el mayor 
número de pacientes con infección urinaria do-
cumentada en ambos géneros, con predominio 
por el género femenino y en menor número el 
masculino (36 y 25.3%, respectivamente). Aun-
que la edad y el sexo se han vinculado con la 
aparición de infección urinaria no complicada, 
ciertos autores señalan que en la patogenia 
de la infección de las vías urinarias asociada 
con cateterismo vesical son fundamentales dos 
elementos: la capacidad de adhesión del uropa-
tógeno y la posibilidad de éste para formar una 
biopelícula.8,14 Algunos estudios han demostrado 
la existencia de biopelículas 24 horas después 

de la inserción del catéter.15 De manera que el 
riesgo de padecer infección de las vías urinarias 
asociada con cateterismo vesical se incrementa 
paulatinamente a medida que se prolongan los 
días de cateterización (el riesgo estimado de 
esta infección se incrementa entre 3 y 10% por 
cada día de cateterización5). En este estudio, se 
demostró que el tiempo promedio de aparición 
de infección urinaria asociada con el catéter fue 
de 11.79 días, lo que muestra concordancia con 
lo reportado por Al-Hazmi,16 quien publicó que 
77% de los pacientes con urocultivos positivos 
fueron portadores de catéter uretral por más de 
8 días.

Figura 4. Coeficiente de correlación de Spearman en el que se identifica la no existencia de correlación entre 
la estancia hospitalaria y la aparición de infección urinaria asociada con catéter.
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Algunas comorbilidades se han considerado de 
forma clara como favorecedoras para la apari-
ción de infección de las vías urinarias asociada 
con cateterismo vesical, como: diabetes mellitus, 
enfermedad renal crónica, neoplasias y neutro-
penia. No obstante, en este estudio identificamos 
otras afecciones, como enfermedad vascular 
cerebral, enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica descompensada y cardiopatía isquémica, 
que probablemente condicionaron la aparición 
de infección de las vías urinarias asociada con 
cateterismo vesical como parte del tratamiento 
durante la fase de agudización de la enfermedad 
subyacente.

Respecto al perfil microbiológico, en nues-
tro medio hospitalario se encontró un franco 
predominio de Enterobacterias, especialmente 
E. coli productora de betalactamasas de espec-
tro extendido (BLEE), seguido de organismos 
no BLEE, Pseudomonas spp, Klebsiella spp y 
en menor frecuencia C. albicans. En UTI la fre-
cuencia fue mayor para E. coli BLEE, a la par de 
Pseudomonas spp y Klebsiella BLEE. Respecto a 
otras publicaciones, la existencia de hongos o le-
vaduras en nuestro estudio no fue representativa 
(5.3%). La prevalencia de los factores causales 
de infección de las vías urinarias asociada con 
cateterismo vesical no es la misma en todo el 
mundo, varía geográfica y temporalmente, pero 
nuestros datos son similares a los reportados 
por Chenoweth,17 así como en otras series de 
publicaciones. Sin embargo, en nuestro estudio 
se encuentra un cambio respecto al patrón de 
resistencia de las enterobacterias BLEE, ello en 
el sentido de la exposición excesiva a los an-
timicrobianos en las últimas décadas que han 
provocado adaptaciones en estas enzimas que 
permiten a las bacterias degradar los antibióticos 
de administración común, como las penicilinas 
y las cefalosporinas, haciéndolas ineficaces 
para el tratamiento. Otros factores de riesgo 
identificados que incrementan el desarrollo de 
microorganismos BLEE son el antecedente de 

hospitalización reciente (menor a 30 días), in-
fección urinaria previa y viajes a países de alta 
prevalencia.18 Es preocupante el aumento en la 
resistencia a los antimicrobianos, y en el caso 
de las infecciones de las vías urinarias asociada 
con cateterismo vesical, el desarrollo de E. coli 
se reporta con ausencia de respuesta clínica 
a las cefalosporinas de tercera generación de 
10 y 85-100% de este valor corresponde a los 
aislados productores de BLEE. La resistencia a 
las fluoroquinolonas es superior a 20% en la 
mayor parte de los países europeos, mientras 
que Klebsiella BLEE es sumamente resistente a 
todos los fármacos antimicrobianos (43-100%), 
excepto a imipenem, meropenem y amikacina 
(resistencia < 1%).19 Estos resultados resaltan 
el aumento de la resistencia bacteriana contra 
los agentes prescritos en las infecciones de las 
vías urinarias, lo que hace que el desarrollo 
de terapias con antibióticos sea cada vez más 
difícil, por tanto, las infecciones de las vías 
urinarias asociadas con cateterismo vesical no 
deben tratarse empíricamente a menos que el 
paciente se encuentre en el contexto de urgen-
cia médica, como la sepsis, y siempre con base 
en la resistencia antimicrobiana local. El trata-
miento antimicrobiano inadecuado extiende el 
tratamiento y proporciona la posibilidad de com-
plicaciones, recurrencia y la transformación de 
la infección inicial en una enfermedad crónica. 
Las cifras referidas previamente corresponden a 
países industrializados, en nuestro país hasta el 
momento no contamos con estadísticas actuales 
de esta complicación que va en ascenso. Si no se 
contempla la posibilidad de mayor resistencia a 
los antibióticos y el antecedente de prescripción 
de un tratamiento empírico inadecuado, esto se 
reflejará en incremento de la morbilidad y de 
los costos en la atención médica de nuestros 
hospitales.

El análisis de nuestros datos mostró que la 
aparición de infección de las vías urinarias 
asociada con cateterismo vesical fue indepen-
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diente de la duración del cateterismo urinario, 
lo que confirma que la propia cateterización 
es un factor de riesgo de infección de las vías 
urinarias asociada con cateterismo vesical y 
destaca el papel crítico del personal de salud 
en la transmisión cruzada. Estos resultados se-
ñalan la importancia de garantizar la indicación 
adecuada para la cateterización, especialmente 
en pacientes mayores de 61 años, en quienes 
debe evitarse la cateterización urinaria siempre 
que sea posible. Nuestros datos son consisten-
tes con estudios previos que identificaron a la 
edad avanzada como un factor de riesgo de 
infección de las vías urinarias asociada con ca-
teterismo vesical, además de posibles estancias 
hospitalarias más prolongadas, complicaciones 
a largo plazo y muerte.20 Respecto al tiempo 
de estancia hospitalaria y la aparición de 
infección urinaria asociada con catéter, encon-
tramos diferencia estadísticamente significativa 
(p ≤ 0.0001) entre ambos grupos de estudio, sin 
haber correlación entre estancia hospitalaria y 
la aparición de infección. Datos que ponen de 
manifiesto que independientemente de los días 
de colocación del catéter o la duración de la 
estancia hospitalaria, la edad mayor a 61 años 
es un factor claramente vinculado con mayor 
riesgo de infección de las vías urinarias asocia-
da con cateterismo vesical en nuestro medio 
hospitalario. Con base en lo anterior, siempre 
debemos considerar alternativas a la cateteriza-
ción especialmente cuando se trata de pacientes 
geriátricos, con la finalidad de reducir la carga 
de infecciones y asegurar una evolución clínica 
favorable. Las estrategias que han demostrado 
reducir significativamente las tasas de infección 
incluyen el cateterismo urinario con indicacio-
nes apropiadas, corta duración del catéter, uso 
de alternativas al cateterismo urinario siempre 
que sea posible, capacitación adecuada de los 
profesionales de la salud y recordatorios por 
parte del personal de enfermería para el retiro 
temprano de los catéteres cuando éstos ya no 
sean necesarios.21

Respecto a las limitaciones del estudio, es im-
portante señalar el relativo corto periodo del 
estudio, así como haber sido realizado en un solo 
centro hospitalario; sin embargo, los resultados 
obtenidos representan un aporte valioso para es-
tablecer parámetros de referencia local, dirigidos 
a mejorar la calidad de la asistencia sanitaria.

CONCLUSIÓN

Si bien la infección urinaria asociada con catéter 
representa un problema bien conocido para los 
profesionales del control de infecciones, existe 
la necesidad de continuar controlando estricta-
mente el fenómeno para resaltar los factores de 
riesgo específicos y del paciente, responsables 
del mantenimiento de esta complicación. Este 
estudio refleja la importancia de la adecuada 
técnica de asepsia en la instalación del catéter 
como determinante decisivo en la prevención de 
infecciones de las vías urinarias asociadas con 
cateterismo vesical. Debe implementarse en todo 
el personal de la salud que la cateterización se 
realice solo cuando no haya una alternativa ade-
cuada y los catéteres deben retirarse tan pronto 
como sea clínicamente aceptable. Seguir las 
pautas disponibles de cada hospital puede redu-
cir significativamente la incidencia de infección 
de las vías urinarias asociada con cateterismo 
vesical y minimizar estancias prolongadas de 
los pacientes.
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Lesión renal aguda en residentes de medicina de 
urgencias posterior a una guardia de 24 horas

Resumen

ANTECEDENTES: El médico residente de medicina de urgencias está expuesto a 
largas jornadas de trabajo durante su formación, exponiéndose a situaciones como 
deshidratación y estrés.

OBJETIVO: Determinar la frecuencia de lesión renal aguda en los médicos residentes 
de medicina de urgencias posterior a una guardia de 24 horas.

MATERIAL Y MÉTODO: Estudio prospectivo, observacional, longitudinal, de preva-
lencia, que durante noviembre de 2018 incluyó a residentes de la especialidad de 
urgencias del Hospital General de Zona núm. 2 de la ciudad de Monterrey, Nuevo 
León. Previo consentimiento informado se realizaron medidas antropométricas y la 
historia clínica; además, se tomó muestra de sangre al ingreso de la guardia y a las 
24 horas de la misma. 

RESULTADOS: Se obtuvo una muestra de 18 residentes, con media de edad de 29 
años, 50% eran del género masculino, con elevación de la creatinina máxima de 
0.17 mg/dL, pero sin cumplir con criterios de lesión renal aguda posterior a 24 horas 
de guardia. Se observaron cambios significativos en la elevación de la presión arterial 
(p = 0.003), descenso de la temperatura (p = 0.003) e incremento de la frecuencia 
cardiaca (p = 0.025).

CONCLUSIONES: Los médicos residentes no manifiestan lesión renal aguda posterior 
a una guardia de 24 horas; sin embargo, sí manifiestan una serie de cambios clínicos 
y bioquímicos considerables durante sus actividades académicas.

PALABRAS CLAVE: Lesión renal aguda; médicos residentes; deshidratación.

Abstract

BACKGROUND: The resident doctor of emergency medicine is exposed to long hours of 
work during his training, exposing himself to situations such as dehydration and stress.

OBJECTIVE: To determine the frequency of acute kidney injury in emergency medicine 
physicians after a 24-hour guard.

MATERIAL AND METHOD: A prospective, longitudinal, observational and prevalence 
study was conducted during November 2018, studying residents of the emergency 
department of the General Hospital of Zone no. 2 of the city of Monterrey, Nuevo 
Leon, Mexico. After informed consent, anthropometric measurements and a medical 
history were taken, blood samples were taken at the entrance of the guard and 24 
hours after the inspection. 

RESULTS: A sample of 18 residents was obtained, with a mean age of 29 years, 50% 
were male, presenting a maximum creatinine elevation of 0.17 mg/dL, but without 
meeting criteria for acute renal injury after 24 hours on call. There were observed sig-
nificant changes in the elevation of blood pressure (p = 0.003), decrease in temperature 
(p = 0.003) and increase in heart rate (p = 0.025).

CONCLUSIONS: Resident doctors do not develop acute kidney injury after a 24-hour 
guard. However, they do present a series of considerable clinical and biochemical 
changes during their academic activities.

KEYWORDS: Acute renal injury; Medical residents; dehydration.
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ANTECEDENTES

El sistema de residencias es un programa de 
educación para especialización de médicos 
que se lleva a cabo en todo el mundo. Estos 
programas de educación comprenden extensas 
jornadas de trabajo de más de 24 horas, por lo 
que el médico residente está expuesto a pade-
cer agotamiento, alteraciones psicocognitivas, 
ansiedad, depresión, alteraciones bioquímicas 
por desajustes en los horarios de alimentos, así 
como baja ingesta de líquidos, lo que conlleva 
riesgo de padecer lesión renal aguda.1,2 Estos 
programas de educación comprenden extensas 
jornadas, en México, los médicos residentes se 
someten a guardias en sus hospitales escuela, 
es decir, cumplen con su horario de ingreso al 
servicio (7:00-16:00 horas) y cada dos, tres o 
cuatro días se someten, además, a una guardia, 
que dura de las 7:00 de la mañana de ingreso al 
servicio, hasta las 4:00 de la tarde del siguiente 
día, así, durante tres, cuatro o hasta seis años, 
sin importar si es sábado, domingo o día festivo.3 

Este tipo de horarios no es inventado en México, 
sino que está establecido de tiempo atrás. En 
el decenio de 1980 se regularon las horas de 
trabajo de los médicos residentes de Estados 
Unidos y algunos países de Europa. En 2003, el 
Consejo de Acreditación de Educación Médica 
de los Graduados en Estados Unidos propuso 
reducción de horas de trabajo a un máximo de 
32 horas continuas y de 80 horas a la semana, 
estas mismas reglas se ratificaron en 2010, lo 
que contrasta con Europa, donde las jornadas 
son más cortas, con 48 horas a la semana y en 
Japón de 40 horas semanales. En nuestro país la 
Norma Oficial mexicana recomienda 32 horas 
de trabajo continuo por solo 16 de descanso.4

La lesión renal aguda es un síndrome que se dis-
tingue por el deterioro rápido de la función renal 
en un periodo de horas a días. Su diagnóstico 
se basa tradicionalmente en el aumento de la 

creatinina sérica, en el descenso en la produc-
ción de orina o en ambos. La lesión renal aguda 
puede tener origen prerrenal, renal y posrenal. 
La primera se relaciona con situaciones que 
ocasionan disminución del volumen circulante 
hacia los riñones, como choque hipovolémico, 
distributivo o cardiogénico y deshidratación. La 
lesión intrínseca se debe a falla propiamente del 
tejido renal; por ejemplo, infecciones de las vías 
urinarias, administración de antiinflamatorios 
no esteroides, tóxicos, acumulación de inmu-
nocomplejos, colesterol y producto de desecho 
muscular, como en la rabdomiólisis. La posrenal 
se refiere a procesos obstructivos de bloqueo del 
flujo urinario, como la urolitiasis, prostatitis o 
hiperplasia prostática, entre otros.5-7 

Por tal motivo, se decidió realizar este estudio 
que ayude a determinar la frecuencia de lesión 
renal aguda en los médicos residentes posterior 
a una sesión de 24 horas, porque los médicos en 
formación se exponen a factores de riesgo, como 
deshidratación y ejercicio constante durante su 
tiempo de trabajo, que les podría condicionar 
deterioro de la función renal.

MATERIAL Y MÉTODO

Estudio prospectivo longitudinal, observacional y 
de prevalencia, en el que se evaluaron médicos 
residentes de la especialidad de Medicina de 
Urgencias del Hospital General de Zona núm. 
2 de la ciudad de Monterrey, Nuevo León, del 
Instituto Mexicano del Seguro Social, durante 
noviembre de 2018. Este estudio se sometió a 
un comité local de ética e investigación en salud 
ante la Cofepris aceptándose con el folio R-2018-
1904-087. Los criterios de inclusión fueron los 
siguientes: médicos residentes de cualquiera de 
los tres grados de la especialidad de medicina 
de urgencias que se encontraban rotando en la 
sede del curso; que aceptaran participar en el 
estudio y firmaran consentimiento informado, y 
que se sometieran a una guardia de por lo menos 
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24 horas. Se excluyeron los médicos internos, 
médicos residentes de otras especialidades y 
de otras sedes, así como los que tuvieran una 
afección crónica. Previo análisis de los criterios 
de inclusión y autorización de consentimiento 
informado, se tomaron los signos vitales, datos 
demográficos y muestras sanguíneas a la hora 
de entrada al servicio; posteriormente los médi-
cos residentes continuaron con sus actividades 
académicas normales, al cumplir 24 horas de 
guardia se sometieron a las mismas mediciones 
de peso, signos vitales, así como muestras de 
laboratorio que incluían: biometría hemática, 
química sanguínea y resto de perfil bioquímico; 
éstos fueron analizados por el laboratorio del 
hospital con los siguientes equipos: Quintus 
para realizar biometría hemática, Architect Plus 
para realizar química sanguínea, electrólitos 
séricos y creatinfosfocinasa con centrifugación 
por Horizon Elite. El análisis del examen gene-
ral de orina, proteína C reactiva y velocidad de 
sedimentación globular se realizó manualmente. 
Posteriormente se llenó el resto de la ficha de 
identificación, con los resultados de cada sujeto 
para su análisis. La lesión renal aguda se definió 
como elevación de creatinina de acuerdo con la 
clasificación AKIN (Cuadro 1).

Análisis estadístico

Para este estudio se usó estadística descriptiva 
para caracterizar a los participantes. Para las 
variables cuantitativas se utilizaron medidas 
de tendencia central con su respectiva medida 
de dispersión y prueba de normalidad. Para las 
variables cualitativas se utilizaron frecuencias 

absolutas, proporciones o porcentajes. Para 
contrastar los valores clínicos y de laboratorio, 
antes y después de la guardia, se utilizó prueba t 
de Student, previa prueba de normalidad Kolmo-
gorov-Smirnov. Todos los datos se analizaron con 
el paquete estadístico del programa IBM SPSS.

RESULTADOS

De 22 médicos residentes solo 18 cumplieron 
los criterios de inclusión, de éstos, 56% fueron 
del género masculino, con edad de 29 ± 2.5 
años, con índice de masa corporal (IMC) de 
28 ± 5.1; 7 eran médicos de primero año, se-
guidos por 7 de segundo grado y 4 de tercer 
grado (Cuadro 2). 

De los médicos residentes estudiados, la 
frecuencia cardiaca de ingreso a la guardia 

Cuadro 1. Clasificación AKIN de lesión renal aguda

AKIN Creatinina sérica (Crs) Volumen de orina

I
Aumento de Crs > 0.3 mg/dL o 1.5 a 2 veces de la 
concentración basal

< 0.5 mL/kg/h por más de 6 horas

II Aumento de Crs > 2 a 3 veces de la concentración basal < 0.5 mL/kg/h por más de 12 horas

III
Aumento de 3 veces el valor basal o una Crs > 4 mg/dL 
o inicio de terapia de sustitución renal

< 0.3 mL/kg/h > 24 horas o anuria por 12 horas

Cuadro 2. Características del grupo de estudio (n = 18)

Variable

Género

Masculino 10 (56%)

Femenino 8 (44%)

Edad 29 ± 2.5 años

Peso 79.0 ± 14.7 kg

Talla 1.67 ± 0.1 m

IMC 28.2 ± 5.1 kg/m2

Grado académico

Primer grado 7 (39%)

Segundo grado 7 (39%)

Tercer grado 4 (22%)



315

García-Muñoz MG y col. Lesión renal aguda en residentes de medicina de urgencias

durante la guardia tuvieron arritmias de tipo 
taquicardia sinusal en 57%, así como arritmias 
ventriculares y auriculares, concluyendo que el 
estrés y la fatiga puede condicionar arritmias en 
personas jóvenes sanas.8 Estos mismos efectos 
los podemos encontrar en el estudio realizado 
por Parshuram y su grupo, en el que se evaluaron 
11 becarios del servicio de cuidados críticos en 
un hospital pediátrico, y se observaron arritmias 
de tipo sinusal, ventricular y auricular en 50% 
de los evaluados.9 De la misma forma, los estu-
dios que han evaluado el comportamiento de 
las cifras de presión arterial durante los trabajos 
de turnos nocturnos han documentado efectos 
negativos, como lo reporta Maestro, quien des-
pués de evaluar a 50 trabajadores de las áreas 
de urgencias de un hospital, encontraron cam-
bios antifisiológicos de los niveles de la presión 
sistólica, lo que supone aumento a largo plazo 
del riesgo cardiovascular.10 En nuestro trabajo 
encontramos varios parámetros alterados en 
relación con la respuesta inflamatoria, como el 
incremento de la frecuencia cardiaca, aumen-
to de la frecuencia respiratoria, leucocitosis y 
anormalidades en la temperatura, ambos con 
cambios pre y posguardia, estos datos son apo-
yados en los resultados del trabajo del grupo 
de investigación de Tobaldini y colaboradores, 
donde investigaron qué pasaba con los médicos 
residentes después de una noche de guardia, 
analizaron la respuesta inflamatoria midiendo 
interleucinas y cambios en el ritmo cardiaco, y 
encontraron cambios significativos en relación 
con el incremento de la producción de inter-
ferón gama, que modificaban la modulación 
inflamatoria, así como marcado predominio 
del sistema simpático autónomo.11 Otro dato 
importante de nuestra muestra es que el IMC de 
los médicos evaluados indica sobrepeso, dato 
que puede jugar un papel negativo para su salud, 
asociado con todos los cambios mencionados. 
Estudios previos han encontrado que al inicio 
de la residencia médica, debido a factores como 
privación del sueño y malos hábitos adquiridos 

fue de 79 ± 8 latidos por minuto y al término 
de la guardia de 85 ± 9 latidos por minuto 
(p = 0.025); la frecuencia respiratoria, en 
promedio, fue de 16 respiraciones por minuto 
y al término de 18 respiraciones por minuto 
(p = 0.001). En cuanto a la presión arterial, se 
documentó al inicio de la guardia una presión 
sistólica de 111 ± 10 mmHg y al término de 
la guardia de 119 ± 12 mmHg (p = 0.003). La 
temperatura al ingreso fue de 36.4 ± 0.2ºC, 
al término de la guardia fue de 36.2 ± 0.2 
(p = 0.003). En los valores bioquímicos la 
cuenta de leucocitos al iniciar actividades fue 
de 6200 ± 1000, al término de la guardia fue de 
6800 ± 1200 (p = 0.003), linfocitos 1930 ± 600 
al inicio y terminando con 2200 ± 600 
(p = 0.003), en cuanto a lesión renal, la crea-
tinina al ingreso fue de 0.79 ± 14 y al término 
de la guardia de 0.79 ± 0.17 (p = 0.9). El resto 
de los resultados de las variables se muestra 
en el Cuadro 3.

DISCUSIÓN

Este estudio es de los primeros en México que 
busca evaluar la función renal después de una 
guardia en los servicios de urgencias de la 
residencia de la misma especialidad, en este 
estudio, la hipótesis no pudo confirmarse porque 
no hubo elevación significativa de las cifras de 
creatinina de acuerdo con la escala de medición 
AKI; sin embargo, se documentaron alteraciones 
en los valores de signos vitales y otros datos 
bioquímicos, que resulta interesante analizar. En 
relación con la frecuencia cardiaca y la presión 
arterial en nuestro trabajo, los médicos residen-
tes tuvieron marcada elevación en relación con 
el momento de iniciar la guardia y al término 
de ésta, lo que hace una evidente respuesta 
adrenérgica, coincidiendo con lo reportado por 
el estudio de Stamler y colaboradores, en el que 
a médicos internos de pregrado se les colocó un 
equipo de monitoreo electrocardiográfico por 
24 horas, encontrando que los médicos internos 
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Cuadro 3. Comparación de valores entre los grupos (n = 18) 

Variable Inicio de la guardia Final de la guardia Valor de p

Medidas antropométricas

Peso 79.1 ± 14.7 78.9 ± 14.8 0.639*

Índice de masa corporal 28.2 ± 5.1 28.1 ± 5.1 0.662*

Frecuencia cardiaca 79.3 ± 8.2 85.1 ± 9.3 0.025*

Frecuencia respiratoria 16 (12-19) 18 (16-19) < 0.001**

Temperatura 36.4 ± 0.2 36.2 ± 0.2 0.003*

Presión arterial sistólica 111.1 ± 10.0 119.6 ± 12.4 0.003*

Presión arterial diastólica 70 (50-90) 80 (60-90) 0.139**

Saturación de oxígeno 98 (96-100) 98 (94-100) 0.271**

Biometría hemática

Leucocitos 6.2 ± 1.0 6.8 ± 1.2 0.003*

Neutrófilos 3.7 ± 1.0 3.9 ± 1.1 0.284*

Linfocitos 1.93 ± 0.6 2.20 ± 0.6 0.003*

Eosinófilos 0.12 ± 0.06 0.13 ± 0.08 0.305*

Monocitos 0.37 ± 0.14 0.47 ± 0.26 0.111*

Eritrocitos 4.8 ± 0.4 4.6 ± 0.4 < 0.001*

Hemoglobina 14.6 ± 1.4 14.2 ± 1.4 0.001*

Hematócrito 42.9 ± 3.2 41.3 ± 3.3 < 0.001*

Plaquetas 247.7 ± 45.1 240.1 ± 45.6 0.240*

Química sanguínea

Glucosa 94.3 ± 9.6 95.8 ± 9.9 0.408*

Creatinina 0.79 ± 0.14 0.79 ± 0.17 0.944*

Urea 25.4 ± 6.5 27.1 ± 7.7 0.263*

Nitrógeno ureico en sangre 11.8 ± 3.0 12.7 ± 3.6 0.263*

Examen general de orina

Densidad urinaria 1025 (1005-1030) 1022 (1005-1030) 0.226**

Electrólitos séricos

Sodio sérico 139.9 ± 1.7 139.2 ± 1.1 0.076*

Potasio sérico 4.0 ± 0.3 3.9 ± 0.2 0.644*

Cloro sérico 105.8 ± 1.7 105.7 ± 1.5 0.801*

Creatinfosfocinasa 106 (61-769) 115 (64-759) 0.827**

Reactantes de fase aguda

Proteína C reactiva 0.10 (0.01-2.81) 0.12 (0.01-2.80) 0.154**

Velocidad de sedimentación globular 13.1 ± 9.7 14.1 ± 10.0 0.288*

Previa prueba de Kolmogorov-Smirnov, se realiza análisis con t de Student (*), Wilcoxon (**).
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de alimentación, sobrevienen cambios metabó-
licos y aumento de peso de los médicos y hacen 
mención a la evaluación al programa actual 
de residencias para favorecer mejor calidad de 
vida.12 No encontramos referencia alguna en la 
bibliografía que explicara el cambio significativo 
que tuvimos respecto a eritrocitos (4.8 ± 0.4 a 
4.6 ± 0.4, p = 0.001) y hemoglobina (14.6 ± 1.4 
a 14.2 ± 1.4, p = 0.001) en relación con la ex-
posición a la guardia; sin embargo, en nuestro 
estudio encontramos similitud de resultados 
con otros trabajos que explican la expresión 
inflamatoria en esta población estudiada, por 
lo que estos cambios podrían explicarse por la 
influencia que genera la respuesta inflamatoria 
en la respuesta de la hormona eritropoyetina 
generando deficiencia funcional del hierro y 
ocasionado concentraciones bajas de hemo-
globina.13

CONCLUSIONES

Los médicos residentes de medicina de urgencias 
no muestran lesión renal aguda posterior a una 
guardia de 24 horas, pero sí cambios negativos 
en valores bioquímicos y clínicos, como: au-
mento de la presión arterial, de la frecuencia 
cardiaca, de la frecuencia respiratoria, dismi-
nución de la temperatura, de la hemoglobina 
y modificación de la respuesta inflamatoria. Se 
necesitan estudios con muestra mayor y diseños 
dirigidos a establecer riesgo, así como compa-
rar la frecuencia de los efectos adversos entre 
especialidades, establecer tales aseveraciones 
permitiría evaluar y sugerir modificaciones en 
los planes de estudio, específicamente, a las 
jornadas laborales de los médicos en formación, 
porque los resultados de este trabajo se suman 
a los reportes nacionales e internacionales que 
documentan efectos dañinos que generan la pri-
vación del sueño, el estrés y la carga de trabajo. 
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Consideraciones en el manejo de la vía aérea en el 
paciente con COVID-19

Resumen 

La propagación del coronavirus 2 y del síndrome respiratorio agudo severo  (SARS-
CoV-2) ya ha adquirido proporciones pandémicas, afectando a más de 100 países 
en cuestión de semanas. Es imprescindible una respuesta global para preparar los 
sistemas de salud en todo el mundo. Aunque las medidas de contención en China 
han reducido los casos nuevos en más de 90%, esta reducción no es el caso en otros 
lugares. En algunos casos se optará por un enfoque agresivo con pacientes que están 
gravemente enfermos con síndrome respiratorio agudo severo que ameritará el manejo 
avanzado de la vía aérea y soporte ventilatorio. Las pautas clínicas COVID-19 de la 
Organización Mundial de la Salud sugieren que el manejo avanzado de la vía aérea 
debe ser realizado por un proveedor experimentado, porque la  reserva de oxígeno 
del paciente es muy baja, especialmente para los que están gravemente enfermos. Esto 
hace que la intubación endotraqueal sea un gran desafío.

PALABRAS CLAVE: Coronavirus; COVID-19; intubación endotraqueal; síndrome 
respiratorio agudo severo.

Abstract

The spread of coronavirus 2 and severe acute respiratory syndrome (SARS-CoV-2) 
has already taken on pandemic proportions, affecting more than 100 countries in a 
matter of weeks. A global response is essential to prepare health systems worldwide. 
Although containment measures in China have reduced new cases by more than 90%, 
this reduction is not the case elsewhere. In some cases, an aggressive approach was 
chosen with patients who are seriously ill with severe acute respiratory syndrome, which 
warranted advanced management of the airway and ventilatory support. The World 
Health Organization’s COVID-19 clinical guidelines suggest that advanced airway 
management should be performed by an experienced provider, as the patient’s oxygen 
reserve is very poor, especially for those who are seriously ill. This makes endotracheal 
intubation a great challenge.

KEYWORDS: Coronavirus; COVID-19; Endotracheal intubation; Severe acute respira-
tory syndrome.
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ANTECEDENTES 

A principios de diciembre de 2019, se identifi-
caron los primeros casos de neumonía de origen 
desconocido en Wuhan, la ciudad capital de la 
provincia de Hubei.1

Este coronavirus fue nombrado inicialmente 
como el nuevo coronavirus 2019 (2019-nCoV) 
el 12 de enero de 2020 por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS). La OMS nombró 
oficialmente la enfermedad como enfermedad 
por coronavirus 2019 (COVID-19) y el Grupo 
de Estudio de Coronavirus (CSG) del Comité 
Internacional propuso nombrar el nuevo co-
ronavirus como síndrome respiratorio agudo 
severo (SARS-CoV-2), ambos emitidos el 11 de 
febrero de 2020.2

Se descubrió que la secuencia del genoma del 
SARS-CoV-2 es idéntica en 96.2% a un RaVG13 
de CoV de murciélago, mientras que comparte 
identidad de 79.5% con el SARS-CoV. Según 
los resultados de secuenciación del genoma del 
virus y el análisis evolutivo, se sospecha que el 
murciélago es el huésped natural del origen del 
virus, y el SARS-CoV-2 podría transmitirse desde 
los murciélagos a través de huéspedes interme-
dios desconocidos para infectar a los humanos. 
Ahora está claro que el SARS-CoV-2 podría 
usar la enzima convertidora de angiotensina 2 
(ACE2), el mismo receptor que el SARS-CoV, 
para infectar a los humanos.2

Epidemiología 

A partir del 1 de marzo de 2020, se han con-
firmado 79,968 casos de COVID-19 en China 
continental, incluidas 2873 muertes.2

La transmisión entre los trabajadores de la salud 
se produjo en 3.8% de los pacientes con CO-
VID-19, emitida por la Comisión Nacional de 
Salud de China el 14 de febrero de 2020. Por el 

contrario, se informa que la transmisión de SARS-
CoV y MERS-CoV ocurre principalmente a través 
de la transmisión nosocomial. Las infecciones de 
los trabajadores de la salud en 33-42% de los 
casos de SARS y la transmisión entre pacientes 
(62-79%) fue la ruta más común de infección en 
los casos de MERS-CoV.2

Los pacientes con la infección por COVID-19 
demostrada por reacción en cadena de la poli-
merasa tienen edad promedio de 55 años,3 pero 
todas las edades son susceptibles. La infección 
se transmite a través de gotas grandes generadas 
durante la tos y los estornudos por pacientes 
sintomáticos, pero también puede ocurrir en 
personas asintomáticas y antes de la aparición 
de los síntomas. Los estudios han demostrado 
mayores cargas virales en la cavidad nasal en 
comparación con la garganta, sin diferencias 
en la carga viral entre las personas sintomáticas 
y asintomáticas. Los pacientes pueden ser in-
fecciosos mientras duren los síntomas e incluso 
en la recuperación clínica. Algunas personas 
pueden actuar como súper esparcidores.  Estas 
gotitas infectadas pueden extenderse 1-2 m y 
depositarse en las superficies. El virus puede 
permanecer viable en las superficies durante 
días en condiciones atmosféricas favorables, 
pero se destruye en menos de un minuto por 
desinfectantes comunes, como el hipoclorito 
de sodio, el peróxido de hidrógeno, etc. La 
infección se adquiere ya sea por inhalación de 
estas gotas o tocando superficies contaminadas 
por ellas y luego tocando la nariz, la boca y los 
ojos. El virus también está presente en las heces 
y también existe la hipótesis de contaminación 
del suministro de agua y la posterior transmisión 
por vía oral.4

Cuadro clínico 

Los síntomas más comúnmente reportados son 
fiebre, tos, mialgia o fatiga, neumonía y disnea, 
mientras que los síntomas menos comunes 
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incluyen dolor de cabeza, diarrea, hemoptisis, 
secreción nasal y tos productiva. Se informó 
que los pacientes con síntomas leves se recu-
peraron después de una semana, mientras que 
se informó que los casos graves experimentaron 
insuficiencia respiratoria progresiva debido al 
daño alveolar del virus, que puede conducir a la 
muerte. Los casos que causaron la muerte fueron 
principalmente pacientes de mediana edad y 
ancianos con enfermedades preexistentes (ciru-
gía tumoral, cirrosis, hipertensión, enfermedad 
coronaria, diabetes y enfermedad de Parkinson).5

Las pautas de definición de casos graves mencio-
nan los siguientes síntomas: fiebre, disminución 
de linfocitos y glóbulos blancos, nuevos infil-
trados pulmonares en la radiografía de tórax y 
ninguna mejoría en los síntomas después de tres 
días de tratamiento.5

Si bien la mayoría de los pacientes tienen sínto-
mas leves y buen pronóstico, hasta 15% de los 
pacientes padecerá neumonía, síndrome de difi-
cultad respiratoria aguda (SDRA), lesión cardiaca, 
lesión renal o insuficiencia multiorgánica entre 
los días 7 y 10 después de la hospitalización. 
Un subconjunto de pacientes con COVID-19 
requerirá ingreso a la UCI y apoyo respiratorio 
con ventilación no invasiva o invasiva.6

Lai y colaboradores reportaron que de los pa-
cientes con neumonía por SARS-CoV-2 que 
requirieron ingreso en la UCI, 56 (20.1%) 
pacientes padecieron enfermedad respiratoria 
aguda y 23 (8.3%) y 9 (3.2%) requirieron ven-
tilación mecánica invasiva y oxigenación por 
membrana extracorpórea para tratar la hipoxe-
mia resistente, respectivamente.7

Demanda de intubación en medio del brote de 
COVID-19

De los pacientes con COVID-19 un subconjunto 
padecerá insuficiencia respiratoria hipoxémica 

con patrones de imagen compatibles con neu-
monitis viral difusa, neumonía organizada o 
daño alveolar difuso. En pacientes selecciona-
dos con insuficiencia respiratoria asociada con 
COVID-19 que tienen hipoxemia que no se trata 
adecuadamente con oxígeno de cánula nasal de 
bajo flujo o mascarilla convencional, puede ser 
razonable un ensayo de ventilación con presión 
positiva no invasiva u oxígeno de cánula nasal 
de alto flujo calentado y humidificado antes 
de la intubación endotraqueal y la ventilación 
mecánica. Las pautas de manejo de COVID-19 
de la Organización Mundial de la Salud, entre 
otras, sugieren que este ensayo debe tener una 
duración limitada (1 h) para evitar una descom-
pensación respiratoria grave no reconocida que 
requiera intervención urgente.6

Experiencia de la epidemia de SARS de 2003 su-
giere que la intubación es un momento en el que 
los trabajadores de la salud tienen alto riesgo de 
transmisión viral de pacientes infectados.6  Según 
los informes actuales en tiempo real, hay 78,962 
casos confirmados de COVID-19, con 7952 
pacientes aún en estado crítico al 28 de febrero 
de 2020.  Muchos han sido intubados y muchos 
quedan por intubarse. El problema es que la carga 
viral en la vía aérea es probablemente muy alta 
y muy contagiosa. Esto plantea riesgos significa-
tivos para quienes realizan la intubación.8

Cuando se indica la intubación endotraqueal, las 
pautas clínicas COVID-19 de la Organización 
Mundial de la Salud sugieren que debe ser rea-
lizada por un proveedor experimentado6 porque 
la reserva de oxígeno del paciente es muy baja, 
especialmente en los gravemente enfermos. Esto 
hace que la intubación sea un gran desafío.8

Intubación endotraqueal 

La seguridad del paciente y de las personas 
implicadas en la intubación requiere especial 
consideración y precauciones.8
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La intubación traqueal debe ser realizada por un 
anestesiólogo experimentado con un asistente 
experimentado (preferiblemente también un 
anestesiólogo) y una enfermera, para maximi-
zar la seguridad del paciente.8 Recomendamos 
utilizar el acrónimo OH-MS. MAID (Oxygen, 
Helper, Monitor, Suction, Machine, Airway 
supplies, Intravenous access, and Drugs): oxí-
geno, coadyuvante, monitor, succión, máquina, 
suministros de vías aéreas, acceso intravenoso 
y medicamentos, para facilitar el proceso de 
preparación para la intubación.9

Se recomienda la inducción de secuencia rá-
pida. Para evitar la dispersión del virus, debe 
evitarse la ventilación asistida con mascarilla. Si 
se necesita ventilación positiva con mascarilla 
según el criterio clínico, se recomienda cubrir el 
área alrededor de la boca y la nariz del paciente 
con una gasa húmeda para ayudar a prevenir la 
propagación del virus.8 

Puede considerarse 1 a 2 mg de midazolam 
para pacientes extremadamente ansiosos. La 
lidocaína intravenosa, 1.5 mg/kg o más, es efec-
tiva para suprimir la tos durante la intubación 
endotraqueal. Administre una pequeña dosis 
de etomidato (0.2 a 0.3 mg/kg) para pacientes 
con inestabilidad hemodinámica o propofol (1 
a 1.5 mg/kg ) para pacientes con hemodinámica 
estable para la inducción. Algunos proveedores 
pueden optar por evitar etomidato debido a 
preocupaciones de supresión suprarrenal. El 
rocuronio 1 mg/kg o succinilcolina 1 mg/kg 
se administra inmediatamente después de la 
pérdida de la conciencia. Puede administrarse 
fentanilo de 50 a 100 mg, sufentanilo de 10 a 
20 mg o remifentanilo de 2.5 mg/kg para suprimir 
los reflejos laríngeos.9

Una de las características principales de la suc-
cinilcolina es su inicio de acción muy rápido, 
que permite obtener condiciones de intubación 
óptimas en menos de un minuto después de la 

administración intravenosa. El rocuronio, un 
relajante neuromuscular no despolarizante, tiene 
características farmacocinéticas que proporcio-
nan condiciones de intubación óptimas casi al 
mismo tiempo que la succinilcolina, siempre que 
la dosis administrada sea de al menos 1 mg/kg.10

La elección y la dosis de anestésicos deben 
determinarse caso por caso, teniendo en cuenta 
la estabilidad hemodinámica, la gravedad de la 
enfermedad y el estado mental del paciente.9

La laringoscopia directa ha sido el estándar 
histórico para manejo de emergencia de la vía 
aérea; sin embargo, se ha demostrado que la 
videolaringoscopia (VL) mejora la visión glótica 
y el éxito en el primer intento en comparación 
con laringoscopia directa, el éxito del primer 
intento mejora la seguridad del paciente, redu-
ce los eventos adversos de periintubación y la 
evidencia disponible respalda el uso de videola-
ringoscopia como el dispositivo de primera línea 
para el manejo de la vía aérea de emergencia.11 
Es prudente utilizar la laringoscopia por video 
en lugar de la laringoscopia directa para la 
intubación porque aumenta la distancia entre 
la cara del trabajador de la salud y la cara del 
paciente, lo que puede minimizar el riesgo de 
contaminación.9

Si la intubación traqueal falla, debe colocarse 
inmediatamente una máscara laríngea de se-
gunda generación. Si la máscara laríngea de 
segunda generación se coloca correctamente 
y se logra ventilación satisfactoria, entonces la 
intubación traqueal puede lograrse a través de la 
mascarilla laríngea con la guía del broncoscopio 
fibróptico.12

Si la intubación traqueal, la ventilación con 
mascarilla facial y la vía aérea con mascarilla 
laríngea de segunda generación han fallado, 
proceda inmediatamente a la cricotiroidotomía 
invasiva para garantizar la ventilación.12
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Después de la intubación, el posicionamiento 
adecuado del tubo endotraqueal puede  con-
firmarse mediante la visión directa del paso del 
tubo a través de las cuerdas vocales, capnogra-
fía y expansión torácica. El tubo endotraqueal 
debe colocarse en el nivel óptimo para evitar 
la ventilación con un solo pulmón o la extu-
bación accidental. La profundidad adecuada 
puede determinarse mediante los marcadores 
de inserción (23 y 21 cm desde los incisivos 
superiores en hombres y mujeres adultos, res-
pectivamente).12

Todos los dispositivos de las vías respiratorias 
deben recogerse en bolsas con doble sellado e 
implementar una desinfección adecuada durante 
la eliminación. La limpieza y desinfección ade-
cuada de los equipos y las superficies del entorno 
es obligatoria para reducir la transmisión por la 
ruta de contacto indirecto.12

CONCLUSIONES 

El brote de COVID-19 es un desafío radical y sin 
precedentes en México y en el mundo. A partir 
del 4 de marzo de 2020, el COVID-19 se confir-
mó en 80,409 pacientes y provocó 3012 muertes 
en China continental. Aproximadamente 3.2% 
de los pacientes con COVID-19 recibieron 
intubación y soporte con ventilación invasiva. 

Es importante que los profesionales de la salud 
conozcan y dominen el manejo de la vía aérea 
ante esta emergencia médica y se elijan los 
dispositivos de vía aérea con los que se esté 
más familiarizado para garantizar el éxito de la 
intubación al primer intento. La intubación y 
la ventilación exponen a los pacientes a mayor 
riesgo de contratiempos relacionados con el 
procedimiento. Asimismo, estos procedimientos 
exponen a proveedores de atención médica a 
mayor riesgo de infección cruzada; por tanto, 
las estrictas precauciones de autoprotección 
son obligatorias.
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Nuevas perspectivas para el tratamiento 
ambulatorio o en etapas tempranas de COVID-19

Resumen

SARS-CoV-2 es un nuevo tipo de coronavirus, agente etiológico de la enfermedad por 
coronavirus 2019 (COVID-19), identificada en China en diciembre de 2019. La enfer-
medad se distribuyó rápidamente en todo el mundo, de tal suerte que la OMS la declaró 
pandemia el 12 de marzo de 2020. Desde entonces, los esfuerzos de las autoridades 
sanitarias internacionales se han centrado en el diagnóstico adecuado, el aislamiento 
de los pacientes y la búsqueda de terapias capaces de contrarrestar los efectos más 
graves de la enfermedad. A pesar de las duras medidas de contención, la propagación 
de este virus está en curso de manera exponencial. De acuerdo con la OMS, hasta el 7 
de abril de 2020, COVID-19 ha causado más de 1,300,000 casos confirmados y cerca 
de 72,000 muertes en el mundo; en México, se han registrado 2439 casos confirmados 
y 125 defunciones. En ausencia de una terapia eficaz conocida y debido a la situación 
emergente en salud pública, es prioritario el desarrollo de nuevas terapias para tratar 
a los pacientes sintomáticos, además de encontrar la manera de disminuir la carga 
viral en portadores con su subsecuente transmisión. Están en estudio varios medica-
mentos: cloroquina, hidroxicloroquina y azitromicina, estos tres en conjunto con el 
interferón a, ribavirina, remdesivir, favipiravir, teicoplanina, melatonina e imatinab a 
dosis específicas se encuentran en investigación para confirmar su eficacia y seguridad 
para tratar pacientes infectados con COVID-19. 

PALABRAS CLAVE: COVID-19; virus SARS; nuevo Coronavirus; pandemia; agentes 
antivirales; SARS-CoV-2.

Abstract

In December 2019, a novel coronavirus known as SARS-CoV-2, emerged in Wuhan, 
China, causing the respiratory illness COVID-19. The WHO declared COVID-19 as 
Pandemic on March 12th, 2020. Therefore, the global public health authorities, research 
and medical communities have relied on quarantine, isolation, instauring adequate 
diagnosis and on supportive care for those who become ill, in order to decrease the 
severity of COVID-19. Regardless of these infection-control measures, to prevent the 
spread of the disease, the transmission of this virus is exponentially growing, hence, 
we require a specific antiviral agent. Until April 7, 2020, according to the WHO, there 
are globally more than 1,300,000 confirmed cases of COVID-19 and nearly 72,000 
deaths. In Mexico, we are facing 2439 cases and 125 deaths and rising. Therefore, it 
is urgent to treat the infected and optimally decrease viral shedding and subsequent 
transmission of SARS-CoV-2. Scientists around the world are endeavoring to find spe-
cific antivirals for the virus. Several drugs such as Chloroquine, Hidroxicloroquine, 
Azithromycin, Interferon a, Ribavirin, Remdesivir, Favipiravir, Teicoplanin, Melatonin 
and Imitinab are currently undergoing clinical studies to test their efficacy and safety 
in the treatment of COVID-2019. 

KEYWORDS: COVID-19; SARS Virus; Novel Coronavirus; Pandemic; Antiviral Agent; 
SARS-CoV-2.
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ANTECEDENTES

Desde el primer reporte de la enfermedad en 
Wuhan, China, el 31 de diciembre de 2019, 
COVID-19 se ha distribuido rápidamente en 
todo el mundo, declarándose pandemia el 12 
de marzo de 2020 por la OMS. En la bibliografía 
se asienta que alrededor de 80% de los casos 
tienen enfermedad leve, con letalidad incluso 
de 8% en pacientes mayores de 70 años. De 
acuerdo con la OMS, al 7 de abril de 2020 
COVID-19 había causado más de 1,300,000 
casos confirmados y cerca de 72,000 muertes; 
en México, el registro es de 2439 casos con-
firmados y 125 decesos. Además, ha afectado 
socioeconómicamente a millones de personas 
en todo el mundo como consecuencia de las 
medidas de aislamiento y cuarentenas. Entre 
más rápido se logre contener la propagación 
del virus, más rápidamente se podrán revertir 
los graves daños colaterales pronosticados en 
el sistema de salud y la economía global, sobre 
todo para los países del tercer mundo.1 Por este 
motivo, y para limitar la transmisión en la co-
munidad, es urgente encontrar un tratamiento 
efectivo para pacientes sintomáticos que dis-
minuya la duración del virus en los portadores, 
reportado hasta el momento de 20 a 37 días.2 
Para sumarnos al esfuerzo en investigación 
y contribuir a descubrir una posible terapia 
efectiva, los autores nos dimos a la tarea de 
analizar los datos publicados de SARS-CoV-2 
y tratamiento de COVID-19. 

La metodología aplicada consistió en un análisis 
exhaustivo de la bibliografía del tema reunida 
en las bases de datos: ISOC, PubMed, Medline, 
CAS, Google Académico y Latindex. Se descarta-
ron las publicaciones que solo hacen análisis de 
correlación sin presentar un resultado válido. El 
objetivo fue: recabar información y la evidencia 
científica para proveer una revisión del tema y 
sugerencias para el adecuado tratamiento anti-
viral de COVID-19.

El 28 de enero de 2020 la OMS publicó un do-
cumento en el que especificaba las medidas para 
reconocimiento y clasificación de los pacientes 
con enfermedad respiratoria severa aguda, así 
como las estrategias para prevención y control 
de la infección, tratamiento de soporte y mo-
nitoreo tempranos y una guía para diagnóstico 
por laboratorio, tratamiento de la insuficiencia 
respiratoria y choque séptico, prevención de 
complicaciones y consideraciones para mujeres 
embarazadas.3

Los coronavirus son virus relativamente lar-
gos de cadena simple de ARN de polaridad 
positiva, encapsulados. Existen cuatro clases 
de coronavirus, clasificados como alfa, beta, 
gamma y delta. Los β-coronavirus incluyen 
los virus MERS, SARS-CoV y SARS-CoV-2.4 El 
causante de COVID-19, SARS-CoV-2, ataca 
las vías respiratorias bajas causando neu-
monía viral, pero además afecta el sistema 
gastrointestinal, hígado, corazón, riñones y 
sistema nervioso central ocasionando insufi-
ciencia orgánica múltiple.4 Los β-coronavirus 
codifican para varias proteínas estructurales, 
entre ellas la proteína S (Spike) que funciona 
como inductor mayor de la respuesta inmu-
nitaria en el huésped.1 Esta proteína media 
la invasión celular al unirse a los receptores 
ECA2 localizados en la superficie de la mem-
brana celular.1,5,6 Además, el genoma de los 
coronavirus codifica para otras proteínas no 
estructurales: ARN polimerasa dependiente 
de ARN (RdRp), la proteasa 3CLpro y la pro-
teasa parecida a papaína (PLpro). Todos éstos 
son objetivos en el desarrollo e investigación 
de múltiples medicamentos:7 cloroquina, hi-
droxicloroquina, azitromicina, interferón a, 
ribavirina, remdesivir, favipiravir, teicoplanina 
y melatonina a dosis específicas, para verificar 
su eficacia y seguridad en el tratamiento de 
COVID-19, como parte de una estrategia eco-
nómica eficiente para proponer tratamientos 
con medicamentos ya existentes (Cuadro 1).
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El nucleótido análogo inhibidor de ARN poli-
merasa dependiente de ARN, remdesivir,8,9 es 
un compuesto que se encuentra en investiga-
ción debido a su importante efectividad contra 
MERS-CoV y SARS-CoV. Este compuesto se 
convierte en remdesivir trifosfato, un análogo 
de adenosina que actúa como inhibidor de las 
ARN polimerasas dependientes de ARN (RdRps) 
al competir con ATP para su incorporación en la 
formación de nuevas cadenas de ARN, una vez 
incorporado, genera la terminación de la síntesis 
de ARN en la posición i+3.10 Se ha utilizado en 
Estados Unidos, Japón y varios países de Europa; 
sin embargo, hasta ahora no hay resultados con-
tundentes que sugieran su eficacia y se esperan 
nuevos resultados de los ensayos en curso.9,10

Ribavirina9 es un antiviral que inhibe la guanila-
ción del ARN mensajero viral, adicionalmente, 
inhibe la actividad de la ARN polimerasa; su 
administración ha demostrado disminución 
del riesgo de padecer enfermedad respiratoria 
severa.7

Lopinavir10 pertenece a los inhibidores de protea-
sa y se ha estudiado para inhibir a las proteasas 

3CLpro (específica para SARS-Cov 2) y PLpro que 
son responsables de la escisión de los péptidos 
virales en unidades funcionales, sugiriendo la 
inhibición del ciclo viral. Aunque de manera ais-
lada no ha dado resultados favorables en contra 
del SARS-CoV-2, múltiples autores sugieren la 
combinación de lopinavir con ritonavir,10,11 con 
base en la acción de lopinavir contra la proteasa 
3CL y el efecto de ritonavir al incrementar la 
biodisponibilidad del medicamento al inhibir 
su degradación por la enzima CYP3A4 y se han 
estudiado en conjunto con interferón β prescritos 
en el tratamiento de MERS-CoV.11 En un estudio 
conducido por Cao y su grupo se incluyeron 
199 pacientes, de los que se trataron de manera 
aleatoria a 99 pacientes con lopinavir/ritonavir 
400 mg/100 mg vía oral dos veces al día por 14 
días, más terapia estándar. Los 100 pacientes res-
tantes funcionaron como control, su tratamiento 
fue solo convencional, que consistió en oxígeno 
suplementario, ventilación asistida y no asistida, 
antibióticos y vasopresores. Una vez concluido 
el periodo establecido, se analizó la efectividad 
de cada uno en los dos grupos, concluyendo 
que no existe aceleración significativa en la 
mejoría clínica, reducción de la mortalidad o 

Cuadro 1. Medicamentos a prueba en el tratamiento antiviral
 

Tratamiento Dosis Método de administración Duración del tratamiento

IFN-a 5 millones de unidades o 
equivalente, 2 veces al día

Vapor inhalado No más de 10 días

Lopinavir/ritonavir 200 mg/50mg cápsulas, 2 
cápsulas cada 12 horas

Oral No más de 10 días

Ribavirina 500 mg cada 8 horas, en 
combinación con IFN-a o 

con lopinavir/ritonavir

Infusión intravenosa No más de 10 días

Cloroquina 500 mg 2 veces al día Oral No más de 10 días

Hidroxicloroquina 400 mg dosis inicial y 200 
mg 3 veces al día

Oral No más de 10 días

Azitromicina 500 mg una vez al día junto 
con hidroxicloroquina

Oral No más de 5 días

Plasma de paciente convale-
ciente infectado por COVID-19

Rango 160-640 mL plasma28 Intravenosa Una sola aplicación
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disminución en la carga viral en pacientes con 
COVID-19 severa.12 

Durante una infección viral, destacan dentro del 
grupo de las citocinas, los interferones, debido 
a su capacidad para interferir con la replicación 
viral. Los interferones se han prescrito para el 
tratamiento de infecciones virales por más de 20 
años; tal es el caso del interferón a, en proceso 
de investigación, por su conocida eficacia en el 
tratamiento de hepatitis, además de que inhibe 
la reproducción de SARS-CoV-2 in vitro.7,13,14 

La tormenta de citocinas se ha correlacionado 
con la severidad de la enfermedad causada por 
SARS-CoV-2. Los pacientes admitidos a terapia 
intensiva han mostrado altas concentraciones 
de citocinas proinflamatorias, particularmente 
MCP1, G-CSF y TNF-a, así como IL-4 e IL-10 
secretadas por linfocitos Th2.7,13,14 

Tocilizumab, un bloqueador de IL-6, demostró 
efectividad en el tratamiento de 20 pacientes 
con manifestaciones severas de COVID-19, 
regulando la concentración de linfocitos y PCR 
al cabo de 5 días de tratamiento, lo que puede 
atribuirse al bloqueo de la respuesta inflamatoria 
y febril asociada con IL-6.13

El inhibidor de BCR-ABL, imatinib,15 y el inhi-
bidor JAK barcitinib16 se han propuesto como 
tratamiento por su actividad contra coronavirus 
al inhibir la fusión de los viriones con la mem-
brana endosomal15 y al intervenir con el proceso 
inflamatorio, respectivamente; sin embargo, los 
ensayos clínicos aún no arrojan resultados. 

La cloroquina se ha propuesto para el tratamiento 
de pacientes con infecciones virales17,18 porque 
alcaliniza el pH fagolisosomal; además, debilita 
la liberación de transferrina de iones de hierro 
con lo que interrumpe la replicación viral. La 
cloroquina también ha demostrado reducir la 
exacerbación de neumonía y duración de sus 

síntomas.19,20 Como efectos adversos cardio-
vasculares se han reportado: trastornos de la 
conducción e insuficiencia cardiaca por anti-
maláricos, sobre todo en tratamientos a largo 
plazo, como bloqueos de la conducción aurículo 
ventricular o bloqueos de rama, mientras que el 
daño miocárdico se manifiesta con un patrón 
restrictivo e hipertrofia biventricular.20 

La hidroxicloroquina21 interfiere con la fun-
ción de fagocitosis, de la misma manera que 
la cloroquina, al tiempo que determina la 
disminución en la producción de citocinas 
implicadas en la respuesta inflamatoria, IL-1, 
IL-2, IL-6, IL-17, IL-22.22 El mecanismo de 
acción quizá más importante se relaciona 
con la inhibición de la activación de algunos 
TLR, específicamente los intracelulares que 
reconocen ácidos nucleicos (TLR 3, 7, 8 y 9).21 
Estos receptores participan en la inmunidad 
innata y tienen un papel clave en las EAS. 
La hidroxicloroquina tiene mayor seguridad 
clínica y permite indicar dosis mayores que 
la cloroquina per se. Los efectos adversos más 
frecuentes son leves, incluidas las molestias 
gastrointestinales, prurito y pigmentación 
cutánea. Las complicaciones cardiacas son 
excepcionales22 y su prescripción es segura en 
mujeres embarazadas y durante la lactancia.23

La azitromicina es un macrólido que inhibe la 
síntesis de proteínas en bacterias al unirse a la 
subunidad 50S ribosomal. No se ha descrito su 
efecto en los ribosomas de células eucariotas, y 
es sumamente prescrita para tratar a pacientes 
con infecciones respiratorias. Tiene propieda-
des inmunomoduladoras24 porque actúa como 
supresor de la activación de células TCD4+. 
En múltiples ensayos clínicos se han descrito 
los efectos terapéuticos de la azitromicina en 
procesos autoinflamatorios y enfermedades auto-
inmunitarias25-28 que no pueden explicarse por su 
actividad antibacteriana. Incluso, se ha indicado 
como inmunomodulador en el tratamiento de 
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uno de ellos permanecía en estado crítico y los 
otros dos continuaban en el área de Infectología. 
Estos desenlaces son muy prometedores e invitan 
a continuar investigando al respecto.30,31

La teicoplanina es un antibiótico glucopéptido 
indicado habitualmente en pacientes con in-
fecciones bacterianas grampositivas, sobre todo 
con infecciones por estafilococos. Además, se 
ha demostrado su eficacia contra varios virus: 
Ébola, influenza, flavivirus, virus de hepatitis C, 
VIH y otros coronavirus, como el MERS-CoV y 
SARS-CoV. Por lo anterior, se ha añadido a la lista 
de moléculas que podrían prescribirse como una 
alternativa terapéutica contra COVID-19.32 No 
está por demás apuntar lo controvertido de los 
desenlaces de los ensayos y de la decisión de 
indicarlos, pero, a la luz de las circunstancias, 
no dejan de ser un recurso terapéutico real. La 
última palabra en esto, y las demás opciones 
terapéuticas, la darán el tiempo y la experiencia.

Con base en la efectividad demostrada en varios 
estudios, se registró en 2016 una patente para el 
tratamiento de la infección causada por MERS-
CoV.32,33 De acuerdo con Zhou y colaboradores,2 
en la familia de coronavirus, la teicoplanina 
actúa en el primer estadio del ciclo de vida 
viral; el mecanismo que describen es que tiene 
como blanco inhibir la actividad enzimática de 
catepsina L, necesaria para la fusión de mem-
branas entre el virus y la célula huésped. Esto 
origina que no se promueva un pH bajo, nece-
sario para la proteína viral spike o espiga, junto 
con la acción proteolítica de la catepsina L en 
los endosomas tardíos, lo que en consecuencia 
evita la liberación de ARN viral genómico y la 
continuación del ciclo de replicación del virus. 

Un estudio reciente de los mismos autores 
demostró que esta actividad se conservó en 
SARS-Cov-2 (la secuencia objetivo que sirve 
como sitio de escisión para la catepsina L se con-
serva entre la proteína spike del SARS-CoV).33,34 

sepsis.28 La azitromicina ha demostrado inhibi-
ción in vitro de virus como Zika29 y Ébola. 

En contraste con otros macrólidos, la azitromici-
na tiene la característica de no inhibir la oxidasa 
CYP3A4.1 Ha llamado la atención la combina-
ción de hidroxicloroquina con azitromicina en 
un estudio efectuado en Francia,30 cuyo propósito 
original era disminuir el riesgo de sobreinfección 
bacteriana, tomando en cuenta, también, el 
efecto in vitro de la azitromicina contra Ébola y 
Zika, así como su efecto inmunomodulador para 
disminuir la gravedad de la enfermedad. En este 
estudio, se incluyeron 42 pacientes de los que 
26 se trataron y 16 fueron controles. No se dio 
seguimiento a seis de los pacientes tratados por-
que 3 fueron internados en cuidados intensivos, 
uno abandonó el tratamiento por náusea y hubo 
una defunción. Se demostró la eficacia de la 
hidroxicloroquina en la disminución de la carga 
viral y en la eliminación nasofaríngea del virus 
en 70% de los portadores de SARS-CoV-2 en solo 
seis días vs 12.5% de pacientes positivos en el 
grupo control. Cuando se comparó el desenlace 
de los pacientes tratados con hidroxicloroquina 
en conjunto con azitromicina, los desenlaces 
fueron significativamente diferentes: se demostró 
que 100% de los pacientes con este tratamiento 
estaban libres de carga viral. A uno de los pa-
cientes que recibió solo hidroxicloroquina se le 
agregó azitromicina y demostró eliminación total 
del virus al siguiente día.30 

En otro ensayo clínico31 se incluyeron 80 pa-
cientes positivos para SARS-CoV-2, incluidos 
4 asintomáticos, todos con factores de riesgo 
predisponentes a mayor severidad de COVID-19: 
hipertensión, diabetes y EPOC. El 80% de los 
pacientes fueron dados de alta del hospital des-
pués de un promedio de 4.6 días de tratamiento 
y de éstos, 93% se encontraron sin carga viral 
al día 8 postratamiento. De los pacientes que 
siguieron hospitalizados, uno falleció en la sala 
de urgencias, 3 necesitaron terapia intensiva, 
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Hasta ahora, y en un único experimento, se 
determinó la concentración de teicoplanina 
requerida para inhibir 50% de los virus (IC50) 
in vitro que fue de 1.66 μM, que es mucho 
más baja que la concentración alcanzada en la 
sangre humana (8.78 μM para una dosis diaria 
de 400 mg). Inclusive, se menciona que este 
antibiótico puede ser acoplado a nanopartículas 
magnéticas que poseen gran capacidad de carga 
de fármacos, baja toxicidad celular y alta bio-
compatibilidad.35 Estos resultados preliminares 
deben confirmarse ahora, mediante un ensayo 
clínico con asignación al azar. Sin duda, debe 
tomarse en consideración para un posible trata-
miento, para evitar la replicación viral.

Favipiravir36-39 se ha utilizado en estudios clínicos 
en China y Japón, basados en su eficacia contra 
Ébola y fue aprobado para el tratamiento contra 
influenza en febrero de 2020. Se trata de un 
inhibidor de la ARN polimerasa, dependiente 
de ARN, capaz de bloquear la replicación de 
ARN-virus al ser fosforibosilado,37 de esta forma 
se convierte en favipiravir-RTP; es un sustrato 
para ARN polimerasa viral que de esa manera 
inhibe su actividad. En un estudio que comparó 
su efectividad contra arbidol39 se concluyó que, 
en pacientes con enfermedad leve, hubo dismi-
nución significativa de la carga viral y mejoría 
en la evolución clínica, confirmada en estudios 
radiológicos incluso en 71% de los pacientes; 
sin embargo, no se ha observado que tenga el 
mismo efecto en pacientes graves.

Algunos estudios han revelado potencial efica-
cia de otros medicamentos en el tratamiento de 
pacientes infectados con COVID-19. Tal es el 
caso de darunavir,36 cuya inhibición in vitro del 
SARS-CoV-2 ha propiciado el inicio de su estudio 
en ensayos clínicos. 

La melatonina, por su parte, se está estudiando 
en China como coadyuvante en el tratamiento;40 
hasta hora ha demostrado eficacia antiviral41 

aportada por su acción antiinflamatoria y antio-
xidante.42 En ensayos en ratones ha demostrado 
disminuir la carga viral y las manifestaciones 
clínicas de la encefalitis viral.43

De acuerdo con la FDA (Food and Drug Admi-
nistration), en su comunicado del 24 de marzo 
de 2020: “Se está explorando, en investiga-
ción, un tratamiento para pacientes infectados 
por COVID-19 que implica el uso de plasma 
convaleciente recolectado de pacientes re-
cuperados con COVID-19”. Es posible que el 
plasma convaleciente que contiene anticuerpos 
contra el SARS-CoV-2 pueda ser efectivo con-
tra la infección.44 En Estados Unidos se están 
iniciando ensayos clínicos para el tratamiento 
de pacientes en estado crítico, con plasma de 
pacientes recuperados que resulten negativos 
a las pruebas para COVID-19. Esto, con base 
en que la respuesta humoral mediada por an-
ticuerpos es decisiva para prevenir infecciones 
virales. Un subconjunto de estos anticuerpos, 
que reducen la infectividad viral al unirse a los 
epítopos de la superficie de las partículas virales 
y, por tanto, bloquean la entrada del virus a una 
célula infectada, se definen como anticuerpos 
neutralizantes (NAbs).45 Estos anticuerpos provo-
can actividades protectoras: evitan la unión del 
virión a sus receptores en las células objetivo, 
causando la agregación de partículas virales. 
Además, los virus se lisan a través de la región 
constante (C) de la opsonización mediada por 
anticuerpos o la activación del complemento. 
Asimismo, en China, se llevó a cabo un en-
sayo clínico en 5 pacientes con enfermedad 
respiratoria severa y con ventilación mecánica 
asistida, tratados con plasma de pacientes re-
cuperados.46,47 El plasma donador contenía IgG 
e IgM contra SARS-CoV-2, todos los pacientes 
estaban recibiendo antiviral y metilprednisolona 
al mismo tiempo. La conclusión fue que: todos 
los pacientes tuvieron normalización de las cifras 
de temperatura y mejoría en la escala SOFA a 
partir del día 3. PAO2-FiO2 mejoró al día 12; la 
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carga viral descendió al cabo de 12 días. La can-
tidad de anticuerpos anti SARS-CoV-2 aumentó 
(de un límite de 40-60 previo a la transfusión a 
80-320 en el día 7). Cuatro pacientes se curaron 
del síndrome respiratorio agudo a los 12 días 
después de la transfusión, 3 se dieron de alta al 
día 20 después de la transfusión y 2 permane-
cían hospitalizados y estables al día 37 después 
de la transfusión.48 Debido a que la población 
en estudio era muy pequeña, se requiere más 
investigación en este sentido.

CONCLUSIONES

Hasta ahora, aún no se dispone de un trata-
miento antiviral específico ni de una vacuna; 
sin embargo, los investigadores de todo el 
mundo están explorando, sin descansar, los 
medicamentos que potencialmente podrían 
combatir a COVID-19. El tratamiento, por ahora, 
es sintomático en el que la terapia con O2 repre-
senta la principal intervención terapéutica para 
pacientes con infección severa. La ventilación 
mecánica es necesaria si persiste la insuficiencia 
respiratoria resistente al O2 así como soporte 
hemodinámico para tratar el choque séptico. La 
utilización de los agentes antivirales existentes 
es una estrategia potencialmente importante 
para tratar, a corto plazo, COVID-19. Sin embar-
go, la magnitud de la pandemia ha apurado la 
urgente necesidad de renovar esfuerzos para de-
sarrollar agentes antivirales de amplio espectro. 
En tanto no se cuente con un tratamiento anti-
viral eficaz y con base en la eficacia de previas 
experiencias con profilaxis posexposición con 
antimicrobianos o antivirales49 en la prevención 
de la enfermedad y en la reducción del riesgo 
de propagación de la infección, se recomienda 
la indicación temprana de profilaxis con hidro-
xicloroquina, tan rápido como sea posible al 
personal sanitario posexposición. También se 
sugiere valorar, individualmente, el tratamien-
to conjunto con azitromicina, con base en su 
efecto sinérgico. Valorar su prescripción como 

tratamiento empírico en pacientes probables, 
con síntomas evidentes o en pacientes positivos, 
con enfermedad leve, además del tratamiento 
sintomático. En pacientes positivos con enferme-
dad severa, el inicio del tratamiento temprano 
con 400 mg de hidroxicloroquina por vía oral 
en la primera dosis y 200 mg misma vía cada 
8 h durante 5 días y 500 mg de azitromicina 
al día durante 3 días. Además del tratamiento 
de soporte cardiovascular, se sugiere valorar la 
indicación de melatonina y tocilizumab para 
disminuir los síntomas clínicos y el deterioro de 
los pacientes con COVID-19 severo. El plasma 
convaleciente puede indicarse de manera ruti-
naria a pacientes críticamente infectados con 
COVID-19.
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Recomendaciones para el tratamiento integral de las 
personas adultas mayores con COVID-19*

Resumen

La actual pandemia de la enfermedad por COVID-19, causada por el virus SARS- 
CoV-2 ha llegado a México y ha traído consigo graves consecuencias para la 
población en general, gran número de personas enfermas y considerable número 
de decesos. Día con día se produce  gran cantidad de escritos académicos prove-
nientes de estudios observacionales que contienen reportes de casos y propuestas de 
tratamiento; sin embargo, a pesar de grandes esfuerzos y  la experiencia adquirida 
en otros países, la información del tratamiento etiológico efectivo que permita 
detener el avance de la pandemia aún es incierta. De estos reportes rescatamos 
datos fundamentales, como el hecho de que el grupo vulnerable más afectado en 
cantidad y gravedad son las personas adultas mayores, lo que se acentúa si estas 
personas padecen enfermedades crónicas sumamente prevalentes en nuestro me-
dio, como hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus y obesidad. Este grupo 
etario tiene retos, como los cambios propios del envejecimiento y formas atípicas 
de manifestación de la enfermedad; así como durante la hospitalización, porque 
estos pacientes requieren cuidados específicos y constantes para la recuperación 
de la salud. Por lo anterior, mediante un equipo interdisciplinario de médicos es-
pecialistas, se revisó la bibliografía médica existente con posterior consenso para 
ofrecer un panorama de las recomendaciones y perspectivas en la atención integral 
de las personas adultas mayores con COVID-19.

PALABRAS CLAVE: COVID-19; pandemia; atención integral de salud.

Abstract

The current COVID-19 pandemic, caused by the SARS-CoV-2, has reached Mexico 
and has brought serious consequences for the general population; a large number 
of sick people and a considerable number of deaths. Every day, a large number of 
academic writings are produced that bring case reports and treatment proposals; 
however, despite these great efforts, from the experience acquired in other countries, 
the information is still uncertain regarding any treatment that is effective to stop the 
advance of the pandemic. From these reports we have very valuable data, one of the 
most relevant is that the most affected people and in greater magnitude in terms of 
severity are older adults, and even more so if these people have comorbidity with 
chronic diseases of higher prevalence in our country: hypertension, diabetes mellitus 
and obesity, conditions that are particularly frequent among older Mexican adults. 
It is known that this age group has its own changes of aging and atypical forms of 
manifestation of the disease, as well as in the case of hospitalization, they require finer 
and constant care for the recovery of health; so, a review and consensus of existing 
information to offer these recommendations was made for the comprehensive care 
of older adults with COVID-19.

KEYWORDS: COVID-19; Pandemic; Comprehensive health care.
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ANTECEDENTES

A finales de diciembre de 2019, varias unidades 
de salud de la provincia de Hubei, China, re-
portaron grupos de pacientes con neumonía de 
causa desconocida, relacionados epidemiológi-
camente con un mercado mayorista de mariscos 
en Wuhan, China.1 El 31 de diciembre de 2019, 
el Centro Chino para el Control y Prevención 
de Enfermedades notificó a la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) de este hallazgo e 
inició los estudios epidemiológicos pertinentes. 
El 30 de enero la OMS declaró que el brote del 
nuevo coronavirus constituía una emergencia 
de salud pública de importancia internacional. 
El 11 de marzo de 2020, la OMS declaró que 
la enfermedad por COVID-19 podía caracteri-
zarse como una pandemia.2 En el marco de esta 
pandemia causada por el virus SARS-CoV-2 y 
su enfermedad, el COVID-19, se han realizado 
múltiples estudios, en su mayor parte reportes de 
casos, series de casos y de hallazgos patológicos, 
realizados en los países que de manera inicial 
han enfrentado el brote infeccioso. De estos estu-
dios se desprende que los principales predictores 
de desenlace fatal en la enfermedad COVID-19 
son: la edad, a partir de 55 años, existencia 
de enfermedades concomitantes, enfermedad 
cardiovascular previa, existencia de infección 
secundaria. Asimismo, se ha reportado la apa-
rición de miocarditis fulminante y síndrome de 
tormenta de citocinas.3

Otro estudio reportó que los adultos mayores 
y las personas con trastornos subyacentes: 
hipertensión, diabetes, EPOC y enfermedad 
cardiovascular, padecen rápidamente síndrome 
de dificultad respiratoria aguda, choque séptico, 
acidosis metabólica resistente, trastornos de la 
coagulación y muerte. Entre toda la información 
generada, también se ha reportado la existencia 
de eventos trombóticos, posiblemente relacio-
nados con algún efecto procoagulante de la 
enfermedad, aunque aún no hay estudios que 
demuestren causalidad al respecto.4

Las causas de muerte reportadas son: síndrome 
de dificultad respiratoria aguda, arritmia, cho-
que, lesión renal aguda, lesión cardiaca aguda, 
disfunción hepática e infección secundaria. La 
enfermedad tiende a progresar más rápido en las 
personas mayores de 65 años, particularmente 
varones.5

Los factores de riesgo asociados con mortalidad 
en China fueron: la edad y el sexo masculino, la 
hipertensión arterial (comorbilidad más común, 
48.2%), seguida de diabetes mellitus (26.7%) y 
cardiopatía isquémica (17%). De los pacientes 
que murieron solo 25% recibieron ventilación 
mecánica invasiva u oxigenación por membrana 
extracorpórea.

En conclusión, el perfil de pacientes en riesgo 
alto de complicación está compuesto por varo-
nes, mayores de 60 años y con comorbilidades.5

Ante este escenario mundial, en el que los más 
afectados y graves son los adultos mayores, se 
suma que son el grupo etario con mayor carga de 
enfermedades crónicas degenerativas y múltiples 
padecimientos. Por todo lo anterior, se emiten 
recomendaciones que consideran la atención 
geriátrica integral, en los escenarios probables, 
en las unidades de atención médica. 

La atención sanitaria de las personas adultas 
mayores requiere ser pormenorizada debido a 
sus características propias y la importancia de la 
insistencia en los aspectos familiares y sociales, 
estableciendo con ello intervenciones que inci-
dan eficazmente en la salud del adulto mayor 
que adquiera COVID-19.

Recomendaciones en la atención ambulatoria de 
las personas adultas mayores

Todo paciente con sospecha de COVID-19 y sin 
criterios de gravedad, que consisten en: fiebre 
mayor a 38°C, disnea, dificultad respiratoria, 
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hipoxemia menor a 90%, delirio o deshabilita-
ción funcional, debe ser enviado a continuar su 
tratamiento sintomático en casa con vigilancia 
ambulatoria a distancia (por ejemplo: teléfono, 
videollamadas) con respecto a la existencia o 
desarrollo de los datos de alarma previamente 
informados al paciente, familiares y cuidadores. 
La decisión de vigilar a un paciente de manera 
ambulatoria debe tomarse caso por caso, de 
manera individualizada, esta decisión no solo 
dependerá de la situación clínica del paciente, 
sino de las capacidades del paciente y su entor-
no social, familiares y cuidadores, de participar 
en su vigilancia, el aislamiento en el hogar y el 
riesgo de transmisión en el entorno inmediato 
del paciente.6 

Debe asegurarse que el paciente esté lo suficien-
temente estable como para recibir tratamiento en 
casa y pueda apegarse a las recomendaciones de 
cuidado general y aislamiento con el trabajo de 
sus redes de apoyo, tal estabilidad comprende 
la integridad cognitiva mínima necesaria para 
atender las indicaciones, la ausencia de deli-
rio, así como la capacidad funcional para las 
actividades de la vida diaria o, en su defecto, la 
presencia de un cuidador capacitado. Del mismo 
modo, debe tenerse siempre presente que estas 
condiciones pueden cambiar súbitamente en las 
personas adultas mayores.7

Debemos asegurar también que el adulto mayor 
cuente con cuidadores apropiados en el hogar, 
que haya una habitación separada donde el pa-
ciente pueda recuperarse sin compartir espacio 
inmediato y que el paciente y los miembros del 
hogar tengan acceso al equipo de protección 
pertinente, de manera adecuada y se encuentren 
capacitados en el manejo y recomendaciones 
para la prevención de contagio del SARS-CoV-2.8 

También corresponde que esta capacitación sea 
implementada por los servicios de salud. En la 
actualidad, en nuestro país existen diversos cur-
sos de capacitación y cuidado de las personas 

adultas mayores en el marco de la epidemia de 
COVID-19.9

Asimismo, y como parte de la evaluación del 
adulto mayor, debe revisarse y, en su caso, reali-
zar prescripción razonada de los medicamentos 
que habitualmente toma. Asegurarse de que la 
persona y su cuidador entienden y conocen los 
fármacos prescritos y las indicaciones de toma 
de cada uno; es conveniente realizar un diario 
de medicamentos donde se especifiquen los de 
toma continua y los de tiempo limitado.

Es muy importante y se recomienda establecer 
una vía de comunicación continua para vigilar 
el estado del paciente con sospecha de CO-
VID-19 en casa. De acuerdo con los familiares 
o cuidadores puede valerse de teléfono fijo, 
telefonía celular o incluso de videollamadas. 
Es necesario proporcionar los datos de alarma 
e indicaciones para ponerse en contacto con su 
médico tratante o con los servicios de atención 
médica tanto a la persona adulta mayor como 
a su familia o cuidadores. Debe quedar claro 
que no debe salir de casa hacia las unidades 
de atención y debe notificarse a los medios que 
ha determinado la autoridad sanitaria para que 
acudan por el paciente.

Para los pacientes cardiópatas estables, se 
recomienda: mantener el régimen de ejercicio 
aeróbico de manera habitual en la medida de lo 
posible, continuar con el monitoreo periódico 
de la presión arterial si se acostumbra y, en 
caso de contar con un dispositivo electrónico 
implantado (DAI, marcapasos o resincroniza-
dor), tener a la mano el contacto de su médico 
tratante u hospital por alguna eventualidad con 
el mismo, que emitirá una señal auditiva; del 
mismo modo, no se recomienda acudir a las 
unidades de atención médica, sino comunicar-
se de manera inicial con su servicio de salud 
habitual, que le dará indicaciones de cómo 
atender la situación.10 
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Recomendaciones para el manejo integral 
de la persona adulta mayor con sospecha o 
diagnóstico de COVID-19 sin asistencia mecánica 
ventilatoria

Los pacientes que manifiesten datos de alarma 
deben ser ingresados a los servicios de atención 
médica en virtud de la posibilidad de compli-
caciones respiratorias que pongan en riesgo la 
vida del paciente; además del tratamiento de 
sostén y medidas generales para asegurar la 
adecuada ventilación, es pertinente atender al-
gunas situaciones específicas que pueden sufrir 
las personas adultas mayores que se encuentran 
hospitalizadas.

Se recomienda iniciar de manera temprana las 
medidas no farmacológicas para la prevención 
y manejo del delirio en la medida de lo posible, 
asegurándose de mantener el aislamiento reque-
rido y el uso del equipo personal de protección 
para prevenir la transmisión de la enfermedad. 
Estas medidas comprenden la movilización 
temprana y evitar las restricciones físicas, salvo 
las necesarias para mantener el aislamiento, 
fomentar la ubicación temporo-espacial, man-
tener medidas de higiene del sueño, mantener 
un adecuado estado de hidratación, preferen-
temente por la vía oral, así como un aporte 
nutricio adecuado y suficiente acorde con las 
características de la persona adulta mayor, evitar 
en la medida de lo posible la privación sensorial, 
evitar sondas y catéteres innecesarios, así como 
sujeciones físicas porque pueden favorecer la 
aparición de delirio, manejo adecuado del dolor 
y disnea, evitar la polifarmacia y tener cuidado 
adecuado de las interacciones farmacológicas.11

Permitir, si las condiciones clínicas del paciente 
son adecuadas, el uso de prótesis y órtesis con 
los debidos cuidados de aislamiento.

En relación con el aspecto cardiológico, se re-
comienda continuar con el tratamiento médico 

prescrito, no suspender los fármacos tipo IECA 
o ARA-II indicados para el tratamiento de la hi-
pertensión arterial sistémica, de la insuficiencia 
cardiaca, cardiopatía isquémica crónica o tras un 
evento de infarto agudo de miocardio.10 

Considerar en la persona adulta mayor hospita-
lizada la profilaxis de tromboembolismo venoso 
con heparinas de bajo peso molecular, así como 
la prevención de lesiones de la piel por presión, 
fomentando la movilización frecuente, lubrica-
ción adecuada de la piel.

Por último, debe prevenirse la discriminación 
por edad (viejismo) y el maltrato en las personas 
adultas mayores como consecuencia de estereo-
tipos relacionados con la vejez; es importante 
proteger la integridad y dignidad de las personas 
adultas mayores, un instrumento adecuado para 
este objetivo es consultar con el paciente y, en 
su caso, los familiares o cuidadores, acerca de 
la voluntad anticipada del paciente, explicar 
con claridad en qué consiste en caso de que se 
agrave su estado de salud. Con ello mantenemos 
y respetamos la autonomía de los pacientes adul-
tos mayores y evitamos caer en actitudes poco 
éticas que pueden sobrevenir en momentos de 
crisis, como la actual derivada de la epidemia 
de COVID-19.

Recomendaciones para el manejo integral 
de la persona adulta mayor con sospecha 
o diagnóstico de COVID-19 con asistencia 
mecánica ventilatoria

Los pacientes que acudan con dificultad res-
piratoria y se confirme en ellos insuficiencia 
respiratoria o hayan sido diagnosticados de afec-
ción leve y posteriormente se hayan complicado, 
requerirán asistencia mecánica ventilatoria, ya 
sea con mecanismos no invasivos o mediante 
intubación orotraqueal. Los pacientes con CO-
VID-19 tienen complicaciones proporcionales 
a la gravedad de la propia enfermedad y las 
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personas adultas mayores son particularmente 
vulnerables a los efectos de la hospitalización, a 
la inmovilidad y a la gravedad de las enfermeda-
des debido a la poca reserva fisiológica que, en 
elevada proporción, tienen las personas adultas 
mayores. Se recomienda iniciar cuanto antes 
con la profilaxis de tromboembolismo venoso, 
profilaxis de úlceras por estrés, así como nutri-
ción enteral temprana siempre que sea posible.12 

También se recomienda establecer metas de 
cuidado en conjunto con el paciente siempre 
que sea posible y con la familia y cuidadores, en 
caso necesario y de acuerdo con la gravedad del 
paciente considerar la planificación de cuidados 
al final de la vida y ofrecer en todo momento 
los cuidados paliativos cuando sea necesario.8

Se recomienda establecer desde el primer con-
tacto con la persona adulta mayor y su familia la 
información necesaria acerca de, y en caso de 
contar con ellas, las indicaciones con respecto 
a la voluntad anticipada.  

En cuanto a las complicaciones y efectos de 
la movilización, siempre teniendo presentes 
las complicaciones propias que representa el 
aislamiento estricto para evitar la propagación 
y contagio de COVID-19, se recomienda tomar 
medidas tempranas para la prevención de apa-
rición de lesiones por presión (úlceras, escaras, 
lesiones por cizallamiento), consistentes en 
lubricación de piel constante y movilización 
pasiva con cambios de los puntos de presión en 
el apoyo en cama.

En pacientes con delirio sin haber síntomas psi-
cóticos con antelación, se recomienda descartar 
síndromes geriátricos y factores desencadenantes 
(estreñimiento, deshidratación, dolor o disnea).

En caso de manifestar síntomas de ansiedad e 
insomnio, el tratamiento con lopinavir/ritonavir 
puede producir tales síntomas.8

En todos los pacientes graves y bajo asistencia 
ventilatoria, se recomienda de manera perma-
nente evitar la discriminación y maltrato por 
edad, privilegiando en todo momento la digni-
dad de los pacientes y su autonomía en los que 
aún la conservan.

Una manera de llevar a cabo estas recomenda-
ciones es informando a los pacientes y familiares 
acerca de la voluntad anticipada y en los que ya 
cuentan con ellas, consultarla y hacerla valer. 
Del mismo modo debemos mantener siempre 
presente la posibilidad de usar los cuidados 
paliativos en aquellos pacientes con progresión 
irreversible y sin posibilidades de mejoría. 

Recomendaciones para la prescripción de 
psicotrópicos en la persona adulta mayor con 
sospecha o diagnóstico de COVID-19

Aún no hay tratamiento efectivo y seguro contra 
el COVID-19; sin embargo, existen diversas 
opciones que se han probado en el mundo, 
entre las que destacan: cloroquina e hidroxi-
cloroquina, azitromicina, lopinavir/ritonavir, 
tocilizumab y remdesivir; sin embargo, ninguno 
de estos fármacos ha demostrado concluyente-
mente su utilidad y, en buena medida, provocan 
múltiples efectos secundarios, reacciones 
adversas e interacciones medicamentosas, de 
las que las personas adultas mayores son más 
susceptibles.13 

Por tanto, se recomienda la adecuación en la 
prescripción de psicofármacos en personas 
mayores afectas de COVID-19 tratadas con 
terapéuticas experimentales: lopinavir/ritona-
vir, hidroxicloroquina/cloroquina, tocilizumab/
remdesivir; los pacientes sometidos a cualquiera 
de estos tratamientos tienen contraindicados 
haloperidol, risperidona y quetiapina debido 
al alto riesgo de reacciones adversas, como la 
prolongación del intervalo QT y, con ello, la 
aparición de arritmias cardiacas potencialmente 
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graves e incluso letales. La interacción ocurre en 
la cadena de citocromos.8  

Si es necesario indicar un antipsicótico de perfil 
sedante se prescribirá olanzapina a dosis de 2.5 
a 7.5 mg con dosis máxima de 15 mg/día; asimis-
mo, si es necesario administrar un antipsicótico 
de perfil incisivo se recomienda aripiprazol a 
dosis reducidas.8

De manera alternativa y para el manejo de 
ansiedad, insomnio o agitación en el marco de 
psicosis, puede administrarse gabapentina o 
pregabalina8 con el objeto de reducir el riesgo 
de depresión respiratoria por benzodiacepinas.

Complicaciones neurológicas en personas 
adultas mayores con infección por COVID-19 

Las complicaciones neurológicas en la infección 
por COVID-19 se manifiestan en 36.4% de los 
casos. La mayor parte ocurren en pacientes 
graves con insuficiencia orgánica múltiple (45.5 
vs 30.2% de los no graves) que son además 
hombres y adultos mayores.14 Su distribución 
topográfica podría estar relacionada con la gra-
vedad del paciente y consiste en la afectación 
del sistema nervioso central y periférico. Los 
síndromes descritos con mayor frecuencia son 
de neuropatía craneal (anosmia, hipogeusia, 
neuralgia del trigémino), afectación cortical 
difusa (delirio, encefalopatía metabólica, ence-
falitis viral), lesiones focales del sistema nervioso 
central (infarto cerebral agudo y encefalomielitis 
aguda hemorrágica) y miopatía.15

Mientras que algunas lesiones son el resultado 
directo de la infección (anosmia, hipogeusia 
y encefalitis viral) o la insuficiencia orgánica 
múltiple (delirio, encefalopatía, miopatía, etc.),16 
otras podrían asociarse con estados protrom-
bóticos (infarto cerebral agudo) en pacientes 
con factores de riesgo cardiovascular o, bien, 
de estados autoinmunitarios (encefalomielitis 

aguda hemorrágica). Es sensato decir que la 
patogénesis propuesta de las complicaciones 
neurológicas en COVID-19 viene del conoci-
miento y experiencia previos y aún es objeto 
de estudio.15 El demostrado neurotropismo del 
sistema nervioso central de otros coronavirus 
epidémicos y la reciente evidencia proveniente 
de observaciones clínicas sobre fenómenos 
trombóticos y autoinmunitarios probablemente 
determinarán el diagnóstico, la prevención y el 
tratamiento de las complicaciones neurológicas 
por COVID-19 en el futuro cercano.16 

Por último, un paciente que padece algún tipo 
de neuropatía (por ejemplo, diabética o por 
secuelas de síndrome de Guillain-Barré), en-
fermedad de Parkinson, demencia en estadios 
finales, esclerosis múltiple o cualquier enfer-
medad neurológica degenerativa o avanzada 
del sistema nervioso central, puede padecer 
neumonía con mayor facilidad por la dificultad 
para expectorar, por lo que es recomendable 
interrogar sobre estos antecedentes agregados a 
disnea, taquipnea o dolor torácico que indiquen 
complicación pulmonar temprana, tratando al 
paciente de manera urgente y, en los casos no 
complicados, instruyéndoles sobre estos signos 
de alarma y factores de riesgo.17 

Diagnóstico clínico de las complicaciones 
neurológicas por COVID-19 

La manera más adecuada de reconocer las 
manifestaciones neurológicas de cualquier 
enfermedad es mediante el interrogatorio; debe 
considerarse que la clasificación de esos datos 
en síndromes definidos que son similares es 
sumamente útil, todo lo cual permite dirigir co-
rrectamente las decisiones del tratamiento. Así, 
el paciente con COVID-19 que tiene dificultades 
para identificar el sabor o el olor, lo que también 
reduce su apetito, tiene anosmia o hipogeusia.18 
Es importante definir el tiempo de evolución 
de estos síntomas, porque si tienen más de 30 
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días de evolución podrían estar acompañando 
a otras enfermedades como diabetes mellitus, 
enfermedad de Alzheimer, enfermedad de 
Parkinson, enfermedad por cuerpos de Lewy o 
secuelas de esclerosis múltiple en la juventud. El 
dolor paroxístico, en ataques, severo, unilateral, 
lancinante, en distribución de las ramas maxilar 
o mandibular del nervio trigémino y que tiene 
desencadenantes físicos como el tacto de la cara 
o la encía (al masticar o lavarse los dientes) o los 
cambios de temperatura y puntos gatillo en los 
sitios de la emergencia de los nervios infraorbita-
rio o mentoniano en la hemicara, es compatible 
con neuralgia del trigémino.18,19 La afectación 
del sistema nervioso central que cursa con sín-
tomas recientes de desorientación, inatención, 
confusión, síntomas fluctuantes, alteraciones 
de la percepción (ilusiones o alucinaciones) 
e hiper o hipoactividad psicomotriz se debe 
a delirio, mientras que la afectación reciente 
que solo cursa con reducción de la consciencia 
(somnolencia, estupor o coma) y cambios cog-
noscitivos y de conducta por lo regular se debe 
a encefalopatía de origen sistémico-metabólico, 
que habitualmente ocurre sin signos focales, 
como síndromes corticales regionales, afasia, 
neuropatía craneal, síndrome piramidal y de-
bilidades focales, síndrome cerebeloso, rigidez 
parkinsoniana o síndromes espinales.18,20 Debido 
a que la insuficiencia orgánica múltiple puede 
explicar diversas alteraciones, es importante 
enlistar que la hipoglucemia, la crisis hiperten-
siva, la encefalopatía hepática y la encefalopatía 
hipóxico isquémica son excepciones a la regla 
como causas de encefalopatía metabólica y foca-
lidad, y cuya reversibilidad es habitual, pero esa 
mejoría está en relación con la identificación y 
tratamiento oportuno de la causa.20 La existencia 
aislada y reciente de desviación oral, síndrome 
piramidal, afasia motora (habla no fluente, con 
dificultades para repetir) o ambas en un paciente 
grave con COVID-19 sugiere fuertemente infarto 
cerebral agudo.19 Un cuadro aparente de encefa-
lopatía de origen sistémico-metabólico con datos 
focales pero que además cursó con rigidez nucal 

sugiere encefalitis viral y debe ser considerado 
en el diagnóstico diferencial de estos cuadros 
clínicos desde la perspectiva de un alto índice 
de sospecha por complicación directa de infec-
ción por COVID-19. Algunos pacientes tienen 
encefalopatía con signos focales y predominio 
de alteraciones cerebelosas, del tallo cerebral y 
la médula espinal, en esos casos puede docu-
mentarse una lesión desmielinizante aguda con 
componente hemorrágico en la subcorteza, el 
diencéfalo, el tallo cerebral y la médula espinal 
cervical que se comprueba por sus signos radio-
lógicos en la resonancia magnética de cráneo 
simple y contrastada o se sospecha en la tomo-
grafía axial computada (TAC) de cráneo simple y 
contrastada (se requerirá resonancia magnética); 
estos casos corresponden con una variante grave 
de encefalomielitis aguda diseminada llamada 
encefalomielitis aguda hemorrágica o síndrome 
de Weston-Hurst que produce lesiones severas 
en el sistema nervioso central, mayor disca-
pacidad y tiene mal pronóstico, al parecer su 
mecanismo es autoinmunitario.19 Por último, 
una causa de abatimiento funcional y dificulta-
des en el destete ventilatorio es la miopatía del 
enfermo en estado crítico: el diagnóstico clínico 
se complica porque aparece en pacientes graves 
que están inmóviles, habitualmente en sedación 
y ventilación mecánica, por lo que en casos de 
insuficiencia orgánica múltiple debe optarse por 
su búsqueda intencionada más que por su diag-
nóstico clínico debido a su baja sensibilidad.19

Diagnóstico paraclínico de las complicaciones 
neurológicas por COVID-19

Las complicaciones como hipogeusia o anos-
mia rara vez requieren estudios paraclínicos, 
considerar que aquéllas con más de 30 días de 
evolución y que no acompañan el cuadro clínico 
por COVID-19 pueden deberse a otras causas y 
con frecuencia requieren seguimiento en consulta 
externa por enfermedades concomitantes, como 
diabetes mellitus, enfermedad de Parkinson, en-
fermedad por cuerpos de Lewy, enfermedad de 
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Alzheimer o esclerosis múltiple.18 La neuralgia 
del trigémino habitualmente es idiopática, pero 
puede requerir seguimiento en consulta externa 
si el paciente tiene alteraciones sensitivas a la ex-
ploración física de la cara, lo que hace sospechar 
neuralgia del trigémino sintomática (por ejemplo, 
esclerosis múltiple, neoplasia del ángulo pontoce-
rebeloso, etc.).18 La existencia de delirio lleva a la 
sospecha de insuficiencia respiratoria, trastornos 
hidroelectrolíticos y ácido base y otros trastornos 
metabólicos del paciente en insuficiencia orgá-
nica múltiple;18 a veces el síndrome es resultado 
de encefalitis viral o infarto cerebral agudo, por 
lo que debe considerarse enfermedad cerebral 
en su diagnóstico diferencial ante la ausencia de 
causas sistémico-metabólicas.18 El infarto cerebral 
debe diagnosticarse en primera instancia con TAC 
simple de cráneo.19 La encefalomielitis aguda 
hemorrágica con frecuencia es un hallazgo de 
resonancia magnética contrastada de cráneo y 
columna cervical y la encefalopatía sistémico-
metabólica se relaciona con el diagnóstico de los 
parámetros de insuficiencia orgánica múltiple. La 
encefalitis viral aguda puede corroborarse me-
diante punción lumbar diagnóstica con reacción 
en cadena de la polimerasa para COVID-1915 y los 
parámetros de líquido cefalorraquídeo inflamato-
rio de aspecto viral (sus hallazgos característicos 
son: moderada pleocitosis linfo o monocítica, 
hiperproteinorraquia y normoglucorraquia), 
aunque un líquido cefalorraquídeo normal no lo 
descarta.19 Algunas veces el daño encefálico y los 
cambios meníngeos se documentan por resonan-
cia magnética contrastada de cráneo y comienzan 
a sospecharse utilizando TAC contrastada de 
cráneo.19 La miopatía se diagnostica mediante 
electromiografía y curva enzimática muscular con 
CPK, CPK MM, mioglobina y TGO.19 

Tratamiento de las complicaciones neurológicas 
por COVID-19

La hipogeusia y anosmia requieren esperar una 
recuperación paulatina, favorecer la alimenta-
ción debido a falta de apetito por los síntomas 

y sensibilizar al cuidador sobre el cuidado de 
supervivencia frente a olores “de peligro”, como 
fuga de gas, contaminantes ambientales o el 
humo de un incendio. La neuralgia del trigémino 
se trata con carbamazepina (150 a 600 mg/día) 
en tres dosis u oxcarbazepina (600 a 1800 mg/día 
en 2-3 dosis). Estos medicamentos deben pres-
cribirse con precaución utilizando dosis mínima 
efectiva y comenzando con la dosis mínima y 
aumentos graduales cada 5-7 días, en el adulto 
mayor podrían favorecer hiponatremia, vértigo, 
sedación, inestabilidad y deterioro cognoscitivo, 
así como supresión medular ósea y hepatopatía, 
por lo que estos efectos deben vigilarse en la 
consulta externa con exámenes de laboratorio 
y vigilancia clínica dirigida. Respecto al infarto 
cerebral agudo, lo más importante es individuali-
zar las decisiones de trombólisis considerando la 
relación riesgo/beneficio y aplicar los protocolos 
vigentes.19 Es importante instaurar prevención 
secundaria con antiagregantes plaquetarios y 
recordar que la administración concomitante 
de anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios 
o de anticoagulantes incrementa el riesgo de 
hemorragia cerebral, lo que es particularmente 
nocivo durante los primeros siete días del infar-
to.19 El mejor manejo del infarto cerebral en estos 
pacientes es materia de investigación clínica en 
la actualidad. La rehabilitación física es un pilar 
del tratamiento mientras el estado cardiovascular 
y respiratorio del paciente lo permitan.19 La en-
cefalopatía sistémico metabólica y el delirio se 
tratan mediante sus causas predisponentes, así 
como las medidas de prevención de delirio y el 
adecuado diagnóstico diferencial, en el caso de 
la encefalopatía sistémico metabólica es impor-
tante considerar las medidas de neuroprotección, 
como el mantenimiento de la presión arterial 
media y la vigilancia del estado neurológico 
mediante ventanas sin sedación.19 La miopatía 
requiere ser diagnosticada por un alto índice 
de sospecha para luego ofrecer rehabilitación 
respiratoria del músculo diafragma y ejercicios 
regulares de movilización pasiva acompañados 
de un plan de terapia física y rehabilitación.19 
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La encefalomielitis aguda hemorrágica se trata 
con infusiones intermitentes de inmunoglobulina 
humana recombinante a razón de 400 mg/kg/
día o 1 a 2 g/kg/dosis total dividida en 5 días, la 
elección de la dosis de 2 g depende de la mala 
respuesta del paciente, idealmente debe contarse 
con concentraciones de IgA antes de iniciarla y 
está contraindicada cuando los concentraciones 
de la misma son bajas; acompañando al fármaco 
conviene prescribir antes y durante los días de 
la infusión acetaminofén y clorfenamina a dosis 
habituales. La existencia de exantema, angio-
edema, broncoespasmo o choque anafiláctico 
contraindican la administración de inmuno-
globulina.19 

Manejo de síntomas resistentes y sedación 
paliativa en la persona con sospecha o caso 
confirmado de COVID-19

Con la actual epidemia por COVID-19 es 
posible que el personal de salud se enfrente 
a situaciones complicadas en relación con el 
manejo y la toma de decisiones bioéticas, sobre 
todo en las personas adultas mayores. En este 
sentido, es importante que el personal médico 
identifique de manera temprana los datos de 
gravedad e irreversibilidad para evitar caer en 
dos conceptos extremos en su definición. Por 
un lado el empecinamiento o encarnizamien-
to terapéutico, que no es más que el término 
coloquial dado a la distanasia, que consiste en 
la persistencia u obstinación en las medidas 
terapéuticas extraordinarias, por lo regular 
fútiles, que solo prolongan la agonía y con 
frecuencia en condiciones penosas éticamente. 
Por otro lado, el nihilismo terapéutico, que es 
la acción de negar intervenciones terapéuticas 
fundamentadas en justificaciones del tipo: “ya 
no hay que hacer nada”, “ya es mayor, ya no 
vale la pena”. El término deriva del latín nada, 
lo que puede conllevar al abandono total y 
privar, incluso de otorgar cuidados paliativos 
al final de la vida. 

En este sentido, la persona adulta mayor con de-
terioro neurológico, respiratorio, cardiovascular 
o multiorgánico grave que requiera ventilación 
mecánica requerirá que se tome en cuenta la 
voluntad anticipada o, bien, la orden de no resu-
citación o no intubación (ONR), esto respetando 
el principio bioético de autonomía que se refiere 
al respeto a la condición propia de elegir y rea-
lizar acciones basadas en los valores y creencias 
personales, es decir, de respetar la decisión con 
respecto a intervenciones terapéuticas o de cómo 
morir. En caso de que la persona previamente 
haya consentido o, en su defecto, sus familiares 
cercanos, se deberá ser empático en la manera 
de dar malas noticias. Para ello se recomienda 
utilizar los seis pasos para dar malas noticias:21 
1) preparar la situación, pensar qué se va a decir 
y reflexionar sobre lo que diremos, si es posible 
escoger un lugar reservado. 2) Evaluar la percep-
ción, expectativas y preocupaciones del paciente 
o familiar de la actual situación. Se puede iniciar 
con una pregunta abierta: ¿Cómo se encuentra? Y 
después ¿Qué le han explicado? Y para abordar la 
negación responder por ejemplo con: “Puedo ver 
que es difícil para usted escuchar esto…”. 3) Soli-
citar permiso para dar información de la situación. 
4) Informar, iniciar con un aviso como “lamento 
tener que decirle que…”, dando información poco 
a poco, evitar tecnicismos, no dar falsas esperan-
zas, asegurar que entiendan lo explicado y resolver 
dudas. 5) Responder a las emociones del paciente 
de manera empática, identificarlas y nombrarlas, 
por ejemplo: “veo que esto que le he dicho le ha 
asustado”, “le ha entristecido”, etc., hay que legi-
timarlas también empáticamente. 6) Organizar y 
planificar los siguientes pasos y si es necesario dar 
la posibilidad de consultarnos si tiene dudas en las 
decisiones que se tomarán. Todo esto redundará 
en tener una comunicación abierta del manejo de 
los cuidados paliativos y los síntomas resistentes 
de forma más humana y cálida.

En caso de que la persona con COVID-19 no 
tenga voluntad anticipada o ésta incluya la 
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intervención terapéutica completa, deberá ma-
nejarse al paciente con ventilación mecánica 
y tratamiento farmacológico completo. Sin 
embargo, en el transcurso de la hospitalización 
puede haber una progresión negativa de la 
evolución y entonces se requerirán plantearse 
nuevamente cuestiones bioéticas. Éstas deben 
basarse en parámetros objetivos y bioéticos y 
así evitar caer en el empecinamiento o nihilis-
mo terapéutico para poder ofrecer los cuidados 
paliativos correspondientes o, en su caso, aplicar 
la sedación paliativa y evitar dolor o sufrimiento 
innecesarios. Los parámetros objetivos de mal 
pronóstico (Cuadro 1) incluyen la existencia de 
demencia avanzada u otras enfermedades neu-
rodegenerativas con dependencia para realizar 
las actividades de la vida diaria, cáncer metas-
tásico con ECOG 4, malignidad hematológica 
incurable, EPOC avanzado oxígeno dependiente, 
insuficiencia cardiaca con grado 4 de la NYHA, 
cirrosis hepática en estadio Child-Pugh 3, cho-
que séptico o disfunción orgánica múltiple con 
SOFA > 13 puntos. Además, deberán tomarse 
en cuenta los aspectos bioéticos, solo en casos 
en que la capacidad instalada de los cuidados 

críticos sea rebasada y con fundamento en los 
principios bioéticos (autonomía, beneficencia, 
justicia y no maleficencia), podrán utilizarse los 
recursos disponibles para mantener la vida en las 
personas con mayor probabilidad de sobrevivir 
al evento. Esto implica no solo tomar en cuenta 
la edad cronológica. 

Ante la existencia de parámetros objetivos de 
mal pronóstico y con progresión irreversible sin 
posibilidades de recuperación, podrá iniciarse 
con la sedación paliativa22 que consiste en la 
aplicación de fármacos en dosis y combinacio-
nes requeridas para reducir la conciencia, para 
aliviar el sufrimiento de las personas o aliviar 
adecuadamente uno o más síntomas resistentes, 
se aplica al final de la vida para que los pacientes 
estén más cómodos, cabe señalar que esto no 
implica acortar la vida ni causar la muerte.

Para la sedación paliativa se debe aplicar una 
dosis de inducción de midazolam 2.5 a 5 mg 
vía intravenosa (IV) o subcutánea (SC) para 
posteriormente dar una dosis continua ya 
sea por bomba de infusión o goteo en la que 
mezclaremos 60 mg de midazolam (4 ámpu-
las de 15 mg) más 1.2 mg de buprenorfina (4 
ámpulas de 0.3 mg) aforados en 100 mL de 
solución salina si es por bomba de infusión o 
en 1000 mL si fuera por goteo por venoclisis y 
pasar en 24 horas. La dosis se titula de acuerdo 
con la respuesta en disminuir disnea, dolor o 
ansiedad hasta el desenlace, de esta forma se 
evita sufrimiento innecesario.

Por último, estas decisiones no debemos 
tomarlas de manera unilateral ni solos, de 
preferencia con apoyo del comité de bioética 
y en los casos en que no se pueda conjuntar, 
siempre estará un compañero trabajador de la 
salud que nos podrá dar su opinión, reflejar la 
nuestra, dialogar y llegar a un consenso para 
que, en conjunto, se tome la mejor decisión en 
los momentos decisivos.

Cuadro 1. Parámetros objetivos de mal pronóstico

Parámetros de mal pronóstico objetivos
Demencia avanzada (dependencia para actividades de 
la vida diaria)
Enfermedad neurodegenerativa avanzada 
Cáncer metastásico 
Malignidad hematológica incurable 
EPOC avanzado (O2)
Insuficiencia cardiaca (NYHA grado 4)
Cirrosis hepática (Child-Pugh 3)
Disfunción orgánica múltiple (SOFA > 13 puntos)
Choque séptico 

Aspectos bioéticos
Solo en casos en los que la capacidad instalada de cuidados 
críticos sea rebasada y con fundamento en los principios 
bioéticos (autonomía, beneficencia, justicia y no malefi-
cencia), se podrán utilizar los recursos disponibles para 
mantener la vida en las personas con mayor probabilidad 
de sobrevivir al evento. Esto implica no solo tomar en 
cuenta la edad cronológica. 
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CONCLUSIONES

La enfermedad COVID-19 apareció sorpresiva 
e intempestivamente en el mundo. A pesar de 
afectar múltiples regiones en tiempos diferentes, 
poca es la información con la que contamos para 
hacerle frente y minimizar los daños a la salud 
en nuestra población. Asimismo, ha evidenciado 
múltiples carencias de los diversos sistemas de 
salud en lo relacionado con infraestructura, pro-
gramación y protocolos específicos de atención 
a la salud. Uno de los grupos más vulnerables 
y afectados en el mundo es el de las personas 
adultas mayores. Tal condición de vulnerabilidad 
no es solo física, también requiere la adecuada 
organización sanitaria durante una crisis y, por 
supuesto, pone de manifiesto la confrontación 
ante el tema bioético por excelencia: la primacía 
moral de la vida. Los avances tecnológicos tam-
poco parecen ser suficientes en este momento. 
En la actualidad, todas las personas, sobre todo 
los adultos mayores, necesitan un cuidado inte-
gral de la salud. Debido a la vulnerabilidad de 
este grupo etario, es fundamental considerar y 
atender la comorbilidad, así como los efectos no 
deseados de la hospitalización: lesiones por pre-
sión, deshidratación, desnutrición, osteopenia y 
sarcopenia, fragilidad, delirio, depresión, etcé-
tera. Asimismo, debemos tener en cuenta que 
las personas adultas mayores son más frecuen-
temente afectadas de enfermedad degenerativa 
del sistema nervioso central y de complicaciones 
neurológicas por COVID-19: su identificación 
y tratamiento temprano generan mejores des-
enlaces. Otro punto de suma importancia son 
las consideraciones respecto a las situaciones 
al final de la vida, en particular dos de ellas: 
considerar y consultar a todos los pacientes 
adultos mayores de la existencia de voluntad 
anticipada, las órdenes de no resucitación y, en 
caso necesario, tener en cuenta la aplicación 
de los cuidados paliativos en los pacientes sin 
posibilidad de recuperación de acuerdo con 
una evaluación adecuada, minuciosa y estricta 
para ofrecer, dentro de la atención integral, 

apoyo, acompañamiento y humanismo al final 
de la vida.
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Recomendaciones para el manejo del paciente con 
hiperglucemia o diabetes mellitus y COVID-19*

Resumen

La enfermedad ocasionada por el SARS-CoV-2, COVID-19, se ha convertido en una 
pandemia debido a su rápida propagación y transmisibilidad. Tiene amplio espectro de 
manifestación, desde una enfermedad de alivio espontáneo hasta neumonía fulminante; 
entre los pacientes más vulnerables están las personas adultas mayores y los que tienen 
enfermedades crónicas, como hipertensión arterial y diabetes mellitus. La prevalencia 
de diabetes mellitus en México es de 10.3%, cifra considerable si tomamos en cuenta 
que se trata de personas que saben que tienen la enfermedad. Por lo anterior, surge la 
inquietud del manejo de la hiperglucemia en pacientes con diabetes mellitus e infección 
por COVID-19, debido a que estudios observacionales y controlados con distribución 
al azar indican que el mejoramiento en el control glucémico en distintos escenarios 
hospitalarios ha mejorado los resultados en cuanto a disminución en la incidencia 
de complicaciones y de la mortalidad. Se realizó una revisión y consenso respecto 
al manejo en los diferentes escenarios clínicos para pacientes con diabetes mellitus 
e hiperglucemia como consecuencia del estrés metabólico o efectos secundarios de 
algunos fármacos con la finalidad de contar con evidencia y rápida referencia del 
manejo de estos pacientes que pueden estar afectados por COVID-19 y proporcionar 
un manejo más integral.

PALABRAS CLAVE: COVID-19; diabetes mellitus; hiperglucemia.

Abstract

The disease caused by SARS-CoV-2, COVID 19, has become a pandemic due to its 
rapid spread and transmissibility. It has a wide spectrum of manifestation, from a 
self-limited disease to fulminant pneumonia, among the most vulnerable patients 
are the elderly and those with chronic diseases, such as high blood pressure and 
diabetes mellitus. The prevalence of diabetes mellitus in Mexico is 10.3%, a con-
siderable number if we take into account that these are people who know they 
have the disease. Due to the above, there is concern about the management of 
hyperglycemia in patients with diabetes mellitus and COVID-19 infection, given 
that observational and randomized controlled studies indicate that the improve-
ment in glycemic control in different hospital settings has improved the results in 
terms of decrease in the incidence of complications and mortality. A review and 
consensus regarding the management in the different clinical scenarios for patients 
with diabetes mellitus and hyperglycemia as a consequence of metabolic stress or 
side effects of some drugs was performed in order to have evidence and a quick 
reference of management for these patients who may be affected by COVID-19 and 
provide more comprehensive management.

KEYWORDS: COVID-19; Diabetes mellitus; Hyperglycemia.
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ANTECEDENTES

Desde diciembre de 2019, una nueva enfer-
medad (COVID-19) causada por el nuevo 
coronavirus (SARS-CoV-2) emergió en Wuhan, 
China, y ha tenido rápida propagación. Es una 
enfermedad transmisible que afecta a 85 países 
en todo el mundo en la actualidad. La enfer-
medad se disemina principalmente a través de 
grandes gotas respiratorias, aunque existe la po-
sibilidad de otras vías que no pueden descartarse 
porque el virus se ha encontrado en las heces y 
la orina de los afectados. 

La gravedad de la enfermedad ha variado des-
de una leve enfermedad de alivio espontáneo 
similar a la gripe hasta neumonía fulminante, 
insuficiencia respiratoria y muerte. La población 
generalmente es vulnerable a este coronavirus y 
los adultos mayores y los pacientes con ciertas 
enfermedades, incluida la hipertensión arterial y 
la diabetes, son más vulnerables a SARS-CoV-2.1 

En México, la prevalencia actual de diabetes 
mellitus en población mayor de 20 años es de 
10.3% (8.6 millones de personas). Las entidades 
con mayor prevalencia son los estados Campeche 
(14.0%), Tamaulipas (12.8%), Hidalgo (12.8 %), 
Ciudad de México (12.7%), Nuevo León (12.6%).2

Debido a la afectación en la inmunidad innata, 
los pacientes con diabetes tienen incremento 
en la susceptibilidad y en la severidad de la in-
fección por SARS-CoV-2. Además, los pacientes 
con COVID-19 y diabetes tienen mucho más 
potencial de avanzar rápidamente a síndrome de 
dificultad respiratoria aguda y choque séptico, 
lo que puede ocasionar insuficiencia orgánica 
múltiple.

Comparados con pacientes que no ameritan 
ingreso a la UCI, la diabetes está mayormente 
asociada (22.2 vs 5.9%). Además, la mortalidad 
en general en pacientes con COVID-19 es de 2.3 

a 15%. Los pacientes con diabetes tienen mayor 
mortalidad, datos existentes en China reportan 
que la mortalidad en pacientes con diabetes 
puede llegar a ser de 7.3%, que es dramática-
mente más alta que en los pacientes sin ninguna 
comorbilidad (0.9%).1

Si bien no hay suficiente evidencia para definir 
grupos de riesgo en pacientes sospechosos o 
confirmados, los estudios iniciales sugieren que 
los adultos mayores con padecimientos crónicos, 
como diabetes y enfermedades cardiovasculares, 
suelen verse mayormente afectados. Debido a 
una evidencia más robusta para definir grupos 
con riesgo de complicaciones graves relaciona-
das con infecciones respiratorias por el virus de 
influenza, se sugiere identificar estos grupos.3 

Grupos de riesgo: 

• Niños menores de 5 años y especialmente 
menores de 2 años.

• Adultos ≥ 65 años.

• Enfermedad pulmonar crónica (como 
EPOC, fibrosis quística e incluso asma).

• Enfermedad cardiovascular (excepto hi-
pertensión arterial aislada).

• Nefropatía.

• Hepatopatía.

• Enfermedad hematológica (incluyendo 
anemia falciforme).

• Alteraciones metabólicas (incluida diabe-
tes mellitus tipo 1, 2 y gestacional; incluso 
bajo control).

• Afección neurológica (incluida afección 
cerebral, espinal, nervios periféricos, 
parálisis, síndromes epilépticos, evento 
vascular cerebral y afección intelectual) 
o del neurodesarrollo.
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• Inmunosupresión inducida por medica-
mentos. Personas que viven con VIH.

• Personas que viven en asilos u otros cen-
tros de cuidados a largo plazo.

• Mujeres embarazadas y hasta dos semanas 
del posparto.

• Personas que tienen obesidad, con índice 
de masa corporal [IMC] ≥ 40.

Por lo anterior, surge la inquietud del manejo 
de la hiperglucemia en pacientes con diabetes 
mellitus e infección por COVID-19, debido a 
que estudios observacionales y controlados con 
distribución al azar indican que la mejoría del 
control glucémico en distintos escenarios hospi-
talarios ha mejorado los resultados en cuanto a 
disminución en la incidencia de complicaciones 
y de la mortalidad.4

Objetivo general

Establecer pautas de actuación del personal de 
salud de los distintos niveles de atención para 
homologar las acciones y actividades referentes 
al tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2, 
con infección (sospechoso o confirmado) por 
COVID-19, basadas en la mejor evidencia dis-
ponible y recomendaciones de expertos, desde 
un enfoque multidisciplinario e integral.

Objetivos específicos

• Integrar las intervenciones del equipo 
multidisciplinario de salud para mejorar el 
control glucémico de pacientes que viven 
con diabetes con infección (sospechoso o 
confirmado) por COVID-19 asegurando 
la continuidad de la atención en los tres 
niveles. 

• Homologar la mejor estrategia para el 
tratamiento a ofrecer en los tres niveles 
de atención de pacientes que viven con 

diabetes con infección (sospechosa o 
confirmada) por COVID-19 con el fin de 
utilizar de manera eficiente los recursos 
disponibles. 

• Determinar el tratamiento farmacológico y 
no farmacológico apropiado, de acuerdo 
con el perfil de eficacia y seguridad de los 
medicamentos e intervenciones disponi-
bles en los tres niveles de atención, con 
el fin de estabilizar el control glucémico 
de pacientes que viven con diabetes con 
infección (sospechosa o confirmada) por 
COVID-19.

• Identificar y en su caso referir de forma 
oportuna al siguiente nivel de atención 
a pacientes con descontrol glucémico 
moderado o severo o complicaciones 
agudas derivadas de pacientes que viven 
con diabetes con infección (sospechosa o 
confirmada) por COVID-19.

Manejo de pacientes con diabetes en primer 
nivel o pacientes ambulatorios que viven con 
diabetes como factor de riesgo de COVID-19 
(Cuadro 1)

El objetivo del personal médico de primer nivel 
es identificar y mantener el control glucémico 
adecuado de pacientes que viven con diabetes, 
a partir de las recomendaciones generales, guías 
de práctica clínica y programas de atención 
médica apoyado en el equipo multidisciplinario 
de enfermería, trabajo social y nutrición, que en 
su conjunto podría ayudar a reducir el riesgo de 
infección y también de la gravedad.

Es importante que las personas que viven con 
diabetes identifiquen su control glucémico, para 
ello se requiere vigilancia más frecuente de las 
concentraciones de glucosa en sangre capilar, 
apoyarse de un glucómetro convencional y una 
hoja de recolección de datos o bitácora para 
anotar sus resultados, esto servirá para identificar 
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cambios en las concentraciones de glucosa y 
realizar los ajustes necesarios.5

La recomendación nutricional es importante, 
iniciar un programa de alimentación individua-
lizado (si no lo tiene el paciente) o continuar 
seguimiento del programa de alimentación 
prescrito, insistir en la reducción de ingesta de 
azúcares refinados, jugos y refrescos, recomen-
dar mejorar la calidad general de los alimentos 

consumidos, prefiriendo consumir verduras, 
cereales integrales, dos raciones de fruta al día, 
leguminosas y eliminar el consumo de alimen-
tos procesados y refinados, la ingesta adecuada 
de proteínas (leche, huevos, carnes magras y 
pescado) ajustada a las complicaciones propias 
de la diabetes es importante, debe atenderse 
cualquier deficiencia de minerales y vitaminas, 
establecer horarios de alimentación permitirá no 
incrementar el peso corporal.

Cuadro 1. Manejo de hiperglucemia en pacientes con COVID-19

Cuadro clínico Recomendación Metas de glucosa ideal Evitar

Paciente no grave, ambu-
latorio con tolerancia oral 
adecuada

Solo ajustar el tratamiento médi-
co en caso de descontrol.
Insistir en el apego al programa 
de alimentación.
Actividad física en casa. 
Mantener salud mental óptima.

Glucosa en ayuno me-
nor a 130 mg/dL y ma-
yor a 70 mg/dL.

Suspender fármacos del grupo 
SGLT2 (canaglifozina, dapagli-
fozina y empaglifozina).
Evitar hipoglucemia.
Resto de manejo sin cambios.

Hospitalizado con afectación 
respiratoria leve o moderada 
sin asistencia ventilatoria

Suspender hipoglucemiante 
oral.
En pacientes previamente in-
sulinizados se sugiere cambiar 
la administración de insulina 
NPH por insulina glargina (dis-
minuyendo 20% de la dosis 
total diaria y aplicar solo una 
vez al día). 
Ajustar dosis de insulina glar-
gina de acuerdo con glucosas 
de ayuno. 
Iniciar insulina rápida por es-
quema preprandial para los que 
inician con hiperglucemia en 
hospitalización.

Idealmente, glucosa 
capilar entre 100 y 
140 mg/dL.
Sin embargo, puede 
tolerarse hasta 180 mg/
dL sin ajustes.

No implantar ayunos prolonga-
dos e innecesarios.
No suspender insulina basal en 
pacientes previamente insulini-
zados, continuar misma dosis.
Vigilar y evitar eventos de hipo-
glucemia.
En pacientes con diagnóstico de 
diabetes tipo 1, no suspender in-
sulina, se sugiere reducir la dosis 
de insulina basal 20% y 20-25% 
de cada bolo de insulina rápida.

Hospitalizado 
con afectación 
respiratoria 
grave  con 
asistencia venti-
latoria

Con ayuno 
indicado

Aplicar insulina rápida o lispro 
vía subcutánea de acuerdo con 
requerimiento (ver esquema de 
insulina rápida).

Mantener glucosa capi-
lar entre 140 y 180 mg/
dL.
Evitar glucosa capilar 
menor a 100 mg/dL.

No se recomienda infusión de 
insulina endovenosa de primera 
instancia.
En pacientes frágiles: mayores de 
65 años, con enfermedad renal 
crónica y sin antecedente de dia-
betes considerar administración 
de insulina lispro.
Solo se recomienda infusión de 
insulina endovenosa de primera 
instancia en caso de sospechar 
cetoacidosis metabólica o estado 
hiperosmolar (siempre consi-
derando la disponibilidad de 
personal y recursos).

Con apoyo 
de nutrición 
enteral

Iniciar insulina glargina 0.1- 
0.2 UI/kg/día, subcutáneo una 
vez al día.
+
Insulina rápida o lispro vía sub-
cutánea de acuerdo con glucosa 
capilar posprandial
(ver esquema de insulina rá-
pida).
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tado de alerta o glucosa sérica igual o mayor a 
250 mg, con o sin cetonas en orina), con o sin 
datos de alarma:3

• Disnea

• Oximetría de pulso < 94% al aire am-
biente 

• Abundantes secreciones 

• Taquipnea

• Síndrome pleuropulmonar 

• Hipotensión arterial (incluida la necesidad 
de suspender o reducir tratamiento antihi-
pertensivo, presión arterial sistólica < 90, 
presión arterial media < 60, disminución 
de 40 mmHg de presión arterial sistólica 
habitual).

• Exacerbación de síntomas cardiovascu-
lares o respiratorios de enfermedades 
crónicas subyacentes.

• Trastorno del estado de conciencia.

• Vómito o diarrea persistente.

Deberá considerarse su traslado a un centro hos-
pitalario de segundo o tercer nivel de atención.

Manejo de pacientes con hiperglucemia 
persistente y COVID-19 en segundo y tercer nivel 
de atención (Figura 1)

El objetivo del personal médico de segundo y 
tercer nivel es identificar y mantener el control 
glucémico de pacientes que viven con diabetes 
o que cursan con hiperglucemia persistente 
del enfermo crítico, o los que inician con 
hiperglucemia (glucosa > 140 mg/dL) que no 
se sabían diabéticos (o que no se cuente con 
antecedentes en la nota médica inicial o histo-
ria clínica) hospitalizados debido a a infección 
por COVID-19.

Se ha demostrado que el ejercicio mejora la 
inmunidad,5 en pacientes que viven con dia-
betes en aislamiento se recomienda actividad 
física en casa (no realizarlo en caso de fiebre), 
mucha gente piensa que para realizar ejercicio 
en casa se necesita tener un espacio con equipo 
de entrenamiento; sin embargo, puede entrenar 
en casa usando el peso del cuerpo, recomendar 
ejercicios de calistenia con y sin el aprovecha-
miento del mobiliario u objetos que tenemos a 
mano para ayudar a completar los ejercicios.

El tratamiento farmacológico de pacientes que 
viven con diabetes deberá revalorarse en todo 
paciente que acuda a consulta médica por sos-
pecha de infección por COVID-19 o cualquier 
otra infección respiratoria por la que acuda a 
servicio de urgencias, considerar el retiro de fár-
macos de la familia de los SGLT-2 (dapaglifozina, 
canaglifozina y dapaglifozina), en caso de fiebre 
deshidratación o intolerancia oral.

Identificar pacientes con riesgo alto de padecer 
hipoglucemia (glucosa < 70 mg/dL), considerar 
suspender sulfonilureas y ajustar el esquema de 
insulina de acuerdo con las guías de práctica 
clínica. 

En caso de que el paciente tenga HbA1c mayor 
a 10% en el último mes o síntomas catabólicos 
como poliuria, polidipsia y pérdida de peso 
(previo a los síntomas respiratorios), deberá 
iniciarse la terapia dual con insulina basal (pre-
ferentemente glargina) 10 UI cada 24 horas y 
continuar con metformina a la dosis tolerable por 
el paciente, esto mejora la secreción endógena 
y sensibilidad a la insulina, deberán suspen-
derse las sulfonilureas. Posteriormente puede 
revalorarse continuar con insulina o cambiar a 
antidiabéticos orales.6 

Identificar signos de descontrol glucémico agudo 
en paciente sospechoso y confirmado (aliento 
a cetonas, deshidratación, alteración en el es-
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Figura 1. Manejo de la hiperglucemia en pacientes con infección por COVID-19.

Metas de glucemia
- Glucosa en ayuno menor a

130 mg/dL y mayor a 70 mg/dL.

Continuar seguimiento
ambulatorio (incluyendo

medicamentos 
hipoglucemiantes),

indicar datos de alarma,
aislamiento en su domicilio

hasta su recuperación y 
reforzar cuidados en casa

- Aplicar insulina rápida o 
lispro vía subcutánea de 

acuerdo con requerimiento 
cada 6 horas

¿Se
inicia apoyo

enteral?

¿Se
encuentra o

requiere
ayuno?

¿Hay
cuadro clínico 
de infección

grave?

¿Requiere
o se encuentra

con apoyo
ventilatorio?

Hospitalizar y suspender
hipoglucemiantes orales

Recomendaciones
- En pacientes previamente
insulinizados se sugiere cambiar el
uso de insulina NPH por insulina
glargina (disminuyendo un 20% de la 
dosis total diaria y aplicar solo una 
vez al día).
- Ajustar dosis de insulina glargina de 
acuerdo con glucosas de ayuno.
- Iniciar insulina rápida por esquema 
preprandial para los debutantes con 
hiperglucemia en hospitalización.
- En pacientes con diagnóstico de
diabetes tipo 1, NO SUSPENDER
INSULINA, se sugiere reducir
la dosis de insulina basal 20% y 
20-25% de cada bolo de insulina 
rápida.
- No implementar ayunos 
prolongados e innecesarios.

Metas de glucemia
- Idealmente, glucosa capilar entre 
100 a 140 mg/dL.
- Sin embargo, puede tolerarse hasta
180 mg/dL sin ajustes.
- Evitar hipoglucemia o glucosa 
menor a 100 mg/dL

Continuar con manejo convencional para 
infección por COVID-19 en 

hospitalización y paciente en estado crítico

En pacientes frágiles, mayores de 65 años, con 
enfermedad renal crónica y sin antecedente de 

diabetes, considerar uso de insulina lispro.

- Continuar con esquema de 
insulina rápida o lispro.

Se sugiere infusión
intravenosa solo en caso de 

sospechar cetoacidosis o
estado hiperosmolar

- Insulina rápida o lispro
vía subcutánea de 

acuerdo con glucosa 
capilar posprandial

-Iniciar insulina glargina
0.1- 0.2 UI/kg/día,

subcutáneo una vez al 
día, titular cada 3er día

Metas de glucemia
- Mantener una glucosa capilar entre 

140-180 mg/dL.
- Evitar glucosa capilar menor a 100 mg/dL.

- Prevenir hipoglucemia

Esquema de corrección de insulina
rápida o lispro subcutánea sugerida

Glucosa
capilar (mg/dl)

Insulino-
sensible

Insulino-
resistente

>140-180

181-220

221-260

261-300

301-350

351-400

>400

2

4

6

8

10

12

14

6

8

10

12

14

16

18

Comorbilidad: diabetes mellitus

Manejo ambulatorio No

No

No

Sí

Sí

Sí

Sí

No

Paciente con COVID-19 con 
antecedente de diabetes o 

hiperglicemia reciente

Recomendaciones
- Medidas generales de higiene y 
distanciamiento social en 
domicilio.
- Solo ajustar el tratamiento 
médico en caso de descontrol.
- Insistir en el apego al programa 
de alimentación.
- Actividad física en casa.
- Mantener salud mental óptima.
- Suspender fármacos del grupo
SGLT2 (canagliflozina, 
dapagliflozina y empagliflozina).
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Otorgar el manejo médico-hospitalario que ha 
mostrado beneficios en cuanto a disminución en 
la incidencia de complicaciones y de la mortali-
dad en pacientes con diabetes o hiperglucemia 
infectados por COVID-19 a partir de las reco-
mendaciones generales, guías de práctica clínica 
y programas de atención médica, apoyado en el 
equipo multidisciplinario de enfermería y nutri-
ción, que en su conjunto podría ayudar a reducir 
el tiempo de estancia hospitalaria y la morbilidad 
y mortalidad asociada con el COVID-19.

Pacientes con hiperglucemia persistente (glucosa 
> 140 mg/dL) con diagnóstico previo de diabetes 
mellitus, así como pacientes sin diagnóstico pre-
vio de diabetes mellitus, pero con hiperglucemia 
persistente y que ameritan hospitalización por 
COVID-19. Se hacen las siguientes recomen-
daciones:

En pacientes con diabetes tipo 2, con manejo 
previo con antidiabéticos orales, inyectables o 
ambos deberán suspenderse desde su ingreso 
hospitalario. 

• En pacientes sin diagnóstico previo de 
diabetes mellitus pero que durante su 
hospitalización por COVID-19 tienen 
hiperglucemias >140 mg/dL de manera 
persistente, se sugiere la medición de 
HbA1c con el objetivo de diagnosticar una 
diabetes preexistente (HbA1c > 6.5%), 
así como valorar otros factores de riesgo 
que tiene de hiperglucemia (por ejemplo, 
administración de glucocorticoides u otros 
fármacos que inducen hiperglucemia). 

• Deberá considerarse en todo momento la 
posibilidad de una cetoacidosis diabética 
en pacientes que inician con diabetes me-
llitus 1 o 2 (específicamente en jóvenes), 
por lo que a juicio del médico tratante 
complementará con medición de cetonas 
en muestra de orina y gasometría venosa.

En todo paciente con hiperglucemia persistente 
deberá vigilarse la glucosa capilar y anotar en el 
expediente clínico en tres modalidades:

• Monitoreo en ayuno para pacientes con 
hiperglucemia persistente con diagnóstico 
de diabetes mellitus y administración de 
insulina basal. 

• Monitoreo en ayuno, preprandial y 2 
horas posprandial en pacientes con 
alimentación (oral, enteral o ambos) y ad-
ministración de insulina de acción rápida.

• Vigilancia cada 4-6 horas en pacientes 
con hiperglucemia persistente con y sin 
diagnóstico previo de diabetes mellitus 
con ayuno establecido, glucosa capilar 
igual o > 180 mg, deterioro clínico o las 
tres situaciones.

Metas generales de control glucémico en 
pacientes hospitalizados no críticamente 
enfermos4,5

• Se recomienda una meta de glucosa entre 
140-180 mg/dL para la mayoría de los 
pacientes críticamente enfermos. 

• En pacientes no críticamente enfermos 
podrá considerarse una meta de gluco-
sa en ayuno y preprandial < 140 mg/
dL con máximo de glucosa aleatorizada 
< 180 mg/dL.

• Podrá considerarse una meta de glucosa 
entre 110 y 140 mg/dL en pacientes se-
leccionados y sin riesgo de hipoglucemia 
(glucosa < 70 mg/dL).

• Deberán establecerse las metas de glucosa 
más estrictas en pacientes previamente 
bien controlados o pacientes que inician 
con hiperglucemia durante la hospitaliza-
ción y sin riesgo de hipoglucemia.
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• Las metas de control glucémico menos 
estrictas pueden establecerse en pacientes 
con limitada esperanza de vida.

• Deberán evitarse episodios de hipogluce-
mia (glucosa < 70 mg/dL).

Manejo de la hiperglucemia 

• En todo paciente con hiperglucemia 
persistente, diagnóstico establecido de 
diabetes mellitus 2 e infección por CO-
VID-19 con indicación de ayuno temporal 
se recomienda suspender el tratamiento 
oral e iniciar insulina glargina 0.1-0.5 UI/
kg/día con ajuste cada tercer día.6

• En todo paciente con diabetes mellius 1 con 
hiperglucemia e infección por COVID-19 
con tolerancia oral se recomienda conti-
nuar con esquema de insulina basal-bolo 
subcutáneo y ajustar la dosis de insulina en 
relación con las concentraciones de gluco-
sa (considerar que son días de enfermedad 
con alto requerimiento de insulina).

• En todo paciente con diabetes mellius 1 
con hiperglucemia e infección por CO-
VID-19 con recomendación de ayuno se 
sugiere reducir la dosis de insulina basal 
20% de la dosis de glargina o 30% de 
reducción de la dosis de NPH total diaria 
y disminuir 20-25% de cada bolo, poste-
riormente agregar insulina de corrección 
(insulina rápida o análogos de insulina 
de acción ultrarrápida) cada 6 horas en 
relación con el automonitoreo. 

• En todo paciente con diabetes mellius 1 
con hiperglucemia e infección por CO-
VID-19, deberá realizarse automonitoreo 
de glucosa capilar pre y posprandial y 
medición de cetonas en orina. En caso de 
sospechar cetoacidosis considerar gaso-
metría venosa para evaluación de brecha 
aniónica y bicarbonato.

• Los esquemas de insulina escalados o 
de corrección no se recomiendan como 
único manejo para pacientes con diabetes 
mellitus 1.

Dosis de insulina recomendadas en pacientes 
con hiperglucemia no críticamente enfermos

Se sugieren las siguientes dosis de inicio de 
insulina en pacientes con diagnóstico previo 
de diabetes mellitus 2, así como pacientes con 
hiperglucemia sostenida durante su hospitaliza-
ción sin diagnóstico previo de diabetes mellitus 
(Cuadro 2).7 

Manejo de la hiperglucemia en pacientes 
críticamente enfermos (UCI) 

• En pacientes con hiperglucemia persis-
tente e infección severa por COVID-19 
en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI) se recomienda manejo con infu-
sión continua intravenosa de insulina 
rápida o análogos de insulina de acción 
ultracorta, por su rápido inicio de ac-
ción y corta duración de acción, lo que 
permite hacer ajustes rápidamente con 
base en las concentraciones de glucosa 
(Cuadro 3).8 

• En pacientes con hiperglucemia persis-
tente e infección severa por COVID-19 
fuera de UCI se recomienda la adminis-
tración de insulina intravenosa, en caso 
de no contar con equipo para infusión 
continua utilizar equipo microgotero 
(considerar que 60 gotas equivalen a 
1 mL), se sugiere un monitoreo más fre-
cuente desde cada 30 minutos hasta cada 
2 horas porque permiten realizar ajustes 
de acuerdo con las concentraciones de 
glucosa, lo que ofrece mejores resultados 
en términos de control glucémico y bajo 
riesgo de hipoglucemia.
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• Con hiperglucemia persistente e infección 
severa por COVID-19 con limitación de 
personal y deterioro orgánico irreversible 
utilizar esquema de corrección subcutá-
nea como último recurso (Cuadro 4). 

• El esquema de corrección deberá evitarse 
como manejo único en todos los pacientes 
con hiperglucemia persistente.

• En pacientes que están en ayuno y solo 
con manejo con insulina basal, se sugiere 
prescribir esquema de corrección cada 4-6 
horas con base en las concentraciones de 
glucosa capilar y se sugiere administración 
de insulina de acción ultracorta sobre in-
sulina rápida, por su inicio de acción más 
rápido y su vida media más corta.

• Deberá ajustarse el esquema de correc-
ción con base en las glucosas del paciente 
y con el objetivo de mantener glucosa en 
metas.

• Se considerará paciente con hiperglu-
cemia persistente insulinosensible a 
pacientes con > 65 mg/dL, pacientes con 
TFG < 60 mg/dL.

• Se considerará paciente con hiperglu-
cemia persistente insulinorresistente a 
pacientes con administración de este-
roides, pacientes con dosis de insulina 
al día a su ingreso > 0.8 UI/kg de peso 
por día. En los pacientes que requieren 
múltiples dosis de insulina correctivas, 
se sugiere ajustar la insulina basal, así 
como valorar otros factores además de 
la severidad de COVID-19, como facto-
res contribuyentes a una hiperglucemia 
sostenida.

• Deberá descartarse la existencia de 
complicaciones agudas de la diabetes (ce-
toacidosis diabética y estado hiperosmolar 
hiperglucémico) en el contexto de una 
hiperglucemia sostenida y dar tratamiento 
adecuado.

Transición de insulina intravenosa a insulina 
subcutánea

Una vez que el paciente enfermo empieza a 
estar clínicamente estable, listo para ser trans-
ferido de la UCI y tolera por lo menos 50% de 
la dieta, o se encuentra con un esquema de 

Cuadro 2. Dosis de insulina recomendadas en pacientes con hiperglucemia no críticamente enfermos

Características del paciente Dosis de insulina diaria recomendada 

Pacientes con diabetes mellitus 2 con manejo previo con 
antidiabéticos orales y con HbA1C < 7% (glucosa promedio 
154 mg/dL), o pacientes que inician con hiperglucemia du-
rante su hospitalización (glucosas persistentemente elevadas 
> 140 mg/dL 

Iniciar solo con insulina basal a dosis de 0.1 UI/ kg de peso 
corporal/día

Pacientes con diabetes mellitus 2 con manejo previo con 
antidiabéticos orales, con HbA1C entre 7 y 7.9%, edad ≥ 65 
años, TFG < 60 mL/min/1.73 m2 o las tres situaciones

0.2-0.3 UI/kg de peso corporal/día
 

Pacientes con diabetes mellitus 2 con glucosa entre 140 y 
200 mg/dL o HbA1C < 10% (glucosa promedio menor de 
240 mg/dL) 

0.4 UI/kg de peso corporal/día
 

Pacientes con diabetes mellitus 2 con glucosa entre 200 y 
400 mg/dL o HbA1C > 10% (glucosa promedio > 240 mg/dL 
o pacientes con administración de glucocorticoides

0.5 UI/kg de peso corporal/día
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Cuadro 3. Corrección de glucosa mediante infusión endovenosa continua de insulina

Pacientes con hiperglucemia > 140 mg/
dL en dos ocasiones sin conocimiento 
previo de diabetes iniciar con 
algoritmo 1.
Para pacientes con diagnóstico 
previo de diabetes, administración 
concomitante de corticoesteroide o 
administración ≥ 80 UI/día iniciar con 
algoritmo 2.

Ajuste a la hora de 
iniciar la infusión.
Hiperglucemia 
> 140 mg/dL o
reducción 
< 50 mg de la 
glucosa inicial.
Algoritmo 2

Ajuste a las 2 
horas de iniciar la 
infusión. 
Hiperglucemia 
> 140 mg/dL 
reducción 
< 50 mg de la 
glucosa inicial.
Algoritmo 3

Ajuste a las 2 
horas de iniciar la 
infusión. 
Hiperglucemia 
> 140 mg/dL o 
reducción < 50 
mg de la glucosa 
inicial.
Algoritmo 4

Ajuste a las 2 
horas de iniciar la 
infusión. 
Hiperglucemia 
> 140 mg/dL o 
reducción 
< 50 mg de la 
glucosa inicial.
Algoritmo 5

Glucemia capilar 
(mg/dL)

Dosis de infusión Dosis de infusión Dosis de infusión Dosis de infusión Dosis de infusión

> 60 Hipoglucemia
Indicar 10 g de 
glucosa IV y 
repetir cada 10-20 
min en caso de 
persistir glucosa 
> 60 mg/dL 
(U/h)

Hipoglucemia. 
Parar infusión 
y agregar 10 g 
de glucosa IV y 
repetir cada 10-20 
min en caso de 
persistir glucosa 
> 60 mg/dL (U/h)

Hipoglucemia. 
Parar infusión 
y agregar 10 g 
de glucosa IV y 
repetir cada 10-20 
min en caso de 
persistir glucosa 
> 60 mg/dL (U/h) 

Hipoglucemia. 
Parar infusión 
y agregar 10 g 
de glucosa IV y 
repetir cada 10-20 
min en caso de 
persistir glucosa 
> 60 mg/dL (U/h)

Hipoglucemia. 
Parar infusión 
y agregar 10 g 
de glucosa IV y 
repetir cada 10-20 
min en caso de 
persistir glucosa 
> 60 mg/dL (U/h)

61-80 0 0 0.5 0.5 1

81-100 0 0.5 1 1.5 2

101-119 0.5 1.0 2 3 4

120-149 1.0 1.5 3 4 6

150/179 1.5 2 4 6 9

180-209 2.0 3 5 8 12

210-239 3.0 4 6 10 16

240-269 4.0 5 8 12 20

270-299 5.0 6 10 16 24

300-349 6.0 7 12 20 30

350-400 7.0 9 14 24 36

> 400 8.0 12 16 28 42

 Regresar al 
algoritmo anterior 
si la glucosa es 
≤ 100 mg/dL o 
reducción de 
80 mg/dL en 1 h

Regresar al 
algoritmo anterior 
si la glucosa es 
≤ 100 mg/dL o 
reducción de 
80 mg/dL en 1 h

Regresar al 
algoritmo anterior 
si la glucosa es 
≤ 100 mg/dL o 
reducción de 80 
mg/dL en 1 h

Regresar al 
algoritmo anterior 
si la glucosa es 
igual ≤ 100 mg/
dL o reducción de 
80 mg/dL en 1 h

 
Fuente: Referencia 8.

nutrición parenteral total o terapia nutricional 
enteral estable, está listo para suspender la 
infusión de insulina.7

Todos los pacientes con diabetes tipos 1 y 2 de-
ben tener transición hacia esquema de insulina 

subcutánea por lo menos 1-2 horas antes de 
suspender la infusión intravenosa de insulina, 
así como en los pacientes con hiperglucemia 
sostenida, pero sin antecedente de diabetes, y 
que requirieron insulina intravenosa en dosis 
de más de 2 U/h.4
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Se propone el siguiente esquema para la tran-
sición de insulina intravenosa a subcutánea:9

1. Determinar el promedio de la insulina 
infundida cada hora en las últimas 8 horas.

2. Multiplicar este número por 24 para deter-
minar el requerimiento de insulina en las 
últimas 24 horas (dosis diaria de insulina 
intravenosa.

3. Administre 60 a 80% de la dosis diaria de 
insulina intravenosa para indicar la dosis 
diaria de insulina subcutánea.

4. Si el paciente aún no inicia el consumo 
de alimentos por vía oral, la dosis diaria 
de insulina subcutánea es el equivalente 
a la insulina basal del paciente. 

5. Si el paciente tolera la vía oral en las úl-
timas 24 horas con infusión intravenosa 
de insulina, la mitad de la dosis diaria 
de insulina subcutánea se recomienda 
administrarla como basal y el resto en 
bolos preprandiales.

6. En caso de administrar insulina glargi-
na, se sugiere iniciar 4 horas previas a 
suspender la infusión intravenosa y en el 
caso de usar NPH deberá administrarse 2 

Cuadro 4. Esquema de insulina sugerido por concentración 
de glucosa capilar

Glucosa capilar 
(mg/dL)

Insulinosensible Insulinorresistente

> 140-180 2 6

181-220 4 8

221-260 6 10

261-300 8 12

301-350 10 14

351-400 12 16

> 400 14 18

Fuente: Referencia 4. 

horas previas a la suspensión de la insulina 
intravenosa.

Hipoglucemia

El protocolo para el tratamiento de la hipogluce-
mia debe ser adoptado e implementado por cada 
hospital o sistema hospitalario. El régimen de trata-
miento debe revisarse y cambiarse tanto como sea 
necesario para prevenir las hipoglucemias (glucosa 
plasmática < 70 mg/dL), las concentraciones de 
glucosa se correlacionan con el umbral inicial 
de secreción de hormonas contrarreguladoras. La 
hipoglucemia severa en pacientes hospitalizados 
se ha definido como la glucosa < 40 mg/dL; sin 
embargo, este valor es más bajo que la concentra-
ción de 50 mg/dL, a la que la persona comienza a 
tener alteración cognitiva.6,10

El reconocimiento temprano de la hipoglucemia 
leve a moderada (40 a 69 mg/dL) puede preve-
nir el deterioro a episodios más severos con el 
potencial de secuelas adversas.10

Los principales predictores de eventos de hipo-
glucemia en pacientes hospitalizados incluyen 
edad avanzada, mayor severidad de la enferme-
dad (existencia de choque séptico, ventilación 
mecánica, insuficiencia renal, desnutrición y 
neoplasias), la administración de antidiabéticos 
orales, inyectables o ambos, así como la admi-
nistración de insulina.

En el hospital los procesos de cuidado que 
contribuyen al riesgo de hipoglucemia incluyen 
cambios inesperados en el consumo nutricional 
que no son acompañados por cambios en el 
tratamiento de la hiperglucemia (por ejemplo, 
suspensión de la dieta por procedimientos, ajus-
tes en la cantidad de alimentos administrados), 
interrupción del monitoreo de la glucosa, falla en 
ajustar el tratamiento, suspensión o disminución 
en la dosis de glucocorticoides cuando se están 
administrando. 
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Tratamiento de la hipoglucemia 

En adultos con glucosa menor de 70 mg/dL, se 
recomienda realizar acciones con el objetivo 
de disminuir el riesgo de que la glucosa baje 
aún más. En adultos se recomiendan 20 g de 
carbohidratos en forma de glucosa porque ésta 
aumenta aproximadamente 45-65 mg/dL la 
glucosa plasmática y en niños se recomienda 
la administración de 0.3 g/kg, lo que puede ser 
aproximadamente 9 g de glucosa para un niño 
de 30 kg y 15 g para un niño de 50 kg.11

Deberá preferirse la vía oral en pacientes sin 
alteraciones en el estado de alerta o intravenosa 
en pacientes con alteraciones en el estado de 
alerta, o que no toleren la vía oral. Después del 
tratamiento deberá medirse nuevamente la glu-
cosa capilar y en caso de respuesta inadecuada 
(glucosa menor de 80 mg/dL) administrar nue-
vamente la misma cantidad de glucosa. Después 
de la corrección, en pacientes con tolerancia 
a la vía oral se sugiere el consumo de alguna 
colación (15 g de carbohidratos de absorción 
rápida), como pan, leche, frutas.

En pacientes con hipoglucemias se deberá:4

• Ajustar la dosis de insulina, administrar 
líquidos intravenosos que contengan dex-
trosa (o ambos), siempre que se realicen 
cambios en el consumo nutricional.

• A los pacientes deberá instruirse en 
el reconocimiento de síntomas de hi-
poglucemia, tratamiento, así como la 
reevaluación según las concentraciones 
de glucosa y la alteración neurológica 
del paciente. 

Recomendaciones al egreso hospitalario

En pacientes con diabetes 1 y 2 se recomienda 
reinstaurar el régimen de insulina o antidiabéti-

cos previos, en caso de que tuvieran buen control 
glucémico preadmisión. 

Los pacientes que egresan con insulina se su-
giere iniciarla por lo menos un día previo a su 
egreso para valorar la eficacia y seguridad de la 
transición.

Se sugiere dar recomendaciones al paciente, 
familiares y cuidadores de manera verbal y por 
escrito con respecto al manejo de la diabetes a 
su egreso hospitalario.4

Durante su egreso deberá darse manejo estricto 
con el objetivo de mantener la homeostasia de 
la glucosa plasmática y los pacientes necesitan 
evitar infecciones debido a la baja respuesta 
inmunológica. El seguimiento a largo plazo es 
esencial para el paciente que vive con diabetes 
mellitus para disminuir las complicaciones 
asociadas con la enfermedad y la mortalidad.1

CONCLUSIÓN

Uno de los factores más importantes de riesgo 
de progresión grave de la enfermedad COVID-19 
es la existencia de diabetes mellitus; desde hace 
algunos años México enfrenta una epidemia 
de obesidad y diabetes, actualmente la cifra de 
personas con diabetes mellitus es de 10.3% de 
acuerdo con las últimas cifras publicadas, es 
posible que actualmente el número de personas 
con diabetes sea mayor. Asimismo, debemos 
considerar que existe un número de personas 
que no saben que padecen diabetes mellitus. 
Existe evidencia de que el control adecuado de la 
concentración de glucosa en sangre puede ayu-
dar a tener mejor evolución frente a la infección 
de COVID-19, asimismo, los pacientes críticos 
pueden tener elevación de las concentraciones 
de glucosa en sangre como respuesta metabóli-
ca al estrés o como efecto de algunos fármacos 
como los corticoesteroides. En todo paciente 
sospechoso o confirmado de COVID-19 se debe 
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vigilar de manera estrecha la glucemia y hacer 
algunos ajustes al manejo habitual, sobre todo 
si se utilizarán terapias experimentales contra el 
COVID-19 debido a posibles efectos adversos o 
interacciones. Se ofrecen estas recomendaciones 
con la finalidad de tener una guía de consulta 
rápida, efectiva y confiable para los profesionales 
de la salud que se encuentran tratando pacientes 
con COVID-19 de los tres niveles de atención.
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Manifestaciones cardiológicas en pacientes con 
COVID-19

Resumen

En diciembre de 2019 se reportaron varios casos de neumonía, cuyo agente causal 
sería denominado SARS-CoV-2 provocando la enfermedad por coronavirus (CO-
VID-19). A pesar de que el cuadro sintomático principal es respiratorio, se han 
reportado afectaciones en otros sistemas, el cardiovascular es uno de los principales. 
Las afectaciones cardiovasculares, que son menos comunes y condicionadas por un 
proceso fisiopatológico de inflamación sistémica, están representadas principalmente 
por daño miocárdico agudo, seguido de arritmias, mismas que no son especificadas 
por los autores. También se han descrito choque cardiogénico, insuficiencia cardia-
ca, tromboembolismo venoso o sistémico y síndrome coronario agudo; todo esto en 
poblaciones en las que predomina el sexo masculino, mayor edad y su asociación 
con peor pronóstico. Es necesario comprender las manifestaciones cardiológicas por 
medio de investigaciones que nos permitan conocer también su relación con otros 
factores de riesgo y las repercusiones a mediano y largo plazo, con el fin de no solo 
tener la sospecha clínica oportuna en estos pacientes, sino de ofrecer atención y 
manejo apropiados e integrales.

PALABRAS CLAVE: SARS-CoV-2; coronavirus; síndrome coronario agudo; arritmias; 
choque cardiogénico; cardiotoxicidad.

Abstract

In December 2019, several cases of pneumonia were reported, whose etiological agent 
would be named SARS-CoV-2 causing coronavirus disease (COVID-19). Even though 
the main symptomatic characteristic is respiratory, affectations have been reported in 
other systems, cardiovascular being one of the main ones. Cardiovascular disorders, 
which are less common, and conditioned by a pathophysiological process of systemic 
inflammation, are mainly represented by acute myocardial damage, followed by ar-
rhythmias, with no specified classification by the authors. Cardiogenic shock, heart 
failure, venous or systemic thromboembolism, and acute coronary syndrome have 
also been described; all this in male sex predominant populations, in older ages, and 
with poor prognosis. An understanding of cardiological manifestations is necessary, 
through research that allows us to also know their relationship with other risk factors 
and the middle and long-term repercussions, in order to not only have the appropriate 
clinical suspicion in these patients but offering also timely and comprehensive care 
and management.

KEYWORDS: SARS-CoV-2; Coronavirus; COVID-19; Acute coronary syndrome; Ar-
rhythmias; Cardiogenic shock; Cardiotoxicity.
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ANTECEDENTES

En diciembre de 2019, en la ciudad de Wuhan, 
provincia de Hubei, China, las autoridades sa-
nitarias notificaron varios casos de neumonía de 
causa desconocida, especificando, tiempo des-
pués, que el patógeno causante era un nuevo tipo 
de coronavirus, que se nombraría SARS-CoV-2 
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 
2), responsable de la enfermedad COVID-19 
(coronavirus disease 2019).

Esta enfermedad tuvo un esparcimiento rápido 
en el mundo, debido a su eficiente capacidad 
de transmisión que resultó en pandemia. Se 
han registrado 2,397,216 casos confirmados, 
con 162,956 defunciones en todo el mundo, 
de acuerdo con los datos publicados por la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) el 21 
de abril de 2020.1

A pesar de que las manifestaciones del CO-
VID-19 son principalmente respiratorias, se 
han estudiado con mayor frecuencia otras afec-
taciones, como las cardiológicas. Por tanto, es 
importante conocer sus características, no solo 
para su sospecha clínica o diagnóstico oportuno, 
sino también para su manejo médico integral e 
interdisciplinario, con el fin de reducir las posi-
bles complicaciones y, a su vez, la mortalidad 
de esta enfermedad.

COVID-19

El COVID-19 es una enfermedad producida por 
el virus SARS-CoV-2, que es un agente infeccioso 
perteneciente a la familia Coronaviridae. Los 
coronavirus se describieron por primera vez en 
1965, denominados así por las proyecciones 
visibles en sus superficies.2 Hasta el momento 
se han identificado siete especies que pueden 
infectar a los humanos, cuatro de ellas son las 
responsables de cuadros sintomáticos leves, 
a saber, HKU1, NL63, OC43 y 229E. Los tres 

restantes son: MERS-CoV, SARS-CoV, que causó 
miles de muertes en 2002,3 y el reciente SARS-
CoV-2, llamados de esa forma por el síndrome 
respiratorio agudo grave que pueden causar.4

En el caso del SARS-CoV-2, se trata de un 
betacoronavirus, con proteínas S (spike) en su 
membrana. Esta característica se relaciona con 
su capacidad infectante, pues su unión con la 
enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2) 
permite su entrada a ciertas células del organis-
mo humano con particular afinidad, al igual que 
en otras especies.3

El virus interactúa con los receptores ECA2 de 
los neumocitos tipo 2, creando un cuadro neu-
mónico bilateral difuso como signo principal. 
Sin embargo, esta enfermedad también puede 
causar algunas otras alteraciones, como gastroin-
testinales, hepáticas, renales y manifestaciones 
cardiacas, porque los receptores asociados se 
encuentran en esos tejidos, condicionando au-
mento en la mortalidad de los pacientes.5

Fisiopatología cardiaca

La fisiopatología en las alteraciones del sistema 
cardiovascular aún no está bien definida, porque 
existen muchos factores que pueden alterarlo, 
como que el paciente tenga alguna afección 
cardiaca previa, comorbilidades (hipertensión, 
diabetes, algún grado de obesidad, cáncer)6 o 
consumo de medicamentos, como IECAS, ARAS 
o antivirales. Sin embargo, se ha descrito que, al 
inicio de la interacción del virus con las células 
a infectar, la proteasa transmembranal serina 2 
(TMPRSS2) escinde la proteína S del virus, provo-
cando su internalización por medio de la ECA2, 
inducida por la subunidad S2.7 Este primer punto 
podría explicar algunas manifestaciones, porque 
al ser dañada la ECA2, se pierde su función 
regulatoria con la angiotensina II, promoviendo 
el incremento en la presión arterial y un estado 
proinflamatorio, afectando principalmente el 
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pulmón.7 Además de la disfunción endotelial, 
existe activación del sistema inmunitario innato 
que causa tormentas de citocinas, lo que desen-
cadena una respuesta desequilibrada por parte 
de las células T auxiliares tipos 1 y 28 ocasionan-
do daño del sistema microvascular, hipoxemia 
y activación del sistema de coagulación con 
inhibición de la fibrinólisis.9 Todas estas altera-
ciones conducen a coagulación intravascular 
diseminada que conlleva a un trastorno general 
de la microcirculación contribuyendo a daño 
celular miocárdico10 y, posteriormente, a un 
efecto sinérgico con otras alteraciones orgáni-
cas en insuficiencia sistémica. Se ha observado 
que las concentraciones de antitrombina son 
menores en casos de COVID-19, mientras que 
las concentraciones de dímero D están elevadas, 
junto con el fibrinógeno.11 

La activación del IL-6 es otro factor que des-
empeña un papel importante en la red de los 
mediadores inflamatorios que se desencadenan 
como efecto inmunitario y que contribuyen a 
un trastorno de la coagulación a través de las 
diversas vías, como la estimulación hepática para 
la síntesis de trombopoyetina y fibrinógeno, au-
mento de la expresión del factor de crecimiento 
del endotelio vascular, expresión de los factores 
tisulares de los monocitos y la activación del sis-
tema de coagulación extrínseco.12 Otra alteración 
que se ha observado actualmente en los pacientes 
está relacionada con los valores plaquetarios; esto 
podría explicarse con daño indirecto mediante 
invasión de las células madre hematopoyéticas 
de la médula ósea o daño directo mediante la 
activación del complemento,13 creando micro-
trombos que, con la inflamación sistémica que 
existe y la alteración pulmonar hipóxica, causan 
la agregación plaquetaria y trombosis pulmonar, 
con aumento de consumo de las plaquetas.10 To-
dos estos factores contribuyen a desencadenar un 
estado de hipercoagulabilidad y daño miocárdico 
que se ha observado en los casos sintomáticos 
de COVID-19 (Figura 1).

Manifestaciones cardiológicas

Se ha descrito que algunos pacientes en China 
manifestaron inicialmente síntomas cardiacos, 
como palpitaciones y sensación de opresión 
torácica, además de que un porcentaje conside-
rable de los pacientes fallecidos y reportados a la 
Comisión Nacional de Salud de China tuvieron 
daño cardiaco sustancial, mientras que aún no 
se reporta afección del pericardio.14 

Como ya se describió, la expresión de la ECA2 
en tejidos como el pulmón, los intestinos y el 
corazón se asoció con la entrada del virus a 
las células y la consecuente infección y daño a 
esos órganos, lo que condiciona el estado del 
organismo. Esto explicaría la incidencia alta de 
manifestaciones en el sistema cardiovascular 
por COVID-19.

Se ha descrito mayor incidencia de COVID-19 y 
de manifestaciones cardiacas concomitantes en 
pacientes del sexo masculino, incluso una tasa 
de letalidad mayor.5 Sin embargo, se ha tratado 
de dar alguna explicación a esta diferencia, ya 
sea por información faltante, mayor cantidad de 
hombres que son fumadores,5 mayor cantidad de 
hombres infectados debido a que eran trabajado-
res expuestos en el Huanan Seafood Wholesale 
Market,15 e incluso menor susceptibilidad en 
las mujeres a padecer infecciones virales por 
la protección brindada por el cromosoma X y 
hormonas sexuales;16 sin embargo, las razones 
deben estudiarse con mayor profundidad.

Daño miocárdico agudo

Se ha descrito como la complicación cardiológica 
más común en pacientes con COVID-19.17 Esta 
manifestación se halló entre los primeros casos 
de Wuhan, China. De los 41 casos reportados en 
un estudio, en su mayoría pacientes masculinos, 
5 de ellos (12%) fueron diagnosticados con daño 
miocárdico relacionado con la infección viral.18 
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manifestaron palpitaciones, sin especificar su 
definición operacional.

Su aparición se ha señalado no como una 
manifestación aislada, sino como la posible con-
secuencia de toxicidad sobre el tejido miocárdico 
de causa no descrita aún, por lo que el riesgo de 
alteraciones del ritmo cardiaco aumenta. Incluso, 
el riesgo puede prevalecer aun después de la re-
cuperación hospitalaria del paciente, cuando es 
enviado a casa, porque el daño miocárdico puede 
generar fibrosis atrial o ventricular, lo que aumen-
ta el riesgo de arritmias, las arritmias ventriculares 
son una de las posibles primeras manifestaciones 
cardiacas de COVID-19.24

Esta manifestación también puede ser el re-
sultado de las alteraciones producidas por la 
hipoxia, estrés neurohormonal y la liberación 
de citocinas,14 además de que las posibles 
alteraciones hidroelectrolíticas pueden desenca-
denar efectos adversos en este mismo tema. Este 
resultado multifactorial nos obliga a tomar en 
cuenta las comorbilidades preexistentes (como 
las enfermedades metabólicas) de los pacientes 
hospitalizados y su posible explicación como 
origen de esta alteración o descompensación.

Otras manifestaciones cardiacas

Diversos autores han mencionado otras altera-
ciones dentro del proceso patológico, con sus 
consecuentes manifestaciones; entre ellas en-
contramos: choque cardiogénico, insuficiencia 
cardiaca, tromboembolismo venoso o sistémico 
y síndrome coronario agudo.

Se reportó choque en 8.7% de 138 pacientes en 
el estudio de cohorte mencionado,15 mientras que 
de las demás complicaciones no se dispone de 
alguna cifra específica en algún ensayo clínico 
publicado hasta el momento. Sin embargo, el 
análisis de su posible aparición radica en lo ob-
servado en otras enfermedades virales que siguen 

Los mismos autores establecieron la definición 
de daño miocárdico agudo como la alteración 
de las concentraciones séricas de biomarcadores 
cardiacos, especialmente la troponina I (TNI) por 
arriba de la percentila 99, además de anormali-
dades de novo en estudios electrocardiográficos 
(como la prolongación del intervalo QT) y ecocar-
diográficos (incluida la disminución de fracción 
de eyección a menos de 50%).19 Esta definición y 
especialmente las especificaciones de los biomar-
cadores son usadas por otros autores,20 agregando 
también que la aparición de taquiarritmias, en un 
contexto de elevación de la troponina, nos debe 
hacer sospechar el establecimiento de miocarditis 
subyacente.21

En otro estudio de 138 pacientes hospitalizados 
con neumonía por SARS-CoV-2, y en el que 
54.3% eran hombres, con edad media de 56 
años, se detalla que 7.2% mostró daño miocárdi-
co agudo, éste es un indicador de mal pronóstico 
al estar asociado con la estancia en la unidad de 
cuidados intensivos (UCI).15

Zhou y su grupo22 reportaron que, de 191 pa-
cientes hospitalizados, 33 (17%) tuvieron esta 
alteración, que se manifestó 10 a 17 días después 
del inicio del cuadro, resaltando, además, que 
esta manifestación estuvo presente en 59% de 
los pacientes fallecidos, a comparación de 1% 
en los supervivientes. 

Arritmias

En el mismo estudio de Wang y su grupo,15 las 
arritmias estuvieron presentes en 16.7% de los 
pacientes estudiados y son una de las com-
plicaciones principales durante el periodo de 
hospitalización. A pesar de que no se especificó 
el tipo de arritmia o definición, se menciona su 
relación (al igual que el daño miocárdico agudo) 
con la admisión a la UCI y con mayor edad del 
paciente. Asimismo, Liu y su grupo23 encontraron 
que, de 137 pacientes con COVID-19, 7.3% 
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un curso similar al SARS-CoV-2, específicamente 
MERS-CoV, SARS-CoV e influenza, en las que se 
produce un proceso inflamatorio, mediado princi-
palmente por citocinas. Este proceso trombofílico 
está aunado a una placa coronaria preexistente, 
que puede llegar a precipitarse, provocando una 
lesión endotelial y, por tanto, la ruptura de tejido 
fibroso, ocasionando así la oclusión del vaso 
afectado; esta hipótesis es conocida en procesos 
coronarios y en las infecciones respiratorias virales 
tiene alto riesgo de presentarse.14

Esto podría estar vinculado con el aumento en los 
valores de productos de degradación de fibrina y 
dímero D encontrado en pacientes con peor pro-
nóstico. Por ejemplo, en un estudio comparativo 
de supervivientes y no supervivientes, se midió 
en estos últimos número mayor de productos de 
degradación de fibrina, así como de dímero D, 
agregando que 71.4.% tuvo coagulación intra-
vascular diseminada.25 De igual forma, la misma 
fisiopatología de las infecciones virales respira-
torias (específicamente hablando de influenza y 
especies de coronavirus) se ha relacionado con 
riesgo elevado de infarto agudo de miocardio, 
por lo que representa un campo de estudio en 
cuanto a las implicaciones a corto, mediano y 
largo plazo de la infección por SARS-CoV-2,26 
incluso por la relación existente con el daño a 
la ECA2 y sus implicaciones futuras en pacientes 
con enfermedades subyacentes.27 

Las comorbilidades preexistentes en los pacien-
tes y los tratamientos que se han prescrito contra 
SARS-CoV-2 pueden estar relacionados con las 
alteraciones cardiológicas en algunos casos28,29 
porque se conoce el riesgo de cardiotoxicidad 
de la hidroxicloroquina, manifestado por la pro-
longación del intervalo QT, torsades de pointes 
y arritmia ventricular,30 incluso al combinarse 
con azitromicina.31 Otro ejemplo es la adminis-
tración de dos fármacos que aún se encuentran 
en investigación para su prescripción específica 
en pacientes con COVID-19, como es el caso 

de lopinavir y ritonavir,32 de los que se conoce 
el incremento en el riesgo de prolongación de 
los intervalos QT y PR. 

DISCUSIÓN

Debido a la naturaleza del brote pandémico 
actual de SARS-CoV-2 y la actualización diaria 
de estudios científicos, aunados con la escasez 
de información concluyente y falta de estudios 
en poblaciones más numerosas, es un desafío 
establecer conclusiones precisas o contundentes 
en todos los aspectos del COVID-19. 

Sin embargo, se ha hecho un esfuerzo por en-
tender su proceso fisiopatológico, explicándolo 
con modelos infecciosos virales ya desarrollados, 
como es el caso de la influenza, SARS-CoV y 
MERS-CoV, que comparten, en el caso de los 
dos últimos, una estrecha relación genética con 
SARS-CoV-2. A pesar del conocimiento de las 
implicaciones cardiacas en infecciones virales, 
se les ha prestado poca atención dentro de la 
investigación científica.33

Se han agregado más datos de acuerdo con lo 
encontrado en ciertos estudios y los cuadros 
clínicos manifestados durante el transcurso de 
este año. Sin embargo, existe la necesidad de 
estudios con poblaciones más grandes, además 
de especificar, con definiciones también esta-
blecidas, las clasificaciones adecuadas de cada 
manifestación que llegue a ocurrir (como es el 
caso de las arritmias). 

Algo a recalcar es que, en los estudios de cohor-
te citados, las poblaciones adultas tenían edad 
media superior a 45 años. A pesar de que diver-
sos autores mencionaron las comorbilidades 
preexistentes en las poblaciones, es necesaria 
cierta especificación de los cuadros y su asocia-
ción con las manifestaciones descritas, porque 
podrían sobrevenir como descompensaciones, 
diferenciando su relación con los cuadros clíni-
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cos emergentes. Incluso, se propone diferenciar 
las afectaciones cardiacas por el cuadro pulmo-
nar característico, además de un análisis similar 
de la incidencia de COVID-19 por sexo.

COVID-19 debe verse como una oportunidad 
para darle la importancia al estudio de la car-
diología clínica, dirigiéndose principalmente a 
su relación con la ECA2 y sus consecuencias. Si 
bien el daño miocárdico agudo fue la principal 
manifestación detallada por diversos autores 
(incluidos los hallazgos anormales en la coagu-
lación), las arritmias podrían ser complicaciones 
esperadas después del alivio del cuadro clínico, 
no solo por los cambios estructurales o histo-
lógicos, sino por los tratamientos de la misma 
enfermedad que en la actualidad se prescriben.

El campo de estudio de las repercusiones fisiopa-
tológicas, manifestaciones cardiológicas y factores 
de riesgo es amplio, lo que hace necesario realizar 
estudios con poblaciones representativas y defini-
ciones estandarizadas de los resultados obtenidos; 
asimismo, los estudios de las complicaciones a 
mediano y corto plazo nos permitirán conocer 
de forma amplia las repercusiones de esta enfer-
medad y su prevención. El conocimiento de estas 
características en infecciones por SARS-CoV-2 
permitirá no solo la sospecha clínica oportuna 
en estos pacientes, sino también su atención y 
manejo oportuno e integral.

CONCLUSIONES

A pesar de que el cuadro clínico principal de 
COVID-19 sea descrito como respiratorio, deben 
reconocerse las demás características y posibles 
manifestaciones relacionadas con otros aparatos 
y sistemas, de los que ya existe evidencia actual y 
antecedentes basados en otras infecciones virales 
de características similares.

Los reportes publicados comentan que los 
hallazgos cardiovasculares asociados con más 

frecuencia son daño miocárdico agudo, mio-
carditis, choque cardiogénico, insuficiencia 
cardiaca, tromboembolismo venoso o sistémico 
y síndrome coronario agudo, que pueden estar 
generados por daño estructural, por el virus, 
o asociarse con hipoxia, estrés neurohumoral, 
liberación de citocinas, alteraciones hidroelec-
trolíticas o en la viscosidad sanguínea por la 
trombosis masiva reportada.

Deben esclarecerse cuáles son las afectaciones 
propias de COVID-19 y cuáles pueden estar 
vinculadas con los medicamentos que se han 
prescrito como tratamiento; esto abre un área 
de revisión a la seguridad de administración 
de fármacos con capacidad arritmogénica, en 
pacientes con daño miocárdico inducido por 
el SARS-CoV-2, por lo que los estudios futuros 
deben ir de la mano con los ensayos clínicos, 
sin olvidar las implicaciones a largo plazo en 
los supervivientes, lo que permitirá conocer 
ampliamente el alcance de daño que genera el 
SARS-CoV-2 en términos cardiovasculares y su 
efecto en la salud de los pacientes.

REFERENCIAS

1. World Health Organization. Coronavirus Disease 2019 (CO-
VID-19); Situation Report - 92 [Internet]. 2020. Available 
from: https://www.who.int/docs/default-source/corona-
viruse/situation-reports/20200421-sitrep-92-covid-19.
pdf?sfvrsn=38e6b06d_4.

2. Garcia C, Maguiña C, Gutierrez R. El síndrome respiratorio 
agudo severo. Rev Med Hered. 2003;14(2):89–93. 

3. Paules C, Marston H, Fauci A. Coronavirus infections—
more than just the common cold. JAMA 2020;323(Fe-
bruary):707-8. doi:10.1001/jama.2020.0757.

4. Andersen KG, Rambaut A, Lipkin WI, Holmes EC, Ga-
rry RF. The proximal origin of SARS-CoV-2. Nat Med 
2020;26(April):450-5. 

5. Madjid M, Safavi-Naeini P, Solomon SD, Vardeny O. Poten-
tial effects of coronaviruses on the cardiovascular system: 
A review. JAMA Cardiology 2020;1-10. doi:10.1001/jama-
cardio.2020.1286

6. Hanff T, Harhay M, Brown T, Cohen J, Mohareb A. Is there 
an association between COVID-19 mortality and the renin-
angiotensin system—a call for epidemiologic investigations. 
Clin Infect Dis 2020;1-21. https://doi.org/10.1093/cid/
ciaa329.



364

Medicina Interna de México 2020 mayo-junio;36(3) 

https://doi.org/10.24245/mim.v36i3.4229

7. South AM, Diz D, Chappell MC. COVID-19, ACE2 and the 
cardiovascular consequences. Am J Physiol Heart Circ 
Physiol 2020;1-21. doi: 10.1152/ajpheart.00217.2020. 

8. Driggin E, Madhavan MV, Bikdeli B, Chuich T, Laracy J, 
Bondi-Zoccai G, et al. Cardiovascular considerations for 
patients, health care workers, and health systems during 
the coronavirus disease 2019 (COVID-19) pandemic. J Am 
Coll Cardiol 2020. DOI: 10.1016/j.jacc.2020.03.031.

9. Cohen J. The immunopathogenesis of sepsis. Nature 
2002;420:885-91. doi: 10.1038/nature01326. 

10. Han H, Yang L, Liu R, Liu F, Wu KL, Li J, et al. Prominent changes 
in blood coagulation of patients with SARS-CoV-2 infection. 
Clin Chem Lab Med 2020;1-5. doi: 10.1515/cclm-2020-0188. 

11. Yin S, Huang M, Li D, Tang N. Difference of coagulation fea-
tures between severe pneumonia induced by SARS-CoV2 
and non-SARS-CoV2. J Thromb Thrombolysis [Internet]. 
2020;(April):3-6. Available from: https://doi.org/10.1007/
s11239-020-02105-8.

12. Tanaka T, Narazaki M, Kishimoto T. Immunotherapeutic 
implications of IL-6 blockade for cytokine storm. Immu-
notherapy 2016;8(8):959-70. DOI: 10.2217/imt-2016-002.

13. Mei H, Hu Y. [Characteristics, causes, diagnosis and 
treatment of coagulation dysfunction in patients with 
COVID-19]. Chinese J Hematol 2020;41(03):185-191. doi: 
10.3760/cma.j.issn.0253-2727.2020.0002. 

14. Vetta F, Vetta G, Marinaccio L. Coronavirus disease 2019 
(COVID-19) and cardiovascular disease: A vicious circle. J 
Cardiol Cardiovasc Res 2020;1(2):1-12. DOI: JCCR-1(2)-0109.

15. Wang D, Hu B, Hu C, Zhu F, Liu X, Zhang J, et al. Clinical 
characteristics of 138 hospitalized patients with 2019 
novel coronavirus-infected pneumonia in Wuhan, China. 
JAMA J Am Med Assoc 2020;323(11):1061-9. doi: 10.1001/
jama.2020.1585. 

16. Li L Quan, Huang T, Wang Y Qing, Wang Z Ping, Liang Y, 
Huang T, et al. COVID-19 patients’ clinical characteristics, 
discharge rate, and fatality rate of meta-analysis. J Med 
Virol 2020;(3):12. https://doi.org/10.1002/jmv.25757.

17. Bansal M. Cardiovascular disease and COVID-19. Diabetes 
Metab Syndr 2020;14(January):247-50. doi: 10.1016/j.
dsx.2020.03.013.

18. Huang C, Wang Y, Li X, Ren L, Zhao J, Hu Y, et al. Clinical 
features of patients infected with 2019 novel coronavirus 
in Wuhan, China. Lancet 2020;395(10223):1-10. https://
doi.org/10.1016/S0140-6736(20)30183-5.

19. Gao C, Wang Y, Gu X, Shen X, Zhou D, Zhou S, et al. 
Association between cardiac injury and mortality in hos-
pitalized patients infected with avian influenza A (H7N9) 
virus. Crit Care Med 2020;48(4):451-8. doi: 10.1097/
CCM.0000000000004207.

20. Sarkisian L, Saaby L, Poulsen TS, Gerke O, Jangaard N, 
Hosbond S, et al. Clinical characteristics and outcomes 
of patients with myocardial infarction, myocardial 
injury, and non-elevated troponins. Am J Med [Inter-
net] 2015;129(4):1-17. Available from: http://dx.doi.
org/10.1016/j.amjmed.2015.11.006.

21. Chen C, Zhou Y, Wang DW. SARS-CoV-2: a potential novel 
etiology of fulminant myocarditis. Herz 2020;10-2. doi: 
10.1007/s00059-020-04909-z. 

22. Zhou F, Yu T, Du R, Fan G, Liu Y, Liu Z, et al. Clinical course and 
risk factors for mortality of adult inpatients with COVID-19 
in Wuhan, China: a retrospective cohort study. Lancet [In-
ternet] 2020;6736(20):1-9. Available from: http://dx.doi.
org/10.1016/S0140-6736(20)30566-3.

23. Liu K, Fang Y-Y, Deng Y, Liu W, Wang M-F, Ma J-P, et al. Cli-
nical characteristics of novel coronavirus cases in tertiary 
hospitals in Hubei Province. Chin Med J (Engl) 2020;1-7. 
doi: 10.1097/CM9.0000000000000744. 

24. Kochi AN, Tagliari AP, Forleo GB, Fassini GM, Tondo 
C. Cardiac and arrhythmic complications in patients 
with COVID-19. J Cardiovasc Electrophysiol [Internet] 
2020;(April):1-6. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.
gov/pubmed/32270559.

25. Tang N, Li D, Wang X, Sun Z. Abnormal coagulation pa-
rameters are associated with poor prognosis in patients 
with novel coronavirus pneumonia. J Thromb Haemost 
2020;(00):1-4. https://doi.org/10.1111/jth.14768.

26. Kwong JC, Schwartz KL, Campitelli MA, Chung H, Crowcroft 
NS, Karnauchow T, et al. Acute myocardial infarction after 
laboratory-confirmed influenza infection. N Engl J Med 
2018;378(4):345-53. DOI: 10.1056/NEJMc1805679.

27. Yousif MHM, Dhaunsi GS, Makki BM, Qabazard BA, 
Akhtar S, Benter IF. Characterization of angiotensin-(1-7) 
effects on the cardiovascular system in an experimen-
tal model of Type-1 diabetes. Pharmacol Res [Inter-
net]. 2012;66(3):269-75. Available from: http://dx.doi.
org/10.1016/j.phrs.2012.05.001.

28. Chen J, Liu D, Liu L, Liu P, Xu Q, Xia L, et al. A pilot study of hydro-
xychloroquine in treatment of patients with common coronavi-
rus disease-19 (COVID-19). J Zhejiang Univ 2020;3(March):3-8. 
DOI: 10.3785/j.issn.1008-9292.2020.03.03.

29. Gautret P, Lagier J, Parola P, Hoang V, Meddeb L, et al. 
Hydroxychloroquine and azithromycin as a treatment of 
COVID-19: results of an open- label non-randomized clinical 
trial. Int J Antimicrob Agents 2020;(January). doi: 10.1016/j.
ijantimicag.2020.105949. 

30. Keshtkar-Jahromi M, Bavari S. A call for randomized con-
trolled trials to test the efficacy of chloroquine and hydro-
xychloroquine as therapeutics against novel coronavirus 
disease (COVID-19). Am J Trop Med Hyg 2020;00(0):1-2. 
doi: 10.4269/ajtmh.20-0230. 

31. Bauman JL, Tisdale JE. Chloroquine and hydroxychloro-
quine in the era of SARS-CoV2: Caution on their cardiac 
toxicity. Pharmacotherapy 2020;0(0):1-2. https://doi.
org/10.1002/phar.2387.

32. Cao B, Wang Y, Wen D, Liu W, Wang J, Fan G, et al. A trial of lo-
pinavir-ritonavir in adults hospitalized with severe COVID-19. 
N Engl J Med 2020;1-13. DOI: 10.1056/NEJMoa2001282.

33. Xiong TY, Redwood S, Prendergast B, Chen M. Coronaviru-
ses and the cardiovascular system: acute and long-term im-
plications. Eur Heart J 2020;0:1-3. https://doi.org/10.1093/
eurheartj/ehaa231.





365www.medicinainterna.org.mx

consEnso

Med Int Méx. 2020 mayo-junio;36(3):365-389.

Consenso multidisciplinario de diagnóstico, manejo 
farmacológico y no farmacológico de la osteoartritis 
y el papel del sulfato de glucosamina cristalino de 
prescripción como una nueva opción terapéutica

Resumen 

Este documento reúne recomendaciones de diagnóstico, tratamiento farmacológico 
y no farmacológico de la osteoartritis de acuerdo con el consenso de un grupo mul-
tidisciplinario de médicos mexicanos expertos en el tema. La evidencia analizada 
que se utilizó para generar las recomendaciones en este documento proviene de una 
búsqueda sistemática de la bibliografía. 

PALABRAS CLAVE: Osteoartritis; consenso; glucosamina. 

Abstract 

This document gathers recommendations on diagnosis, pharmacological and non-phar-
macological treatment of osteoarthritis according to the consensus of a multidisciplinary 
group of Mexican doctors who are experts in the field. The analyzed evidence that 
was used to generate the recommendations in this document comes from a systematic 
search of the literature.
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Objetivo

• Hacer una revisión de la evidencia dis-
ponible sobre diagnóstico, tratamiento 
farmacológico y no farmacológico de la 
osteoartritis de rodilla, mano y cadera 
para ser un marco de referencia en la 
toma de decisiones del paciente con esta 
enfermedad.

• Unificar la mayor parte de la información 
que se encuentra dispersa y difiere entre 
las diferentes guías existentes. 

• Evaluar la evidencia científica de los 
fármacos modificadores de los síntomas 
(SMOAD –symptom modifying osteoar-
thritis drugs), con especial insistencia en 
la glucosamina. 

• Realizar recomendaciones que sean váli-
das para la población mexicana, tomando 
en cuenta la realidad del sistema mexica-
no de salud.

• Proporcionar herramientas claras que 
sirvan como facilitadores al médico de 
primer contacto en el diagnóstico y trata-
miento oportuno. 

• Desarrollar recomendaciones basadas 
en la mejor evidencia disponible para la 
rehabilitación física. 

Justificación 

Actualmente existe gran cantidad de guías inter-
nacionales sobre osteoartritis, que muchas veces 
discrepan en sus recomendaciones. Debido a 
esto y al particular sistema de salud de México, 
se decidió realizar esta guía que pretende ser de 
ayuda en la toma de decisiones para el correcto 
y oportuno diagnóstico y tratamiento de la os-
teoartritis en México.

Metodología

La metodología seguida para la elaboración del 
documento fue la siguiente:

1. Definir la temática y contenido a los que 
se referiría el documento.

2. Se contactó a expertos especialistas en 
las áreas de ortopedia, reumatología, me-
dicina interna, rehabilitación, medicina 
general y metodología de la investigación, 
quienes estuvieran dispuestos a participar 
en el proyecto. 

3. Con base en los alcances y objetivos 
propuestos por el grupo de trabajo, se 
desarrollaron preguntas clínicas estruc-
turadas, sobre las cuales se desarrolló 
un algoritmo de búsqueda para identifi-
car la evidencia más relevante y actual 
acerca del diagnóstico y tratamiento 
farmacológico y no farmacológico de 
la osteoartritis. En primera instancia se 
realizó la búsqueda de guías de práctica 
clínica (GPC) relacionadas con el tema, 
que se seleccionaron tras evaluar su rigor 
metodológico y mediante un proceso de 
adopción/adaptación se incorporó la evi-
dencia que diera respuesta a las preguntas 
propuestas. En los casos en que no exis-
tiera información relevante en las GPC, 
se realizó una búsqueda para localizar 
revisiones sistemáticas con y sin meta-
nálisis, metanálisis en red, evaluaciones 
de tecnologías para la salud y, en última 
instancia, se buscaron estudios primarios 
relacionados con el diagnóstico y trata-
miento de los pacientes adultos mayores 
de 18 años de edad, publicados en idioma 
inglés y español entre 2016 y 2019 y que 
se enviaron a todos los participantes para 
su revisión y análisis.
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4. Posteriormente se realizó una reunión con 
todos los expertos y, de acuerdo con las 
recomendaciones propuestas, se elaboró 
el documento definitivo para ser publica-
do, que fue revisado y aprobado por todos 
los autores.

Definición

La Sociedad Internacional de Investigación en 
Osteoartritis (OARSI por las siglas en inglés de 
Osteoartritis Research Society International) 
define a la osteoartritis como un trastorno que 
afecta las articulaciones móviles caracteriza-
do por el estrés celular y la degradación de 
la matriz extracelular iniciada por micro y 
macrolesiones que activan respuestas de mala 
adaptación para la reparación, incluyendo 
vías proinflamatorias de la inmunidad innata. 
La enfermedad se manifiesta por primera vez 
como una alteración molecular (alteración del 
metabolismo del tejido articular), seguida por 
alteraciones anatómicas, fisiológicas o ambas 
(caracterizadas por la degradación del cartílago, 
la remodelación ósea, la formación de osteofi-
tos, inflamación de las articulaciones y pérdida 
de la función normal de las mismas), que puede 
culminar en la enfermedad.1 

Afecta a todas las estructuras articulares, en parti-
cular al cartílago de las articulaciones sinoviales. 
Estos cambios producen dolor crónico y limita-
ción funcional de las articulaciones afectadas, 
además de las secuelas físicas y psicológicas 
que a menudo se manifiestan en individuos 
con osteoartritis, afectando su calidad de vida.2 
Puede pensarse en la osteoartritis como la ma-
nifestación de una serie de vías diferentes que 
conducen a una afección común. Como tal, 
la enfermedad tiene una causa multifactorial, 
con diferentes factores de riesgo que actúan en 
conjunto, causando el inicio de la osteoartritis 
en cualquier individuo.3 

Epidemiología en México y en el mundo 

La osteoartritis es la afección articular observada 
con más frecuencia en la población adulta, se 
ubica entre las primeras 10 causas de atención 
hospitalaria y es una de las principales causas 
de discapacidad en todo el mundo. 

Se ha estimado que la prevalencia de osteoartritis 
en México es de 10.5% (IC95% 10.1 a 10.9), 
es más frecuente en las mujeres (11.7 vs 8.7%), 
aunque varía enormemente en las diferentes re-
giones del país; en Chihuahua la prevalencia es 
de 20.5%, en Nuevo León de 16.3%, en la Ciu-
dad de México de 12.8%, en Yucatán de 6.7% 
y en Sinaloa de 2.5% (p < 0.01).4 En el mundo 
actual, la osteoartritis de rodilla representa 80% 
de los casos de osteoartritis.5 

La osteoartritis constituye un problema de salud 
debido a que causa gran alteración de la función 
que, sumada al dolor, puede ocasionar impor-
tante reducción de la calidad de vida de quienes 
padecen la enfermedad.6 

Factores de riesgo generales

No modificables

• Edad: la edad es uno de los factores de 
riesgo más importantes de osteoartritis. 
El mecanismo exacto no se conoce, pero 
probablemente esté relacionado con la 
combinación de cambios en la capacidad 
de los tejidos articulares para adaptarse al 
daño biomecánico.5 

 México ocupa el séptimo lugar en cre-
cimiento acelerado de la población de 
adultos mayores. En el año 2000 residían 
6.9 millones de personas mayores de 60 
años; se espera que en 2030 sean 22.2 
millones y que hacia la mitad de este siglo 
alcancen 36.2 millones. Cabe destacar 
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que 72% de este incremento ocurrirá a 
partir de 2020 y que será una población 
susceptible para padecer esta enferme-
dad.7 

• Sexo: el sexo femenino se asocia con 
mayor prevalencia y severidad de la 
osteoartritis.3 Se ha reportado que esta 
enfermedad es tres veces más prevalente 
en ancianos que en jóvenes y que prin-
cipalmente en las mujeres existe una 
relación lineal entre el envejecimiento y 
el incremento en su prevalencia.

• Genética: se ha estimado que el compo-
nente hereditario de la osteoartritis tiene 
participación en 40 a 65% de los pacien-
tes y es más fuerte para la osteoartritis de 
la mano y la de cadera que para la de 
rodilla.5 

Modificables

• Obesidad: se ha identificado desde hace 
mucho tiempo como factor de riesgo de 
osteoartritis de rodilla. La obesidad dupli-
ca el riesgo de osteoartritis (60.5% entre 
personas obesas y 45% en sujetos con 
peso normal).5 

• Las personas con obesidad tienden a gene-
rar un mayor ángulo en el varo, por lo que 
las fuerzas que actúan en el compartimen-
to femorotibial aumentan, acelerando el 
proceso degenerativo. Durante la marcha, 
específicamente en la fase monopodálica, 
la fuerza que se transmite a la rodilla es 
de tres a seis veces el peso del cuerpo, 
estas fuerzas se incrementan si la persona 
realiza actividades de alto impacto, como 
correr o saltar.8 

• Enfermedades sistémicas: la osteoartritis 
se relaciona con múltiples enfermedades 
y su forma de manifestación puede variar 
en cada una de ellas (Cuadro 1).9 

Cuadro 1. Enfermedades sistémicas asociadas con osteoar-
tritis 

Enfermedades metabólicas
• Enfermedad de Wilson
• Enfermedad de Gaucher
• Hemocromatosis
• Ocronosis

Enfermedades endocrinas
• Acromegalia
• Diabetes mellitus tipo 2
• Hipotiroidismo
• Hiperparatiroidismo

Enfermedades por depósito de cristales
• Artropatía por depósito de hidroxiapatita
• Artropatía por depósito de pirofosfato cálcico (con-

drocalcinosis)
• Gota

Enfermedades óseas
• Enfermedad de Paget
• Osteonecrosis

Enfermedades congénitas, displasias y trastornos del 
desarrollo

Enfermedades articulares inflamatorias
• Artritis reumatoide
• Espondiloartropatías
• Artritis séptica

Artropatía neuropática

Fuente: referencia 9.

• Factores hormonales: el déficit estrogénico 
en la mujer se relaciona con la aparición 
de osteoartritis, hecho que explicaría el 
aumento de su incidencia y prevalencia 
a partir de la menopausia. Sin embargo, 
la evidencia de que los estrógenos sean 
protectores frente a la progresión de la 
artrosis no es concluyente.9 

• Debilidad muscular: se ha propuesto que 
la debilidad muscular es previa a la os-
teoartritis y no una manifestación de ésta 
y que puede considerarse indicador de 
riesgo de osteoartritis de rodilla.9 
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Factores de riesgo locales

• Defectos de alineación articular: la mala 
alineación es uno de los factores predicti-
vos más fuertes de la gonartritis progresiva. 
Sin embargo, ningún estudio hasta la 
fecha ha documentado disminución de 
la progresión de la enfermedad si la mala 
alineación es corregida.3

• Morfología ósea/articular: la anatomía 
de una articulación puede contribuir al 
riesgo de osteoartritis debido a que la 
distribución biomecánica de la carga 
a través de la articulación depende, en 
parte, de la forma geométrica sobre la que 
se distribuye esa carga. Por ejemplo, se ha 
determinado que existe asociación entre 
la displasia acetabular, aunque ésta sea 
leve, con riesgo de padecer osteoartritis 
de cadera.3 

• Traumatismos y actividad física: el uso 
repetitivo de las articulaciones puede 
predisponer a la osteoartritis. La activi-
dad física puede tener beneficios para 
la articulación al fortalecer los músculos 
periarticulares y ayudar a estabilizar la 
articulación, pero puede ser perjudicial 
si se coloca una carga indebida sobre la 
articulación, particularmente una que ya 
es vulnerable debido a otros riesgos.3 

Fisiopatología 

El cartílago articular está compuesto princi-
palmente de colágeno tipo II, proteoglicanos 
y agua.10 Es avascular y tiene bajas concentra-
ciones de nutrientes y oxígeno, que difunden 
principalmente del líquido sinovial y el hueso 
subcondral.11

Los signos característicos de la osteoartritis 
(dolor y limitación funcional) son producto de 
alteraciones fisiopatológicas diversas: degrada-

ción del cartílago, degeneración de ligamentos 
y meniscos, hipertrofia de la cápsula articular, 
remodelación ósea subcondral y sinovitis.5 Inicia 
por el desequilibrio entre la síntesis y la degrada-
ción de la matriz extracelular debido a señales 
inflamatorias y catabólicas excesivas (Figura 1).12 

Los condrocitos, único tipo celular presente en 
el cartílago articular, tienen poca capacidad de 
regeneración y baja actividad metabólica, pero 
en un intento de compensar el deterioro, exhi-
ben una respuesta proliferativa transitoria.10 Esta 
respuesta se caracteriza por la formación de gru-
pos de condrocitos con un fenotipo hipertrófico 
caracterizados por la producción de colágeno 
tipo X, fosfatasa alcalina, metaloproteinasas de 
matriz (MMP), en especial la MMP-13, principal 
enzima degradante del colágeno tipo II y de es-
pecies reactivas de oxígeno (ROS), en especial 
óxido nítrico (ON).10,11 

La producción de ON es estimulada por los 
cambios en la concentración de oxígeno del 
líquido sinovial, así como por la liberación de 
citocinas proinflamatorias, como interleucina 1 
(IL-1), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), in-
terferón gamma (IFN-γ) y es inhibida por factores 
de crecimiento, como el factor de crecimiento 
transformante beta (TGF-β).11,12

La inhibición de la vía de señalización de TGF-β 
se asocia con daño al cartílago, lo que sugiere 
la pérdida de su efecto protector inhibidor de la 
hipertrofia de condrocitos y su maduración.10 

En el cartílago sano, los condrocitos tienen un 
mecanismo de defensa contra el ataque de ON, 
radicales libres y especies reactivas de oxígeno 
(ROS), pero en la osteoartritis su capacidad an-
tioxidante es insuficiente y ocurre degradación, 
no solo de las membranas celulares, sino de los 
ácidos nucleicos y de los componentes extrace-
lulares como los proteoglicanos (degradados por 
las agrecanasas) y colágenos (degradados por las 
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colagenasas), llevando a la pérdida de matriz del 
cartílago articular.11 

Las agrecanasas pertenecen a una familia de 
proteasas extracelulares conocidas como ADA-
MTS (a desintegrin and metalloproteinase with 
thrombospondin motifs), las enzimas más impor-
tantes en la destrucción articular son ADAMTS-4 
y ADAMTS-5. 

Una vez que la red de colágeno se degrada, se 
alcanza un estado que no se puede revertir.13 

Clasificación

Los criterios que se usan son los publicados por 
el Colegio Americano de Reumatología (ACR). 
Estos criterios son de clasificación, no de diag-

nóstico, y permiten diferenciar al paciente con 
osteoartritis de pacientes con otros padecimien-
tos que cursan con síntomas similares y ayudan 
a establecer de manera uniforme el diagnóstico 
clínico o radiológico en la mayoría de los casos 
(Cuadro 2).4 

Clasificación por fenotipos

Nuevos descubrimientos acerca de la fisiopa-
tología de la osteoartritis han hecho que sea 
necesaria la división de la enfermedad en feno-
tipos distinguibles.17 Cada uno de estos fenotipos 
clínicos (Cuadro 3) puede caracterizarse por la 
edad en la que se manifiesta la enfermedad y 
sus principales agentes causales, permitiendo 
hacer una intervención clínica más específica 
en cada caso.18 

Figura 1. Desarrollo y progresión de la osteoartritis. 
Adaptado de la referencia 4.

Factores de riesgo 

Susceptibilidad para 
osteoartritis

Desequilibrio
fisiológico

Degradación del
colágeno tipo I, II, IX,

XI y de los proteoglicanos
de la matriz 

Inflamación y degradación 
del cartílago

Aumento del catabolismo
y disminución
del anabolismo

Modificaciones del
hueso subcondral

y reacción de
hiperostosis

Intento de reparación

Progresión del
daño articular
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Cuadro 2A. Criterios para la clasificación de la osteoartritis de rodilla14

Clínico Clínico y radiológico Clínico y de laboratorio

Dolor en la rodilla y al menos tres de 
los siguientes: 

• Edad mayor de 50 años
• Rigidez matinal de menos de 30 

minutos
• Crepitaciones óseas
• Sensibilidad ósea (dolor a la 

palpación de los márgenes arti-
culares)

• Engrosamiento óseo de la rodilla
• Sin aumento de temperatura local 

al palpar

Tienen sensibilidad de 95% y especifi-
cidad de 69%

Dolor en la rodilla, más radiografía 
con osteofitos y al menos uno de los 
siguientes: 

• Edad mayor de 50 años
• Rigidez menor de 30 minutos
• Crepitación

Tienen sensibilidad de 91% y especifi-
cidad de 86%

Dolor en la rodilla y al menos cinco de 
los siguientes:

• Edad > 50 años 
• Rigidez < 30 min
• Crepitación
• Ensanchamiento óseo
• Sin aumento de la temperatura 

local
• VSG < 40 mm/h, 
• FR < 1:40
• Signos de osteoartritis en líquido 

sinovial.

Tienen sensibilidad de 92% y especifi-
cidad de 75%

VSG: velocidad de sedimentación glomerular; FR: factor reumatoide.

Cuadro 2B. Criterios para la clasificación de osteoartritis 
de cadera15

Clínico Clínico, radiológico y 
de laboratorio

Dolor en la cadera y
2. a) Rotación interna < 15°
    b) VSG < 45 mm/h
3. a) Rotación interna < 15°
    b) Rigidez matutina < 60 min
    c) Edad > 50 años
    d) Dolor a rotación interna

Tienen sensibilidad
de 86% y especificidad de 
75%.

Dolor en la cadera y 
al menos dos de los 
siguientes:
VSG < 20 mm/h
Osteofitos en la radio-
grafía
Estrechamiento del 
espacio articular en la 
radiografía

Tienen sensibilidad
de 89% y especificidad 
de 91%.

VSG: velocidad de sedimentación glomerular.

Cuadro 2C. Criterios para la clasificación de osteoartritis 
de la mano16

Clínico
Dolor en la mano o rigidez y al menos 3 o 4 de los si-
guientes:

• Reacción hipertrófica secundaria del tejido óseo 
articular de 2 o más de las 10 articulaciones interfa-
lángicas indicadas.

• Reacción hipertrófica secundaria del tejido óseo arti-
cular de 2 o más interfalángicas distales.

• Menos de tres articulaciones metacarpofalángicas con 
datos de inflamación

• Deformidad en al menos una de las 10 articulaciones 
seleccionadas indicadas

Las 10 articulaciones indicadas son: 
2ª a 5ª interfalángicas distales
2ª a 5ª interfalángicas proximales
Interfalángica única del pulgar y trapecio-metacarpiana 
de ambas manos.

Tienen sensibilidad de 94% y especificidad de 87%.

Diagnóstico 

El diagnóstico de la osteoartritis es clínico, por 
lo que la exploración física es fundamental.4 

Las manifestaciones clínicas más frecuentes son: 

• Dolor: es el síntoma predominante de la 
osteoartritis y es el que hace que los pa-

cientes acudan al médico. Es intermitente, 
generalmente empeora durante y después 
de realizar actividades. 

• Rigidez articular: los pacientes experimen-
tan rigidez por la mañana o después de 
un periodo de inactividad, dura menos 
de 30 minutos. 
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• Crepitación: sensación de crujido per-
cibido en la articulación al realizar 
movimientos, ya sean pasivos o activos. 

• Limitación de la función: los pacientes 
reportan síntomas que limitan sus acti-
vidades diarias. El movimiento pasivo 
restringido puede ser el primer y único sig-
no físico de la enfermedad sintomática. 17 

Exploración física 

En la osteoartritis de mano deben evaluarse, 
además de la rigidez, la existencia de nódulos 
en las articulaciones interfalángicas distales 
(de Heberden) y proximales (de Bouchard) y la 
existencia de limitación funcional. Por lo general 
no están afectados la articulación metacarpofa-
lángica ni el carpo.

En la osteoartritis de rodilla debe evaluarse 
la existencia de sinovitis, edema o ambos, 
crepitación al movimiento, rigidez, limitación 
funcional, roce doloroso, hipersensibilidad ósea 
e inestabilidad articular. 

En la osteoartritis de cadera deben evaluarse la 
limitación a la abducción y rotación interna, 
flexión menor de 115° y rigidez.4 

Existen escalas que son de utilidad en la evalua-
ción de los pacientes con osteoartritis, como la 
escala WOMAC (Western Ontario and McMaster 
Universities Arthritis Index), específica para os-
teoartritis de rodilla y cadera, que evalúa dolor, 
rigidez y capacidad funcional.19 Permite evaluar 
cambios clínicos percibidos por el paciente en 
su estado de salud como resultado de una in-
tervención.20 La escala KOOS (Knee Injury and 
Osteoarthritis Outcome Score) fue desarrollada 
como una extensión de WOMAC y fue diseñada 
para evaluar síntomas y funcionalidad en sujetos 
jóvenes y de mediana edad con una variedad de 
lesiones de rodilla que posiblemente podrían 
producir osteoartritis.21,22 

Estudios de imagen

La radiografía simple es el patrón de referencia 
en la obtención de imágenes de las articu-
laciones osteoartríticas, ya que la técnica es 

Cuadro 3. Propuesta para la diferenciación de diversos fenotipos clínicos en la osteoartritis 

 Postraumático 
(agudo o 

repetitivo)

Metabólico Envejecimiento Genético Dolor

Edad Jóvenes < 45 años Mediana de edad 
(45 a 65 años) 

Edad  avanzada 
(> 65 años)

Variable Variable 

Causa principal Estrés mecánico Estrés mecánico, 
adipocinas, hiper-
glucemia, desequi-
librio hormonal 
estrógeno/proges-
terona

Condrocitos senes-
centes y acúmulo 
de productos fina-
les de glucosilación 
avanzada (PGA)

Relacionado con 
los genes 

Inflamación, cam-
bios en el hueso, al-
teración en la per-
cepción del dolor

Sitio principal Rodilla, pulgar, to-
billo, hombro

Rodilla, mano, ge-
neralizado

Cadera, rodilla, 
mano 

Mano, cadera, co-
lumna 

Cadera, rodilla, 
mano 

Intervención Protección de la ar-
ticulación, estabili-
zación, prevención 
de caídas, interven-
ciones quirúrgicas

Pérdida de peso, 
control de las con-
centraciones de 
glucosa y lípidos, 
terapia de reempla-
zo hormonal 

Terapia diseñada 
para inhibir los 
PGA y las citoci-
nas liberadas por 
condrocitos senes-
centes

Ninguna interven-
ción específica, 
terapia génica

Analgésicos/antiin-
flamatorios

Adaptado de la referencia 17.
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económica, rápida y está disponible en la mayor 
parte de los centros. En general, los cambios 
clínicamente significativos toman al menos uno 
o incluso dos años en aparecer.17 Los principa-
les hallazgos radiográficos son: disminución 
asimétrica del espacio articular, formación de 
osteofitos, esclerosis subcondral, existencia de 
quistes subcondrales (geodas).4 

La clasificación de Kellgren y Lawrence es una 
clasificación radiológica que permite la valora-
ción del daño estructural de la osteoartritis en 
varias articulaciones, como las rodillas, la cadera 
y las manos.17 

Además de la radiografía simple, existen otras téc-
nicas de imagen útiles en osteoartritis: tomografía 
computada, ultrasonido y resonancia magnética. 

La tomografía computada regular requiere una 
exposición a radiación mayor que la radiografía, 
pero su ventaja es una imagen tridimensional y 
la opción de utilizar contraste para visualizar el 
cartílago además del hueso. El ultrasonido tiene 
la ventaja de que permite la visualización de 
estructuras de tejidos blandos (como el tejido 
sinovial) en varios planos y permite la visuali-
zación del movimiento. Su principal desventaja 
es ser usuario-dependiente. 

La resonancia magnética proporciona una eva-
luación objetiva de la morfología (volumen, área 
y grosor) y la integridad (calidad) del cartílago 
articular. La amplia gama de secuencias y los sis-
temas de puntuación permiten análisis sensibles 
de los tejidos blandos periarticulares, además 
de cartílago y del hueso.17 Técnicas como el 
mapa T2 con escala de colores (CartiGram) 
permiten el análisis cuantitativo de la estructura 
interna del cartílago mediante el análisis de la 
disposición de las fibras de colágeno, que es 
diferente en cada una de las capas condrales, 
logrando la detección de alteraciones desde 
etapas tempranas.23 

Tratamiento

El ACR (American College of Rheumatology), 
la AAOS (American Academy of Orthopae-
dic Surgeons) y la EULAR (European League 
Against Rheumatism) consideran que el tra-
tamiento óptimo de la osteoartritis consiste 
en la combinación de estrategias no farma-
cológicas y farmacológicas, puesto que las 
primeras ofrecen beneficios adicionales a 
las segundas.5 

Las estrategias no farmacológicas que cuentan 
con mayor nivel de recomendación son:5,24-26

• Logro y mantenimiento de un peso corpo-
ral ideal (IMC ≤ 25 kg/m2) 

• Fisioterapia

• Ejercicios aeróbicos de bajo impacto

• Ejercicios acuáticos, de resistencia o 
ambos

• Educación relativa al automanejo de la 
enfermedad 

• Educación neuromuscular

• Uso de dispositivos ortopédicos y de 
soporte 

Las recomendaciones de ejercicio en pacientes 
con osteoartritis tienen como objetivo reducir 
el dolor en las articulaciones y mejorar la 
función física. La mayor parte de los estudios 
apoyan un programa de ejercicios como parte 
integral del manejo óptimo y multidisciplinario 
de la osteoartritis. Varios factores deben con-
siderarse en la creación de un programa de 
ejercicio individualizado para un paciente con 
osteoartritis. Éstos incluyen la severidad y las 
manifestaciones específicas de la enfermedad 
en el paciente y la inactividad impuesta por 
la enfermedad.4 
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La educación de los pacientes debe incluir 
información sobre la enfermedad, las limita-
ciones físicas, las opciones terapéuticas y los 
riesgos y beneficios de los diferentes enfoques 
terapéuticos.4 

Tratamiento farmacológico

Paracetamol

Es considerado el fármaco de primera línea por 
varias guías. El ACR y la EULAR recomiendan 
su administración para el tratamiento inicial 
de dolor de leve a moderado asociado con 
osteoartritis, incluso la EULAR lo recomienda 
como tratamiento de mantenimiento a largo 
plazo. Por otro lado, la AAOS considera que la 
evidencia no es lo suficientemente concluyente 
para recomendar su administración.5,24,26-28 

Los pocos estudios disponibles en poblaciones 
con osteoartritis sugieren que el paracetamol tie-
ne poca eficacia con dudosa relevancia clínica.29 

De acuerdo con los resultados obtenidos en un 
metanálisis sobre su eficacia en el tratamiento 
del dolor de la osteoartritis de rodilla y cadera 
llevado a cabo en 2017, los autores concluye-
ron que el paracetamol no tiene un papel como 
monoterapia en el tratamiento de pacientes con 
osteoartritis, independientemente de la dosis.30 

En un estudio multicéntrico, doble ciego, con 
distribución al azar, controlado con placebo, 
en el que se evaluó la eficacia y seguridad de 
dos formulaciones de paracetamol de liberación 
prolongada tomadas dos veces al día durante 
doce semanas para el dolor de rodilla o cade-
ra, concluyeron que la mejoría en los índices 
WOMAC en cuanto al dolor, funcionalidad y 
rigidez en los pacientes tratados con paraceta-
mol versus placebo no fue significativa. Ambos 
regímenes de paracetamol fueron bien tolerados 
y los efectos adversos mayormente observados 

fueron elevaciones asintomáticas de las enzimas 
hepáticas.31 

Una revisión sistemática de estudios observacio-
nales cuyo objetivo fue sintetizar la evidencia de 
los efectos secundarios del paracetamol sugiere 
un grado considerable de toxicidad entre más 
cerca se encuentre de la dosis diaria máxima 
y una relación dosis-respuesta entre la dosis 
estándar de paracetamol (500 mg a 1 g cada 
4-6 horas) y la existencia de efectos secundarios 
cardiovasculares, gastrointestinales y renales en 
la población adulta.32 

La dosis diaria máxima segura recomendada 
es de 4 g/día,33 pero la ESCEO (The European 
Society for Clinical and Economic Aspects of 
Osteoporosis, Osteoarthritis and Musculoskeletal 
Diseases) recomienda no sobrepasar 3 g/día.34 

Aún falta consenso en la prescripción de las dosis 
de paracetamol en pacientes con daño hepático. La 
guía de la Sociedad Americana de Geriatría respec-
to al manejo farmacológico del dolor persistente en 
adultos mayores sugiere disminuir empíricamente 
la dosis máxima diaria de paracetamol entre 50 y 
70% en pacientes con enfermedad hepática o an-
tecedentes de abuso de alcohol.35 Chandok y Watt 
recomiendan que el tratamiento con paracetamol 
por más de 14 días en pacientes con cirrosis no 
debe exceder 2 a 3 g/día, pero pueden prescribirse 
dosis de 4 g/día si se prevé su administración por 
menos de dos semanas.36

Una revisión sistemática de estudios farmacoci-
néticos concluyó que la poca evidencia existente 
sugiere que el paracetamol es una opción te-
rapéutica aceptable en pacientes con cirrosis 
compensada y no hay evidencia suficiente para 
reducir arbitrariamente las dosis o evitar su ad-
ministración.37 

Recomendación. El grupo de expertos considera 
que el paracetamol sigue siendo una opción 



375

Díaz-Borjón A y col. Diagnóstico y manejo de la osteoartritis

terapéutica útil en pacientes con dolor leve a 
moderado o en los pacientes con contraindica-
ciones para AINE u opioides, porque su perfil 
de seguridad es aceptable en comparación con 
otros analgésicos de administración prologada. 
Recomiendan no exceder 3 g/día y tener cuida-
do al prescribir en pacientes con enfermedad 
hepática, evaluando periódicamente la función 
hepática para valorar si se continúa o se cambia 
el tratamiento. 

Antiinflamatorios no esteroides (AINE) 

Se ha demostrado que estos fármacos influyen 
en el metabolismo de las citocinas en el líquido 
sinovial de los pacientes con osteoartritis con 
alivio satisfactorio del dolor.

Diclofenaco e ibuprofeno disminuyen la inter-
leucina (IL)-6, el factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-a) y el factor de crecimiento endotelial 
vascular (VEGF) en el líquido sinovial de la 
articulación osteoartrítica, con alivio del dolor 
articular y mejoría de la funcionalidad de los 
pacientes, demostrada por la mejoría en la pun-
tuación de la escala WOMAC.38 

La AAOS los recomienda como primera línea de 
tratamiento, mientras que la ACR los recomienda 
cuando el paracetamol no logra el alivio de los 
síntomas. 

Las contraindicaciones para su administración 
son: enfermedad ácido péptica, sangrado 
gastrointestinal, administración concomitante 
de anticoagulantes o pacientes que se hayan 
sometido de manera reciente a cirugía de revas-
cularización o bypass coronario.4 

Recomendación. El grupo de expertos recomien-
da prescribir la dosis efectiva más baja, durante 
el menor tiempo posible. Evitarlos en pacientes 
con riesgo de sangrado gastrointestinal y con-
siderar la administración de inhibidores de la 

COX-2. Consideran necesario limitar su tiempo 
de administración en caso de riesgo cardiovas-
cular elevado. 

Inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa 2 

(COX-2)

En México están disponibles etoricoxib y ce-
lecoxib para el tratamiento del dolor asociado 
con osteoartritis.4 Celecoxib fue el primer fár-
maco aprobado por la FDA (Administración de 
Alimentos y Medicamentos de Estados Unidos) 
como inhibidor selectivo de la COX-2 y actual-
mente es un fármaco prescrito ampliamente en 
el tratamiento de la osteoartritis. 

Una revisión sistemática y metanálisis que com-
paró 33 diferentes intervenciones farmacológicas 
para el tratamiento de la osteoartritis de rodilla 
con la intención de analizar su efecto en el 
dolor, la funcionalidad y la estructura articular, 
concluyó que celecoxib fue el único tratamien-
to dentro del grupo de los AINE asociado con 
alivio del dolor y tolerabilidad gastrointestinal 
a largo plazo.39 

Un estudio retrospectivo de cohorte que com-
paró el riesgo de sangrado gastrointestinal en 
pacientes adultos mayores con osteoartritis o 
artritis reumatoide tratados con celecoxib o AINE 
tradicionales por más de 120 días concluyó que 
celecoxib se asoció con disminución del riesgo 
de sangrado gastrointestinal en comparación con 
los AINE tradicionales (OR = 0.084, p = 0.03), 
pero no se encontró esta relación entre los 
pacientes que no recibieron profilaxis gastro-
protectora. Los usuarios de celecoxib tenían 
más probabilidades de experimentar eventos 
cardiovasculares y renales que los usuarios de 
AINE tradicionales y se observó una relación de 
riesgo-dependiente de la dosis con celecoxib.40 

Ante la incertidumbre de su seguridad cardio-
vascular, en 2009 se inició el ensayo clínico 
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PRECISION (Prospective Randomized Evaluation 
of Celecoxib Integrated Safety versus Ibuprofen 
or Naproxen), que recientemente se publicó. En 
él participaron 24,081 pacientes con osteoartritis 
o artritis reumatoide con enfermedad cardiovas-
cular documentada, que requirieron alguno de 
los tres AINE estudiados durante un mínimo de 
seis meses. Los pacientes se distribuyeron al azar 
para recibir celecoxib, ibuprofeno o naproxeno, 
junto con esomeprazol para protección gástrica y 
tuvieron seguimiento promedio de 34.1 meses.41 
El estudio proporcionó evidencia estadísticamen-
te significativa de que el riesgo cardiovascular 
asociado con dosis moderadas de celecoxib no 
es mayor que el asociado con la administración 
de ibuprofeno o naproxeno. El riesgo de sangra-
do de tubo digestivo fue menor con celecoxib 
que con los otros dos AINE, así como también 
el riesgo de eventos renales.41

Además de sus propiedades antiinflamatorias, 
ha surgido evidencia de que celecoxib podría 
tener efectos adicionales que modifican la en-
fermedad reduciendo la concentración de IL-6 
en el líquido sinovial en pacientes con osteoar-
tritis moderada-severa después de dos semanas 
de tratamiento y con efectos inhibitorios en la 
expresión de IL-1β y factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-a).42 

En relación con el etoricoxib, en un metanálisis 
de ensayos clínicos con distribución al azar de 
seguridad gastrointestinal que comparó a etori-
coxib con placebo, diclofenaco y naproxeno en 
pacientes con osteoartritis o artritis reumatoide, 
se concluyó que etoricoxib redujo el riesgo de 
efectos adversos gastrointestinales comparado 
con diclofenaco y naproxeno, y no aumentó 
el riesgo de los mismos cuando se le comparó 
con placebo.43

Un estudio prospectivo y de un solo brazo 
llevado a cabo en una Institución de Veteranos 
incluyó a 19 hombres mayores de 75 años con 

diagnóstico de osteoartritis que no respondieron 
bien al tratamiento previo con AINE u otros 
analgésicos. El estudio mostró que después de 
cambiar a etoricoxib, el dolor disminuyó signi-
ficativamente y la función articular, la calidad 
de vida y la satisfacción con el tratamiento 
mejoraron también significativamente en los 
pacientes. En promedio, las puntuaciones de 
dolor y discapacidad disminuyeron según lo 
determinado usando el índice WOMAC y el 
cuestionario breve del dolor (BPI-SF: Brief Pain 
Inventory Short Form). Los resultados del cues-
tionario sobre la satisfacción del medicamento 
(TSQM: Treatment Satisfaction Questionnaire 
for Medication) mostraron mayor percepción de 
satisfacción general con el tratamiento entre los 
pacientes. La calidad de vida, medida por los 
cuestionarios SF36 y EQ-5D EVA, mostró mejoría 
significativa después de cambiar a etoricoxib.44 

Recomendación. El grupo de expertos recomien-
da utilizar los inhibidores selectivos de la COX-2 
en pacientes que no respondieron al paracetamol 
y que tienen riesgo significativo de hemorragia 
digestiva. En los casos en los que se requieran 
administrar por más de 120 días, se recomienda 
prescribirlos junto con profilaxis gastropro-
tectora.40 Se recomienda tener precaución al 
prescribir estos medicamentos en pacientes con 
enfermedad cardiovascular. 

AINE tópicos

Están recomendados para tratamiento de la os-
teoartritis de mano y rodilla.26,28 

La ACR los recomienda como alternativa en 
personas mayores de 75 años con osteoartritis 
de rodilla que tengan comorbilidades o riesgo 
cardiovascular, gastrointestinal o renal.26 Los 
AINE tópicos tienen un efecto moderado en el 
alivio del dolor, con eficacia similar a la de los 
AINE orales, pero con perfil de seguridad mucho 
mayor debido a su menor absorción sistémica.45 
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En estudios de la vida real, los AINE tópicos y 
orales demuestran un efecto equivalente en el 
dolor de rodilla durante un año de tratamiento. 
Los AINE tópicos registraron menos efectos ad-
versos y, por tanto, menos pacientes cambiaron 
de medicamento en comparación con los trata-
mientos orales.45 

Una revisión reciente de Cochrane no encontró 
diferencia en la eficacia entre los AINE tópicos 
y orales, pero sí eficacia superior con los AINE 
tópicos en comparación con el placebo en la 
reducción del dolor debido a enfermedades 
musculoesqueléticas crónicas.45 

El etofenamato tópico tiene biodisponibilidad 
de más de 20% y existe evidencia de su acu-
mulación en los tejidos sinoviales, al igual que 
el diclofenaco, con alivio del dolor y mejoría 
de la función.45 

Recomendación. El grupo de expertos reco-
mienda prescribir AINE tópicos como opción 
terapéutica en pacientes con enfermedad renal 
o cardiovascular en los que se debe limitar la 
administración de AINE orales. 

Capsaicina tópica 

La capsaicina es un alcaloide natural derivado de 
los pimientos picantes que se administra por vía 
tópica para tratar el dolor. Existe en una variedad 
de formulaciones tópicas (como cremas, geles, 
líquidos, lociones y parches transdérmicos) y 
concentraciones que van desde 0.025 a 0.15%.46 

Es un agonista muy selectivo del receptor de 
potencial transitorio vaniloide 1 (TRPV1), que 
se ha identificado como un receptor importante 
implicado en la transmisión y modulación de las 
señales dolorosas. Está ampliamente expresado 
en neuronas sensoriales de pequeño diámetro 
que dan lugar a la población de nervios senso-
riales nociceptivos (fibras C y Aδ) del sistema 

nervioso periférico y en varias regiones del 
cerebro.46 

En una revisión sistemática que incluyó 56 
estudios que evaluaron diversos tratamientos 
alternativos contra la osteoartritis, cinco ECA 
(n = 427) probaron la eficacia de un gel de 
capsaicina a diversas concentraciones (0.015, 
0.025 o 0.075%) aplicado una o hasta cuatro 
veces al día, en comparación con placebo.47 
En todos los ensayos, el gel de capsaicina fue 
significativamente más efectivo para aliviar el 
dolor que el placebo. También reportaron alivio 
significativo (en comparación con placebo) en 
el dolor al movimiento y mejoría significativa en 
la evaluación global del paciente. Los efectos 
adversos reportados fueron enrojecimiento y 
sensación de ardor.47 

La OARSI y la EULAR la recomiendan en el trata-
miento en la osteoartritis de rodilla,25,28 mientras 
que la ACR la recomienda también para tratar la 
osteoartritis de mano.26 

Recomendación. El grupo de expertos reco-
mienda la capsaicina tópica como opción 
terapéutica en los pacientes en los que los 
AINE tópicos no han logrado alivio del dolor o 
en los que no son aptos para su administración 
vía oral. Recomiendan tener en cuenta las ca-
racterísticas especiales para su aplicación, con 
el fin de disminuir los efectos secundarios de 
ardor y enrojecimiento. 

Opioides

EULAR recomienda su administración en pacien-
tes en quienes los AINE/inhibidores COX-2 están 
contraindicados, han sido inefectivos o no son 
bien tolerados; debe recordarse que su adminis-
tración generalmente tiene efectos secundarios 
y el riesgo de una potencial dependencia.28 La 
AAOS y la ACR recomiendan únicamente la 
administración de tramadol.24,26 
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Recomendación. El grupo de expertos recomien-
da prescribir los analgésicos opioides solo en 
exacerbaciones con cuadros dolorosos severos 
que no responden al tratamiento con AINE/COX-
2, porque la administración no se recomienda 
por periodos prolongados (prescribir máximo 
durante cuatro a seis semanas y suspender). 

Duloxetina

Es un inhibidor selectivo de la recaptura de 
serotonina y norepinefrina con actividad en el 
sistema nervioso central.48 Ha demostrado ser 
eficaz en el alivio del dolor cuando se compara 
con placebo, pero la mayoría de los pacientes 
abandona el tratamiento debido a sus efectos 
secundarios (náusea, xerostomía, somnolencia, 
fatiga, estreñimiento, disminución del apetito e 
hiperhidrosis).48 

La OARSI señala que es útil en pacientes con 
comorbilidades y múltiples articulaciones afec-
tadas,25 mientras que la ESCEO la considera 
una alternativa a los opioides en su algoritmo 
de tratamiento.34 

Recomendación. El grupo de expertos lo reco-
mienda como una alternativa terapéutica a los 
opioides en pacientes con osteoartritis que per-
sisten con dolor a pesar del tratamiento inicial, 
pero es necesario considerar la posible falta 
de apego al tratamiento debido a los efectos 
secundarios. Consideran que podría ser útil en 
pacientes con comorbilidades, como depresión 
o incontinencia urinaria. 

Esteroides intraarticulares

La inyección intraarticular de esteroides es un 
tratamiento efectivo, ampliamente prescrito y 
recomendado, para personas con osteoartritis 
sintomática de la rodilla con alivio del dolor a 
corto plazo que dura de 3 a 4 semanas en com-
paración con placebo.49 

Son eficaces en brotes inflamatorios agudos, 
sobre todo en afección monoarticular.4 La OAR-
SI los considera una opción apropiada para el 
control del dolor a corto plazo.25 La ESCEO los 
recomienda sobre el ácido hialurónico en los 
pacientes que no respondieron al tratamiento 
con antiinflamatorios (AINE o inhibidores de la 
COX-2).34 

Los más prescritos son dipropionato de betame-
tasona y acetato de metilprednisolona.4 

Recomendación. El grupo de expertos los re-
comienda en los pacientes muy sintomáticos 
en los que la terapia con AINE/COX-2 no ha 
sido eficaz. Recomiendan no realizar más de 
tres infiltraciones en una articulación por año, 
y evitar su administración en pacientes que van 
a ser sometidos a cirugía protésica en menos de 
6 meses, porque aumenta el riesgo de infección. 

Viscosuplementación 

El ácido hialurónico (AH) es un polímero lineal 
con elevado peso molecular que se encuentra 
en abundancia en el líquido sinovial y le pro-
porciona sus propiedades viscoelásticas. La 
viscosuplementación consiste en administrar 
inyecciones intraarticulares de soluciones vis-
coelásticas de hialuronato con el objetivo de 
restaurar las propiedades elásticas y viscosas del 
líquido sinovial.50 

Existen dos tipos de viscosuplementos: los hia-
luronatos y el hilano G-F 20. Las características 
diferenciales entre viscosuplementos radican 
fundamentalmente en sus respectivos pesos y 
estructura moleculares. Su estructura molecular 
puede ser lineal (hialuronato sódico), reticula-
da (hilano G-F 20) o combinada (por ejemplo, 
con manitol o con condroitina); en función de 
su peso molecular, pueden ser de bajo (0.5 a 
3 millones de Da) o alto peso molecular (> 3 
millones de Da).51 
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Se ha reportado que el ácido hialurónico aumen-
ta la proliferación de condrocitos y disminuye 
su apoptosis, lo que desacelera la disminución 
progresiva del espacio articular asociado con 
la osteoartritis (condroprotección). También 
se han informado efectos antiinflamatorios y 
analgésicos.52 

De las guías internacionales, la AAOS es la 
única que se declara en contra de la viscosuple-
mentación, mientras que otras como la ACR la 
recomienda cuando no se ha obtenido mejoría 
con el tratamiento previo.24,26 Una revisión siste-
mática de metanálisis superpuestos que comparó 
diferentes terapias intraarticulares y AINE por 
vía oral, concluyó que el ácido hialurónico es 
un tratamiento viable contra la osteoartritis de 
rodilla, produciendo alivio del dolor y mejoría 
de la función que persisten hasta 26 semanas, 
con buen perfil de seguridad.53 

Recomendación. El grupo de expertos recomien-
da la viscosuplementación en pacientes con 
osteoartritis de rodilla en los que la terapia con 
AINE/COX-2 no ha sido eficaz o en los casos en 
los que éstos están contraindicados. 

Fármacos sintomáticos de acción lenta (SY-
SADOA, Symptomatic Slow Action Drugs for 
Osteoarthritis)

Diversos agentes se encuentran dentro de este 
grupo, como glucosamina, condroitina, diace-
reína y los ácidos grasos no saponificados de 
soya y aguacate.34 

Glucosamina

La glucosamina exógena se administra como una 
sal.54 El clorhidrato de glucosamina es la sal de 
glucosamina que se encuentra en muchos de los 
complementos dietéticos de venta libre mezcla-
do con sulfato de sodio. Asimismo, el sulfato de 
glucosamina cristalino de prescripción (sulfato 

de glucosamina cristalina 1500 mg) contiene una 
mezcla de sulfato de glucosamina y cloruro de 
sodio que pasa por un proceso de estabilización, 
lo que le permite conservarse después de un año 
expuesto a temperatura ambiente (25°C) y 60% 
de humedad relativa.54 

Si bien la mayor parte de las preparaciones 
comerciales afirman que proporcionan un nivel 
terapéutico de glucosamina, solo el sulfato de 
glucosamina cristalina muestra biodisponibilidad 
y concentración plasmáticas consistentemente 
altas en humanos, lo que corresponde a una 
eficacia clínica demostrada.54,55 

Sulfato de glucosamina cristalina de prescripción 

(SGCP)

Se realizó un estudio cuyo objetivo fue conocer 
la farmacocinética de la glucosamina después 
de la administración oral SGCP a dosis de 750, 
1500 y 3000 mg una vez al día por tres días 
consecutivos. Se determinó la concentración 
plasmática basal antes de la administración de la 
primera dosis de SGCP y luego se repitió a las 24, 
48 y 72 horas. Todas las determinaciones fueron 
mayores al valor basal de referencia. La concen-
tración plasmática mínima (Cmin) a las 48 horas 
no fue significativamente diferente a la de las 
24 horas, lo que sugiere que la concentración 
de SGCP se encontraba estable con la tercera 
toma. Las concentraciones plasmáticas de SGCP 
eran medibles y con valores por encima de las 
concentraciones basales en las últimas muestras 
tomadas 24 horas después de la última toma.56 

Un metanálisis en red de ensayos clínicos con 
distribución al azar comparó 33 diferentes in-
tervenciones farmacológicas para el tratamiento 
de la osteoartritis de rodilla con la intención de 
analizar su efecto en el dolor, la funcionalidad 
y la estructura articular.39 La administración del 
SGCP se asoció con alivio del dolor compa-
rado con algunos AINE (diclofenaco), COX-2 
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(rofecoxib) y con otros compuestos (sulfato de 
condroitina) medido a través de la subescala 
del dolor de la escala WOMAC y una escala 
visual análoga. En comparación con placebo, 
el SGCP se asoció con mejoría significativa de 
la funcionalidad medida con la subescala de 
función física de la escala WOMAC. El efecto 
en la estructura articular se determinó al medir 
los cambios radiográficos milimétricos en el an-
cho del espacio articular, en el que el SGCP, el 
sulfato de condroitina y el ranelato de estroncio 
(inexistente en el mercado mexicano) demostra-
ron ser efectivos.39 

Se realizó una revisión sistemática y metanálisis 
de ensayos clínicos con distribución al azar del 
grupo Cochrane en la que los participantes se 
asignaron al azar a glucosamina o a placebo. 
De los asignados a glucosamina (n = 1451), 436 
(30%) reportaron alguna reacción adversa, mien-
tras que de los asignados a placebo (n = 1061), 
418 (39%) la reportaron.55

Se concluyó que el sulfato de glucosamina es un 
tratamiento seguro a largo plazo debido a que 
su tasa de eventos adversos es comparable con 
la de placebo.57,58 

Costo-efectividad. La evaluación económica 
sirve para comparar diferentes estrategias te-
rapéuticas en términos de costo (costo de la 
intervención y costos de las enfermedades) y 
consecuencias (años de vida o años ganados 
ajustados por calidad de vida (QALY-quality-
adjusted life year) y permite orientar la toma de 
decisiones y recomendaciones de las agencias 
regulatorias.59 

Un análisis económico evaluó la relación costo-
efectividad de una dosis diaria de 1500 mg de 
SGCP en comparación con placebo y parace-
tamol para el tratamiento de la osteoartritis de 
rodilla, utilizando la clasificación el Instituto Na-
cional de Salud y Excelencia Clínica (NICE) del 

Reino Unido, concluyendo que el tratamiento 
con SGCP es un tratamiento altamente costo-
efectivo para el tratamiento de la osteoartritis 
de rodilla.59 

En el algoritmo actualizado para el tratamiento 
de la osteoartritis de rodilla de la ESCEO, el 
sulfato de glucosamina se encuentra como pri-
mera opción y fármaco de mantenimiento como 
alternativa al paracetamol, con insistencia en 
que la recomendación corresponde al sulfato de 
glucosamina cristalina de prescripción, desalen-
tando la administración de otras formulaciones.34 

Recomendación. El grupo de expertos conside-
ra que el sulfato de glucosamina cristalino de 
prescripción es un tratamiento con buen perfil 
de seguridad, que ha demostrado ser eficaz, por 
lo que es una buena opción como fármaco de 
primera elección y mantenimiento en el trata-
miento de la osteoartritis. 

Condroitina 

La condroitina es un polímero de disacáridos 
sulfatados que se obtiene por diferentes procesos 
de extracción. En el mercado existen diversas 
formulaciones que tienen diferentes densidades 
y pesos moleculares. Esto puede afectar sus 
propiedades químicas y, por tanto, su eficacia 
clínica.54 Se ha reportado que el sulfato de con-
droitina tiene efectos antiinflamatorios, aumenta 
el colágeno tipo II y los proteoglicanos, logra la 
reducción en la resorción ósea y el equilibrio 
entre el catabolismo y anabolismo de los con-
drocitos.54 

Se realizó un ensayo clínico con distribución al 
azar, doble ciego, de seis meses de duración, que 
incluyó a 604 pacientes mayores de 50 años con 
osteoartritis de rodilla a los que se asignó al azar 
a uno de tres grupos: 1) sulfato de condroitina 
de grado farmacéutico (800 mg) y placebo de 
celecoxib; 2) celecoxib (200 mg) y placebo de 
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sulfato de condroitina y 3) placebo de sulfato de 
condroitina y de celecoxib, con la intención de 
comparar los cambios en la percepción del dolor 
a través de una escala visual análoga (EVA) y en 
la funcionalidad a través del índice Lequesne. 
Los autores concluyeron que el sulfato de con-
droitina de grado farmacéutico fue superior al 
placebo y similar a celecoxib en la reducción 
de dolor y mejoría de la función.60 

En el algoritmo actualizado para el tratamiento 
de la osteoartritis de rodilla de la ESCEO se 
encuentra como primera opción y fármaco de 
mantenimiento junto al sulfato de glucosamina 
cristalino como alternativa al paracetamol. La 
recomendación corresponde al sulfato de con-
droitina de grado farmacéutico desalentando la 
administración de otras formulaciones.34 

Combinación de glucosamina y condroitina

Se encuentran en combinación como com-
plementos dietéticos de calidad farmacéutica 
variable. Un ensayo clínico reciente con 164 pa-
cientes que tenían osteoartritis de rodilla grados 
2 o 3 de Kellgren-Lawrence y dolor moderado 
a severo comparó la combinación de sulfato 
de glucosamina y condroitina versus placebo. 
A los pacientes se les dio una combinación de 
sulfato de condroitina (1200 mg) más sulfato de 
glucosamina (1500 mg) una vez al día o placebo 
durante seis meses. La combinación no mostró 
superioridad sobre el placebo en términos de 
reducir el dolor articular y el deterioro funcional 
en pacientes con osteoartritis sintomática de ro-
dilla.61 Estos hallazgos pueden atribuirse al hecho 
de que se sabe que el sulfato de condroitina inter-
fiere con la absorción de la glucosamina, lo que 
reduce su biodisponibilidad en 50 a 75%.62,63 

Lo anterior se demostró en otro estudio en el 
que se determinó la farmacocinética de la glu-
cosamina y el sulfato de condroitina cuando se 
toman en combinación y por separado,63 don-

de la concentración plasmática máxima para 
glucosamina tomada sola (492 ± 160 ng/mL) 
fue significativamente más alta (p < 0.05) que 
cuando fue tomada con sulfato de condroitina 
(311 ± 103 ng/mL), sugiriendo que incluir sul-
fato de condroitina interfiere con la absorción 
de glucosamina en la circulación, lo que ocurre 
a través del sistema transportador de glucosa e 
involucra a SGLT1 y a GLUT-2.63 

Recomendación. El grupo de expertos no reco-
mienda la administración de combinaciones de 
glucosamina y condroitina, porque que se ha 
demostrado que la condroitina interfiere con la 
absorción de la glucosamina.63 Debido a esto, 
debe optarse por alguno de los dos compuestos 
de grado farmacéutico y prescribirse de manera 
independiente, no en combinación. 

Ácidos grasos no saponificados de soya y 

aguacate

Son extractos naturales vegetales que consisten 
en la fracción sobrante (aproximadamente 1%) 
que no puede convertirse en jabón después de 
la saponificación.64 Sus principales componentes 
son vitaminas liposolubles, esteroles, alcoholes 
triterpénicos y ácidos grasos de furano,65 aunque 
varios estudios han demostrado que los ingredien-
tes varían entre las diferentes formulaciones.64 

En un ensayo clínico con 50 pacientes que tenían 
osteoartritis de cadera se comparó su eficacia 
para reducir el dolor versus placebo y a las 24 
semanas demostró mayor alivio significativo del 
dolor en relación con el placebo; sin embargo, 
en otro estudio con mayor población (n = 150) 
y seguimiento mayor (un año), la diferencia en 
el alivio del dolor no fue significativa y no tuvo 
efecto en el deterioro articular a los dos años.27 

Se han reportado efectos adversos en la piel, el 
hígado, el aparato gastrointestinal y la agrega-
ción plaquetaria.65 
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Recomendación. El grupo de expertos no reco-
mienda la administración de ácidos grasos no 
saponificados de soya y aguacate porque no hay 
evidencia suficiente que demuestre su eficacia. 

Diacereína 

La diacereína es un derivado de la antraquino-
na, que tiene inicio de acción gradual de 4 a 6 
semanas.66 Se ha demostrado in vitro e in vivo 
que inhibe la producción y actividad de la IL-1, 
así como la secreción de metaloproteinasas, sin 
afectar la síntesis de prostaglandinas.66 

Su administración se ha relacionado con diversos 
efectos secundarios, como diarrea, dolor abdo-
minal, heces blandas y colitis.67 

Una revisión sistemática del grupo Cochrane 
concluyó que los beneficios sintomáticos pro-
porcionados por la diacereína en términos de 
reducción del dolor son mínimos y el beneficio 
en cuanto a la disminución del espacio articular 
solo se observó en la osteoartritis de cadera.68 
Un informe de la Agencia Europea de Medica-
mentos (EMA) concluyó que el riesgo-beneficio 
de la diacereína sigue siendo positivo en cuanto 
a la osteoartritis de cadera y rodilla en pacientes 
menores de 65 años.67 

En el algoritmo actualizado para el tratamiento 
de la osteoartritis de rodilla de la ESCEO, la 
diacereína es uno de los tratamientos de primera 
línea junto a otros SYSADOA, como el sulfato de 
condroitina y sulfato de glucosamina.34 

Recomendación. El grupo de expertos sugiere 
considerar la prescripción de diacereína en 
pacientes con contraindicación o intolerancia 
a los AINE o al paracetamol. Recomiendan co-
menzar el tratamiento con la mitad de la dosis 
habitual (es decir, 50 mg/día en lugar de 100) 
y suspenderla en caso de diarrea.66 Debido al 
reporte de algunos casos de elevación de enzi-

mas hepáticas,67 recomiendan vigilar la función 
hepática de los pacientes los primeros meses, en 
especial cuando se prescriban dosis de 100 mg. 

Tratamiento quirúrgico

Es un tratamiento que ha demostrado reducir 
el dolor, mejorar la función y calidad de vida 
de los pacientes con osteoartritis.28 A pesar de 
ser un tratamiento costo-efectivo, la realidad es 
que es un procedimiento costoso que no están 
exento de complicaciones, por lo que es muy 
importante determinar el momento ideal para 
realizarlo.34,69 Las técnicas quirúrgicas disponi-
bles incluyen: reemplazo total o parcial de la 
articulación y osteotomías.34 

En el caso de lesiones intraarticulares, como le-
siones meniscales o inestabilidad de ligamentos, 
debe considerarse la artroscopia.4 

Recomendación. El grupo de expertos recomien-
da considerarlo cuando todas las intervenciones 
anteriores han fallado o si el paciente tiene dolor 
persistente y deterioro significativo en su calidad 
de vida.28,34 

Ejercicio físico

En el decenio de 1990 se recomendaba a los 
pacientes mantener reposo y sensatez en la reali-
zación de ejercicio, pues se creía que éste podría 
dañar las articulaciones. Hoy día se afirma que el 
ejercicio es un tratamiento efectivo y de primera 
elección.8 Su propósito es disminuir el dolor, 
aumentar el rango de movilidad e incrementar la 
fuerza muscular. El fortalecimiento muscular es 
esencial a corto y largo plazos en los pacientes 
con osteoartritis.70 

Está demostrado que la disminución de la fuerza 
muscular observada en estos pacientes puede ser 
revertida por medio de un plan de entrenamiento 
progresivo que mejora la densidad mineral ósea, 
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la masa libre de grasa, el patrón de la marcha y 
la eficiencia biomecánica.8 

Para que los programas de ejercicio sean eficaces 
deben incluir un componente aeróbico, uno de 
flexibilidad y uno de fortalecimiento muscular.8

• Como parte del componente aeróbico se 
propone la caminata durante 10 minutos 
continuos e ir incrementando hasta poder 
llegar a 30 minutos, ejercicios aeróbicos 
ligeros, como actividades acuáticas o 
basados en caminata, bicicleta estática 
o elíptica sin resistencia, que limitan la 
absorción del impacto. En caso de que se 
elija la caminata, debe ser en un terreno 
llano, a velocidad moderada y con calza-
do cómodo.8 

• En cuanto al componente de flexibili-
dad, se proponen los estiramientos del 
miembro inferior con insistencia en el 
cuádriceps y en los isquiotibiales. Todo 
estiramiento debe producirse en el ran-
go de movimiento indoloro y realizarse 
por lo menos dos a tres veces por grupo 
muscular con duración de 30 segundos 
diariamente.8 

• En el componente de fortalecimiento 
muscular, el entrenamiento de fuerza 
tiene como finalidad evitar la inactividad 
física, la atrofia muscular y la sarcopenia.8 
Existen diferentes tipos de fortalecimiento 
muscular, el de tipo isotónico, el isométri-
co y el isocinético.8,70 

 El ejercicio isométrico propicia el desa-
rrollo de trabajo mecánico, la cantidad 
de fuerza que se ejerce en él es igual a 
la cantidad de resistencia, por tanto, la 
aparición de resultados es lenta. Este tipo 
de ejercicios evita el movimiento de la 
articulación.70 

 El ejercicio isocinético propicia la movili-
dad articular. En este tipo de ejercicio, la 

velocidad del movimiento está controlada, 
lo que permite una contracción máxima 
con velocidad constante en toda la gama 
de movimiento.70 

 El fortalecimiento de tipo isotónico se 
divide a su vez en dos tipos: 

• De acción dinámica concéntrica en 
la que el músculo se acorta y movi-
liza una parte del cuerpo venciendo 
una resistencia. 

• De acción dinámica excéntrica en la 
que el músculo se alarga, la resisten-
cia es mayor que la tensión ejercida. 

Se ha documentado un efecto positivo del ejer-
cicio en la osteoartritis de cadera y rodilla, pero 
el efecto del ejercicio en la osteoartritis de mano 
sigue siendo incierto.71 Una revisión sistemática 
de ensayos clínicos con distribución al azar, 
cuyo objetivo fue evaluar la evidencia de los 
efectos del ejercicio en comparación con otras 
intervenciones, incluyendo placebo en personas 
con osteoartritis de mano, concluyó que realizar 
ejercicio ofrece un efecto benéfico de pequeño 
a moderado en términos de reducción de dolor 
y rigidez en las articulaciones de los dedos in-
mediatamente después de la intervención, pero 
el efecto no se mantiene en un seguimiento 
posterior.71 

Debido a que actualmente existe conocimiento 
limitado del tiempo óptimo de ejercicio para 
personas con osteoartritis de mano, y que los 
datos del cumplimiento del tiempo prescrito 
provienen principalmente del registro que lle-
nan los pacientes, el tiempo real seguido en los 
ensayos incluidos puede haber sido insuficiente 
para producir un efecto óptimo.71 

El tiempo, tipo y número de sesiones de ejercicio 
varió en los diferentes ensayos clínicos incluidos 
en la revisión sistemática; únicamente dos de 
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ellos prescribieron un programa de ejercicios 
similar con la intención de mejorar la fuerza de 
prensión, la estabilidad del pulgar y mantener la 
movilidad de los dedos. Se requirió el uso de una 
banda elástica para realizar con ella extensiones 
y flexiones del hombro, así como flexiones de 
bíceps; hacer una “O” con cada uno de los dedos 
y el pulgar, empuñar y relajar la mano, extensión 
del pulgar, apretar un tubo por 10 segundos y el 
estiramiento de los dedos de una mano mientras 
se ejerce presión sobre ella con la otra.72,73 

Recomendación. El grupo de expertos considera 
al ejercicio un tratamiento eficaz y seguro en pa-
cientes con osteoartritis, que debe prescribirse de 
manera personalizada y debe ser diseñado por 
un experto. Idealmente debería iniciarse desde 
que se establece el diagnóstico de osteoartritis. 

El grupo de expertos desarrolló un algoritmo 
para la atención del paciente con osteoartritis en 
México, basado en el publicado recientemente 
por la ESCEO (Figuras 2 y 3).34 

Figura 2. Algoritmo diagnóstico. Cuando se evalúa un paciente con dolor articular de larga evolución en el que 
se sospecha osteoartritis (OA) por sus síntomas (dolor focalizado, rigidez matutina y crepitación), es necesario 
realizar pruebas de laboratorio que permitan descartar otras enfermedades inflamatorias, como la artritis reu-
matoide (AR). Si se descarta un predominio inflamatorio en las pruebas de laboratorio, es necesario realizar una 
evaluación radiográfica en búsqueda de los principales hallazgos de la osteoartritis: existencia de osteofitos, 
disminución del espacio articular o esclerosis subcondral. 
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Figura 3. Algoritmo terapéutico. El tratamiento de la osteoartritis incluye intervenciones no farmacológicas que 
hay que combinar con un tratamiento farmacológico escalonado para evitar complicaciones por abuso de me-
dicamentos. El tratamiento quirúrgico es el último paso y se reserva para los pacientes que no respondieron al 
tratamiento combinado inicial. El tratamiento con SYSADOA, como el sulfato de glucosamina cristalino o el sulfato 
de condroitina de grado farmacéutico, ha demostrado ser una alternativa eficaz en el tratamiento de la osteoartritis. 
SYSADOA: fármacos sintomáticos de acción lenta para tratar osteoartritis.
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CONCLUSIÓN

La osteoartritis es la afección articular observada 
con más frecuencia en la población adulta y es 
una de las principales causas de discapacidad 
en todo el mundo. Entre los principales factores 
de riesgo de padecerla están la obesidad (Méxi-
co está entre los primeros lugares de obesidad 
en el mundo) y la edad (se espera que en 2030 
México tenga 22.2 millones de personas mayo-
res de 60 años), así como el sexo y el tipo de 
actividad física. 

Debido a esto, resulta imprescindible que los 
médicos de primer contacto cuenten con el 
conocimiento y habilidades necesarias para es-
tablecer el diagnóstico oportuno e implementar 
el tratamiento lo más pronto posible, recordando 
que la osteoartritis es una enfermedad que debe 
tener un tratamiento multidisciplinario.
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Consenso de la Sociedad Mexicana de Cardiología 
en el diagnóstico y tratamiento de las dislipidemias 
y aterosclerosis

Resumen 

Las complicaciones derivadas del proceso de aterosclerosis, como la cardiopatía 
isquémica y la enfermedad vascular cerebral, representan las principales causas de 
muerte en México. El perfil epidemiológico de los trastornos metabólicos de lípidos 
en nuestra población se caracteriza por concentraciones bajas de lipoproteínas de alta 
densidad (C-HDL) e hipertrigliceridemia y están relacionados con el índice de masa 
corporal. La dislipidemia aterogénica es un componente del síndrome metabólico y 
es muy común en la diabetes mellitus tipo 2. La Sociedad Mexicana de Cardiología, 
a través de un grupo de expertos, recomienda la evaluación del riesgo cardiovascular 
a través de la escala Globorisk y emite recomendaciones en el diagnóstico, estrati-
ficación y tratamiento de las dislipidemias y la aterosclerosis. 
PALABRAS CLAVE: Aterosclerosis; riesgo cardiovascular; aterogénico; dislipidemia.

Abstract

Coronary artery disease and ischemic stroke represent the first cause of mortality 
in Mexico. Epidemiological data suggest that the most common lipid abnormali-
ties are low HDL-C levels and hypertriglyceridemia both related to an increase in 
BMI. The Mexican Society of Cardiology organized an expert panel to manifest 
our own guidelines in the diagnosis, evaluation and treatment of dyslipidemias 
and atherosclerosis. 

KEYWORDS: Atherosclerosis; Cardiovascular risk; Atherogenic; Dyslipidemia.

Abel A Pavía L,1 Carlos Aguilar S2

Comité Ejecutivo: Eric Alexanderson R,3 Miguel Ahumada A,4 Marco Alcocer G,5 José Luis Arenas,6 Lorena del 
Rosario Arenas A,6 Oscar Borges V,7 Mario A Benavides,8 Ernesto Cardona,9 Jorge Cortés L,10 Jorge Cossio,4 
Josué Elías,4 Blanca Garfio,11 Eduardo Hernández,3 Agustín Lara E,12 Miguel Ángel Méndez B,13 Enrique Morales 
V,14 Armando Muñoz V,15 Vanina Pavía,16 Juan Verdejo P3

1 Centro Médico ABC, Ciudad de México.
2 Instituto Nacional de Ciencias Médicas 
y Nutrición, Ciudad de México.
3 Instituto Nacional de Cardiología, 
Ciudad de México.
4 Hospital Ángeles Pedregal, Ciudad 
de México.
5 Hospital Ángeles Querétaro, Queré-
taro, México.
6 Hospital Ángeles SLP, SLP, México.
7 Hospital Español de México, Ciudad 
de México.
8 Práctica privada, Monterrey, Nuevo 
León, México.
9 Hospital Ángeles del Carmen, Guada-
lajara, Jalisco.
10 SOCIME Sociedad de Cardiología 
Intervencionista Mexicana.
11 Hospital CIMA, Chihuahua, Chihua-
hua, México.
12 Salubrista, Colima, Col., México.
13 Cardiólogo, práctica privada, Puebla, 
Pue., México.
14 Cardiólogo, práctica privada, Aguas-
calientes, Ags., México.
15 Cardiólogo, práctica privada, Mete-
pec, Estado de México.
16 Nutrióloga, práctica privada, Ciudad 
de México.

Correspondencia
Abel Pavía 

vanina@prodigy.net.mx

Este artículo debe citarse como
Pavía LA, Aguilar SC y col. Consenso de 

la Sociedad Mexicana de Cardiología 

en el diagnóstico y tratamiento de las 
dislipidemias y aterosclerosis. Med Int 

Méx. 2020 mayo-junio;36(3):390-413.

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

v36i3.3671

Recibido: 10 de noviembre 2019

Aceptado: 23 de diciembre 2019

Mexican guidelines in the diagnosis and treatment of 
dyslipidemias and atherosclerosis. Statement of the 
Mexican Society of Cardiology.



391

Pavía LA y col. Diagnóstico y tratamiento de las dislipidemias y la aterosclerosis

ANTECEDENTES

Las enfermedades cardiovasculares representan 
una de las causas más frecuentes de morbilidad 
y mortalidad general en el mundo y en México. 
Suele considerarse que las enfermedades cró-
nicas afectan principalmente a las personas de 
edad avanzada, actualmente sabemos que casi la 
mitad de las muertes por enfermedades crónicas 
se producen de manera prematura en personas 
de menos de 70 años y una cuarta parte de esas 
defunciones ocurren en personas de menos 
de 60 años. Además, en los países de ingresos 
medianos y bajos, los adultos mayores son 
especialmente vulnerables a las enfermedades 
crónicas no transmisibles. En estos países las per-
sonas tienden a padecer enfermedades a edades 
más tempranas, sufrirlas durante más tiempo y 
fallecer antes que en los países de ingresos altos. 
Se calcula de manera comparativa que en estas 
poblaciones las enfermedades cardiovasculares 
reducen la expectativa de vida siete años.1

La reproducción experimental del proceso de 
aterosclerosis al alimentar animales de experi-
mentación con dietas altas en grasas saturadas 
hace más de un siglo2-4 llevó a varios investigado-
res durante el siglo XX a estudiar el metabolismo 
de lípidos; mediante el uso de la técnica de 
ultracentrifugación, el colesterol se separaba 
en dos fracciones claramente identificables, la 
primera flotaba en la superficie del suero después 
y se identificó como una mezcla de proteínas, 
fosfolípidos y colesterol, a la que Gofman de-
nominó low density lipoprotein o lipoproteína 
de baja densidad, conocida como LDL, y otra 
fracción, también de carácter lipoproteico, de 
mayor densidad, denominada high density lipo-
protein o lipoproteína de alta densidad, que hoy 
conocemos como HDL.5 El conocimiento en esta 
área, aunado a los hallazgos histopatológicos, 
permitió entender la génesis de la aterosclerosis,6 

causa de la enfermedad coronaria, vascular cere-
bral de tipo isquémica y la enfermedad vascular 
periférica. Los estudios de intervención clínica 

han mostrado que estas complicaciones pueden 
prevenirse. Las decisiones de cuándo iniciar 
acciones específicas son guiadas a través de la 
estimación de la probabilidad de sufrir un evento 
en un tiempo determinado, por lo que las accio-
nes preventivas pueden reducir la morbilidad y 
mortalidad cardiovascular.7

El objetivo de este manuscrito es adecuar la 
estratificación de riesgo a nuestras propias 
características poblacionales y emitir recomen-
daciones con objetivos terapéuticos en el control 
de lípidos y del resto de factores de riesgo con la 
intención de mejorar la calidad de atención mé-
dica y prevenir las complicaciones derivadas del 
proceso de aterosclerosis en nuestra sociedad. 

Situación actual en México

Encuestas nacionales de salud

Datos de la Encuesta Nacional de Enfermedades 
Crónicas y de la Encuesta Nacional de Salud 
(ENSA 2000), de la Secretaría de Salud, reveló 
en ese momento una prevalencia nacional de 
hipercolesterolemia de 43.3%, de hipertensión 
arterial de 30.05%, de diabetes mellitus de 
10.75%, de obesidad de 24.4% y de tabaquismo 
de 36.6% (Cuadro 1).8

Las dislipidemias, la obesidad, la diabetes me-
llitus tipo 2 y las enfermedades cardiovasculares 

Cuadro 1. Prevalencia de factores de riesgo en la población 
mexicana 

Porcentaje

Hipercolesterolemia 43.3

Hipertensión arterial 30

Diabetes mellitus tipo 2 10.7

Obesidad 24.4

Tabaquismo 36.6
 
Fuente: ENEC 1993-ENSA 2000.
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tienen relación directa con la inactividad física 
y la alimentación inadecuada. La OMS estima 
que esta falta de actividad provoca más de dos 
millones de muertes al año, misma que, aunada 
al tabaquismo, es la causa de incluso 80% de 
las cardiopatías coronarias prematuras. Más de 
dos millones de muertes anuales son atribuibles 
al sedentarismo.9

En nuestro país la Encuesta Nacional de Salud y 
Nutrición (ENSANUT) 2006 reveló que 40.4% 
de los adolescentes eran inactivos, 24.4% eran 
moderadamente activos y solo 35.2% eran acti-
vos;10 datos que contrastan con ENSANUT 2012, 
que demuestra la poca o nula actividad física 
en el grupo de niños y adolescentes de 10-14 
años, de 58.6%; mientras que en el grupo de 
15-18 años solo 22.7% eran inactivos, 18.3% 
moderadamente activos y 59% activos.11 

Datos epidemiológicos en población mexicana 
sugieren que la circunferencia de cintura > 90 cm 
en hombres y mujeres tiene valor predictivo de 
diabetes tipo 2 e hipertensión arterial.12 

La talla baja en México (150 cm en mujeres y 
160 cm en hombres) parece asumir un papel 
predictor de riesgo de diabetes, hipertensión 
arterial e hipercolesterolemia (HCL), pro-
bablemente por nutrición inadecuada en la 
infancia y factores genéticos. Los individuos 
de talla baja tienen una cantidad significativa 
más de grasa que los individuos de talla nor-
mal y con ello mayor riesgo de padecimientos 
crónicos.13 

Dislipidemias

Los resultados de la ENEC-93 demuestran que 
la prevalencia de las dislipidemias es significa-
tivamente mayor en las personas con obesidad 
o sobrepeso que en el resto de la población. Sin 
embargo, la frecuencia de estas anormalidades 
es similar en los dos grupos, dato que sugiere 

que las dislipidemias deben buscarse intencio-
nadamente en los casos con IMC > 25 kg/m2. 
Las más frecuentes en esta encuesta fueron: las 
concentraciones bajas (menos de 35 mg/dL) de 
las lipoproteínas de alta densidad (HDL) en 36%, 
(46.2% en hombres y 28.7% en mujeres); la 
hipertrigliceridemia 24.3%, hipertrigliceridemia 
severa 2.9% y la hipercolesterolemia aislada 
(18.7%), con un punto de corte en las concen-
traciones de LDL ≥ 160 mg/dL.14

El Estudio de las seis ciudades de la Repúbli-
ca Mexicana, realizado durante el periodo 
2002-2004, reveló prevalencia de hipercoleste-
rolemia (HCL) con punto de corte en colesterol 
total igual o mayor a 200 mg/dL de 43.3% de 
esta población con edad promedio de 44.1 
años; el género femenino mostró prevalencia 
ligeramente mayor que el género masculino 
(44 vs 42.2%), pero estadísticamente signifi-
cativa. El 33.2% de las mujeres encuestadas 
declararon ser menopáusicas y en este grupo, 
la prevalencia de HCL se incrementó en forma 
significativa a 59.7% (p < 0.05) y tuvo relación 
directa con el índice de masa corporal (IMC) y 
la diabetes mellitus tipo 2. De la misma manera, 
se observó mayor tasa de HCL en hipertensión 
arterial (Cuadro 2).15

En conclusión la prevalencia de dislipidemias en 
México tiene tres gradientes de cambio porcen-
tual con significado estadístico: la edad, el índice 
de masa corporal y la existencia de diabetes 
mellitus tipo 2. 

Datos de México en Latinoamérica. El estudio 
CARMELA (CArdiovascular Risk factor Multiple 
Evaluation in LatinAmerica)

En fechas recientes se realizó una encuesta de 
los factores de riesgo cardiovascular en siete 
ciudades latinoamericanas (estudio CARMELA, 
acrónimo de CArdiovascular Risk factor Multiple 
Evaluation in LatinAmerica).
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El promedio de colesterol total en la población 
estudiada fue de 202.9 mg/dL (IC95%: 200.2-
205.5), pero mostró un claro efecto de edad, 
variando de 188.5 mg/dL (IC95%: 184.9-192.1) 
en el grupo de 25 a 34 años a 216.5 mg/dL 
(IC95%: 210.6-222.5) en el de 55 a 64 años. 
Los valores promedio fueron un poco mayores 
en los hombres (204.3 mg/dL; IC95%: 200.9-
207.6) que en las mujeres (201.6 mg/dL; IC95%: 
198.2-205.0). El valor promedio de C-HDL fue 
de 49.2 mg/dL (IC95%: 48.3-50.1), por último, 
los valores de triglicéridos promedio fueron de 
183.9 mg/dL (IC95%: 175.2-192.6) con incre-
mento significativo de 159.0 mg/dL (IC95%: 
147.7-170.3) en los participantes más jóvenes 
a 200.6 mg/dL (IC95%185.9-215.2) en edades 
entre 55 y 64 años de edad. La diferencia por 
género fue significativa, pues en los hombres el 
promedio fue de 214.3 mg/dL (IC95%: 204.2-
224.4) y cifras más altas que en las mujeres 
(157.2 mg/dL; IC95%: 148.8-165.6). 

La prevalencia de hipercolesterolemia con punto 
de corte por arriba de 240 mg/dL fue solo de 
16.4% (IC95%: 14.2-18.7); la proporción de 
HDL-C bajo se reportó en 22.6% (IC95%: 20.1-
25.1), con mayor prevalencia en los hombres 
35.2% (IC95%: 31.7-38.8) que en las mujeres 
11.5% (IC95%: 8.7-14.4) y de manera inversa, 
la proporción de individuos con HDL-C bajo fue 
mayor en los grupos de edad más joven. Nue-
vamente, la prevalencia de hipertrigliceridemia 

fue mayor en los hombres (43.3%) que en las 
mujeres (23%). Tambien se observó incremento 
de triglicéridos en relación con la edad.16

Mortalidad cardiovascular en México. Datos de la 

Organización Panamericana de la Salud (OPS)

Los datos publicados en 2014 por la Organiza-
ción Panamericana de la Salud/Organización 
Mundial de la Salud estimaron en 2011 un total 
de 114,793,341 habitantes en el país, de los 
que el porcentaje de la población entre 30 y 
69 años fue de 41%. En este grupo, la tasa de 
mortalidad por enfermedad cardiovascular en 
hombres fue de 19% y por diabetes mellitus 
de 15%; en las mujeres la tasa por enfermedad 
cardiovascular fue de 19% y de diabetes mellitus 
de 22% (Figura 1).

La tasa de mortalidad por enfermedades cardio-
vasculares de acuerdo con la OPS en el hombre 
fue de 129.5 por cada 100,000 habitantes y de 
80.1 en mujeres. Con predominio de la cardio-
patía isquémica como principal causa de muerte 
(Figura 2).17,18

Cálculo de riesgo cardiovascular. Modelo de la 
Sociedad Europea de Cardiología 

Modelo SCORE: Esta ecuación matemática 
permite conocer la probabilidad de un evento 
cardiovascular fatal en la comunidad europea. 

Cuadro 2. Prevalencia de hipercolesterolemia por subgrupos edad, índice de masa corporal (IMC) y diabetes mellitus (DM) 
[población total = 120,000]

Grupos de edad

25-34 35-54 55-69

IMC (kg/m2) DM (-) DM (+) DM (-) DM (+) DM (-) DM (+)

< 25 19 48.3 39.5 55.5 46.6 55.4

25-29 31.7 46.7 48.1 54.9 54.4 56.6

> 30 35.7 48.2 47.3 54.9 53.8 55.6

Promedio 28.4 46.8 53.5
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Para calcularla, esta ecuación incluye los si-
guientes parámetros: género, edad, tabaquismo, 
presión arterial y colesterol total medido en 
mmol/dL (Figura 3). El número obtenido repre-
senta la tasa de mortalidad calculada a 10 años. 
Para conocer el número total de eventos además 
de la mortalidad cardiovascular, se multiplica 
este número por 4 en hombres y por 3 en muje-
res. En caso de concentración de colesterol de 
alta densidad (C-HDL) bajo la tabla recalcula la 
probabilidad del evento.19

Modelo Globorisk: Este modelo de estratificación 
de riesgo ha sufrido una recalibración para ser 
utilizado en otros países. Basados en las tablas 
anteriores y utilizando datos de encuestas na-
cionales en 11 países de diferentes regiones del 
mundo: China, República Checa, Dinamarca, 

Inglaterra, Irán, Japón, Malawi, México, Corea 
del Sur, España y Estados Unidos, un grupo de 
investigadores de la Universidad de Harvard, del 
Reino Unido y de los países incluidos realizaron 
tablas para cada país; de donde se obtiene una 
validación con probabilidad estadística mayor a 
70% para estimar los eventos fatales cardiovas-
culares y cerebrovasculares a 10 años. Mientras 
la prevalencia de alto riesgo de muerte fue muy 
baja en Corea del Sur, España y Dinamarca, 
donde solo de 5 a 10% de la población mostró 
tener riesgo de probabilidad de muerte de 10%, 
el porcentaje de hombres con riesgo bajo (< 3% 
de eventos en 10 años) fue de 62 a 76% y en las 
mujeres de 79 a 82%. En contraste, la proporción 
de personas en riesgo de muerte cardiovascular 
más alto se observó en China y México. En el 
primero, 33% de los hombres y 28% de las mu-

Figura 1. La mortalidad temprana en hombres por enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2 
ocurren en 34% de la población; en la mujer la proporción entre las dos es aún mayor: 41%.

Situación de Salud de las Américas indicadores básicos. OPS/OMS 2013

Hombres Mujeres

Otras Enfermedades cardiovasculares Diabetes mellitus Cáncer
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19%
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15%

11%

3% 3%
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Figura 2. Entre las enfermedades cardiovasculares, la cardiopatía isquémica (EAC) representa la principal causa 
de muerte en ambos géneros seguida de la enfermedad vascular cerebral (EVC) y en menor proporción la hi-
pertensión arterial (HTA) y la insuficiencia cardiaca (IC).

Situación de Salud de las Américas indicadores básicos. 2013 OPS/OMS 2013
World popuation prospects. United Nations population division NY 2011-36 
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Otras

jeres calificaron a riesgo muy alto. De nuestra 
población el porcentaje de riesgo muy alto fue 
de 15% en hombres y de 11% en mujeres y la 
tasa de riesgo bajo en hombres fue de 54% y 
de 68% en mujeres. A diferencia de la escala 
SCORE se agregaron, además de los parámetros 
considerados, la diabetes mellitus (Figura 4).20 

Actualización del panel de expertos del 
American College of Cardiology: importancia 
de la terapia diferente a las estatinas en la 
reducción de colesterol LDL en el riesgo de 
enfermedad cardiovascular por aterosclerosis

Las guías del ACC/AHA publicadas en 2013 re-
comendaron la prescripción de estatinas en dosis 
moderadas a altas en los cuatro grupos definidos 

de prevención primaria y secundaria, con ajuste de 
dosis de acuerdo con el perfil clínico de la perso-
na: efectos adversos del fármaco, edad avanzada, 
interacciones farmacológicas y comorbilidades. El 
panel consideró que una determinación en ayuno 
inicial de colesterol total, triglicéridos, HDL y C-
LDL calculado, seguida de una segunda 4 a 12 
semanas después de haber iniciado una estatina 
eran necesarias para determinar la respuesta y el 
apego al tratamiento, con seguimiento de 3 a 12 
meses de acuerdo con la respuesta observada.21

Para esta fecha de publicación de las guías no se 
tenían los resultados de varios estudios, como el 
HPS2-TRIVE, que no demostró beneficio de la 
combinación niacina-laropiprant sobre simvas-
tatina.22 El estudio IMPROVE-IT, publicado en 
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Figura 3. Escala de riesgo SCORE elaborada por la Sociedad Europea de Cardiología. 
ECV: enfermedad cardiovascular.
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2015, demostró mayores reducciones en C-LDL 
al agregar ezetimiba a una dosis moderada de 
simvastatina, en comparación con la monotera-
pia, en pacientes que ingresaron al hospital por 
un síndrome coronario agudo. Esta combinación 
demostró cambios estadísticamente significativos 
de colesterol, pero reducciones modestas en el 
número de eventos en un periodo de siete años.23 

La actualización de este documento obedece a la 
presentación de los resultados de los estudios de 
morbilidad y mortalidad con medicamentos de 
una nueva clase terapéutica que inciden sobre 
la inhibición de la PCSK9 (Figura 5). Los dos 
aprobados por la Dirección de Alimentos y Fár-

macos de Estados Unidos (FDA) son alirocumb 
y evolocumab. Estos anticuerpos reducen en 
proporciones mayores que las estatinas las con-
centraciones de C-LDL con resultados favorables 
a corto plazo (uno a dos años). Las Figuras 6 a 
10 muestran los algoritmos propuestos por este 
grupo para la población americana.24 

Diferencias en estratificación de riesgo y 
objetivos terapéuticos entre la Sociedad 
Americana de Endocrinología Clínica y la 
Sociedad Europea de Cardiología 

En las últimas dos décadas diversos estudios clí-
nicos con estatinas han comprobado el beneficio 

Figura 5. Recomendaciones del Colegio Americano de Cardiología (ACC/2017) de acuerdo con cifras de co-
lesterol LDL y riesgo cardiovascular.

Intervenciones terapéuticas a considerar:
- Referencia endocrinólogo especialista en lípidos y nutrición 
- Ezetimiba 
- Secuestrador de ácidos biliares en intolerancia a ezetimiba 
- Inhibidores de la PCSK 9
- Mipomersen, lomitapide, aferesis, especialista en hipercolesterolemia familiar 

Adultos > 21 años con 
ECV clínica en tratamien-

to con estatinas para 
prevención secundaria de 

aterosclerosis 

Adultos > 21 años con 
concentraciones de 
C-LDL > 190 mg/dL 

(primaria) en tratamiento 
con estatinas para 

prevención primaria de 
aterosclerosis

Adultos entre 40 y 75 
años sin ECV clínica con 

diabetes mellitus y 
concentraciones de 
C-LDL basal 70 190 

mg/dL en tratamiento con 
estatinas para prevención 
primaria de aterosclerosis

Adultos entre 40 y 75 
años sin ECV clínica ni 

diabetes mellitus y 
concentraciones de 
C-LDL basal 70 190 

mg/dL y estimación de 
riesgo cardiovascular ≥ 

7.5% en tratamiento con 
estatinas para prevención 
primaria de aterosclerosis

Factores a considerar:
- Apego al tratamiento 
- Intolerancia a las estatinas 
- Control de factores de riesgo 
- Discusión de riesgo-beneficio entre médico y paciente 
- Porcentaje de reducción de C-LDL (absoluto o de colesterol no HDL) 
- Vigilancia de la respuesta terapéutica, cambios en el estilo de vida
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Figura 6. Adultos > 21 años con enfermedad cardiovascular establecida o enfermedad coronaria estable sin 
comorbilidades y en tratamiento con estatinas para prevención secundaria.

Pacientes con enfermedad cardiovascular establecida o 
enfermedad coronaria estable, sin comorbilidades, en 
tratamiento con estatinas para prevención secundaria 

Pacientes con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL 
de C-LDL o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL 
de C-LDL o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Pacientes con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL 
o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de dosis 

máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

1. Considerar ezetimiba como primera línea 
2. Considerar adicionar o reemplazar con 
inhibidores de PCSK9 como segunda línea

Factores a considerar por parte del médico o paciente
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente 

Reconsiderar 
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones 
de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente 

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

1. Comprobar apego al tratamiento 
2. Intensificar intervenciones del estilo de vida (considerar consumo de 
    fitoesteroles) 
3. Aumentar a tratamiento intensivo con estatina 
4. Evaluar intolerancia a estatinas, considerar referencia a especialista en lípidos 
5. Control de factores de riesgo 

Sí

Sí

Sí

No

No

No

Fármacos no-estatina a considerar

Decisión por no 
incluir otro grupo
de medicamento
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Figura 7. Adultos > 21 años con enfermedad cardiovascular establecida o enfermedad coronaria estable y co-
morbilidades en tratamiento con estatinas para prevención secundaria.

Pacientes con enfermedad cardiovascular establecida o 
enfermedad coronaria estable y comorbilidades en 

tratamiento con estatinas para prevención secundaria

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL 
de C-LDL o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL 
de C-LDL o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL o 
< 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de dosis 

máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

Considerar ambos: ezetimiba o inhibidor de PCSK9 como primera 
línea, así como agregar un segundo agente en caso necesario 

Factores a considerar por parte del médico o paciente 
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente 

Reconsiderar
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones 
de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

1. Comprobar apego al tratamiento 
2. Intensificar intervenciones del estilo de vida (considerar consumo de 
fitoesteroles) 
3. Aumentar a tratamiento intensivo con estatina 
4. Evaluar intolerancia a estatinas, considerar referencia a especialista en lípidos 
5. Control de factores de riesgo 

Sí

Sí

Sí

No

No

No

Fármacos no estatinas a considerar

Decisión por no 
incluir otro grupo
de medicamento
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Figura 8. Adultos > 21 años con enfermedad cardiovascular establecida y colesterol basal ≥ 190 mg/dL con 
tratamiento con estatinas en prevención secundaria.

Pacientes con enfermedad cardiovascular establecida y C-LDL basal ≥ 190 mg/dL 
(descartando causas secundarias) en tratamiento con estatinas para prevención secundaria

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL 
de C-LDL o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL 
o < 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de 

dosis máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL o 
< 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de dosis 

máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

Considerar ambos: ezetimiba o inhibidor de PCSK9 como primera 
línea, así como agregar un segundo agente en caso necesario 

Factores a considerar por parte del médico o paciente 
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente

Referir a especialista en lípidos y orientación nutricional

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

1. Comprobar apego al tratamiento 
2. Intensificar intervenciones del estilo de vida (considerar consumo de fitoesteroles) 
3. Aumentar a tratamiento intensivo con estatina 
4. Evaluar intolerancia a estatinas, considerar referencia a especialista en lípidos 
5. Control de factores de riesgo 
6. Considerar referencia a lípidos y a nutrición a todos los pacientes, especialmente 
a pacientes con hipercolesterolemia familiar homocigotos

Sí

Sí

Sí

No

No

No

Fármacos no estatinas a considerar

Decisión por no 
incluir otro grupo
de medicamento
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Figura 9. Adultos < 21 años de edad sin enfermedad cardiovascular establecida y concentraciones basales de 
colesterol > 190 mg/dL en tratamiento con estatinas para prevención primaria.

Pacientes sin enfermedad cardiovascular establecida y cifras basales de C-LDL ≥ 190 mg/dL 
(descartando causas secundarias)* y en tratamiento con estatinas para prevención primaria 

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 100 mg/dL 
de C-LDL o < 130 mg/dL de colesterol no-HDL) con 
administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 100 mg/dL de 
C-LDL o < 130 mg/dL de colesterol no-HDL) con 

administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL o 
< 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de dosis 

máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

Considerar ambos: ezetimiba o inhibidor de PCSK9 como primera 
línea, así como agregar un segundo agente en caso necesario

Factores a considerar por parte del médico o paciente 
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente 

1. Repetir pasos de consideración médico-paciente
2. Agregar otro agente no estatina de los mencionados
3. Considerar referir a especialista en lípidos

Referir a especialista en lípidos

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

1. Comprobar apego al tratamiento 
2. Intensificar intervenciones del estilo de vida (considerar consumo de fitoesteroles) 
3. Aumentar a tratamiento intensivo con estatina
4. Evaluar intolerancia a estatinas, considerar referencia a especialista en lípidos 
5. Control de factores de riesgo 
6. Considerar referencia a especialista en lípidos y en nutrición a todos los pacientes

Sí

Sí

Sí

Sí

Continuar la vigilancia del apego al tratamiento 
farmacológico, cambios en el estilo de vida, así 

como la respuesta en las concentraciones de C-LDL

No

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 70 mg/dL de C-LDL o 
< 100 mg/dL de colesterol no-HDL) con administración de dosis 

máxima tolerada de estatina/otros medicamentos

No

No

No

Fármacos no estatina a considerar

Decisión por no 
incluir otro grupo
de medicamento
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Figura 10. Adultos con edades entre 40 y 75 sin evidencia de enfermedad cardiovascular, con diabetes melli-
tus y concentraciones de colesterol LDL ≥ 70 y < 189 mg/dL y en tratamiento con estatinas para prevención 
primaria.

Pacientes de 40 a 75 años sin evidencia de enfermedad cardiovascular con diabetes mellitus y 
concentraciones de C-LDL de 70-189 mg/dL y tratamiento con estatinas para prevención primaria 

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 100 mg/dL de C-LDL o 
< 130 mg/dL de colesterol no-HDL en pacientes con diabetes 

mellitus) con administración de dosis máxima tolerada de estatina

Paciente con reducción ≥ 50% en C-LDL (< 100 mg/dL de C-LDL o 
< 130 mg/dL de colesterol no-HDL en pacientes con diabetes 

mellitus) con administración de dosis máxima tolerada de estatina

Considerar ezetimiba 

Factores a considerar por parte del médico o paciente 
1. Reducción adicional de riesgo cardiovascular con terapia 
coadyuvante a estatinas para disminuir las concentraciones de C-LDL
2. Efectos adversos e interacciones farmacológicas 
3. Preferencias del paciente 

Para pacientes que conforman la pequeña proporción 
de este grupo con riesgo cardiovascular a 10 años < 
7.5% sin otros factores de riesgo, en quienes se haya 

comenzado terapia de moderada intensidad para 
alcanzar 30-49% de reducción de C-LDL es 

aceptable. En caso de no alcanzarse este porcentaje, 
considerar incrementar la dosis de estatina 

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

Continuar la vigilancia del apego 
al tratamiento farmacológico, 

cambios en el estilo de vida, así 
como la respuesta en las 

concentraciones de C-LDL

1. Comprobar apego al tratamiento 
2. Intensificar intervenciones del estilo de vida (considerar consumo de fitoesteroles) 
3. Evaluar intolerancia a estatinas, considerar referencia a especialista en lípidos 
4. Control de factores de riesgo 

Sí

Sí

No

No

Fármacos no estatina a considerar 

Decisión por no 
incluir otro 
grupo de 

medicamentos 

clínico de la reducción de las concentraciones 
de colesterol LDL en sangre. Por lo que de ma-
nera universal el parámetro de referencia en las 
guías clínicas como objetivo terapéutico es la 
mayor reducción posible de este parámetro de 
acuerdo con el perfil de riesgo.25

El beneficio máximo que puede esperarse por 
la disminución de C-LDL por estatinas depende 
del riesgo de enfermedad cardiovascular basal, 
de las concentraciones iniciales de C-LDL, de la 
magnitud de reducción de C-LDL y de la dura-
ción de la terapia hipolipemiante.26



404

Medicina Interna de México 2020 mayo-junio;36(3) 

https://doi.org/10.24245/mim.v36i3.3671

La mayor evidencia se encuentra en poblaciones 
con antecedente de enfermedad cardiovascular 
establecida, incluido el síndrome coronario agu-
do, la enfermedad cerebrovascular, la diabetes 
mellitus, la enfermedad renal y la hipercoles-
terolemia familiar. La Sociedad Europea de 
Cardiología califica estos grupos como de riesgo 
alto y muy alto. Recientemente la Sociedad 
Americana de Endocrinología Clínica incluyó 
una categoría más: riesgo extremo. En ambas 
clasificaciones se observa que la categoría más 
alta corresponde a la población con enfermedad 
cardiovascular establecida. La diferencia entre 
ambas estriba en que este grupo es dividido 
por la Sociedad de Endocrinología en extre-
madamente alto y muy alto. Lo anterior con el 
propósito de buscar objetivos terapéuticos más 
estrictos (Cuadro 3).27 

Es importante mencionar que en la fecha de 
publicación del documento de la Sociedad Eu-
ropea de Cardiología no se habían presentado 
los resultados de los estudios clínicos que usaron 
anticuerpos monoclonales que inhiben la acción 
de la enzima PCSK9, que evitan la degradación 
de los receptores LDL, con disminuciones séricas 
de colesterol LDL superiores a las de las estatinas, 
por lo que esta nueva clase terapéutica no se 
incluyó en sus recomendaciones.28

Recomendaciones de la Sociedad Mexicana 
de Cardiología en conjunto con la Sociedad de 
Cardiología Intervencionista de México 

Las recomendaciones de la Sociedad Mexicana 
de Cardiología de manera similar a las publi-
cadas por otras sociedades en el mundo basa 
las decisiones terapéuticas en el riesgo cardio-
vascular y alienta para ello el uso clínico del 
modelo matemático Globorisk validado a nues-
tra población.20 Sin embargo, datos obtenidos del 
subanálisis del estudio de vida real CRUCIAL, 
que comparó las diferencias entre la población 
latina vs la europea asiática y de Oriente Medio, 
demostró que los factores de riesgo más preva-
lentes en la población latinoamericana fueron 
el incremento en el IMC y las concentraciones 
bajas de colesterol HDL (Cuadro 4).29 

Cuadro 3. Diferencias en la escala de riesgo y objetivos 
terapéuticos de C-LDL entre la Asociación Americana de 
Endocrinología Clínica y la Sociedad Europea de Cardiología

Guías AACE 2017

Riesgo extremadamente alto: enfermedad coronaria pro-
gresiva a pesar de LDL < 70, EAC en diabetes mellitus, 
IRC, ICC, enfermedad cardiovascular prematura-objetivo 
terapéutico LDL < 55
Riesgo muy alto: EAC establecida, SICA, aterosclerosis 
sistémica, riesgo cardiovascular medido, puntuación 
10% objetivo terapéutico < 70 mg
Riesgo alto: puntuacón > 10%, diabetes mellitus con IRC 
III/IV. Objetivo terapéutico LDL< 100 mg/dL
Riesgo moderado: puntuación < 10%, objetivo tera-
péutico < 100
Riesgo bajo: no FR objetivo < 130

Guías ESC 2016

Riesgo muy alto: EAC establecida, aterosclerosis sistémi-
ca, SICA, diabetes mellitus con daño a órgano blanco, 
IRC (TFG < 30 mL/, puntuación > 10%). Objetivo tera-
péutico: LDL < 70 mg.
Riesgo alto: FHC, diabetes mellitus tipo 2, insuficiencia 
renal crónica moderada, riesgo puntuación 5-10, obje-
tivo terapéutico < 100 mg/dL
Riesgo moderado: puntuación ≥ 1-5, objetivo terapéutico 
< 115 mg/dL
Riesgo bajo: puntuación < 1%, objetivo terapéutico 
< 100 mg/dL

Cuadro 4. Diferencias epidemiológicas observadas en el 
estudio de vida real CRUCIAL. Subanálisis del estudio de vida 
real CRUCIAL que comparó el perfil de riesgo cardiovascu-
lar de la población latinoamericana vs población europea 
oriental, asiática y de Oriente Medio 

Población 
latinoamericana

Población no 
latinoamericana

p

IMC 30.5 ± 5.1 28.4 ± 5.1 < 0.001

HDL 42.8 ± 11 48.9 ± 13.9 < 0.001

Tabaquismo 29.5% 40.8 < 0.001

La población latinoamericana tuvo mayor prevalencia de 
obesidad medida por el índice de masa corporal (IMC) y 
concentraciones séricas bajas de HDL.
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Si a estos hallazgos se suman los datos de las 
encuestas nacionales de salud que revelaron que 
la dislipidemia más común en la población mexi-
cana, además de las concentraciones bajas de 
HDL es la hipertrigliceridemia, un gran porcen-
taje de nuestra población manifiesta el fenotipo 
de dislipidemia aterogénica (Figura 11).30

Estos cambios metabólicos provocan modi-
ficaciones en el tamaño de las lipoproteínas, 
especialmente de las partículas de C-LDL, que 
al ser más pequeñas requerirán mayor número 
de partículas de ApoB para ser transportadas. El 
consenso de la Sociedad Europea de Ateroscle-
rosis establece que si bien las concentraciones 
en plasma de C-LDL y el número de partículas 
tienen correlación directa con la enfermedad, en 
ciertas condiciones, como el síndrome metabóli-
co, la diabetes mellitus y la hipertrigliceridemia, 
la concentración de C-LDL y el número de 
partículas son discordantes como resultado del 
predominio de LDL pequeñas y densas, y bajo 

estas condiciones la medición directa de C-LDL 
no refleja el riesgo cardiovascular, mientras que 
la determinación del número de partículas de 
ApoB podría reflejar de manera más precisa el 
efecto causal del C-LDL en la enfermedad car-
diovascular (Figura 12).31 

Además, el registro sueco AMORIS mostró también 
que la determinación de ApoB en mujeres tuvo 
mayor valor predictivo de muerte que el C-LDL.32 

Por último, el conocimiento en la biología ce-
lular sugiere que la aterosclerosis podría tener 
diferente comportamiento clínico en una misma 
enfermedad como en la diabetes mellitus, cuyo 
pronóstico es más sombrío en presencia de 
enfermedad coronaria establecida o de daño 
renal.33 Además, las enfermedades reumáticas, 
como la artritis reumatoide y la asociación de 
disfunción endotelial agregada a la dislipidemia 
aterogénica hacen de esta población un grupo 
en alto riesgo.34 

Figura 11. Patrones epidemiológicos del síndrome metabólico en México.
HDL: lipoproteínas de alta densidad; HTA: hipertensión arterial; TGD: triglicéridos; GAA: glucemia alterada 
en ayunas.
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sa; mujeres jóvenes posmenopáusicas antes de 
los 55 años de edad; enfermedades reumáticas 
autoinmunitarias y antecedente de enfermedad 
coronaria familiar en etapas tempranas (Cua-
dro 5). 

Lineamientos de tratamiento de la Sociedad 
Mexicana de Cardiología 

Las evidencias clínicas con la administración 
de estatinas a dosis altas para prevenir eventos 
cardiovasculares fatales y no fatales, incluidos 
la enfermedad vascular cerebral, han tenido 
gran efecto social y económico sobre todo en 
individuos con antecedentes de enfermedad 
coronaria establecida (prevención secundaria) y 
hasta ahora son la piedra angular del tratamiento 
del proceso de aterosclerosis; a mayor reducción 
de las cifras de C-LDL, mayor el beneficio.35 De 
manera reciente, los resultados de los estudios 
GLAGOV en regresión de aterosclerosis36 y del 
estudio FOURIER con evolocumab, inhibidor 
de la PCSK9, demostró mayor reducción de 
eventos en concordancia con mayor reducción 
de C-LDL (media de C-LDL de 30 mg/dL).37. La 
SMC recomienda la disminución de C-LDL por 
debajo de 70 mg/dL, opcional menor de 55 mg/
dL en población mexicana de muy alto riesgo. 
En personas sin antecedente de enfermedad car-
diovascular y riesgo intermedio los metanálisis 
publicados por paneles de expertos sugieren 

Figura 12. La heterogeneidad de las lipoproteínas LDL 
y su contenido de ApoB difieren de acuerdo con su 
tamaño, por lo que un parámetro mas fidedigno de 
medir el riesgo cardiovascular en síndrome metabó-
lico o trastornos de la glucosa e hipertrigliceridemia 
debería ser el colesterol no-HDL; el riesgo de la disli-
pidemia aterógenica debe evaluarse por el colesterol 
no-HDL o ApoB y no por el colesterol LDL.

Heterogeneidad
de las LDL

TG > 200 mg/dL

Colesterol
no HDL

VLDLLDL

HDL

LDL - C 190
LDL - Apo B > 120

LDL - C 190
LDL - Apo B < 120

Dislipoproteinemia aterogénica

1) TG > 150 mg/dL
2) LDL densas y pequeñas
3) C- no HDL > 130 mg/dL
4) HDL

El comité de expertos de la Sociedad Mexicana, 
apoyado en los datos anteriores, sugiere que 
debe recalcularse el riesgo de acuerdo con los 
valores de colesterol no HDL, ApoB o ambos 
en las siguientes circunstancias: sujetos que 
tengan incremento de masa corporal y diámetro 
abdominal mayor a 90 cm en hombres y mayor 
a 88 cm en mujeres; en intolerancia a la gluco-

Cuadro 5. En personas en las que podría subestimarse el 
riesgo cardiovascular, se recomienda reevaluarlo a través de 
la medición de ApoB en poblaciones especiales

Recalcular riesgo de acuerdo con el perfil lipídico: coleste-
rol no-HDL, índice C-LDL/C-HDL y determinación de ApoB

• Valoración del índicie de masa corporal y diámetro 
abdominal 

• Antecedentes familiares de enfermedad coronaria 
• Mujer menor a 65 años de edad 
• Probabilidad de evento en Globorisk –validación 

México– entre 3 y 5%
• Enfermedades autoinmunitarias: artritis reumatoide, 

artritis psoriásica
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reducción de la mortalidad cardiovascular en 
este grupo al reducir 1 mmol/dL (40 mg/dL) las 
concentraciones del C-LDL,38 por lo que la SMC 
recomienda en este grupo de sujetos la mera 
reducción de 1 mmol/dL de C-LDL (Cuadro 6).

La Figura 13 muestra el flujograma de toma de 
decisiones propuesto por la Sociedad Mexicana 
de Cardiología.

Además de los lineamientos terapéuticos en 
lípidos, es necesario el control del resto de fac-
tores de riesgo para una adecuada prevención 
cardiovascular (Cuadro 7).39 

Tratamiento no farmacológico de las 
dislipidemias

Las medidas no farmacológicas para el control de 
las dislipidemias se basan en la actividad física/
ejercicio, la alimentación y el mantenimiento de 
un peso saludable.40

La Organización Mundial de la Salud define la 
actividad física como cualquier esfuerzo que 
implique un gasto energético mayor al reposo. 
A diferencia del ejercicio, que se distingue por 
ser una actividad planificada, estructurada y 
repetitiva, con el objetivo principal de mejorar 
alguno de los componentes de la aptitud física.41

El principio FITTV-P (frecuencia, intensidad, tipo, 
tiempo, volumen y progresión) para la prescrip-
ción de ejercicio en pacientes con dislipidemia 
suele ser similar al de los sujetos sanos, con 
insistencia en el mantenimiento de un peso sa-
ludable. Cualquier tipo de programa de ejercicio 
debe considerar el entrenamiento de resistencia 
y los ejercicios de flexibilidad (Cuadro 8).42 

Es fundamental la promoción de la actividad físi-
ca, independientemente del ejercicio; para ello, 
el uso de podómetro es una estrategia simple, 
con alto estímulo motivacional para el estable-
cimiento de metas como parte de los cambios 
de estilo de vida.43 En cuanto a la alimentación, 
las recomendaciones para la disminución del 
riesgo cardiovascular por medio del control de 
dislipidemia insisten en el consumo de patrones 
de alimentación, como la dieta tipo DASH (por 
sus siglas en inglés de Dietary Pattern to Stop 
Hypertension), la dieta Mediterránea, o la dieta 
propuesta por la Asociación Americana del Co-
razón. Todas éstas suelen tener alto contenido de 

Cuadro 6. Recomendaciones y objetivos terapéuticos de 
la Sociedad Mexicana de Cardiología de acuerdo con la 
estratificación de riesgo

Sujetos en riesgo muy alto

Objetivo terapéutico C-LDL < 55 mg/dL*, < 70 mg/dL o 
reducciones séricas de 50% (o ambas)
 

• Diabetes mellitus con enfermedad aterosclerosa co-
ronaria o sistémica*

• Enfermedad aterosclerosa coronaria aguda, difusa, 
de vasos múltiples, sistémica en dos o más territorios 
(vascular cerebral, enfermedad arterial periférica)* 

• Diabetes mellitus con daño a órgano blanco o asociada 
con tabaquismo, dislipidemia o hipertensión arterial** 

• Probabilidad de evento vascular > 10% a 10 años en 
tabla de Globorisk**

Sujetos en riesgo alto

Objetivo terapéutico reducción de C-LDL < 100 mg/dL
Reducciones séricas de 50%

• Hipercolesterolemia familiar y otras hiperlipidemias 
primarias con riesgo cardiovascular 

• Diabetes mellitus tipo 1 sin daño a órgano blanco 
• Diabetes mellitus tipo 2 sin proteinuria
• Artritis reumatoide y otras enfermedades reumáticas 

autoinmunitarias
• Enfermedad renal moderada
• Probabilidad de evento vascular entre 5 y 10% en la 

escala Globorisk 

Sujetos en riesgo intermedio
 
Objetivo terapéutico reducción de C-LDL por debajo de 
130 mg/dL o de 1 (40 mg/dL) con dosis moderadas de 
estatinas 

• Sin enfermedad cardiovascular y probabilidad de 
evento vascular entre 3 y 5%

• Recalcular el riesgo cardiovascular.
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Figura 13. Flujograma de toma de decisiones de acuerdo con el riesgo en población mexicana y objetivos 
terapéuticos recomendados de acuerdo con el colesterol LDL.

Recomendaciones de la Sociedad Mexicana de Cardiología 

Riesgo muy alto Riesgo alto Riesgo moderado

1. Síndrome coronario agudo 
2. Enfermedad cardiovascular 

difusa. Enfermedad 
multivascular 

3. Diabetes mellitus con 
enfermedad cardiovascular 

4. Diabetes mellitus con daño a 
órgano blanco, asociada con 
tabaquismo, dislipidemia o 
hipertensión arterial 

5. Más de 10% de probabilidad de 
evento vascular por Globorisk 

Objetivo terapéutico 
C-LDL < 55 mg/dL

No-HDL < 100 mg/dL

En caso de no 
alcanzar las metas, 

intolerancia a estatinas 
(o ambas), agregar

Estatinas a
dosis altas

Ezetimibe, inhibidor 
PCSK9 o ambos

Objetivo terapéutico
C-LDL < 100 mg/dL

No-HDL < 130 mg/dL

En caso de no 
alcanzar las metas, 

intolerancia a estatinas 
(o ambas), agregar

Estatinas a 
dosis altas

Ezetimibe, inhibidor 
PCSK9 o ambos

Objetivo terapéutico
Reducción de 40 
mg/dL en C-LDL

1. Sin enfermedad 
cardiovascular y 3 a 5% de 
probabilidad de evento 
vascular en escala Globorisk 

En caso de 
intolerancia
a estatinas 

Recalcular riesgo en 
población especial 

(Figura 6)

Estatinas a dosis 
moderadas

Ezetimiba

1. Hipercolesterolemia familiar 
2. Diabetes mellitus 2 sin daño 

a órgano blanco 
3. Diabetes mellitus no 1 sin 

proteinuria 
4. Artritis reumatoide u otra 

enfermedad autoinmunitaria 
5. Enfermedad renal moderada 
6. 5 a 10% de probabilidad de 

evento vascular en escala 
Globorisk 

Cuadro 7. Objetivos en el control integral de factores de riesgo para la prevención cardiovascular 

Dieta  
La alimentación debe ser dieta baja en grasas saturadas, productos de harina integral, vegetales, fruta y pescado 

Actividad física  
Ejercicio físico de 2.5 a 5 horas por semana o de 30 a 60 minutos 5 días por semana

Peso corporal
Mantener un IMC entre 20 y 25 kg/m2 y circunferencia abdominal < 94 cm en hombres y < 80 cm en mujeres 

Presión arterial
Mantener una cifra < 140/90 mmHg en población general y < 130/80 mmHg en pacientes con diabetes mellitus

Tabaquismo
Suspensión de la exposición al humo del tabaco

HbA1c
< 7.0 %
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frutas, verduras, granos enteros, nueces, legumi-
nosas, cereales altos en fibra, productos lácteos 
bajos en grasa, pescado, carne magra y pollo 
sin piel. Además, la ingesta de grasas saturadas 
debe limitarse a < 7% del consumo calórico 
del día, < 1% a las grasas trans, < 200 mg/día 
de colesterol y limitar el consumo de azúcares. 
Agregar a la dieta margarina fortificada con es-
teroles, así como considerar la administración 
complementaria de omega 3.

En caso de individualizar los objetivos depen-
diendo del tipo de alteración presente en el perfil 
del lípidos, las recomendaciones específicas con 
mayor efecto entre los cambios en el estilo de 
vida propuestos por la Asociación Europea de 
Cardiología son las siguientes: 

Intervenciones para la reducción de las concen-
traciones de colesterol total y C-LDL:

-  Disminución de la ingesta de grasas trans 

-  Disminución del consumo de grasas satu-
radas

-  Incrementar la fibra dietética 

-  Incluir a la alimentación alimentos fun-
cionales fortificados con fitoesteroles

-  Reducción de peso en caso de no encon-
trarse dentro de rangos saludables, esto 

por medio de un régimen de actividad 
física y una dieta hipocalórica sobre el 
consumo habitual del paciente

Intervenciones para la disminución de las con-
centraciones de triglicéridos: 

-  Pérdida de peso excesivo bajo las indica-
ciones ya mencionadas

-  Disminución de la ingesta de alcohol

-  Aumento de la actividad física habitual

-  Reducción de la ingesta de hidratos de 
carbono basada en el consumo habitual

-  Considerar la suplementación de grasas 
poliinsaturadas omega-3

Intervenciones para aumentar las concentracio-
nes de C-HDL:

-  Disminución del consumo de grasas trans

-  Aumento de la actividad física habitual

-  Disminución del porcentaje del valor 
energético total de hidratos de carbono y 
reemplazarlo por grasa monoinsaturada 

-  Disminución de la ingesta de alcohol

-  Eliminar por completo el hábito del taba-
quismo

Por último, en cuanto al mantenimiento de un 
peso saludable es importante definir los criterios 
de sobrepeso y obesidad para tener una elección 
adecuada de los pacientes aptos pare recibir un 
régimen de pérdida de peso.44 

La clasificación para adultos de sobrepeso y obe-
sidad por índice de masa corporal (IMC), descrita 
por la Organización Mundial de la Salud, marca 
como límite un IMC de 25 kg/m2 para sobrepeso 
y de 30 kg/m2 para obesidad. Sin embargo, en 

Cuadro 8. Recomendaciones de ejercicio adaptadas de las 
Guías del Colegio Americano de Medicina del Deporte para 
la Evaluación y prescripción de Ejercicio en pacientes con 
dislipidemia

Ejercicio de tipo aeróbico
Frecuencia: ≥ 5 días por semana para maximizar el gasto 
energético
Intensidad: 40-75% de VO2 máx./frecuencia cardiaca 
relativa
Tiempo: 30-60 minutos por día/50-60 minutos en caso 
de que el objetivo radique en pérdida de peso o manteni-
miento de esta pérdida
Tipo: actividades aeróbicas que impliquen grandes grupos 
musculares 
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la práctica clínica, suele tener mayor utilidad y 
correlación con el riesgo cardiovascular, el grado 
de adiposidad central; que suele ser determinado 
por medio de la circunferencia abdominal. Los 
puntos de corte de circunferencia de cintura 
establecidos por la Organización Mundial de la 
Salud se enuncian en el Cuadro 9.45

Control del peso corporal

En personas con sobrepeso u obesidad, se re-
comienda el uso de estrategias conductuales 
para favorecer el apego de los pacientes a las 
recomendaciones respecto a los cambios en el 
estilo de vida. Una de las estrategias más utiliza-
das es la autovigilancia, cuyo propósito es crear 
consciencia de los hábitos que deben llevarse a 
cabo; el objetivo es el registro de los alimentos 
consumidos y de la actividad física realizada.46

Tratamiento farmacológico de las dislipidemias

Incluye la administración de fármacos como 
estatinas, inhibidores de la reabsorción de coles-
terol como ezetimiba, inhibidores de la proteína 
convertasa subtilisina/kexina tipo 9, fibratos.

Estatinas 

Son inhibidores competitivos de la hidroxi-
metil-glutaril coenzima A (HMGCoA) reductasa, 
enzima hepática que interviene en la conver-
sión de la HMG Co A en mevalonato, con la 
consiguiente disminución de la producción de 
colesterol de novo.47 La disminución transitoria 
del colesterol dentro de la célula hepática origina 

Cuadro 9. Puntos de corte para cintura de la Organización 
Mundial de la Salud

Hombres Mujeres Complicaciones metabólicas

> 94 cm > 80 cm Riesgo incrementado

> 102 cm > 88 cm
Riesgo sustancialmente 

incrementado

mayor expresión en el número de receptores LDL, 
lo que se traduce en mayor actividad catabólica 
del C-LDL del plasma48 y en menor extensión de 
otras lipoproteínas como la ApoB100, que es el 
ligando del receptor LDL.49 Además, la síntesis 
de VLDL también se reduce, lo que aunado al 
incremento de los receptores de LDL, depura más 
a las lipoproteínas ricas en triglicéridos (VLDL 
e IDL), lo que contribuye a la leve disminución 
de los triglicéridos (7-30%), que se asocia con 
cambio inverso de las HDL.50 Las estatinas son 
los fármacos de elección contra la hipercoles-
terolemia aislada y pueden combinarse con 
otros medicamentos hipolipemiantes, como las 
resinas, fibratos o niacina, para mejorar todo el 
perfil lipídico en la dislipidemia combinada o en 
la tríada lipídica se prescriben cada vez con más 
frecuencia, como parte integral de la terapia de 
los síndromes coronarios agudos (Cuadro 10).51 

Inhibidores de la absorción de colesterol: 

ezetimiba

Inhibe en forma selectiva la absorción intestinal 
del colesterol dietario y biliar, actuando en el 
borde en cepillo de la mucosa del intestino del-
gado, donde inhibe a la proteína transportadora 
de esteroles. Al reducirse el almacén hepático 
de colesterol, aumenta de manera concomitante 
la expresión de los receptores de LDL, lo que 
hace descender las concentraciones del C-LDL 
sérico.52 Como la proteína intestinal transporta-
dora de esteroles también es la responsable de la 

Cuadro 10. Clasificación de las estatinas de acuerdo con su 
intensidad (Stone)

Estatinas de alta intensidad: reducen el C-LDL 50% o 
1.8 mmol/dL
Atorvastatina 40-80 mg, rosuvastatina 20-40 mg
Estatinas de moderada intensidad: reducen el C-LDL 
1 mmol (40 mg/dL)

Atorvastatina 10 mg Rosuvastatina 10 mg

Simvastatina 40 mg Pravastatina 80 mg 

Pitavastatina 2 mg Lovastatina 40 mg 
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absorción de fitosteroles, la ezetimiba inhibe la 
absorción neta de los esteroles vegetales como 
el sitosterol. No es metabolizada por el citocro-
mo P450, por lo que tiene pocas interacciones 
con otros fármacos. Sin embargo, cuando se 
prescribe como monoterapia, su efecto hipoco-
lesterolemiante es muy leve, con reducciones de 
18 a 20% del C-LDL. Por esa razón, ezetimiba 
rara vez debe administrarse sola y debe asociarse 
con estatinas o fibratos.53

Inhibidores de la proteína convertasa subtilisina/

kexina 9 (PCSK9)

Los inhibidores de la PCSK9 son anticuerpos 
monoclonales que se unen a la PCSK9 blo-
queando el sitio de unión al receptor de LDL. Si 
la PCSK9 no se une al receptor de LDL, éste no 
se degrada, es reciclado y enviado de nuevo a 
la superficie celular. El incremento en la depu-
ración del C-LDL es la razón de la diminución 
de sus concentraciones séricas.54

En la actualidad están comercializados dos inhi-
bidores de la PCSK9: alirocumab y evolocumab. 
Ambos anticuerpos tienen el mismo mecanismo 
de acción y solo se diferencian entre sí en la 
farmacocinética. La dosis de alirocumab es de 
75 mg cada dos semanas o de 150 mg cada 
dos semanas (si se necesitan reducciones en las 
concentraciones de colesterol > 60%). La dosis 
de evolocumab es de 140 mg cada dos semanas 
o 420 mg mensualmente. 

Estos fármacos consiguen reducir las concentra-
ciones de C-LDL hasta 60%. Además, también 
reducen las concentraciones de ApoB, de la LPa 
y reducen de forma moderada las concentracio-
nes de triglicéridos. Todas estas reducciones son 
aditivas a las reducciones conseguidas por otros 
fármacos hipolipemiantes.55-58

El estudio Glagov con evolocumab demostró, 
hasta ahora, la mayor tasa de regresión de ate-

rosclerosis,59 lo que aunado al estudio Fourier 
con disminución de muerte agregada a estatina 
de 16% evidencia el potencial benéfico de esta 
nueva línea terapéutica.60-62

REFERENCIAS

1. Velázquez MO, Barinagarrementería AF, Rubio GA, et al. 
Morbilidad y mortalidad de la enfermedad isquémica del 
corazón y cerebrovascular en México. 2005. Arch Cardiol 
México 2007;77 número 1/enero-marzo:31-39.

2. Ignatowski S, Izviest P. Influence of animal foods and the 
study of atherosclerosis on the organism of rabbits. Imp 
Voyenoo-Med Akad 1908;16:154-73. 

3. Anitschow A. Über Veränderungen der Kaninchen Beitr Z. 
Aorta bei Experimenteller Cholesterinsteatose. Path Anat 
U Z Allag Path 1913;56:379-84. 

4. Wissler RW. The production of atheromatous lesions in the 
albino rat. Proc Inst Med Chic 1952;19:79-80. 

5. Gofman JW. The role of lipids and lipoproteins in arterios-
clerosis. Science 1950;III:167-169.

6. Ross RG. The pathogenesis of atherosclerosis. N EngI Med 
1976;295(7):369-377.

7. Guy de Backer, Ettore Ambrosioni, Knut Borch-Jhonsen, et 
al. European guidelines on cardiovascular disease preven-
tion in clinical practice: third Joint Task Force of European 
and other Societies on Cardiovascular Disease Prevention 
in clinical practice. Eur Heart J 2003;24:1601-10. doi: 
10.1097/01.hjr.0000087913.96265.e2.

8. Pavía LA, Velázquez MO, Lara EA, et al. 1er Consenso Mexi-
cano para el diagnóstico y tratamiento de las dislipidemias. 
2ª ed. Editorial Intersistemas, página 3.

9. Pavía LA, Lara EA. Lípidos y aterosclerosis. Sociedad 
Mexicana de Cardiología Capítulo epidemiología de las 
dislipidemias en México. Editorial Alfin, página 29. 

10. Olaiz G, Rivera J, Shamah T, et al. Encuesta Nacional de 
Salud y Nutrición 2006. Institutos Nacionales de Salud.

11. Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2012. Resultados 
Nacionales Síntesis Ejecutiva. Instituto Nacional de Salud 
Pública.

12. Sanchez CC, Berber A, Velázquez MO, et al. Anthropometric 
cutoff points for predicting chronic diseases in the Mexican 
National Health Survey 2000 Obes Res 2003;11(3):442-51. 
doi: 10.1038/oby.2003.60. 

13. Lara EA, Aguilar SC, Velázquez MO, et al. The body mass 
index is a less-sensitive tool for detecting cases with 
obesity-associated co-morbidities in short stature subjects. 
Int J Obes 2004;28:1443-1450.

14. Aguilar SC, Rojas R, Gómez PF, et al. Características de los 
casos con dislipidemias mixtas en un estudio de población: 
resultados de la Encuesta Nacional de Enfermedades Cró-
nicas. Salud Púb Méx 2002;44.



412

Medicina Interna de México 2020 mayo-junio;36(3) 

https://doi.org/10.24245/mim.v36i3.3671

15. Lara EA, Rosas M, Pastelín G, et al. Hipercolesterolemia 
e hipertensión arterial en México. Consolidación urbana 
actual con obesidad, diabetes y tabaquismo. Arch Cardiol 
Méx 2004;74:231-245.

16. Schargrodsky H, et al. CARMELA: Assessment of cardio-
vascular risk in seven Latin American cities. Am J Med 
2008;121(1):58-65. doi: 10.1016/j.amjmed.2007.08.038. 

17. Mortalidad cardiovascular en la población mexicana. 
Organización Panamericana de la Salud, Organización 
Mundial de la Salud.

18. United Nations Population Division: World population 
prospects: the 2011 Revision. Nueva York, 2011;36.

19. EAS/EAS guidelines for the management of dyslipidemias. 
Eur Heart J 2016;10:1093.

20. Hajifathalian K, Ueda P, Lu Y, et al. A novel risk score to 
predict cardiovascular disease risk in national populations 
(Globorisk): a pooled analysis of prospective cohorts and 
health examination surveys. Lancet Diabetes Endocrinol 
2015;3:339-55. doi: 10.1016/S2213-8587(15)00081-9. 

21. Stone NJ, Robinson JG, Lichtenstein AH, et al. 2013 ACC/
AHA guideline on the treatment of blood cholesterol to 
reduce atherosclerotic cardiovascular risk in adults: a 
report of the American College of Cardiology/American 
Heart Association Task Force on Practice Guidelines. Cir-
culation 2014 Jun 24;129(25 suppl 2):S1-45. https://doi.
org/10.1161/01.cir.0000437738.63853.7a.

22. HPS2-THRIVE randomized placebo-controlled trial in 25 
673 high-risk patients of ER niacin/laropiprant: trial design, 
pre-specified muscle and liver outcomes, and reasons for 
stopping study treatment. Eur Heart J 2013;34:1279-91. 
doi: 10.1093/eurheartj/eht055. 

23. Cannon C, Blazing M, Giugliano R, et al. Ezetimibe added 
to statin therapy after acute coronary syndromes for the 
IMPROVE-IT investigators. N Engl J Med 2015; 372:2387-
2397. doi: 10.1056/NEJMoa1410489.

24. 2017 Focused Update of the EXPERT CONSENSUS DECISION 
PATHWAY 2016 ACC Expert Consensus Decision Pathway 
on the Role of Non-Statin Therapies for LDL-Cholesterol 
Lowering in the Management of Atherosclerotic Cardiovas-
cular Disease Risk. JACC (in Press) published by Elsevier on 
behalf of the American College of Cardiology 2017. http://
dx.doi.org/10.1016/j.jacc.2017.07.745.

25. Goldstein JL, Brown MS. A century of cholesterol and 
coronaries: from plaques to genes to statins. Cell 
2015;161:161.72. doi: 10.1016/j.cell.2015.01.036. 

26. Collins R, Reith C, Emberson J, et al. Interpretation of the 
evidence for the efficacy and safety of statin therapy. Lancet 
2016;388:2532-61. doi: 10.1016/S0140-6736(16)31357-5.

27. Jellinger P, Handelsman Y, Rosenblit P, et al. American 
Association of Clinical Endocrinologist and the American 
College of Endocrinology Guidelines for Management of 
Dyslipidemia and Prevention of Cardiovascular Disease. En-
docrine Practice Vol 23 (Suppl 2) April 2017. doi: 10.4158/
EP171764.APPGL.

28. Stein EA, Mellis S, Yancopoulos GD, et al. Effect of a 
monoclonal antibody to PCSK9 on LDL cholesterol. N 
Engl J Med 2012 Mar 22;366(12):1108-18. DOI: 10.1056/
NEJMoa1105803.

29. Pavia LA, Zamorano JL. et al. Changes in calculated co-
ronary heart disease risk using proactive multifactorial 
intervention versus continued usual care in Latin-American 
and non-Latin-American patients enrolled in the CRUCIAL 
trial on behalf of the CRUCIAL Investigators. Current 
Medical Research Opinion 2012;28(10):1667-1676. doi: 
10.1185/03007995.2012.725391.

30. Aguilar SC, Valles V, Ríos TJ, et al. High prevalence of low HDL 
cholesterol concentrations and mixed hyperlipidemia in a 
Mexican nationwide survey. J Lipid Res 2001;42.

31. Ference B, Ginsberg H, Graham I, et al. Low-density lipo-
proteins cause atherosclerotic cardiovascular disease. 1. 
Evidence from genetic, epidemiologic, and clinical studies. 
A consensus statement from the European Atheroscle-
rosis Society Consensus Panel. Eur Heart J 2017:1-14. 
doi:10.1093/eurheartj/ehx144.

32. Wallidius G, Asstveit AH, Jungner I. Stroke mortality and 
the apoB/apoA-I ratio: results of the AMORIS prospective 
study. J Int Med 2006;259:259-266. DOI: 10.1111/j.1365-
2796.2005.01610.x.

33. Weber D, Varghese P, Farb A, et al. Morphologic findings of 
coronary atherosclerotic plaques in diabetic. Postmorten 
study. Arterioscler Thromb Vasc Biol 2004;24:1266-1271. 
doi: 10.1161/01.ATV.0000131783.74034.97.

34. Aviña ZJA, Choi HK, Sadatsafavi M, et al. Risk of cardio-
vascular mortality in patients with rheumatoid arthritis: 
a meta-analysis of observational studies. Arthritis Rheum 
2008;59(12):1690. doi: 10.1002/art.24092. 

35. Cholesterol Treatment Trialists Collaboration. Efficacy 
and safety of more intensive lowering of LDL cholesterol: 
a meta-analysis of data from 170,000 participants in 26 
randomised trials. Lancet 2010;376:1670–1681.

36. Nicholls SJ, Puri R, Anderson T, et al. Effect of evolocumab 
on progression of coronary disease in statin––trea-
ted patients. The GLAGOV randomized clinical trial. 
JAMA 2016;316(22):2373-84. doi: 10.1016/S0140-
6736(10)61350-5. 

37. Sabatine M, Giugliano P, Wiviott S. Evolocumab and clinical 
outcomes in patients with cardiovascular disease. N Engl J 
Med 2017; 376:1713-22. DOI: 10.1056/NEJMoa1615664.

38. Mihaylova B, Emberson J, et al. The effects of lowering 
LDL cholesterol with statin therapy in people at low risk of 
vascular disease: meta-analysis of individual data from 27 
randomised trials. Lancet 2012;380:581-90. doi: 10.1016/
S0140-6736(12)60367-5.

39. Massimo F, Piepoli Arno W, Hoes Stefan, et al. 2016 Euro-
pean Guidelines on cardiovascular disease prevention in 
clinical practice: The Sixth Joint Task Force of the European 
Society of Cardiology and Other Societies on Cardiovascular 
Disease Prevention in Clinical. Eur Heart J 2016;37 2315-81. 
doi: 10.1093/eurheartj/ehw106.



413

Pavía LA y col. Diagnóstico y tratamiento de las dislipidemias y la aterosclerosis

40. Robert HE, Jakicic J, Ard, et al. 2013 AHA/ACC Guideline 
on Lifestyle Management to Reduce Cardiovascular Risk. 
J Am Coll Cardiol 2014;63(25 Part B):2960-84.

41. Ezzati M, et al. Comparative quantification of health risks: 
global and regional burden of disease attributable to 
selected major risk factors, Vol. 1. Geneva, World Health 
Organization 2004:731-83.

42. Pescatello LS, et al. ACSM’s Guidelines for Exercise Testing 
and Prescription. 9th ed. 2013:285-87.

43. Donnachie C, Wyke S, Mutrie N, et al. ‘It’s like a personal 
motivator that you carried around wi’ you’: utilising self-
determination theory to understand men’s experiences of 
using pedometers to increase physical activity in a weight 
management programme. Int J Behav Nutr Phys Activity 
2017;14:61. doi: 10.1186/s12966-017-0505-z. 

44. Third report of the expert panel on detection, evaluation, 
and treatment of high blood cholesterol in adults, Adult 
Treatment Panel (APT) III. National Heart, Lung and Blood 
Institute, JAMA 2001;285:2486-97.

45. Waist Circumference and Waist-Hip Ratio: Report of a 
WHO Expert Consultation. December 2008. World Health 
Organization 2011.

46. Surverza A, Haua K. Obesidad: Consideraciones desde la 
Nutriología. McGrawHill 2012;140-151.

47. Alberts AW. HMG-CoA reductase inhibitors. The develop-
ment. Atheroscl Rev 1988;18:123-31.

48. Walker JF. HMG CoA reductase inhibitors. Current cli-
nical experience. Drugs 1988;36:(suppl 3):83-86. doi: 
10.2165/00003495-198800363-00017. 

49. Kreisberg RA, Aberman A. Medical management of hyperlipi-
demia/dyslipidemia. J Clin Endocrinol Metab 2003;88:2445-
61. https://doi.org/10.1210/jc.2003-030388.

50. Stein EA, Lane M, Laskarzewski P. Comparison of statins in 
hypertriglyceridemia. Am J Cardiol 1998;81(4A):6B-69B. 
doi: 10.1016/s0002-9149(98)00041-1. 

51. Schwartz GG, Olsson AG, Ezekowitz MD, et al. Effects of 
atorvastatin on early recurrent ischemic events in acute 
coronary syndromes. The MIRACL Study: a randomized 
controlled trial. JAMA 2001;285:1711-8. doi: 10.1001/
jama.285.13.1711. 

52. Bruckert E, Giral P, Tellier P. Perspective in choleste-
rol-lowering therapy: The role of ezetimibe, a new 
selective inhibitor of intestinal cholesterol absorp-
tion. Circulation 2003;107:3124-8. doi: 10.1161/01.
CIR.0000072345.98581.24. 

53. Dujovne CA, Ettinger MP, McNeer JF, et al. Efficacy and 
safety of a potent new selective cholesterol absorption 
inhibitor, ezetimibe, in patients with primary hypercho-
lesterolemia. Am J Cardiol 2002;90:1092-7. doi: 10.1016/
s0002-9149(02)02798-4. 

54. Stein EA, Mellis S, Yancopoulos GD, et al. Effect of a 
monoclonal antibody to PCSK9 on LDL cholesterol. N 
Engl J Med 2012 Mar 22;366(12):1108-18. DOI: 10.1056/
NEJMoa1105803.

55. Norata GD, Tibolla G, Catapano AL. Targeting PCSK9 
for hypercholesterolemia. Annu Rev Pharmacol To-
xicol 2014;54:273-93. doi: 10.1146/annurev-phar-
mtox-011613-140025.

56. Robinson JG, Farnier M, Krempf M, et al. Efficacy and 
safety of alirocumab in reducing lipids and cardiovascular 
events. N Eng J Med 2015;372:1489-1499. doi: 10.1056/
NEJMoa1501031.

57. Sabatine MS, Giugliano RP, Wiviott SD, et al. Open- Label 
Study of Long-Term Evaluation against LDL Cholesterol 
(OSLER) Investigators. Efficacy and safety of evolocumab 
in reducing lipids and cardiovascular events. N Engl J Med 
2015;372:1500-1509. DOI: 10.1056/NEJMoa1500858.

58. Landmesser U, Chapman MJ, Farnier M, et al. European 
Society of Cardiology/European Atherosclerosis Society 
Task Force consensus statement on proprotein convertase 
subtilisin/kexin type 9 inhibitors: practical guidance for use 
in patients at very high cardiovascular risk, on behalf of the 
European Society of Cardiology (ESC) and the European 
Atherosclerosis Society (EAS). European Heart Journal 
2016;1-11. doi: 10.1093/eurheartj/ehw480. 

59. Nissen SE, Nicholls SJ. Results of the GLAGOV trial. Cleve 
Clinc J Med 2017;Suppl 4:1-5. doi: 10.3949/ccjm.84.s4.01.

60. Sabatine M, Giugliano P, Keech A, et al. Evolocumab 
and clinical outcomes in patients with cardiovascular 
disease. N Engl J Med 2017;376:1713-22. DOI: 10.1056/
NEJMoa1615664.

61. Schwartz GG, Steg PG. Szarek M. Alirocumab and cardio-
vascular outcomes after acute zoronry syndromes. N Engl 
J Med 2018. DOI: 10.1056/NEJMoa1801174.

62. Mach F, Baigent C, Catapano A, et al. 2019 ESC/EAS guide-
lines for the for the Managment of Dyslipidaemias: lipid 
modification to reduce cardiovascular risk on behalf of 
The Task Force of the European Society of Cardiology (ESC) 
and European Atherosclerosis Society (EAS). Eur Heart J 
2019;1-78. doi:10 1093/euroheart/ehz455.



414 www.medicinainterna.org.mx

artículo dE opinión

Med Int Méx. 2020 mayo-junio;36(3):414-417.

Del 2019-nCoV al COVID-19, caracterizando la 
enfermedad

Luis del Carpio-Orantes

Internista adscrito al Departamento de 
Medicina Interna y Unidad de Cuidados 
Criticos, Hospital General de Zona núm. 
71, Delegación Veracruz Norte, Instituto 
Mexicano del Seguro Social, Veracruz, 
México.

Correspondencia
Luis del Carpio Orantes

neurona23@hotmail.com

Este artículo debe citarse como
Del Carpio-Orantes L. Del 2019-nCoV 

al COVID-19, caracterizando la en-

fermedad. Med Int Méx. 2020 mayo-

junio;36(3):414-417.

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

v36i3.4009

Recibido: 1 de marzo 2020

Aceptado: 4 de marzo 2020

From 2019-nCoV to COVID-19, characterizing the disease.

Desde el reporte de los primeros casos de neumonía grave en Wuhan, 
China, a finales de diciembre de 2019 asociados con una nueva varie-
dad de coronavirus denominado novel coronavirus 2019 (2019-nCoV), 
actualmente (hasta el 1 marzo de 2020) se han reportado 88,587 casos, 
de los que 80,025 corresponden a China; asimismo, se han reportado 
2028 defunciones y 45,056 pacientes curados, con reportes de casos 
en los cinco continentes, incluido México con cinco casos documen-
tados.1,2

La enfermedad se distingue por ser ocasionada por un virus ARN 
monocatenario positivo, de la familia Coronaviridae y género Betaco-
ronavirus, denominado provisionalmente novel coronavirus 2019 o 
2019-nCoV, forma parte de las siete cepas registradas de coronavirus 
que pueden ocasionar infección en humanos: CoV-229E, CoV-OC43, 
CoV-NL63, CoV-HKU1, SARS CoV, MERS CoV y 2019-nCoV, las 4 
primeras con cuadros leves o de alivio espontáneo, los 3 últimos con 
cuadros de neumonía grave y síndrome respiratorio agudo severo. 

Su devenir dentro de un ciclo enzoótico, en donde diversas especies 
están implicadas, como murciélagos, serpientes, pangolines, equinos 
y probablemente simios con diversos tipos de coronavirus, la irrup-
ción humana tanto en su ciclo selvático como el ser trasladados a 
mercados tradicionales vivos en China, donde existe la creencia de 
tradiciones culinarias y de medicina tradicional que usa animales vivos 
en remedios y alimentos, ha favorecido la propagación de este nuevo 
virus adentrándolo en un ciclo urbano que favorece la transmisión de 
humano a humano.3,4

Tradicionalmente las infecciones por coronavirus se centran en el apa-
rato respiratorio condicionando cuadros de bronquitis, bronquiolitis, 
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neumonía, síndrome respiratorio agudo severo 
(SARS) y el síndrome respiratorio de Oriente 
Medio (MERS), aunque en pocos casos pueden 
condicionar además insuficiencias orgánicas, 
principalmente hepática y renal, así como cua-
dros diarreicos y recientemente se demostró la 
existencia del virus en las heces de infectados, 
lo que apoya probablemente la transmisión 
fecal-oral inicial en un ambiente insalubre, ulte-
riormente colonización de las vías respiratorias 
que favorecerá la diseminación respiratoria 
por gotitas de Flügge o vesículas de Wells y 
finalmente la diseminación a toda la economía 
en forma de viremia de alta carga viral, que es 
la que condiciona la afectación multiorgánica 
comentada.

Las definiciones operacionales de casos de 
COVID-19 (denominación de la enfermedad) 
actualmente son: 

• Caso sospechoso: persona de cualquier 
edad que manifieste fiebre o enfermedad 
respiratoria aguda y que cuente con ante-
cedente de viaje a países afectados (China, 
Hong Kong, Japón, Italia, Irán, Corea del 
Sur, etc.) o haber estado en contacto con 
un caso confirmado o un caso bajo inves-
tigación hasta 14 días previos al inicio de 
los síntomas.

• Caso confirmado: persona que cumpla con 
la definición de caso sospechoso y que 
tenga diagnóstico confirmatorio por labora-
torio emitido por el Instituto de Diagnóstico 
y Referencia Epidemiológicos (InDRE).

El nuevo coronavirus, al igual que sus antece-
sores, ha condicionado cuadros de neumonía 
grave y síndrome agudo respiratorio severo, oca-
sionalmente síndrome diarreico (visto más con 
SARS y MERS); sin embargo, han destacado otras 
situaciones que en los virus respiratorios nunca 
se habían demostrado previamente o se habían 
visto casi en forma excepcional, éstas son:

1. Transmisión de persona a persona5

2. Transmisión fecal-oral6

3. Casos de neumonía asintomática o porta-
dor asintomático7

4. Transmisión vertical o materno-fetal, aun 
se desconoce posible teratogenicidad8

5. Potencial pandémico elevado con exten-
sión de un continente a otro en días.9

Respecto del diagnóstico, se están usando téc-
nicas de PCR-RT para la detección de ARN viral 
en muestras de las vías respiratorias superiores 
e inferiores, así como escrutinio de otros virus 
(principalmente influenza que sigue presentando 
casos nuevos y defunciones) y bacterias causan-
tes de neumonía grave con fines diferenciales.

No se conoce un tratamiento antiviral específico, 
pero se están ensayando actualmente más de 
150 estudios clínicos controlados de diversos 
fármacos, resaltan estudios en fase 4 con los 
siguientes fármacos: cloroquina, lopinavir/ritona-
vir, emtricitabina/tenofovir, Peg interferón alfa 2a 
y Novaferon, arbidol, carrimicina, tocilizumab, 
así como estudios en fase 3 de oseltamivir, rem-
desivir, darunavir y cobicistat. Otros fármacos 
prescritos en Rusia y China con efectividad en 
neumonías virales graves son el umifenovir y 
triazavirina y pueden prometer efectividad en 
neumonías graves por el nuevo coronavirus. Las 
recomendaciones actuales son terapias combi-
nadas, por ejemplo: cloroquina + oseltamivir o 
cloroquina + lopinavir/ritonavir o darunavir.10,11

Respecto de la vacuna se mencionan algunos 
prototipos avanzados que podrían en breve ver la 
luz para su aplicación, principalmente la vacuna 
mRNA-1273 (Laboratorio Moderna) e INO-
4800 (Inovio Pharmaceuticals); otros grupos, 
como los de la Universidad de Queensland en 
Australia desarrollan prototipos con técnicas mo-
dernas, como la denominada molecular clamp 
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(moléculas quiméricas) o Novavax, empresa 
estadounidense que usa biotecnología para el 
desarrollo de vacunas.12

En cuanto a medicina preventiva, se mencionan 
otras acciones importantes, como la higiene 
y lavado de manos, higiene de los alimentos 
y al acudir al baño (evitando la transmisión 
fecal-oral), las técnicas para estornudar o toser 
correctamente, evitar el contacto físico con en-
fermos o fómites y las aglomeraciones.

Respecto de las publicaciones realizadas, existen 
más de 1057 artículos científicos publicados tan 
solo en PubMed con el comando Coronavirus 
2019; sin embargo, han destacado algunas 
revisiones sistemáticas y un metanálisis por su 
información rigurosamente científica, como:

1. Una publicación del JAMA, de los Cen-
tros para el Control y Prevención de las 
Enfermedades de China, donde analizan 
una cohorte de 72,314 casos, de los que 
destacan 62% de casos confirmados, así 
como 1% de casos asintomáticos; afec-
tando al grupo etario de 30-79 años con 
87% de los casos. En cuanto al espectro de 
la enfermedad se consideró leve en 81% 
de los casos, severa en 14% y crítica en 
5%. La mortalidad promedio fue de 2.3%, 
14.8% de éstas en mayores de 80 años. Se 
informa que 3.8% de los casos pertenece 
a profesionales al cuidado de la salud y 5 
defunciones en este rubro.13

2. En un metanálisis, tras la revisión sistemá-
tica de la enfermedad incluyó 19 estudios 
por su calidad metodológica cualitativa y 
cuantitativa, destacó lo siguiente: de 656 
casos, los síntomas principales fueron 
fiebre, tos, mialgias o fatiga y disnea. 
Respecto de las comorbilidades los prin-
cipales afectados reportaron padecer 
enfermedades cardiovasculares, incluida 
la hipertensión y la diabetes, curiosamente 

los pacientes neumópatas crónicos no 
tuvieron mayores índices de infección. En 
términos bioquímicos destacó la linfope-
nia y leucopenia, seguidas de leucocitosis, 
así como elevación de deshidrogenasa 
láctica y proteína C reactiva (como factor 
de severidad); destacó también la exis-
tencia de viremia elevada en casi todos 
los estudios. En los estudios de imagen lo 
característico en la telerradiografía de tó-
rax fue: infiltrados bilaterales y opacidades 
en vidrio despulido sin derrame pleural; 
al análisis tomográfico se identificaron 
tres patrones en el 100% de los casos: 
opacidades en vidrio despulido, patrón 
periférico o subpleural y afectación de 
múltiples lóbulos pulmonares.14

3. En un documento publicado en NEJM en 
el que se estudiaron las características de 
la infección por COVID-19 en China en 
una cohorte de 1099 casos confirmados, 
de los que 926 casos fueron de enfer-
medad leve, la edad promedio de los 
afectados fue de 47 años (grupo etario 
más afectado fue el de 15-49 años, 55% 
de los casos), con predominio en hom-
bres (58%). El 85% eran no fumadores. 
El periodo de incubación promedio fue 
de 4 días. A su admisión hospitalaria 
56.2% no tuvieron fiebre y durante la 
hospitalización solo 46.9% tuvo fiebre; 
otros síntomas acompañantes fueron tos 
(67.8%), fatiga (38.1%) y disnea (18.7%), 
datos similares a los reportados en el me-
tanálisis. Respecto de comorbilidades, los 
pacientes más afectados eran hipertensos 
(15%), diabéticos (7.4%) y cardiópatas 
(2.5%). Los pacientes afectados fueron 
neumópatas en 1.1%, de nueva cuenta 
hallazgos similares a los del metanálisis. 
Los resultados de laboratorio y de imagen 
con resultados parecidos al metanálisis, 
solo destacando plaquetopenia leve en 
los críticamente enfermos y marcadores de 
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severidad como deshidrogenasa láctica, 
proteína C reactiva y dímero D elevados. 
Las principales complicaciones fueron 
neumonía (91%), SARS (3.4%) y choque 
séptico (1.1%). La mortalidad promedio 
fue de 1.4%.15

En resumen, puede concluirse que COVID-19 
en la experiencia China nos orienta a una enfer-
medad con cuadro respiratorio leve, que afecta 
a pacientes jóvenes o adultos jóvenes seguidos 
de adultos mayores; los principales factores de 
riesgo son la existencia de cardiopatía, hiperten-
sión o diabetes. Los neumópatas crónicos tienen 
poca afectación. Los síntomas principales, así 
como los hallazgos de laboratorio y de estudios 
de imagen, recuerdan a un proceso viral agudo 
que requiere un tratamiento confirmatorio por 
técnicas de PCR y que cuenta con tratamiento 
sintomático, antiviral (aun por determinarse el 
principal agente antiviral o el mejor esquema 
de antivirales) y otras técnicas de soporte. Con 
toda la información vertida pueden implemen-
tarse esquemas de prevención fortaleciendo 
campañas, como lavado de manos, en espera 
de una vacuna aprobada para su inoculación, 
así como la implementación de protocolos de 
actuación hospitalaria respecto del diagnóstico 
y tratamiento oportunos, así como de protección 
y autocuidados del personal profesional de la sa-
lud ahora que el coronavirus ha llegado a nuestro 
país y tiene potencial pandémico impredecible.
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Intoxicación por ergotamina. Implicaciones 
diagnósticas y terapéuticas

Resumen

ANTECEDENTES: El ergotismo se refiere a las manifestaciones tóxicas de los derivados 
del ergot, en los países industrializados la principal causa de ergotismo es la iatróge-
na. Las manifestaciones cardiovasculares son secundarias al vasoespasmo cerebral y 
coronario.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 59 años de edad, quien inició 7 días previos 
con cefalea y fotofobia, se automedicó ergotamina durante 5 días, el sexto día inició 
con fosfenos, diaforesis, náusea, hipotensión, síncope y dolor precordial con remisión 
espontánea, 24 horas después cursó con deterioro neurológico; fue ingresado a la 
unidad de cuidados coronarios. Se documentó bradicardia, hipotensión y supra-
desnivel del segmento ST en cara inferior, por lo que se realizó coronariografía sin 
lesiones coronarias, continuó con hipotensión resistente a inotrópicos y líquidos, la 
tomografía cerebral no mostró alteraciones. Ante la sospecha de ergotismo se inició 
nitroglicerina y se retiraron vasopresores e inotrópicos con mejoría paulatina del 
cuadro cardiovascular y neurológico, con secuela única de hemianopsia homónima 
izquierda incompleta. 

CONCLUSIONES: El diagnóstico de este raro padecimiento solo puede integrarse 
con una historia clínica minuciosa y con la sospecha clínica de la intoxicación por 
ergotamina; su tratamiento dista mucho del de otras enfermedades que fungen como 
diagnóstico diferencial, por lo que es de principal importancia su caracterización.

PALABRAS CLAVE: Ergotismo; ergotamina.

Abstract

BACKGROUND: Ergotism refers to the toxic manifestations of ergot derivatives, the 
main cause of ergotism in industrialized countries is iatrogenic. Cardiovascular mani-
festations are secondary to cerebral and coronary vasospasm.

CLINICAL CASE: A 59-year-old man, who started 7 days before with headache 
and photophobia, self-administered ergotamine for 5 days, the sixth day presented 
phosphenes, diaphoresis, nausea, syncope and typical precordial angina with spon-
taneous remission; 24 hours later patient suffered neurological deterioration. It was 
documented bradycardia, hypotension and ST segment elevation of the inferior wall. 
Coronary angiography with no significant coronary stenosis; patient continued with 
refractory hypotension in spite of inotropes and liquid infusions, cerebral tomography 
with no abnormalities. In suspicion of ergotism, nitroglycerin treatment was started, 
and vasopressors and inotropes were removed with gradual improvement of the car-
diovascular state and neurological conditions, with a single sequela of incomplete left 
homonymous hemianopsia.

CONCLUSION: The diagnosis of this rare disease can only be integrated with a me-
ticulous clinical history as well as the clinical suspicion of ergotamine intoxication, 
being its treatment quite different to other differential diagnoses, the main importance 
of its characterization.

KEYWORDS: Ergotism; Ergotamine.
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ANTECEDENTES

El ergotismo se refiere a las manifestaciones 
tóxicas de los derivados del ergot, derivado 
del hongo Clavicens purpurea, conocido desde 
hace más de 2000 años. En 1868 se utilizó por 
primera vez para el tratamiento de la migra-
ña, posteriormente, en 1918, Stoll extrajo la 
ergotamina pura. El efecto de la ergotamina 
está documentado desde la edad media, en 
aquel entonces se le conocía como fuego 
de San Antonio o fuego sagrado en casos de 
ergotismo severo que condicionaba necrosis 
con desprendimiento de la extremidad sin 
sangrado.1 Durante la historia de la humani-
dad este padecimiento ha ocasionado incluso 
grandes epidemias, destacando la del ergotismo 
convulsivo en Europa del Este, el ergotismo 
gangrenoso en Europa del Oeste y la de Etiopía 
en 1978, esta última por ingestión de grano 
contaminado.2

En los países industrializados la principal causa 
de ergotismo es la iatrógena. Solo entre 1990 
y 1997 se reportaron 5431 casos de ergotismo 
iatrogénico en Estados Unidos.3 El ergotismo 
puede manifestarse a dosis diversas, son tan 
bajas como 10 mg en una semana o a dosis 
fatales como 26 mg por semana. Son cuatro las 
formas clínicas establecidas de intoxicación por 
ergotamina: ingestión crónica de dosis terapéu-
ticas, ingestión aguda de dosis altas, ingestión 
aguda de dosis terapéuticas en pacientes con 
hipersensibilidad al fármaco y la administración 
parenteral de dihidroergotamina en pacientes 
con regulación autonómica anormal (trauma-
tismos o neuropatías).4 

Se comunica un caso clínico característico de 
un paciente que requirió manejo crítico, quien 
tuvo mejoría inmediata una vez establecido el 
diagnóstico y habiendo instaurado el tratamiento 
específico de este padecimiento.

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 59 años de edad, mé-
dico, soltero, católico. Tenía el antecedente de 
tabaquismo por 20 años, alcoholismo social 
ocasional y sedentarismo. Padecía hipertensión 
arterial de 25 años de diagnóstico tratada con 
losartán 50 mg cada 24 horas y amlodipino 5 mg 
cada 24 horas, con aparente control de cifras 
tensionales. Glaucoma de ángulo abierto, tratado 
con latanoprost.

Inició con síntomas siete días previos a su in-
greso, tuvo cefalea y fotofobia, por lo que se 
automedicó tartrato de ergotamina durante 5 
días, alcanzando una dosis total de 20 mg. Al 
sexto día inició con fosfenos, diaforesis, náusea, 
marcha claudicante, síncope en dos ocasiones, 
así como dolor precordial de carácter punzante, 
de intensidad 10/10 en la escala visual análo-
ga, con duración de 30 minutos, sin descarga 
adrenérgica o disnea asociada, con remisión 
espontánea. Un día después (séptimo día) se 
agregó deterioro neurológico súbito caracte-
rizado por somnolencia, presión arterial no 
perceptible y acrocianosis distal, por lo que 
se decidió su ingreso a la unidad de cuidados 
intensivos coronarios. Posteriormente, se do-
cumentaron bradicardia e hipotensión arterial; 
en el electrocardiograma se observó un supra-
desnivel del segmento ST en la cara inferior de 
1.5 mm (Figura 1), por lo que se inició apoyo 
inotrópico a base de norepinefrina y se realizó 
coronariografía urgente que evidenció: tronco 
coronario izquierdo bifurcado sin lesiones angio-
gráficas significativas, flujo distal normal; arteria 
descendente anterior sin lesiones angiográficas 
significativas, flujo distal normal; circunfleja no 
dominante, sin lesiones angiográficas signifi-
cativas, flujo distal normal; coronaria derecha 
dominante, sin lesiones significativas, flujo distal 
normal (Figura 2). Ecocardiograma transtorácico: 
ventrículo izquierdo con volumen telediastólico 
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neurológico a expensas de estupor y patrón res-
piratorio irregular por apnea, radiografía de tórax 
con signos de hipertensión venocapilar; motivo 
por el que se decidió el manejo con sedación y 
orointubación para asistencia mecánica ventila-
toria. La tomografía axial computada de cráneo 
no mostró datos concluyentes de hipertensión 
endocraneana o isquemia (Figura 4).

Ante la nula respuesta al tratamiento, estudios 
de gabinete no concordantes con otro diag-
nóstico diferencial y como único antecedente 
la ingesta de ergotamina, se inició tratamiento 
con nitroglicerina en infusión intravenosa, con 
dosis inicial de 20 mg/min, recuperando las cifras 
tensionales, la intensidad del pulso periférico 
y mejorando el llenado capilar a partir de los 
primeros 60 minutos de iniciado el tratamien-
to, con incremento paulatino de la dosis de 
nitroglicerina según tolerancia, llevando a una 
dosis máxima de 60 mg/min. Seis horas después 
se retiró el apoyo vasopresor, manteniéndose 
hemodinámicamente estable. Se extubó de 

Figura 1. Electrocardiograma de superficie que mues-
tra derivaciones bipolares, destaca la elevación del 
segmento ST > 1 mm en DII, DIII y aVF.

Figura 2. Angiografía coronaria que muestra el sistema 
coronario izquierdo sin lesiones angiográficas (A), así 
como sistema de la coronaria derecha dominante sin 
lesiones angiográficas significativas (B).

Figura 3. Ecocardiograma transtorácico: vista de 4 
cámaras en diástole (A) y en sístole (B) que muestra un 
ventrículo izquierdo no dilatado, con FEVI 51%, sin 
alteraciones en la movilidad global o segmentarias en 
reposo, sin trombos intracavitarios. Modo M que co-
rrobora tales aseveraciones (C). Doppler a nivel de la 
válvula tricúspide que muestra insuficiencia leve (D).

de 63 mL, volumen telesistólico de 31 mL, FEVI 
51%, sin alteraciones en la movilidad global o 
segmentarias en reposo, sin trombos intracavita-
rios, con geometría de remodelado concéntrico; 
aurícula izquierda dilatada, sin trombos en su 
interior; ventrículo derecho: no dilatado, con 
función sistólica conservada, desplazamiento 
sistólico del plano del anillo tricuspídeo de 20, 
onda S de 10 cm/s; aurícula derecha: no dilatada, 
sin trombos en su interior; con insuficiencia tri-
cuspídea leve, resto sin valvulopatías (Figura 3).

A pesar del manejo el paciente persistió con 
bradicardia, hipotensión, cambios dinámicos 
del segmento ST en diversas caras y deterioro 

A              B

A              B

                                  C    D
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forma exitosa 24 horas después, persistiendo 
con secuela única de hemianopsia homónima 
izquierda incompleta. Se decidió su egreso 
domiciliario después de 72 horas de estabili-
dad hemodinámica, asintomático en términos 
cardiovasculares y con control de TAC craneal 
sin alteraciones. En el seguimiento ambulatorio 
por tres años se muestra asintomático, en clase 
funcional I NYHA y sin otras manifestaciones 
neurológicas o cardiovasculares.

DISCUSIÓN

El uso más habitual de los derivados del ergot 
es en el terreno de la migraña. Los efectos sisté-
micos de la ergotamina son: vasoconstricción, 
bloqueo alfa adrenérgico y emesis.5 El riesgo 
de toxicidad por ergotamina se incrementa con 
dosis mayores de 10 mg a la semana6 y con la 
administración concomitante de fármacos que 
inhiben su metabolismo hepático, principalmen-
te los inhibidores de la proteasa, antimicóticos, 
inhibidores no nucleósidos de transcriptasa in-
versa, antibióticos macrólidos, azoles, algunos 
antiarrítmicos y antidepresivos.7 La adminis-
tración de ergotamínicos está contraindicada 
en pacientes con fiebre, sepsis, desnutrición, 
tirotoxicosis, enfermedad hepática o renal, 

hipertensión arterial, cardiopatía isquémica, 
enfermedad vascular periférica y embarazo.8 Es 
muy poco probable que el ergotismo surja de 
una dosis terapéutica simple, generalmente se 
asocia con multidosis en un lapso corto, que 
excede acumulativamente la dosis recomenda-
da, la dosis fatal es de 26 mg por semana.9 Las 
manifestaciones neurológicas del ergotismo son: 
coma, comportamiento inadecuado, hemipare-
sia, hemianopsia, amaurosis, papilitis y parálisis 
del nervio peroneo.10 Debido a la gran cantidad 
de síntomas asociados con el efecto vascular en 
los diversos órganos, debe tenerse especial aten-
ción porque el ergotismo es un gran simulador 
y puede confundirse con enfermedad ateros-
clerosa oclusiva, enfermedad tromboembólica, 
arteritis, displasia fibromuscular y fenómeno de 
Raynaud.11 Sin embargo, las manifestaciones 
clínicas se separan en dos patrones, un ergotismo 
gangrenoso que da isquemia en los miembros, 
asociado con cambios distales de coloración y 
pérdida sensitiva, generalmente con desenlace 
en amputación.10 Otra manifestación clínica, el 
ergotismo convulsivo (síndrome serotoninérgico) 
se asocia con cambios en el estado mental, dia-
rrea, incoordinación, mioclonías, hiperreflexia, 
temblor, somnolencia, delirio, letargia, aluci-
naciones, diplopía, diaforesis, fiebre y rigidez 
muscular; para establecer el diagnóstico se 
requieren al menos tres de los anteriores.12 Las 
manifestaciones cardiovasculares son secun-
darias al vasoespasmo y pueden afectar a las 
arterias coronarias, originando isquemia mio-
cárdica y depresión del miocardio por actividad 
vagal; puede, además, incrementar la presión 
arterial hasta 27%, así como la PCP; en cuanto 
al ritmo cardiaco puede originar bradicardia o 
taquicardia.13

Para establecer el diagnóstico de vasoespasmo 
hay que basarse en la ecografía Doppler arterial y 
en la arteriografía. Las alteraciones más frecuen-
temente encontradas en el ultrasonido Doppler 
son el espasmo arterial difuso y la reducción o 

Figura 4. Angiotomografía computada de cráneo en 
cortes axiales, que muestra reconstrucción vascular 
con disminución del calibre difusa de la vasculatura 
cerebral (A) y en fase contrastada sin signos demos-
trables de isquemia (B).

A              B
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ausencia del flujo de la vasculatura afectada.14 
En la angiografía se confirma el diagnóstico, 
las alteraciones más frecuentes son el espasmo 
vascular bilateral y simétrico, con ausencia de 
flujo.15 

El tratamiento principalmente está dado por la 
suspensión de la ergotamina y de los factores 
agravantes. Aunado a ello, se prescriben fárma-
cos vasodilatadores, entre ellos el nitroprusiato, 
nitroglicerina y prostaglandinas.16 La administra-
ción de heparina profiláctica es recomendada 
por varios autores.17 El uso de la angioplastia 
con balón debe considerarse el último recurso 
en pacientes con vasoespasmo severo persistente 
y resistente a terapia vasodilatadora.18 La terapia 
intervencionista con aspiración de material 
trombótico debe considerarse en casos que 
involucren oclusión trombótica o embolización 
distal.19

El pronóstico en la mayoría de los casos es 
favorable, toda vez que se ha suspendido la ad-
ministración de ergotamina, porque la mayoría 
de los pacientes recupera sus actividades ad 
integrum.20 Las anormalidades radiológicas son 
reversibles siempre y cuando no exista necrosis 
tisular. Sin embargo, debe considerarse que 
los síntomas pueden no revertirse a pesar de la 
recuperación de pulsos periféricos, debido al 
daño permanente a las fibras nerviosas periféri-
cas, condicionando habitualmente parestesias 
intermitentes.21 

El ergotismo es una enfermedad adquirida, casi 
siempre por automedicación o sobredosificación 
que ofrece un reto diagnóstico por la gran capa-
cidad de simular otras afecciones asociadas con 
el vasoespasmo o afectación circulatoria;22 sin 
embargo, no son las únicas manifestaciones; en 
el reporte de Sercan y su grupo,23 se documenta 
un infarto agudo de miocardio, con convulsio-
nes, pérdida del estado de alerta, paro cardiaco 
y muerte, asimismo, reporta cambios electrocar-

diográficos por derivados del ergot, asociados 
con dolor torácico y disfunción ventricular del 
tabique ventricular, un espectro muy similar al 
caso clínico aquí abordado. Entre otras compli-
caciones por estos fármacos destacan las debidas 
a asociación farmacológica con antibióticos del 
tipo de la eritromicina, o antivirales como el 
ritonavir, lo que resulta en insuficiencia vascular 
de miembros inferiores asociada con pérdida de 
la extremidad.14

En el caso comunicado destacan los datos clíni-
cos neurológicos como manifestación tardía de 
un paciente que no acudió a revisión temprana 
y quien había cursado con datos de ergotismo 
iniciales, al menos desde el momento de la clau-
dicación. El curso clínico del paciente condujo 
a la rápida progresión clínica, con deterioro 
neurológico agudo y grave, llegando al estado 
de coma, además de choque mixto, que se 
curó en nuestra unidad de cuidados intensivos 
coronarios, con manejo vasodilatador, apoyo 
mecánico ventilatorio y soporte farmacológico 
neuroprotector. El paciente tuvo secuelas por 
hemianopsia homónima izquierda incompleta, 
que fue persistente a un mes del egreso hospi-
talario, continuando con esta complicación en 
un seguimiento ambulatorio de dos años; desde 
el punto de vista cardiovascular en este tiempo 
estuvo asintomático.

CONCLUSIONES

La intoxicación por ergotamina tiene alto riesgo 
de mortalidad y morbilidad para el paciente, 
especialmente la no tratada en manera inicial, 
porque condiciona la muerte celular posterior a 
isquemia y puede evolucionar a manifestaciones 
neurológicas de alto riesgo, como convulsiones y 
coma.24 El diagnóstico debe establecerse a través 
de la historia clínica minuciosa y la exploración 
física intencionada con búsqueda de datos clíni-
cos secundarios a vasoespasmo. Por tal motivo es 
sumamente recomendable crear conciencia en el 
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paciente apto al tratamiento con ergotamínicos 
de que la automedicación y la sobredosis del 
mismo confieren alto riesgo para la salud y la 
vida. Por último, el tratamiento más adecuado 
de estos pacientes será siempre la suspensión del 
fármaco en forma temprana y en casos severos, 
como el nuestro, la administración de vasodi-
latadores sistémicos y el apoyo intensivo en la 
fase crítica de la enfermedad hasta la remisión.
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Síndrome de realimentación asociado con nutrición 
parenteral en un paciente con cáncer de esófago

Resumen

ANTECEDENTES: El síndrome de realimentación engloba alteraciones metabólicas 
que ocurren como resultado de iniciar apoyo nutricional, ya sea por vía oral, enteral 
o intravenosa de forma abrupta en pacientes desnutridos.

CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 60 años de edad con diagnóstico de ade-
nocarcinoma de esófago estadio IV en tratamiento con quimioterapia y radioterapia. 
Durante el tratamiento tuvo fiebre y neutropenia, esofagitis por radiación y candidiasis 
orofaríngea que ocasionó pérdida de peso. Recibió soporte nutricional con nutrición pa-
renteral total (NPT), con deterioro neurológico, trombocitopenia, disnea e insuficiencia 
hepática aguda, alteraciones hidroelectrolíticas con predominio de hipofosfatemia a la 
semana de haber iniciado la NPT. Se suspendió la NPT y se corrigió la hipofosfatemia, 
con alivio de las manifestaciones. Se integró diagnóstico de insuficiencia hepática por 
síndrome de realimentación.

CONCLUSIONES: Debido a que el síndrome de realimentación tiene complicaciones 
metabólicas, cardiovasculares, hematológicas, gastrointestinales y neurológicas, los 
oncólogos y personal de salud en el cuidado de pacientes con cáncer deben conocer 
la fisiopatología y factores de riesgo. 
PALABRAS CLAVE: Síndrome de realimentación; cáncer; nutrición parenteral total; 
hipofosfatemia.

Abstract

BACKGROUND: Refeeding syndrome is described as a series of metabolic complica-
tions due to abrupt initiation of enteral or parenteral feeding in significantly malnour-
ished patients.

CLINICAL CASE: A 60-year-old man with stage IV esophageal adenocarcinoma treated 
with radiotherapy and chemotherapy presented fever, neutropenia, radiation esopha-
gitis and oropharyngeal candidiasis that caused loss of weight. He began nutritional 
support with parenteral nutrition (TPN), a week of having initiated TPN he presented 
neurological deterioration, thrombocytopenia, lack of breath and acute liver failure 
accompanied with hypophosphatemia, stablishing refeeding syndrome diagnosis. TPN 
was suspended and the clinical manifestations solved. Liver failure was diagnosed 
secondary to refeeding syndrome.

CONCLUSIONS: Refeeding syndrome can have metabolic, cardiovascular, hemato-
logic, gastrointestinal and neurologic complications, the oncologist needs to be aware 
of the pathophysiology, risk factors and clinical manifestations, to promptly recognize 
this fatal metabolic disorder.

KEYWORDS: Refeeding syndrome; Cancer; Total parenteral nutrition; Hypophospha-
temia.
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ANTECEDENTES

Descrito por primera vez en prisioneros de guerra 
después de la segunda Guerra Mundial, el sín-
drome de realimentación engloba una serie de 
alteraciones metabólicas que ocurren al iniciar 
apoyo nutricional por vía oral, enteral o intrave-
nosa de forma abrupta en pacientes desnutridos. 
Consiste en la disminución de fósforo, magnesio 
y potasio, retención de sodio y agua, deficiencia 
de vitaminas y alteraciones de la homeostasia de 
la glucosa.1 Tiene riesgo alto de complicaciones 
e incremento en la mortalidad.2

Los pacientes con cáncer tienen varios factores 
de riesgo de síndrome de realimentación y sus 
complicaciones asociadas (Cuadro 1).3

El objetivo de este caso es presentar la fisiopa-
tología para la identificación y prevención del 
síndrome de realimentación, complicación poco 
conocida del apoyo nutricional en el paciente 
oncológico. 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 61 años de edad, con 
diagnóstico de adenocarcinoma de esófago eta-
pa clínica IV en tratamiento con quimioterapia 
con el esquema DCF modificado (docetaxel, 
ciclofosfamida y 5-fluorouracilo), se obtuvo 
respuesta oncológica completa después de tres 
ciclos. Posteriormente inició paclitaxel y carbo-
platino, y radioterapia al esófago, retroperitoneo 
y segmento IV del hígado. Dos semanas después 
inició con disfagia y disminución de la ingesta; 
en el día +18 comenzó con fiebre de 38oC y 
disfagia a líquidos, permaneciendo en ayuno 
tres días, con pérdida ponderal de 8 kg. Acudió 
al Servicio de Urgencias por fiebre y deterioro 
funcional. A la exploración física tenía índice de 
masa corporal (IMC) de 19, deshidratación de 
mucosas, candidiasis oral e hipotensión ortostá-
tica. En los laboratorios se evidenció: leucocitos 
de 1.1 cél/mm³, hemoglobina de 12.1 g/dL, 
plaquetas de 29 mil/mm³ y neutrófilos absolutos 
de 700 céls/mm3, albúmina de 2.9 g/dL. Se hos-
pitalizó con diagnóstico de neutropenia febril de 
bajo riesgo, síndrome constitucional, esofagitis 
por radiación y candidiasis esofágica. Se inició 
tratamiento con piperacilina, tazobactam y flu-
conazol, así como nutrición parental total (NPT) 
con dextrosa a 50 y 10% de aporte de lípidos. 
Una semana después tuvo deterioro neurológico, 
disnea y taquicardia, alivio de la neutropenia, 
alteración en las pruebas de función hepáticas 
y el panel de electrólitos con: bilirrubina total 
de 6.9 mg/dL, alanino aminotransferasa de 
162 UI/L, aspartato amino transferasa 182 UI/L, 
gamma-glutamil transpeptidasa 289 UI/L, fosfa-
tasa alcalina 265 UI/L, fósforo de 1.3 mmol/L, 
magnesio de 1.8 mmol/L, potasio de 3 mmol/L y 
sodio de 136 mmol/L Debido a la elevación de 
enzimas hepáticas y la persistencia de la fiebre, 
se realizó tomografía computada de abdomen 
que descartó metástasis o abscesos hepáticos 
(Figura 1). Se descartó también infección por 
hepatitis A, hepatitis B, hepatitis C, hepatitis E y 

Cuadro 1. Factores de riesgo de síndrome de realimentación 
en pacientes oncológicos 

Baja ingesta oral
• Anorexia por cáncer
• Anorexia por quimioterapia (estomatitis, mucositis)
• Disgeusia

Vómito
• Inducido por quimioterapia
• Hiponatremia
• Metástasis cerebrales
• Obstrucción maligna

NPT/soluciones glucosadas
Nutrición enteral
Succión nasogástrica
Fístula gastrointestinal maligna
Fiebre

• Sepsis
• Tumoral

Incremento de citocinas circulantes

Modificado de la referencia 20.
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citomegalovirus. Con 8 hemocultivos periféricos 
y de catéter puerto sin desarrollo de microor-
ganismo. Se suspendió la NPT y se suplementó 
con 100 mg/día de tiamina y 1 mg/día de ácido 
fólico. También se inició la restitución de fósforo 
intravenosa a 0.02-0.03 mmol/kg/h, con vigilan-
cia diaria de electrólitos y monitoreo cardiaco 
con telemetría. A las 72 horas revirtió el estado 
neurológico y desapareció la disnea, se alivió 
la trombocitopenia y mejoraron las pruebas 
de funcionamiento hepáticas al día 10, con lo 
que el paciente pudo continuar el tratamiento 
oncológico (Figura 2).

DISCUSIÓN

Este caso ejemplifica un escenario clínico común 
para la aparición del síndrome de realimenta-
ción. Se trató de un paciente oncológico con 
diagnóstico de adenocarcinoma de esófago avan-
zado en tratamiento con quimio-radioterapia con 
disfagia secundaria a mucositis y esofagitis por 
radiación. A su ingreso tenía pérdida ponderal 
de 10% de peso corporal con IMC de 19, apto 
para recibir apoyo nutricional con NPT. Tuvo 
insuficiencia hepática aguda e hipofosfatemia, 
así como alteraciones neurológicas, disnea y 
trombocitopenia. Se estableció el diagnóstico de 
síndrome de realimentación. Hay pocos reportes 
de alteraciones gastrointestinales relacionadas 

con el síndrome de realimentación,4 en este 
caso, la insuficiencia hepática aguda revirtió con 
la sustitución de fosfato y la suspensión de la 
NPT. El síndrome de realimentación se manifiesta 
de manera común en pacientes hospitalizados, la 
incidencia en pacientes que reciben NPT es de 
30 a 38% cuando se suplementa con fósforo; y 
en los pacientes con NPT sin adición de fósforo 
llega al 100%.5 El riesgo de hipofosfatemia en 
el síndrome de realimentación es mayor en los 
pacientes con desnutrición grave.6 El riesgo de 
síndrome de realimentación está directamente 
relacionado con la cantidad de pérdida de peso y 
la velocidad en la que se repone la nutrición. Los 
pacientes que pesan menos de 70% de su peso 
ideal o tienen IMC < 16 kg/m2 requieren hospi-
talización para la fase inicial de la alimentación. 
El mayor riesgo de síndrome de realimentación 
se encuentra en las primeras dos semanas de la 
reganancia de peso.7 Los pacientes con neopla-
sias tienen factores de riesgo de síndrome de 
realimentación únicos para esta población. Los 
tratamientos con agentes citotóxicos ocasionan 
náusea, vómito y diarrea y pueden limitar la 
ingesta oral. Además, induce la liberación de 
citocinas anorexigénicas que condicionan dis-
minución en la alimentación. La radiación y la 
quimioterapia inducen estomatitis que limitan la 
capacidad de los pacientes para comer y beber. 
El vómito, las metástasis cerebrales, la radiación 
o la obstrucción intestinal pueden llevar a la 
depleción de fósforo, magnesio y potasio, Se 
desconoce si las citocinas circulantes (por ejem-
plo, TNF, IL-2) liberadas por el tumor pueden 
inducir hipofosfatemia como en la sepsis.8 Los 
pacientes con cáncer de cabeza y cuello reciben 
suplementación alimenticia debido a estomatitis 
y esofagitis generada por la quimio-radiación.9 La 
alta cantidad de dextrosa (50%) en la nutrición 
parenteral tiene como consecuencia hiperin-
sulinemia, que ocasiona intercambio masivo 
transcelular de PO4, que resulta en hipofosfa-
temia, hipocaliemia e hipomagnesemia.10,11 La 
fiebre en pacientes neutropénicos incrementa 

Figura 1. Tomografía abdominal computada.
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la depleción de fosfato mediante la liberación 
de citocinas, como factor de necrosis tumoral 
e interleucina 2.8 Por tanto, es evidente que los 
pacientes con enfermedades malignas tienen fac-
tores de riesgo de síndrome de realimentación.

Fisiopatología del síndrome de realimentación 

El fósforo (P) es el anión intracelular más abun-
dante en el cuerpo y tiene numerosas funciones 
celulares.11 Los depósitos de fósforo en el or-
ganismo varían entre 500 y 800 g en el adulto. 
El 80-85% se localiza en el hueso, 10% en el 
músculo esquelético, 5% en los tejidos blandos 
y 1% en el líquido extracelular. Las concentracio-
nes normales son de 0.8 a 1.44 mmol/, aunque 

la concentración plasmática no siempre refleja 
el contenido corporal de fósforo.12 El PO4 actúa 
como amortiguador intracelular y también como 
amortiguador del hidrógeno excretado a nivel 
urinario. Varios sistemas enzimáticos dependen 
del fosfato para su funcionamiento, incluyendo el 
adenosín trifosfato (ATP). Los síntomas derivados 
de la hipofosfatemia se deben en su mayor parte 
a cambios en la glucólisis anaerobia que es mo-
dulada por el PO4 extracelular. La hipofosfatemia 
inhibe la gliceraldehído 3 fosfato deshidrogenasa, 
que precisa fosfato como cofactor, causando dis-
minución de la producción de 2,3 difosfoglicerato 
(DPG) y ATP. El descenso de 2,3 DPG aumenta 
la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno, lo 
que da lugar a hipoxia tisular.13 Los cambios en 

Figura 2. Cambios hidroelectrolíticos y en pruebas de funcionamiento hepático.
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las concentraciones plasmáticas del P suceden 
debido al intercambio transcelular, la depleción 
total aguda puede ser consecuencia de pérdidas 
en líquidos corporales. Los intercambios celulares 
son resultado de alcalosis sistémica, hipergluce-
mia e hiperinsulinemia. Durante la desnutrición 
ocurre catabolismo de lípidos y proteínas para la 
producción de energía como respuesta compen-
satoria. Existe reducción plasmática de electrólitos 
que se compensa con el movimiento de iones de 
la célula al plasma, con pérdida intracelular de 
electrólitos (magnesio, potasio y fósforo) y líquido 
hacia el espacio extracelular para mantener las 
concentraciones séricas. Los pacientes desnutri-
dos con riesgo de síndrome de realimentación 
cursan con deficiencia de vitaminas hidroso-
lubles, principalmente tiamina. La deficiencia 
aguda de tiamina puede resultar en encefalopatía 
de Wernicke y disfunción sistólica.14

Manifestaciones clínicas

El síndrome de realimentación puede ser asin-
tomático, si las concentraciones de P caen por 
debajo de 0.5 mmol/L, pueden sobrevenir eventos 
adversos que pongan en peligro la vida.11,14 El 
Cuadro 2 muestra la complicaciones más comu-
nes asociadas con el síndrome de realimentación.

Disfunción neuromuscular

Aparece en 30% de los casos, es la manifes-
tación más frecuente de la hipofosfatemia.3 El 

mecanismo de la disfunción es incierto, aunque 
se ha sugerido que la anemia hemolítica y la 
mayor afinidad de la hemoglobina por el oxígeno 
condicionarían hipoxia tisular y la consecuente 
alteración de la función muscular.10

Cardiacas

Una de las manifestaciones más significativas en 
el síndrome de realimentación es la existencia 
de arritmias y de insuficiencia cardiaca. En los 
pacientes desnutridos existe depleción de ATP 
en la célula cardiaca y atrofia que se refleja en 
hipocinesia ventricular y que puede evolucionar 
a insuficiencia cardiaca.15,16 La retención hídrica 
puede resultar en sobrecarga de volumen, some-
tiendo al corazón a estrés mayor.

Respiratorias

La hipofosfatemia es causa de insuficiencia res-
piratoria aguda por disfunción diafragmática y 
de músculos intercostales por depleción de ATP 
y 2-3 difosfoglicerato.17 Esta alteración puede 
causar fatiga e insuficiencia respiratoria que 
requiera intubación.

Neurológicas

Se han descrito: parestesias, delirio, debili-
dad muscular, parálisis, crisis convulsivas y 
ocasionalmente síndrome semejante al de 
Guillain-Barré. Las manifestaciones de hipofos-

Cuadro 2. Manifestaciones clínicas del síndrome de realimentación

Cardiacas Respiratorias Neurológicas Hematológicas Músculo-esqueléticas Otras

Muerte súbita
Arritmias
Insuficiencia 
cardiaca
Choque
Hipotensión

Insuficiencia respi-
ratoria
Disnea
Insuficiencia en la 
progresión en la 
ventilación

Delirio
Parestesias
Parálisis
Crisis convulsivas
Tetania

Hemólisis
Trombocitopenia
Disfunción pla-
quetaria
Alteración en la 
quimiotaxis
 2,3 difosfogli-
cerato

Rabdomiólisis
Mialgias
Miopatías
Debilidad diafrag-
mática

Insuficiencia 
renal
Acidosis
Sepsis
Síndrome de 
Wernicke

Modificado de la referencia 20.
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fatemia en el sistema nervioso son secundarias a 
hipoxia celular por disminución de las concen-
traciones de 2-3 difosfoglicerato y ATP.16 

Hematológicas

El PO4 es vital para la producción y función del 
ATP, necesario para el funcionamiento celular. 
La hipofosfatemia puede ocasionar disfunción de 
neutrófilos con alteraciones en la quimiotaxis e 
incremento en el riesgo de infecciones y sepsis, 
especialmente en el paciente inmunosuprimido 
con cáncer.16

Otras complicaciones

La hipofosfatemia se ha vinculado con hos-
pitalizaciones prolongadas, reducción en la 
supervivencia a largo plazo e incremento en 
mortalidad intrahospitalaria en pacientes adultos 
mayores.18 Debido a que una gran proporción 
de pacientes con cáncer son adultos mayores 
y con factores de riesgo de hipofosfatemia por 
realimentación, este grupo puede tener pro-
nóstico adverso, especialmente si cursan con 
hipoalbuminemia; factor de riesgo descrito de 
mortalidad hospitalaria.19

Prevención y tratamiento

El aspecto más importante del tratamiento del 
síndrome de realimentación es reconocerlo 
y anticipar los escenarios clínicos en los que 
puede manifestarse, facilitando la corrección de 
la hipofosfatemia y otras alteraciones de manera 
oportuna.20,21 El aporte calórico y nitrogenado 
deberá escalarse de forma gradual. Al inicio debe 
iniciarse con 20 cal/kg/día, 1-1.2 g de proteínas/
kg y 150-200 g/día de dextrosa, incrementando 
200 calorías cada 24-48 horas para cubrir la 
meta calórica alrededor del quinto día.22,23 La 
administración de lípidos no debe exceder la 
capacidad metabólica de eliminación que es 
de 3.8 g/kg/día.24 Los pacientes con cáncer 

requieren una dieta alta en proteínas y deben 
recibir 1.2 a 1.5 g/kg/día; sin embargo, el aporte 
proteico excesivo puede condicionar azoemia 
o encefalopatía en pacientes con enfermedad 
renal o desnutrición profunda, respectivamen-
te.25 Los pacientes con fiebre, sepsis o cirugía 
reciente pueden requerir hasta 2 g/kg/día para 
favorecer la reparación de los tejidos y mantener 
el balance nitrogenado cercano a lo normal. El 
tratamiento para restituir fósforo es por vía in-
travenosa. En caso de hipofosfatemia moderada 
(0.32-0.35 mmol/L) a severa (< 0.32 mmol/L), se 
administran 0.02-0.03 mmol/kg/h hasta alcanzar 
una concentración sérica de 0.65 mmol/L.26 
Durante la reposición de fosfato pueden sobre-
venir efectos adversos, como hiperfosfatemia, 
hipocalcemia, tetania, hipotensión, hiperca-
lemia, hipernatremia y calcicosis. Ornstein y 
colaboradores22 demostraron que el nadir de la 
hipofosfatemia es hasta el día 7 de haber ini-
ciado la realimentación, por lo que se requiere 
vigilancia diaria de electrólitos. Se recomienda 
que el tratamiento de pacientes con síndrome 
de realimentación se lleve a cabo en unidades 
cerradas con telemetría y monitoreo constante, 
porque puede haber alteraciones del ritmo.

CONCLUSIONES 

El síndrome de realimentación es una com-
plicación que se manifiesta en pacientes con 
desnutrición y factores de riesgo, en los que se 
inicia la terapia nutricional con elevado apor-
te de carbohidratos, causando cambios en el 
balance de líquidos, hiperglucemia, hiperinsu-
linemia y depleción de electrólitos séricos, en 
especial de fósforo. Las manifestaciones clínicas 
son multisistémicas. El aspecto más importante 
del tratamiento es reconocer la existencia del 
síndrome de realimentación, así como las diver-
sas manifestaciones clínicas. El tratamiento de 
soporte en los pacientes oncológicos frecuente-
mente incluye soporte nutricional y metabólico, 
por lo que cualquier profesional de la salud 
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involucrado en el cuidado de enfermos con 
cáncer debe estar familiarizado con los factores 
de riesgo, manifestaciones y tratamiento del 
síndrome de realimentación.
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Miocardiopatía restrictiva por amiloidosis

Resumen

ANTECEDENTES: La amiloidosis es una enfermedad sistémica que se debe al depósito 
extracelular de fibrillas de amiloide de distintas proteínas que se autoensamblan con 
acoplamiento inadecuado y llevan a la conformación estructural anómala. Una de sus 
manifestaciones clínicas es la amiloidosis cardiaca que se debe a la infiltración del 
miocardio por fibrillas de amiloide, que conlleva a disfunción diastólica e insuficiencia 
cardiaca con mal pronóstico.

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 66 años de edad, con antecedente de cáncer 
de mama, que requirió tratamiento quirúrgico y quimioterapia. Tiempo después acudió 
a urgencias por padecer disnea en reposo asociada con miocardiopatía restrictiva de 
causa infiltrativa. 
CONCLUSIONES: La amiloidosis cardiaca implica un reto diagnóstico y terapéutico, 
porque al ser una manifestación clínica de una enfermedad sistémica, su forma de 
aparición es heterogénea.
PALABRAS CLAVE: Miocardiopatía; amiloidosis; macroglosia; síndrome del túnel del 
carpo.

Abstract

BACKGROUND: Amyloidosis is a systemic disease which is caused by an extracellular 
deposit of amyloid fibrils of different proteins that self-assembled with an inadequate 
coupling that traduces an altered structural conformation. One of the main clinical 
manifestations is cardiac amyloidosis that is produced by the infiltration of the myo-
cardium by amyloid fibril; that lead to a diastolic dysfunction and heart failure with 
a poor prognosis.
CLINICAL CASE: A 66-year-old female patient with previous diagnosis of breast can-
cer, that received surgical treatment and chemotherapy. She arrived at the emergency 
room presenting dyspnea at rest associated to a restrictive myocardiopathy of infiltra-
tive etiology. 
CONCLUSIONS: Cardiac amyloidosis implies a diagnostic and therapeutic challenge 
because due to it is a clinical manifestation of a systemic disease, its manifestation is 
heterogeneous.
KEYWORDS: Myocardiopathy; Amyloidosis; Macroglossia; Carpal tunnel syndrome.
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ANTECEDENTES

La amiloidosis es un grupo de enfermedades 
que se originan debido al depósito extracelu-
lar de fibras de amiloide, que es un material 
fibrilar derivado de distintas proteínas que se 
autoensamblan con acoplamiento inadecuado 
y llevan a la conformación estructural anóma-
la.1 Se clasifica en cinco grupos con base en su 
causa: amiloidosis primaria por depósito de ca-
denas ligeras de inmunoglobulinas, amiloidosis 
secundaria asociada con estados inflamatorios 
crónicos, amiloidosis hereditaria por depósito de 
transtirretina, amiloidosis asociada con diálisis 
por depósito de B2 microglobulina y amiloidosis 
senil (Cuadro 1).2

El tipo más frecuente de amiloidosis es la que se 
correlaciona con el depósito de cadenas ligeras 
(amiloidosis primaria); sin embargo, a través de 
espectrometría se ha identificado gran cantidad 
de proteínas con riesgo amiloidogénico; entre 
ellas el péptido natriurético auricular.3 

La amiloidosis cardiaca hace referencia a la in-
filtración del miocardio por fibrillas de amiloide, 
que conlleva a disfunción diastólica y posterior-
mente a insuficiencia cardiaca. Las principales 

causas de amiloidosis cardiaca se han asociado 
en mayor medida con los siguientes tipos de ami-
loidosis: primaria, hereditaria, senil; es una de 
las principales causas infiltrativas relacionadas 
con miocardiopatía restrictiva.4

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 66 años de edad, con 
antecedente de diabetes mellitus 2, hipertensión 
arterial sistémica y diverticulosis, en seguimiento 
por parte de los servicios de oncología médica 
y quirúrgica por antecedente de cáncer de 
mama (adenocarcinoma difuso). Se le realizó 
tumorectomía más 27 sesiones de radioterapia 
de 2009 a 2017.

A principios de 2018, la paciente fue valorada en 
la consulta externa de medicina interna donde 
destacó disfagia orofaríngea principalmente a 
sólidos, disglosia de predominio matutino, dis-
nea de grandes esfuerzos y pérdida de 10 kg en 
el último año, sin datos de relevancia clínica a 
la exploración física. 

Se valoró por parte del servicio de cardiología y se 
realizó un ecocardiograma transtorácico ECOTT, 
con reporte de: válvula aórtica normal, válvula 

Cuadro 1. Tipos de amiloidosis

Tipo Proteína Enfermedades conco-
mitantes

Manifestaciones 
sistémicas

Porcentaje de afecta-
ción cardiaca

Primaria Cadenas ligeras de 
inmunoglobulinas

Gammapatías mono-
clonales

Nefropatía, neuro-
patía, afectación 

pulmonar

80%

Secundaria Amiloide A sérico Enfermedades autoin-
munitarias, neoplasias, 

infecciones

Neuropatía, hepato-
megalia digestiva

10%

Hereditaria (ATTR)
Herencia autosómica 
dominante

Transtirretina Neuropatía, síndrome 
de túnel del carpio, 
opacidades vítreas 

Variable

Asociada con diálisis 
(AB2M)

B2 microglobulina Enfermedad renal 
crónica 

Osteoarticular, síndro-
me de túnel del carpio

Variable 

Senil (SSA) Proteína beta Enfermedad de 
Alzheimer

Síndrome de túnel del 
carpio, nefropatía

100%
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mitral con insuficiencia ligera de origen dege-
nerativo (volumen regurgitarte 20 mL), válvula 
pulmonar normal, con insuficiencia tricúspidea 
ligera, moderada dilatación de la aurícula izquier-
da (volumen 45 mL/m2), ventrículo izquierdo no 
dilatado, con hipertrofia concéntrica moderada, 
grosores de 15 mm en septum y pared posterior, 
masa 165 g/m2. Derrame pericárdico moderado 
sin repercusión hemodinámica, por lo que se 
inició manejo depletivo con diurético de asa con 
alivio parcial de los síntomas. 

Durante su seguimiento por consulta externa de 
medicina interna, refirió la persistencia de disfa-
gia, solo que en esta ocasión se acompañaba de 
disfonía y dolor cervical anterior, intermitente, 
punzante. A la exploración física se observó 
dificultad para la apertura bucal y macroglosia, 
por lo que se solicitó interconsulta al servicio 
de otorrinolaringología y foniatría, quienes de 
manera conjunta hicieron mención a la existen-
cia de macroglosia con fisura profunda central, 
púrpura perilingual, aumento de grosor y rigidez. 
Este último servicio realizó una nasolaringosco-
pia flexible con reporte de esfínter velofaríngeo 
simétrico, competente a la fonación, trompas de 
Eustaquio permeables con abundante secreción 
hialina, base de lengua empedrada, vallécula 
con abundantes secreciones que no lograba 
aclarar con degluciones secas, senos piriformes 
libres, úvula central vascularizada, aritenoides y 
ligamentos interaritenoideos simétricos, cuerdas 
vocales simétricas, bordes libres, sello incom-
pleto con gap ojival de aproximadamente 5 sin 
observar lesiones. 

A manera de conclusión del estudio se mencionó 
descartar macroglosia como paraneoplásico por 
antecedente de neoplasia. 

De manera subsecuente, durante la siguiente 
valoración por consulta externa de medicina 
interna se reportaron parestesias de predominio 
nocturno en ambas muñecas acompañadas de 

dolor intermitente punzante con irradiación ha-
cia los hombros. Con prueba de Phalen y signo 
de Tinel positivos. En esa ocasión se solicitó 
interconsulta al servicio de cirugía maxilofacial 
para toma de biopsia de lengua. 

En noviembre de 2018 (una semana posterior a 
la valoración en la consulta externa) la paciente 
acudió al servicio de urgencias de esta unidad 
médica por tener progresión de disnea de gran-
des esfuerzos a disnea en reposo, ortopnea y 
disnea paroxística nocturna. A la exploración 
física tenía plétora yugular, estertores en marea 
y edema en las extremidades inferiores. A la 
exploración cardiovascular con soplo sistólico 
II/IV tricúspideo.

Electrocardiograma de 12 derivaciones con ritmo 
sinusal, frecuencia cardiaca 75 lpm, âQRS 60°, 
complejos QRS de bajo voltaje (< 5mm). La 
radiografía de tórax mostró corazón en garrafa 
y derrame pleural izquierdo. 

Entre los estudios de laboratorio al ingreso 
destacó la biometría hemática con hemoglobi-
na de 11.5 mg/dL y calcio sérico de 11.5 mg/
dL, albúmina sérica 3.4 g/dL (calcio corregido 
11.8 mg/dL).

Se inició tratamiento depletivo en el servicio 
de urgencias y se decidió ingreso a cargo del 
servicio de Medicina Interna, donde se solicitó 
interconsulta al servicio de Cardiología quien 
realizó ajuste a tratamiento médico y realizó 
ecocardiograma ECOTT con reporte de hiper-
trofia miocárdica moderada septal, con grosor 
de 14 mm, la pared posterior de 11 mm. FEVI 
65%, insuficiencia mitral ligera a moderada, 
derrame pericárdico moderado, separación 
máxima de 20 mm en subcostal en telesistole; 
PSAP 35 mmHg; clase funcional NYHA IV. Se 
diagnosticó miocardiopatía restrictiva de pro-
bable causa infiltrativa, por lo que se solicitó 
resonancia magnética cardiaca (Figura 1).
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El reporte de patología de la biopsia de lengua 
fue: hiperplasia pseudoepiteliomatosa sin atipias 
con positividad focal para tinción de rojo Congo 
sugerente de amiloidosis (Figura 3).

De manera concomitante ante el hallazgo de 
hipercalcemia se solicitaron concentraciones de 
PTH dentro de parámetros normales y PTH-RP 
negativa. Continuó tratamiento con diuréticos 
de asa y se iniciaron bisfosfonatos. 

Ante estos hallazgos y debido a los antecedentes 
clínicos de la paciente, se solicitó valoración por 

Al ingreso al piso de medicina interna se inició tra-
tamiento con inotrópicos. Posteriormente, una vez 
que la paciente se encontró hemodinámicamente 
estable, se decidió continuar con estudios de exten-
sión, por lo que se realizó la resonancia magnética 
cardiaca con reporte de derrame pericárdico basal 
derecho 30%, dilatación biauricular, hipertrofia bi-
ventricular, reforzamiento transmural generalizado 
compatible con amiloidosis, disfunción sistólica 
biventricular Fevi 44%, Fevd 28%, insuficiencia 
mitral y tricúspidea severas, insuficiencia aórtica 
leve. Miocardiopatia restrictiva infiltrativa e insu-
ficiencia cardiaca global (Figura 2).

Figura 2. A. Eje parasternal largo con Doppler color: aurícula izquierda (volumen 45 mL/m2). B. Eje paraester-
nal largo: ventrículo izquierdo no dilatado, con hipertrofia concéntrica severa, grosores del septum y pared 
posterior, masa 165 g/m2, hipertrofia septal con grosor de 14 mm, pared posterior 11 m. Derrame pericárdico 
moderado, PSAP 35 mmHg. C. Doppler continuo de la válvula mitral (insuficiencia mitral). De manera adjunta 
se reporta una FEVI 65%.

Figura 1. A. Imagen en cuatro cámaras con hipertrofia biventricular, reforzamiento transmural generalizado. 
B. Imagen en dos cámaras con derrame pericárdico basal derecho de 30%. C. Corte transversal con hipertrofia 
concéntrica. De manera adjunta se reporta miocardiopatía restrictiva infiltrativa.

A                  B                C

A                 B                 C
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parte del servicio de Oncología médica quien 
solicitó una tomografía computada con emisión 
de positrones (PET-CT) para descartar primario 
metacrónico. 

Con reporte de derrame pleural bilateral de 
predominio de lado derecho, asociado con 
engrosamiento intersticial difuso bilateral y 
nódulo pulmonar subsólido en el pulmón iz-
quierdo sin lograr identificar sitio de actividad 
tumoral, derrame pericárdico, tiroides con 
lesión nodular hipodensa en el lóbulo derecho 
de 5 x 4 mm e incremento focal suv max de 
2. La PET-TC no fue concluyente en cuanto 
al sitio del primario, aunque mencionó como 
lugares de máxima sospecha nódulo pulmonar 
y nódulo tiroideo.

Durante la estancia hospitalaria la paciente 
mostró mejoría clínica en cuanto al proceso 
agudo; sin embargo, con evolución estaciona-
ria. Debido al efecto de la restricción cardiaca 
se consideró que la paciente no era apta para 
cirugía valvular, resincronización o trasplante. 
Por lo que egresó a domicilio con manejo 
depletivo de base y oxígeno domiciliario; se 
proporcionaron datos clínicos de alarma para 
continuar seguimiento por parte de la consulta 
externa de Medicina interna, Oncología médica 
y Cardiología. 

DISCUSIÓN 

La incidencia de la amiloidosis es baja y varía 
de acuerdo con el tipo que se manifieste. De 
acuerdo con un estudio realizado en la Clíni-
ca Mayo por Kyle y colaboradores durante el 
periodo de 1950 a 1990,5 se estimó incidencia 
de 5.1-12.8 casos por millón de habitantes. Pos-
teriormente en Inglaterra se publicó un estudio 
en los servicios nacionales de salud donde se 
estimó incidencia global de 5 casos por millón de 
habitantes, de los que 3 casos correspondieron 
a amiloidosis primaria y uno a la secundaria; 
este último se manifestó a una edad tardía al 
momento del diagnóstico.6

Se insiste en que la amiloidosis secundaria se 
manifiesta con mayor incidencia en países en de-
sarrollo, mientras que en países industrializados 
predomina el tipo amiloidosis primaria.7 Hecho 
correlacionado con este caso clínico, en el que 
se estima que con base en el antecedente de 
cáncer de mama y ante la sospecha diagnóstica 
de un segundo primario metacrónico, el tipo de 
amiloidosis que manifestó la paciente es amiloi-
dosis secundaria.7

Los depósitos de amiloide se componen prin-
cipalmente de proteína sérica amiloide A, que 
es una lipoproteína de alta densidad que actúa 

Figura 3. A. Biopsia de lengua: hiperplasia pseudoepiteliomatosa. B. Tinción hematoxilina-eosina sin atipias. 
C. Tinción de rojo Congo con positividad focal.

A                  B                 C
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como reactante de fase aguda, que es sintetizada 
en el hígado posterior al estímulo de diferentes 
citocinas proinflamatorias en las que destacan 
IL-1, IL-6, TNF-alfa.7,8

Al ser una enfermedad que puede afectar todo 
el organismo, sus manifestaciones clínicas son 
heterogéneas; sin embargo, la principal causa de 
morbilidad y mortalidad es la afección cardio-
vascular, como en este caso clínico.9

Las principales manifestaciones clínicas car-
diacas se asocian con insuficiencia cardiaca 
derecha (edema en las extremidades, plétora 
yugular y hepatomegalia). Estas primeras dos 
manifestaciones clínicas fueron parte del cuadro 
clínico de la paciente,10 quien inició con insu-
ficiencia cardiaca diastólica y posteriormente 
insuficiencia sistólica biventricular.11

Asimismo, también puede haber afectación del 
sistema de conducción cardiaco caracterizado 
por bloqueos de primer a tercer grado o arritmias; 
la más frecuente es la fibrilación auricular, debi-
do a depósitos directos de amiloide en el sistema 
de conducción.11

Otras de las manifestaciones clínicas extracar-
diacas características de la amiloidosis y que 
sirvieron como parte del abordaje diagnóstico 
son la macroglosia, además de pseudohipertrofia 
de las glándulas salivales y submandibulares, 
secundario a un proceso infiltrativo. De igual 
manera, la paciente tuvo síndrome de túnel del 
carpo, otro dato característico de la enfermedad, 
que se manifiesta principalmente en adultos 
mayores.11 El patrón de referencia para el diag-
nóstico de amiloidosis es la toma de biopsia, en 
donde mediante luz polarizada con la tinción 
de rojo Congo se identifica una birrefrigerancia 
verde manzana.12 

Al ser una enfermedad sistémica, la toma de 
biopsia puede ser de cualquier órgano afectado; 

sin embargo, se recomienda como principal 
sitio de biopsia el tejido celular subcutáneo o 
de manera alternativa en el recto o las glándu-
las salivales. Este último fue el caso de nuestra 
paciente.13

Para confirmar el tipo de amiloidosis el estudio 
ideal son las pruebas de inmunohistoquímica, 
hecho que tiene relevancia porque esto per-
mite guiar el manejo terapéutico.14 De manera 
específica, en el tipo amiloidosis secundaria se 
insiste en la búsqueda subyacente de la causa del 
proceso inflamatorio, en este caso el probable 
primario metacrónico desconocido. 

Asimismo, el diagnóstico específico de amiloi-
dosis cardiaca se establece mediante la sospecha 
clínica con base en lo mencionado, y se respalda 
con la realización de diferentes estudios entre los 
que destacan la toma de un electrocardiograma 
que se caracteriza principalmente por bajos 
voltajes de los complejos QRS < 5 mm, con 
baja progresión de la onda R en las derivaciones 
precordiales (patrón de pseudoinfarto). Otras 
manifestaciones clínicas que pueden aparecer en 
menor medida son: bloqueo auriculoventricular 
y taquicardias supraventriculares.15 

El ecocardiograma permite identificar la mor-
fología y la función cardiaca. Otro de los datos 
característicos en la hipertrofia concéntrica de 
la pared libre ventricular, el septum y las val-
vas, con dilatación auricular y una fracción de 
eyección preservada. La disfunción diastólica 
con aspecto granular es el primer cambio eco-
cardiográfico que puede manifestarse. La suma 
de los hallazgos en el electrocardiograma con 
el ecocardiograma tiene sensibilidad de 72-79% 
con especificad de 91-100%.16

La resonancia magnética cardiaca ha obtenido 
relevancia para el diagnóstico de amiloidosis car-
diaca, debido a su alta especificidad. El patrón 
característico corresponde a un reforzamiento 
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subendocárdico tardío posterior a la aplicación 
de gadolinio (patrón atípico, parchado) con 
sensibilidad de 80% y especificidad de 94%, 
además de permitir identificar las estructuras 
anatómicas, el grosor de las paredes y la fracción 
de volumen intersticial (que está incrementada 
en estos casos).17,18 Aunado a todo lo anterior 
la biopsia endomiocardiaca continúa siendo el 
patrón de referencia.19

El uso de biomarcadores cardiacos se ha valida-
do solo en la amiloidosis primaria (NT-ProBNP 
y troponinas cardiacas). En la Clínica Mayo 
se realizó un estudio en el que estadificaron 
la severidad de la amiloidosis con base en 
las concentraciones de NT-ProBNP > 332 pg/
mL, troponina T > 0.035 ng/mL y troponina I 
> 0.1 ng/mLm, en el que el estadio I no tenía 
elevación de estos biomarcadores, en el esta-
dio II uno de ellos está elevado y en el estadio 
III dos de ellos están elevados. En este estudio 
se demostró supervivencia media de 26.11 y 4 
meses, respectivamente.20,21

El manejo de la amiloidosis cardiaca se centra en 
restricción hídrica con uso dirigido de diuréticos 
de asa con el propósito de tener balances neutros. 

El tratamiento dirigido corresponde al tipo de 
amiloidosis que se manifieste; en el caso de la 
amiloidosis secundaria el manejo se enfoca en 
tratar la causa del proceso inflamatorio crónico,22 
en este caso la quimioterapia, radioterapia o 
tratamiento quirúrgico con base en la neoplasia 
primaria correspondiente. 

Los glucosaminoglicanos son un componente 
universal de los depósitos de amiloide, por lo 
que la inhibición de éstos con las fibrillas de 
amiloide es un blanco terapéutico en estudio.22 

Actualmente se encuentra en fase 3 el epro-
disato, una molécula sulfatada de bajo peso 
molecular que inhibe la formación de las fibrillas 
de amiloide AA.23

Por último, el trasplante ortotrópico es con-
trovertido porque se ha apreciado recurrencia 
de enfermedad posterior a trasplante. Al haber 
recurrencia en otros órganos no hace al paciente 
apto a trasplante.23

CONCLUSIÓN

La amiloidosis cardiaca implica un reto 
diagnóstico y terapéutico, porque al ser una 
manifestación clínica de una enfermedad sis-
témica, su manifestación es heterogénea. El 
conocimiento de la amiloidosis cardiaca en 
años recientes ha permitido identificar mayor 
número de casos; sin embargo, el pronóstico 
de los pacientes con daño cardiaco continúa 
siendo malo, pese al avance en los diferentes 
blancos terapéuticos; por lo que es un área 
que ha permitido abrir un nuevo horizonte en 
el estudio de nuevos blancos terapéuticos que 
permitan inhibir la formación de amiloide y, 
de igual manera, eliminar los depósitos previa-
mente existentes.

El propósito de comunicar este caso clínico fue 
presentar la historia natural de la enfermedad y 
sus diferentes manifestaciones clínicas obteni-
das mediante la exploración física exhaustiva y 
la adecuada evaluación diagnóstica. Para que, 
con ello, se tenga en cuenta a esta afección 
dentro de nuestro abanico de diagnósticos di-
ferenciales y en un momento dado poder emitir 
el diagnóstico oportuno para la intervención 
temprana debido al alto porcentaje de morbi-
lidad y mortalidad que ésta representa. 
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Nefropatía asociada con síndrome antifosfolipídico: 
más allá de microangiopatía trombótica

Resumen

ANTECEDENTES: El síndrome antifosfolipídico es una enfermedad autoinmunitaria 
en la que predominan sus manifestaciones trombóticas y obstétricas; sin embargo, en 
los últimos años han venido tomando fuerza las llamadas manifestaciones no criterio 
de la enfermedad, entre las que se encuentra la nefropatía relacionada con síndrome 
antifosfolipídico, tradicionalmente dividida en aguda representada por la microan-
giopatía trombótica y más reconocida en el contexto de síndrome antifosfolípido 
catastrófico; sin embargo, también existen lesiones crónicas dadas por vasculopatía 
oclusiva, más frecuentemente representada por hiperplasia fibrosa de la íntima de 
pequeños vasos renales. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina de 31 años con diagnóstico reciente de lupus 
eritematoso sistémico, con sospecha de nefritis lúpica y síndrome antifosfolipídico 
concomitante, en quien la biopsia renal reportó nefropatía asociada con síndrome 
antifosfolipídico.

CONCLUSIÓN: Tradicionalmente el síndrome antifosfolipídico se ha diagnosticado 
por sus complicaciones trombóticas y obstétricas; sin embargo, hay manifestaciones 
que deben tenerse en cuenta al momento de la sospecha o confirmación diagnóstica, 
entre las que se encuentra la nefropatía asociada con esta enfermedad.

PALABRAS CLAVE: Síndrome antifosfolipídico; enfermedades renales; lupus erite-
matoso.

Abstract

BACKGROUND: The antiphospholipid syndrome is an autoimmune disease in which 
its thrombotic and obstetric manifestations prevail. However, in the recent years the 
non-criteria manifestations of the disease have gained strength. One of these is the 
nephropathy associated to antiphospholipid syndrome, which traditionally is divided 
into acute and chronic lesions; the first is displayed by the thrombotic microangiopathy 
and more frequently recognized in the context of the catastrophic antiphospholipid 
syndrome, while the chronic lesions are frequently displayed by occlusive vasculopathy 
and fibrous hyperplasia of the intima of small renal vessels. 
CLINICAL CASE: A 31-year-old female patient with a recent diagnosis of systemic 
lupus erythematosus, it was additionally suspected lupus nephritis and the associated 
antiphospholipid syndrome. The renal biopsy of the patient showed nephropathy as-
sociated to antiphospholipid syndrome.

CONCLUSIONS: Antiphospholipid syndrome has traditionally been diagnosed for its 
thrombotic and obstetric complications; however, there are manifestations that must be 
taken into account at the time of suspicion or diagnostic confirmation, among which 
is the nephropathy associated with this disease.

KEYWORDS: Antiphospholipid syndrome; Kidney diseases; Lupus erythematosus.
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ANTECEDENTES

El síndrome antifosfolipídico es una enfermedad 
autoinmunitaria caracterizada por anticuerpos 
antifosfolipídicos, que se han relacionado con 
complicaciones trombóticas venosas y arteriales 
y complicaciones obstétricas.1 Sin embargo, 
se han encontrado otras manifestaciones 
relacionadas, como la trombocitopenia, mani-
festaciones cardiacas, neurológicas, cutáneas 
y renales; estas últimas con gran variedad de 
lesiones, entre las que se halla la nefropatía 
asociada con síndrome antifosfolipídico;2 que 
tiene consideraciones diagnósticas especiales 
e implicaciones de pronóstico, especialmente 
cuando se asocia con lupus eritematoso sis-
témico, que es el contexto donde más se ha 
estudiado y como es el caso de la paciente que 
presentamos a continuación.

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 31 años, con antecedente 
de hipotiroidismo, quien asistió a consulta con 
cuadro de una semana de dolor lumbar y ma-
lestar general, al examen físico se encontró con 
eritema malar y puñopercusión negativa como 
hallazgos llamativos. Entre los estudios paraclí-
nicos se encontró uroanálisis con hematuria, 
sedimento con 79% de eritrocitos dismórficos, 
asociado con proteinuria, hemograma con 
anemia leve normocítica, normocrómica y linfo-
penia (Cuadro 1), por lo que se sospechó nefritis 
lúpica; se tomó biopsia renal vía percutánea 
y se inició tratamiento con metilprednisolona 
durante 3 días, continuó con prednisolona 
oral, micofenolato mofetil, hidroxicloroquina, 
enalapril y calcitriol. Posteriormente se sos-
pechó síndrome antifosfolipídico por tiempo 
de tromboplastina activado prolongado que 
no se corrigió con plasma normal. Se tomaron 
anticuerpos anticardiolipina y anti-beta-2 gli-
coproteína I, que fueron positivos. Posterior al 
alta la paciente tuvo una complicación trombó-

tica, debido a trombo en el ventrículo derecho 
documentado por ecocardiograma que se curó 
con anticoagulación con heparina de bajo peso 
molecular durante 12 días y posterior admi-
nistración de warfarina de manera indefinida. 
Posteriormente el reporte de biopsia renal con 
esclerosis arterial moderada (++), dado por 
engrosamiento intimal mayor que el grosor de 
la media, con atrofia de la media y fibrosis, 
compatible con síndrome antifosfolipídico, 
asociado con nefritis lúpica proliferativa difusa 
clase IV global aguda, dada por proliferación 
extracapilar y necrosis fibrinoide, mediada por 
depósitos de inmunocomplejos. Se confirmó el 
diagnóstico de lupus eritematoso sistémico con 

Cuadro 1. Estudios paraclínicos

Hemograma 
Leucocitos: 11630 cél/mL 
Linfocitos: 870 cél/mL 
Hemoglobina: 10.9 g/dL 
Hematócrito: 33.9%
VCM: 80 fL 
HCM: 26 pg 
Plaquetas: 191,000

Uroanálisis 
Color: amarillo 
pH: 5.5
Densidad: 1015
Nitritos: negativo 
Proteínas: 30 mg/dL 
Sangre: 200 RBC/mL 
Sedimento urinario: leucocitos: 0-1 xc; eritrocitos: 
5-10 xc; hematíes dismórficos: 79%

Tiempos de coagulación 
TP: 12.5 seg 
TTP: 99.7 seg 
TTP corregido: 73.4 seg

Perfil autoinmune 
ANA: 1:640 patrón moteado 
ENA: anti- Ro: positivo 
Anti-DNAds: negativo 
Complemento C3 y C4 normales 
Anticardiolipina IgM: 27.3 MPL (positivo mayor a 12) 
Anti beta 2 glicoproteína IgM: 88 U/mL (positivo mayor 
a 20)
Anticoagulante lúpico: 1.05 (negativo)
p-ANCAS y c- ANCAS: negativos

VCM: volumen corpuscular medio; HCM: hemoglobina 
corpuscular media.
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En el caso de esta paciente, es importante recal-
car la asociación de nefritis lúpica y nefropatía 
concomitante con síndrome antifosfolipídico 
por varias razones, en primer lugar, las lesiones 
que se describen generalmente se detectan en 
biopsias indicadas a pacientes con sospecha 
de afectación renal por lupus eritematoso sis-
témico mas no por síndrome antifosfolipídico;7 
además se ha encontrado que los pacientes con 
lupus eritematoso sistémico y existencia de 
anticuerpos antifosfolipídicos, principalmente 
anticoagulante lúpico, también tienen nefropa-
tía por síndrome antifosfolipídico, sin cumplir 
criterios para esta enfermedad; incluso en 
menor proporción se han encontrado en series 
de casos, hallazgos de nefropatía asociada con 
síndrome antifosfolipídico en pacientes única-
mente con diagnóstico de lupus eritematoso 
sistémico sin anticuerpos antifosfolipídicos;8,9 
en este punto es importante resaltar que las 
lesiones de nefritis lúpica se deben más a 
proliferación y depósito de inmunocomplejos, 
mientras que en síndrome antifosfolipídico 
ocurre daño principalmente por vasooclusión, 
como se mencionó previamente.6,7 Por último, 
esta asociación de lesiones renales secundarias 
a lupus eritematoso sistémico y a síndrome 
antifosfolipídico se ha encontrado que juega 
un papel importante en el pronóstico de los 
pacientes, porque se ha relacionado con ma-
yores valores de creatinina y mayor riesgo de 
hipertensión arterial crónica.8,10

Es importante mencionar un poco acerca de la 
fisiopatología de las lesiones secundarias a ne-
fropatía por síndrome antifosfolipídico, debido 
a que ha permitido entender la diferencia entre 
lesiones agudas y crónicas; además, ha dado 
paso a posibles terapias de rescate en los pa-
cientes, porque hasta ahora solo se cuenta con 
la anticoagulación, manejo sintomático y me-
dicamentos biológicos, como rituximab, dentro 
del tratamiento. En primer lugar, se ha estudiado 
en mayor medida la microangiopatía trombó-

sobreposición de síndrome antifosfolipídico, 
ambos con afectación renal. Se continuó igual 
manejo con el que ha mostrado remisión de 
la proteinuria, con función renal normal, sin 
nuevos eventos trombóticos.

DISCUSIÓN

El síndrome antifosfolipídico es una enfer-
medad autoinmunitaria caracterizada por 
eventos trombóticos recurrentes en el sistema 
venoso, arterial o microvascular, complica-
ciones obstétricas y existencia de anticuerpos 
antifosfolipídicos persistentes;2 sin embargo, el 
espectro clínico de esta enfermedad va más allá, 
con las que se han denominado manifestacio-
nes no criterio del síndrome antifosfolipídico, 
que han cobrado mayor importancia desde 
2015 posterior al 14° Congreso Internacional 
de Anticuerpos Antifosfolipídicos, entre las más 
relevantes están: trombocitopenia, enfermedad 
valvular, manifestaciones neurológicas, derma-
tológicas (como el livedo reticularis) y renales;3,4 
esta última es la que se pretende destacar en 
nuestra paciente. El daño renal en el síndrome 
antifosfolipídico se debe a una diversidad de 
lesiones con diferentes mecanismos, desde 
trombosis de vena o arteria renal que forman 
parte de los criterios clasificatorios de la enfer-
medad; asimismo, se encuentra la nefropatía 
asociada con síndrome antifosfolipídico que 
se distingue por oclusión no inflamatoria de 
vasos sanguíneos renales, puede manifestarse 
de manera aguda como microangiopatía trom-
bótica, asociada frecuentemente con síndrome 
antifosfolipídico catastrófico encontrándose 
generalmente daño concomitante en otros 
órganos, con predominio de otras manifesta-
ciones trómboticas;5,6 asimismo, se encuentran 
lesiones crónicas, como arterioesclerosis, obli-
teración fibrosa de arterias y arteriolas, atrofia 
cortical focal e hiperplasia intimal fibrosa,6 esta 
última es la que padeció la paciente del caso 
comunicado. 
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tica, y se ha encontrado que se relaciona con 
activación de complemento, principalmente 
el complejo de ataque de membrana (C5b-
C9), por lo que se plantea como una opción 
de manejo factible un anticuerpo monoclonal 
contra ese complejo o elementos de éste, como 
sería el eculizumab.5,6 Asimismo, se encuentran 
las lesiones crónicas, entre las que está la que 
tuvo nuestra paciente, en esas lesiones no se 
ha encontrado mediación del complemento, 
lo que en parte podría explicar por qué esta 
paciente no mostró consumo de C3 ni C4; se 
ha estudiado el papel del complejo mTORC, 
especialmente en el contexto de pacientes 
trasplantados que reciben sirolimus y se ha 
encontrado que la inhibición de ese complejo 
disminuye lesiones vasooclusivas crónicas en 
el paciente receptor,5,11 por lo que también se 
ha planteado teóricamente la administración 
de ese medicamento en casos resistentes; sin 
embargo, aún no hay evidencia suficiente para 
recomendarlo en la práctica clínica diaria.

CONCLUSIONES

Tradicionalmente el síndrome antifosfolipídico 
se ha diagnosticado por sus complicaciones 
trombóticas y obstétricas; sin embargo, hay 
manifestaciones que deben tenerse en cuenta al 
momento de la sospecha o confirmación diag-
nóstica, entre las que se encuentra la nefropatía 
asociada con esta enfermedad, que hasta ahora, 
en su mayor parte, se identifica en el contexto 
de pacientes con nefritis lúpica en quienes se 
realiza biopsia renal. En el caso comunicado, 
se pretende mostrar diferentes mecanismos que 
existen de daño renal, más allá de la microan-
giopatía trombótica, que es lo que usualmente 
se espera encontrar más en el contexto agudo o 

en complicaciones como el síndrome antifosfo-
lipídico catastrófico.
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Elastofibroma dorsi: un caso asintomático en una 
mujer adulta joven

Resumen

ANTECEDENTES: El elastofibroma dorsi es un pseudotumor raro, benigno, unilateral, 
generalmente asintomático. El diagnóstico se establece por medio de estudios de 
imagen e histopatológico. 

CASO CLÍNICO: Paciente femenina mestiza-mexicana de 35 años de edad de una zona 
tropical de México (Chiapas) en quien se confirmó el diagnóstico de elastofibroma dorsi 
con estudio histopatológico. No recibió tratamiento por ser asintomática.

CONCLUSIONES: Se hace notar la edad temprana de aparición de nuestra paciente 
(35 años), porque este padecimiento es más frecuente en personas mayores de 70 
años. Es importante realizar el estudio histopatológico cuando se sospeche este tipo 
de padecimiento.

PALABRAS CLAVE: Elastofibroma dorsi.

Abstract

BACKGROUND: Elastofibroma dorsi is a rare, benign, unilateral pseudotumor, usually 
asymptomatic. The diagnosis is established through imaging and histopathological 
studies.

CLINICAL CASE: A 35-year-old mestizo-Mexican female patient from a tropical area 
of Mexico (Chiapas) in whom the diagnosis of elastofibroma dorsi was confirmed with 
a histopathological study. She received no treatment for being asymptomatic.

CONCLUSIONS: The early age of appearance of our patient (35 years) is noted, be-
cause this disease is more frequent in ages over 70 years. It is important to carry out a 
histopathological study when this type of disease is suspected.

KEYWORDS: Elastofibroma dorsi.
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ANTECEDENTES

El elastofibroma es un pseudotumor de tejidos 
blandos, relativamente raro, de crecimiento len-
to. Fue descrito por primera vez por Jarvi y Saxen 
en 1961,1,2 es de carácter benigno; habitualmen-
te se localiza en la región subescapular inferior. 
Es más frecuente en mujeres mayores de edad. 
Por lo general, son unilaterales y asintomáticos.3,4 
Comunicamos el primer caso reportado en una 
mujer, mestiza-mexicana, joven, de una región 
tropical de México (Chiapas).

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 35 años, ama de casa, 
originaria de Comitán, Chiapas. Tenía una der-
matosis localizada en el tronco y los flancos 
izquierdos, constituida por una gran placa del 
color de la piel, de alrededor de 20 cm de diáme-
tro, con lesiones de aspecto abollonado, blandas 
y de evolución crónica (Figura 1). La paciente 
estaba asintomática y sin otros antecedentes de 
importancia para el padecimiento actual. La 
biopsia con bisturí mostró: tejido hipocelular con 
fibroblastos fusiformes dispuestos al azar dentro 
de abundante estroma hialinizado que contiene 
colágeno, fibras elásticas y tejido adiposo. Las fi-
bras elásticas estaban dispersas, eran numerosas, 
gruesas, eosinofílicas y fragmentadas, dispuestas 
en cordones o estructuras globoides. Lo anterior 
correspondió con características histopatológi-
cas de un elastofibroma dorsi (Figuras 2 a 4). 
En la actualidad está en espera de tratamiento.

DISCUSIÓN

El elastofibroma es un tumor raro, mesenquima-
toso, de tejido conjuntivo.3,4 

La patogénesis de esta enfermedad es poco 
clara; se cree que el mecanismo es el micro-
trauma repetitivo por labores manuales pesadas, 
que causan fricción de la escápula contra las 

Figura 2. Elastofibroma (H&E, 40x).

Figura 1. Imagen clínica de elastofibroma del tronco 
y el flanco izquierdos.

costillas, originando una lesión fibro-reactiva; 
lo anterior explicaría su predominio por el 
lado derecho.3,5 Se han documentado factores 
genéticos y 32% de los casos reportados tiene 
antecedente familiar de elastofibroma.3,6 En la 
actualidad, existe evidencia de cambios citoge-
néticos y moleculares en esta enfermedad. Se 
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Figura 3. Elastofibroma, fibras elásticas engrosadas 
(fibras elásticas, A. 40x. B. 100x).

Figura 4. Elastofibroma (tricrómico de Masson). 
A. 40x. B. 100x.

 A            B

 A        B

han descrito aberraciones del brazo corto del 
cromosoma 1 y translocaciones que envuelven 
los cromosomas 8 y 12.6-8 Nuestra paciente no 
refirió alguna actividad relacionada que pudiera 
provocar tales traumatismos, ni antecedentes 
familiares de importancia para la enfermedad. 

Por lo general, el elastofibroma es unilateral. 
Se localiza en la región subescapular inferior 
(99%), entre el polo inferior de la escápula 
y la pared del tórax, en zonas profundas de 
serrato anterior, a menudo unido al periostio 
de las costillas; también puede encontrarse en 

los músculos gran dorsal en su parte anterior, 
músculo romboide en su porción superior y 
serratos anteriores en la porción dorsal.3,5 En 
raras ocasiones puede encontrarse en otras 
localizaciones, como en las extremidades, la 
cabeza, las manos, los pies, el cuello, la boca, 
la región abdominal y las cavidades torácicas, 
el canal espinal e incluso la córnea.9 En 10 a 
66% de los casos de la región subescapular 
pueden ser bilaterales. Las formas múltiples 
son raras.6,10 Nuestro caso tenía afectación en 
el tronco y el flanco izquierdos con extensión 
de 20 cm, estas áreas corresponden a las zonas 
señaladas en la bibliografía. 

Tiene incidencia de 11.2% en hombres y 24.4% 
en mujeres. Es más frecuente en mujeres mayores 
de edad, con media de 70 años,5 pero se ha des-
crito en niños menores de 6 años.11 La paciente 
tenía una lesión unilateral; sin embargo, la edad 
de manifestación está fuera del rango habitual 
de esta dermatosis (35 años).

En la mayoría de los casos el diagnóstico se 
establece de manera incidental o dirigida por 
medio de examen radiológico o histológico.12 
En nuestro caso, esta afección se descubrió por 
medio de histopatología y no se realizó ningún 
examen radiológico. 

Es una lesión asintomática en la mayoría de los 
casos. Algunos pacientes pueden manifestar hin-
chazón, incomodidad, chasquido de la escápula 
y ocasionalmente dolor moderado. Cuando es 
pequeño, el elastofibroma puede manifestarse 
con dolor al movimiento de abducción y aduc-
ción de la extremidad escapular afectada.5 En el 
examen físico, se observa como una lesión bien 
circunscrita, no móvil y no adherente a la masa 
cutánea suprayacente, sino a músculo y tejido 
subaponeurótico.7 La paciente del caso comu-
nicado no tenía síntomas y las características 
halladas en su exploración física correspondie-
ron a lo descrito previamente. 
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Cuando se realiza, el estudio ultrasonográfico 
muestra una masa de tejido anormal con líneas 
paralelas a la pared torácica con patrón alter-
nante hiperecogénico e hipoecogénico.13 La 
tomografía computada muestra una masa he-
terogénea de tejido blando con márgenes poco 
definidos, con áreas alternantes de tejido fibroso 
y tejido graso.13 En la resonancia magnética, en 
las secuencias T1 y T2, el tejido fibroso produce 
señales idénticas de baja intensidad que proce-
den del tejido muscular, mientras que el tejido 
graso se ve con una señal de alta intensidad en 
la secuencia T1 y como una señal intermedia en 
la secuencia T2.13 

Es controvertida la necesidad de biopsia para el 
diagnóstico de elastofibroma. Algunos autores 
la recomiendan para confirmar el diagnóstico. 
Otros mencionan que no es necesaria siempre 
y cuando se obtenga el patrón característico por 
medio de resonancia magnética; sin embargo, 
se ha reportado la coexistencia de sarcoma y 
elastofibroma, por lo que la evaluación histo-
patológica es esencial; aunque algunos autores 
la reservan para casos atípicos.7,13 

El elastofibroma tiene aspecto macroscópico 
e histológico característico: es una masa mal 
definida, de color gris-blanquecino, de textura 
rugosa y consistencia elástica, de tamaño medio 
de 5-10 cm. Puede mostrar degeneración quística 
e islotes grasos.1,5 En la histopatología se muestra 
como una lesión no encapsulada que se mezcla 
con la masa circundante y el tejido conectivo, 
con alteración de fibras elásticas incrustadas en 
la matriz colágena rodeadas de células grasas; 
estas fibras pueden encontrarse fragmentadas 
dentro de discos o glóbulos, estos fragmentos son 
más grandes que las fibras regulares. Se tiñen de 
negro con la tinción elástica de Verhoeff. Algu-
nas fibras se observan ramificadas, mientras que 
otras muestran un borde cerrado. También hay 
degeneración eosinofílica parcial de la colágena 
superficial, células fusiformes estrelladas con 

componente fibroblástico y conectivo, datos de 
inflamación crónica granulomatosa con células 
gigantes multinucleadas.3 Son positivas a la 
vimentina para la determinación del músculo 
en la inmuhistoquímica.1,5 En nuestro caso, las 
características histopatológicas corresponden a 
la descripción de esta enfermedad y no se reali-
zaron estudios de inmunohistoquímica.

El diagnóstico diferencial se realiza con otros 
tumores de tejidos blandos, como lipomas de 
la misma región escapular, tumores dermoides, 
neurofibromas, fibromas cicatriciales y sarcomas.7 

La elección del tratamiento depende de si tiene 
o no síntomas. Los pacientes asintomáticos no 
reciben tratamiento alguno, solo seguimiento; 
mientras que los pacientes con síntomas graves 
son aptos para escisión marginal. Entre otros 
tratamientos está la radioterapia, que ha demos-
trado buenos resultados.3 En el caso comunicado 
se le dio tratamiento conservador por lo asinto-
mático del padecimiento. 

Se ha demostrado tasa de recurrencia de 7% 
atribuida a una resección incompleta del tumor. 
La evolución hacia neoplasia maligna no se ha 
reportado.3,7 

CONCLUSIÓN

Comunicamos el caso de una paciente mestiza-
mexicana de esta zona tropical del país. Se hace 
notar la edad temprana de aparición de nuestra 
paciente (35 años), porque este padecimiento es 
más frecuente en personas mayores de 70 años. 
Es importante realizar el estudio histopatológico 
cuando se sospeche este tipo de padecimiento.
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Sr. Editor:

Las neumonías por SARS-Cov-2 necesitan atención médica de emer-
gencia para manejo específico, que es dependiente de su diagnóstico. 
El patrón de referencia del diagnóstico es la reacción en cadena de la 
polimerasa con transcriptasa inversa en tiempo real (rRT-PCR).1

La rRT-PCR cuantifica la carga viral y las imágenes por tomografía 
computada de tórax valoran de forma integral los daños estructurales 
en las vías respiratorias, de forma independiente a la carga viral.2

Los espectros clínicos de la enfermedad, excepto el leve, cursan con 
variaciones en la tomografía computada de tórax. En el espectro mode-
rado se visualizan cambios de densidades, como broncograma aéreo, 
patrón de vidrio deslustrado, o engrosamiento de vasos sanguíneos, 
que pueden ser una sola o múltiples; es la fase temprana de las mani-
festaciones radiológicas.2

El espectro grave tiene los siguientes criterios: a) dificultad respiratoria 
con frecuencia respiratoria mayor o igual a 30 respiraciones/minuto; 
b) saturación de oxígeno del dedo, menor o igual a 93%; c) cociente de 
la presión parcial de oxígeno arterial y la fracción inspirada de oxígeno 
≤ 300 mmHg, y d) progresión de la lesión de más de 50% en 24 a 48 
horas en imágenes de TCM; debe mostrar al menos uno. Corresponde 
a la fase progresiva de las manifestaciones radiológicas, con aumento 
de las densidades y número de lesiones.2

El espectro crítico tiene uno a más de los criterios: a) insuficiencia 
respiratoria con necesidad de ventilación mecánica; b) estado de 
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choque; c) insuficiencia orgánica con necesidad 
de unidad de cuidados intensivos. Corresponden 
a la fase severa de las manifestaciones radioló-
gicas, con lesiones bilaterales de infiltraciones 
difusas en todos los segmentos pulmonares, se 
manifiesta el pulmón blanco.2

La sensibilidad del rRT-PCR se altera3 por toma 
de muestra fuera del tiempo conveniente para 
obtener una carga viral óptima respecto al tipo 
de muestra.1 Los pacientes acuden al servicio 
de emergencias por dificultad respiratoria, de 
evolución progresiva, con tiempo de enfermedad 
mayor a 7 días y cambios de densidades en la 
TCM, asociados con los espectros clínicos de 
la enfermedad.

Se les considera sospecha de neumonía por 
SARS-CoV-2 por los hallazgos radiológicos y la 
manifestación clínica; sin embargo, su rRT-PCR 
es negativo y se aborda como neumonía atípica.

La Dirección de Alimentos y Fármacos de 
Estados Unidos recomendó no descartar el 
diagnóstico de neumonía por SARS-CoV-2 si 
rRT-PCR es negativo y el paciente tiene los 
síntomas.3 La Comisión Nacional de Salud de 
China4 analizó una serie de casos en Hubei, 
en la que 96% de los pacientes con neumonía 
SARS-CoV-2 tuvieron anomalías en las TCM; 
estableció el diagnóstico clínico de neumonía 
por SARS-Cov-2 con criterios por tomografía, 
independientemente del resultado de rRT-PCR. 

De esta forma, debe valorar que la TCM tiene 
un papel importante en la estratificación y valor 

pronóstico de neumonía por SARS-CoV-2 y de 
diagnóstico.5,6 Debe valorarse la elaboración de 
criterios diagnósticos4,6 de esta enfermedad, in-
dependientemente de la rRT-PCR, permitiendo la 
toma de decisiones para el manejo especializado 
del paciente de forma expedita; sobre todo en la 
unidad de emergencia.6

REFERENCIAS 

1. Wenling Wang, Yanli Xu, Ruqin Gao, Roujian Lu, Kai Han, 
Guizhen Wu, et al. Detection of SARS-CoV-2 in Different 
Types of Clinical Specimens. JAMA. [Internet]. 2020 
[citado el 15 de marzo de 2020]. https://doi:10.1001/
jama.2020.3786.

2. Mingzhi Li, Pinggui Lei, Bingliang Zeng, Zongliang Li, Peng 
Yu, Bing Fan. Coronavirus Disease (COVID-19): Spectrum 
of CT Findings and Temporal Progression of the Disease. 
Academic Radiology. 2020. 

3. Giuseppe Lippi, Ana-Maria Simundic, Mario Plebani. 
Potential preanalytical and analytical vulnerabilities in 
the laboratory diagnosis of coronavirus disease 2019 
(COVID-19). lin Chem Lab Med [Internet]. 2020 [citado 
el 20 de marzo de 2020]. https://doi.org/10.1515/cclm-
2020-0285.

4. Dasheng Li, Dawei Wang, Jianping Dong, Nana Wang, 
He Huang, Haiwang Xu, Chen Xia. False-Negative Results 
of Real-Time Reverse-Transcriptase Polymerase Chain 
Reaction for Severe Acute Respiratory Syndrome Coro-
navirus 2: Role of Deep-Learning-Based CT Diagnosis and 
Insights from Two Cases. Korean J Radiol. [Internet]. 2020 
[citado el 28 de marzo de 2020]. https://doi.org/10.3348/
kjr.2020.0146.

5. Chun Shuangn Guan, Zhi Bin Lv, Shuo Yan, Yan Ni Du, Hui 
Chen, Lian Gui Wei, et al. Imaging Features of Coronavirus 
disease 2019 (COVID-19): Evaluation on Thin-Section CT. 
Academic Radiology. [Internet]. 2020 [citado el 28 de marzo 
de 2020]. https://doi.org/10.1016/j.acra.2020.03.002.

6. Xiong Z, Fu L, Zhou H, Liu JK, Wang AM, Huang Y, et al. 
Construction and evaluation of a novel diagnosis process 
for 2019-Corona Virus Disease. Chinese Medical Journal. 
[Internet]. 2020 [citado el 28 de marzo de 2020]. https://
doi.org/10.3760/cma.j.cn112137-20200228-00499.



450

rincón dEl intErnista

J Enrique Cruz-A

Sopa de Wuhan
Editorial ASPO (Aislamiento Social Preventivo y 
Obligatorio) marzo, 2020
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filosóficos y de pensamiento contemporáneo 
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el 28 de marzo de 2020. Tales escritos fueron 
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versa: en ensayos, en columnas periodísticas, 
en blogs, todos de manera electrónica a causa 
del confinamiento debido a la pandemia de CO-
VID-19. Reúne la obra pública de algunos de los 
pensadores y pensadoras de gran renombre en el 
mundo; tenemos así la participación de: Giorgio 
Agamben, Slavoj Zizek, Jean Luc Nancy, Franco 
“Bifo” Berardi, Santiago López Petit, Judith Butler, 
Alain Badiou, David Harvey, Byung-Chul Han, 
Raúl Zibechi, María Galindo, Markus Gabriel, 
Gustavo Yáñez González, Patricia Manrique y 
Paul B Preciado. En Sopa de Wuhan se plantean, 
desde el confinamiento y desde la perspectiva 
particular de los autores, temas muy diversos 
relacionados con la existencia de una pande-
mia, del aislamiento social; se escribe acerca 
de la interacción virtual, del capitalismo y del 
neoliberalismo, del derecho a la intimidad y la 
confidencialidad, entre otros temas. Nos otorga 
también una mirada cronológica, al menos desde 

el punto de vista del autor en cuestión de cómo 
fueron viviendo el confinamiento y los cambios 
de perspectiva conforme se iba agravando la si-
tuación de la pandemia. Nos hablan de la caída 
del capitalismo y otros más del fortalecimiento y 
reestructura del mismo, de cómo la pandemia ha 
desnudado y hecho aún más visibles y palpables 
las desigualdades en el mundo, de la importancia 
de los sistemas de salud, nos hablan del cuerpo, 
la corporeidad y de la comunidad.

Todos los textos son destacados y hay mucho 
material para retomar y analizar, incluso para 
reconfigurar y contrastar con nuestra realidad 
inmediata; sin embargo, destaca para mi gusto 
el texto: “Hospitalidad e inmunidad virtuosa” de 
Patricia Manrique, filósofa española, quien toca 
temas tan interesantes como hospitalidad, otre-
dad, biopolítica, necropolítica y de inmunidad 
como contrario de comunidad desde su origen 
etimológico y ontológico. No expondré lo que 
considero las ideas centrales de los textos para 
que su lectura pueda ser lo mas de novo posible; 
sin embargo, si alguien gusta podríamos tener un 
intercambio de ideas por los medios de comuni-
cación de Medicina Interna de México ya que, 
considero, hace falta este tipo de reflexiones en 
el quehacer médico y en esta pandemia estas 
reflexiones afloran con mayor facilidad.
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Normas para autores

Los manuscritos deben elaborarse siguiendo las recomen-
daciones del Comité Internacional de Editores de Revistas 
Médicas (N Engl J Med 1997;336:309-15) y se ajustan a las 
siguientes normas:
1.  Los artículos deben enviarse vía electrónica mediante el 

sistema de gestión OJS (Open Journal System) Nieto Edi-
tores de la Revista Medicina Interna de México, junto con 
el formato de cesión de derechos de autor (firmado por 
todos los autores) y confirmar que se trata de un artículo 
inédito. Solo debe ingresar a: www.revisionporpares.com, 
registrarse y seguir paso a paso para cargar sus archivos, 
que serán evaluados por pares. Los trabajos no aceptados 
se devolverán al autor principal agregando una copia al 
editor Manuel Ramiro H a: manuel.ramiroh@gmail.com. 

2.  Las secciones se ordenan de la siguiente manera: página 
del título, resumen estructurado, abstract, introducción, 
material y método, resultados, discusión, referencias, 
cuadros, pies de figuras. 

3.  La extensión máxima de los originales será de 15 cuar-
tillas, de los casos clínicos 8 cuartillas y cuatro figuras o 
cuadros. Las revisiones no excederán de 15 cuartillas. En 
la primera página figurará el título completo del trabajo, 
sin superar los 85 caracteres, los nombres de los auto-
res, servicios o departamentos e institución (es) a las que 
pertenecen y están relacionadas con la investigación y la 
dirección del primer autor. Si todos los autores pertene-
cen a servicios diferentes pero a una misma institución 
el nombre de ésta se pondrá una sola vez y al final. La 
identificación de los autores deberá hacerse con núme-
ros arábigos en superíndice. Las adscripciones serán las 
actuales y relacionadas con la investigación. Se excluye 
la pertenencia a empresas y sociedades anónimas.

4.  Los cuadros y figuras deben numerarse con caracteres ará-
bigos. Cada uno deberá tener un título breve y mencionar-
se en el cuerpo del artículo.

 Los cuadros de datos tabulados que contengan exclusiva-
mente texto deberán elaborarse con la aplicación “Tabla” 
de Word; los esquemas y diagramas, con Power Point; las 
gráficas de pastel, barras, dispersión, etcétera, con Excel. 
Todos los cuadros y figuras deberán citarse en el texto.

5.  Para las fotografías en versión electrónica debe considerar-
se lo siguiente:

 Entregar cada una en archivo separado en formato TIFF o 
JPG (JPEG).

 Solo si el tamaño real de las imágenes resulta excesivo, 
éstas pueden reducirse a escala; dada la pérdida de resolu-
ción, no deben incluirse imágenes que requieran aumento 
de tamaño.

 Las figuras deben medir 10 x 13 cm aproximadamente. La 
resolución mínima aceptable es de 300 dpi. Si las fotogra-
fías se obtienen directamente de cámara digital, la indica-
ción debe ser “alta resolución”.

6.  Las gráficas, dibujos y otras ilustraciones deben dibujar-
se profesionalmente o elaborarse con un programa de 
cómputo y enviarlas en archivos editables.

7.  Tipo de artículos: la revista publica artículos originales 
en el área de investigación clínica o de laboratorio, edi-
toriales, artículos de revisión, biotecnología, comunica-
ción de casos y cartas al editor.  

8.  Resumen. La segunda hoja incluirá el resumen, de no 
más de 250 palabras y deberá estar estructurado en an-

tecedentes, material y método, resultados y conclusio-
nes. Con esta estructura se deberán enunciar claramente 
los propósitos, procedimientos básicos, metodología, 
principales hallazgos (datos concretos y su relevancia 
estadística), así como las conclusiones más relevantes. 
Al final del resumen proporcionará de 3 a 10 palabras o 
frases clave. Enseguida se incluirá un resumen (abstract) 
en inglés.

9.  Abstract. Es una traducción correcta del resumen al in-
glés. 

10. Texto. Deberá contener: antecedentes, material y mé-
todo, resultados y discusión, si se tratara de un artículo 
experimental o de observación. Otro tipo de artículos, 
como comunicación de casos, artículos de revisión y 
editoriales no utilizarán este formato.
a)  Antecedentes. Exprese brevemente el propósito del 

artículo. Resuma el fundamento lógico del estudio u 
observación. Mencione las referencias estrictamente 
pertinentes, sin hacer una revisión extensa del tema. 
No incluya datos ni conclusiones del trabajo que 
está dando a conocer.

b)  Material y método. Describa claramente la forma 
de selección de los sujetos observados o que parti-
ciparon en los experimentos (pacientes o animales 
de laboratorio, incluidos los testigos). Identifique los 
métodos, aparatos (nombre y dirección del fabrican-
te 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 co-
nocidos, describa los métodos nuevos o sustancial-
mente modificados, manifestando las razones por 
las cuales se usaron y evaluando sus limitaciones. 
Identifique exactamente todos los medicamentos y 
productos químicos utilizados, con nombres genéri-
cos, dosis y vías de administración. 

c)  Resultados. Preséntelos siguiendo una secuencia ló-
gica. No repita en el texto los datos de los cuadros 
o figuras; solo destaque o resuma las observaciones 
importantes.

d)  Discusión. Insista en los aspectos nuevos e im-
portantes del estudio. No repita pormenores de 
los datos u otra información ya presentados en las 
secciones previas. Explique el significado de los 
resultados y sus limitaciones, incluidas sus conse-
cuencias para la investigación futura. Establezca el 
nexo de las conclusiones con los objetivos del es-
tudio y absténgase de hacer afirmaciones generales 
y extraer conclusiones que carezcan de respaldo. 
Proponga nueva hipótesis cuando haya justifica-
ción para ello. 

e)  Referencias. Numere las referencias consecutiva-
mente siguiendo el orden de aparición en el texto 
(identifique las referencias en el texto colocando los 
números en superíndice y sin paréntesis). Cuando la 
redacción del texto requiera puntuación, la referen-
cia será anotada después de los signos pertinentes. 
Para referir el nombre de la revista utilizará las abre-
viaturas que aparecen enlistadas en el número de 
enero de cada año del Index Medicus. No debe utili-
zarse el término “comunicación personal”. Sí se per-
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mite, en cambio, la expresión “en prensa” cuando 
se trata de un texto ya aceptado por alguna revista, 
pero cuando la información provenga de textos en-
viados a una revista que no los haya aceptado aún, 
citarse como Medicina Interna de México Volumen 
31, Núm. 3, mayo-junio, 2015 www.nietoeditores.
com.mx “observaciones no publicadas”. Se men-
cionarán todos los autores cuando éstos sean seis 
o menos, cuando sean más se añadirán las palabras 
y col. (en caso de autores nacionales) o et al.(si son 
extranjeros). Si el artículo referido se encuentra en 
un suplemento, agregará Suppl X entre el volumen y 
la página inicial. 

 La cita bibliográfica se ordenará de la siguiente for-
ma en caso de revista: 

 Torres BG, García RE, Robles DG, Domínguez G, 
y col. Complicaciones tardías de la diabetes melli-
tus de origen pancreático. Rev Gastroenterol Mex 
1992;57:226-229.

 Si se trata de libros o monografías se referirá de la 
siguiente forma:

 Hernández RF. Manual de anatomía. 2ª ed. México: 
Méndez Cervantes, 1991;120-129.

 Si se tratara del capítulo de un libro se indicarán el o 
los autores del capítulo, nombre del mismo, ciudad 
de la casa editorial, editor del libro, año y páginas. 

11. Transmisión de los derechos de autor. Se incluirá con 
el manuscrito una carta firmada por todos los autores, 
conteniendo el siguiente párrafo: “El/los abajo firmante/s 
transfiere/n todos los derechos de autor a la revista, que 
será propietaria de todo el material remitido para publi-
cación”.

 Esta cesión tendrá validez solo en el caso de que el tra-
bajo sea publicado por la revista. No se podrá reproducir 
ningún material publicado en la revista sin autorización. 

Medicina Interna de México se reserva el derecho de realizar 
cambios o introducir modificaciones en el estudio en aras de 
una mejor comprensión del mismo, sin que ello derive en 
un cambio de su contenido. Los artículos y toda correspon-
dencia relacionada con esta publicación pueden dirigirse al 
e-mail: articulos@nietoeditores.com.mx
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� TÍTULO DEL ARTÍCULO

� LOS AUTORES CERTIFICAN QUE SE TRATA DE UN TRABAJO ORIGINAL, QUE NO HA SIDO PREVIAMENTE PUBLICADO NI ENVIADO PARA SU PUBLICACIÓN A OTRA

   REVISTA. MANIFIESTAN QUE NO EXISTE CONFLICTO DE INTERESES CON OTRAS INSTANCIAS.

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en este artículo:

NOMBRE FIRMA� NOMBRE Y FIRMA DE TODOS LOS AUTORES:

NOMBRE

FECHA:LUGAR:

FIRMA

� VISTO BUENO (NOMBRE Y FIRMA) DE AUTORIZACIÓN DE LA INSTITUCIÓN DONDE SE REALIZÓ EL TRABAJO:

� TAMBIÉN ACEPTAN QUE, EN CASO DE SER ACEPTADO PARA PUBLICACIÓN EN MEDICINA INTERNA DE MÉXICO, LOS DERECHOS DE AUTOR SERÁN TRANSFERIDOS A LA REVISTA.

� NOMBRE COMPLETO DEL AUTOR O AUTORES


