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Editorial

¿QUO VADIS?
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Esta frase en latín significa ¿a dónde vas? y es una expre-
sión que me ha acompañado toda mi vida, pues la escu-

ché muy pequeño en el catecismo, en el pasaje donde Pedro 
huye de Roma, se encuentra a Cristo cargando la cruz y le 
pregunta “¿quo vadis Domine?” (¿a dónde vas, Señor?) y le 
contesta: “regreso a que me crucifiquen nuevamente”. Pedro, 
quien huía, reflexionó, regresó y después fue crucificado de 
cabeza. Este pasaje me impactó pues él iba a un lado y termi-
nó en otro a pesar de que sabía cuál era su destino.

En la Semana Santa de 1953 volví a escuchar esta frase 
después de un hecho espantoso: el incendio del cine Encan-
to, ¡en donde se proyectaba precisamente la cinta Quo vadis! 
Esta sala quedó reducida a cenizas en pocas horas. Dicho cine 
fue construido para perdurar muchos años, con columnas de 
mármol y al estilo art déco, figuras de Venus doradas a los 
lados, iluminadas con luz neón azul que les daba tonos ver-
dosos a la usanza del arte griego Criselefantino, emulando a 
Atene cubierta con láminas de oro y de marfil en cara y bra-
zos, bañada con aceite de oliva y refulgente como el oro bajo 
la luz del sol. Nadie se imaginó el destino siniestro del cine 
Encanto.

Nos preguntamos frecuentemente ¿a dónde voy? Voy 
al sur y termino en el norte. ¿Por qué les menciono esto? En 
el 2014 mi vida tuvo un gran cambio. No estaba en mis pla-
nes ser director de la Facultad de Medicina, pero fui llama-
do por el rector C. P. Enrique Carlos Etienne Pérez del Río 
para ser candidato a la dirección debido a que en ese año se 
pasaba por uno de sus peores momentos. Cuando fui elegido, 
empezamos a trabajar con su misión y visión. La visión era 
tener la mejor facultad de medicina aceptando únicamen-
te a los mejores alumnos, maestros e instalaciones, además 
que fuera reconocida nacional e internacionalmente, por lo 
que se dio inicio a los intercambios, así como a la movilidad 
académica (que no se había hecho anteriormente) yendo con 

nuestro rector a Estados Unidos para reforzar convenios con 
distintas ciudades de Texas y Washington, por nuestra par-
te a Colombia, al norte de España y a las Islas Canarias, que-
dando muy satisfechos con la visita y haciendo planes para 
intercambios y movilidad académica de alumnos y docentes, 
terminando este recorrido por Santiago de Compostela, Vigo, 
Santander, Navarra, Barcelona y Tenerife en los primeros 
días de diciembre del 2019.

En esas fechas la etapa de la pandemia por COVID-19 se 
estaba conociendo en el mundo, dando inicio en el estado de 
Tamaulipas el 16 de marzo del 2020. Por lo que… ¿qué iba a 
pasar con nuestros proyectos, planes y sueños?

Nuevamente la frase ¿quo vadis?
Fue un acontecimiento brusco pues nuestros compañeros 

en Europa nos comentaron que se encontraban preocupados 
por esta enfermedad. Hicimos cambio de planes, empezaba 
el aislamiento en nuestro país. Hablamos con nuestro nuevo 
rector, el Ing. José Andrés Suárez Fernández, sobre la actua-
lización en la modalidad en línea para clases y conferencias 
del COVID-19, durante el periodo Febrero-Marzo del 2020. 
La Facultad de Medicina tuvo la iniciativa de recomendar 
la suspensión laboral y de clases presenciales para cambiar 
completamente a modalidad en línea hasta nuevo aviso. Era 
un gran reto, pero se logró superar ya que no se interrumpió la 
enseñanza y tuvimos una buena adaptación a dicha modali-
dad, sin suspender los congresos, pláticas y sesiones, simple-
mente se efectuaron de manera distinta.

Nuevamente, ¿quo vadis? Regresamos a clases presen-
ciales con cambios normativos, nueva logística de entrada y 
salida así como seguimiento de las medidas sanitarias contra 
COVID-19 en cada salón de clases. Hemos superado dichos 
obstáculos, sin embargo nos seguiremos preguntando: ¿quo 
vadis?

UAT
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RESUMEN
La enfermedad por reflujo gastroesofágico es una 

condición que afecta la calidad de vida de quienes la 
padecen. Tiene un alto impacto económico debido a 
que exige modificar los hábitos alimenticios de estos 
pacientes, además de que requiere un tratamiento a 
largo plazo al ser una enfermedad recidivante. Esta en-
tidad es causada por el ascenso del contenido gástrico o 
gastroduodenal por encima de la unión esofagogástri-
ca. Se ha propuesto que la obesidad, el estrés y el taba-
quismo son factores que aumentan el riesgo de esta en-
fermedad. Es importante su diagnóstico y tratamiento 
oportuno debido a que se asocia con la presencia de 
esófago de Barrett, que es una metaplasia premaligna 
que aumenta el riesgo de adenocarcinoma de esófago. 
La presente revisión está basada en artículos origina-
les de las bases de datos PubMed, Imbiomed, EBSCO, 
Elsevier, Karger y Medline, entre otras.

Palabras clave: Reflujo, esófago, pirosis.

ABSTRACT
Gastroesophageal reflux disease is a condition that 

affects the quality of life of those who suffer it. It has a 
high economic impact because it requires modifica-
tion of the eating habits of these patients, in addition to 
requiring long-term treatment because it is a recurrent 
disease. This entity is caused by the rise of the gastric 
or gastroduodenal content above the esophagogastric 
junction. It has been proposed that obesity, stress and 
smoking are factors that increase the risk of this di-
sease. Its diagnosis and timely treatment is important 
because it is associated with the presence of Barrett, 
which is a premalignant metaplasia that increases the 
risk of esophageal adenocarcinoma. This review is ba-
sed on original articles from the: PubMed, Imbiomed, 
EBSCO, Elsevier, Karger, Medline and others databa-
ses.

Keywords: Reflux, esophagus, pyrosis.
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INTRODUCCIÓN
La enfermedad por reflujo gastroesofágico es causada por 

el ascenso de contenido gástrico hacia el esófago, el cual ge-
nera síntomas y/o complicaciones esofágicas o extraesofági-
cas (1). Estudios epidemiológicos han demostrado elevadas 
tasas de prevalencia en occidente que van desde el 10 hasta 
el 20 %. Por otra parte, existe una prevalencia más baja en 
Asia desde 2.5 % a 6.7 %. En Latinoamérica, la prevalencia de 
enfermedad por reflujo gastroesofágico en la población es de 
11.9 % a 31.3 % (2).

Son factores de riesgo la obesidad, el tabaquismo,  el es-
trés y el alcoholismo, además de la presencia de enfermeda-
des subyacentes como la diabetes mellitus, la hipertensión, 
las enfermedades cardiovasculares, la hiperlipidemia, el sín-
drome metabólico y el consumo de drogas (3). El tratamiento 
de esta enfermedad se basa en inhibir la secreción de ácido, lo 
cual se logra mediante inhibidores de la bomba de protones 
(IBP) y antagonistas de los receptores de histamina, además 
de modificar la dieta de estos pacientes evitando alimentos 
como cafeína, chocolate y alcohol, entre otros (4).
 
Fisiología normal del tubo digestivo

El aparato digestivo suministra al organismo un aporte 
continuo de agua, electrolitos y nutrientes, para lo cual re-
quiere el tránsito de los alimentos a lo largo del tubo digestivo, 
la secreción de los jugos digestivos, la digestión de los alimen-
tos, la absorción de los productos digeridos, la circulación de 
la sangre por las vísceras y el control de todas las funciones 
por el sistema nervioso y hormonal.

La pared intestinal está formada por cinco capas, de afue-
ra hacia adentro son: 1) serosa; 2) muscular longitudinal; 3) 
muscular circular; 4) submucosa; y 5) mucosa. 

Las fibras del músculo liso del tubo digestivo se disponen 
en haces que se extienden longitudinal y circularmente; en 
cada haz las fibras están conectadas eléctricamente unas 
a otras mediante uniones intercelulares en hendidura, que 
permiten el paso de iones de células de unas a otras con esca-
sa resistencia. Por tanto, las señales eléctricas que inician las 
contracciones musculares pueden viajar con rapidez de una 
fibra a otra.

El músculo liso gastrointestinal se excita por la actividad 
eléctrica intrínseca; posee dos tipos de ondas eléctricas: on-
das lentas y en espiga.

Ondas lentas: son cambios lentos y ondulantes del poten-
cial de membrana en reposo, su intensidad varía entre 5 y 15 
mV, y su frecuencia oscila entre 3 y 12 por minuto. Estas on-
das no inducen por sí mismas contracciones musculares en 
la mayor parte del tubo digestivo, su función es controlar la 
aparición de potenciales intermitentes en espiga que produ-
cen la contracción muscular.

Ondas en espiga: se generan cuando el potencial en reposo 
de la membrana del músculo liso alcanza un valor más positi-
vo que 40mV. Cuanto más asciende el potencial de onda lenta 
por encima de este valor, mayor es la frecuencia de entre 1 y 
10 espigas por segundo que duran 10 a 40 veces más que los 
de las fibras nerviosas y cada espiga puede prolongarse de 10 
a 20 milisegundos.

Los canales responsables de los potenciales de acción de 
las fibras del músculo liso gastrointestinal facilitan la entra-
da de grandes cantidades de iones calcio en las células, junto 
con menor número de iones sodio, por lo que reciben menos 
canales de calcio-sodio. 

El voltaje basal del potencial de membrana en reposo del 
músculo liso puede cambiar. En condiciones normales tiene 
un valor medio de -56mV, este puede modificarse haciéndose 
menos negativo con despolarización de la membrana, donde 
la fibra muscular se excita con mayor facilidad, o bien, puede 
hacerse más negativo en la hiperpolarización, donde la fibra 
se hace menos excitable.

Los factores que despolarizan la membrana son: la disten-
sión muscular, la estimulación con acetilcolina y la estimula-
ción por los nervios parasimpáticos que secretan acetilcolina 
por hormonas gastrointestinales.

Los factores que hiperpolarizan la membrana son: el efec-
to de la noradrenalina y adrenalina sobre la membrana de la 
fibra y la estimulación de los nervios simpáticos, que secre-
tan principalmente noradrenalina en sus terminaciones.

La contracción del músculo liso sucede tras la entrada 
de iones calcio en las fibras musculares. Las ondas lentas no 
producen la contracción por sí solas, ya que no propician la 
entrada de iones calcio sino de sodio; sin embargo, durante 
potenciales en espiga generados en el máximo de las ondas 
lentas penetra gran cantidad de iones calcio en las fibras y se 
genera la mayor parte de las contracciones.

El tubo digestivo tiene un sistema nervioso propio llamado 
entérico, que va desde el esófago hasta el ano. Este sirve para 
controlar los movimientos y las secreciones gastrointestina-
les, y está formado por un plexo externo entre las capas longi-
tudinales y circular denominado mientérico de Auerbach, y 
uno interno llamado submucoso o de Meissner. 

El plexo mientérico rige los movimientos gastrointestina-
les, aumenta la contracción tónica de la pared intestinal, la in-
tensidad y frecuencia de las contracciones rítmicas, además 
de aumentar la velocidad de conducción de las ondas de ex-
citación a lo largo del intestino, incrementando así la rapidez 
de las ondas peristálticas. Por otra parte, el plexo submucoso 
controla la secreción y absorción y el flujo sanguíneo local (5).

Las terminaciones sensitivas se originan en el epitelio 
gastrointestinal o en la pared intestinal, desde donde envían 
fibras aferentes a ambos plexos del sistema entérico y a los 
ganglios paravertebrales del SNS, la médula espinal, y por el 
tronco vagal en dirección al tronco del encéfalo. Estos ner-
vios sensitivos pueden desencadenar reflejos locales en el 
interior del propio intestino, e impulsos que regresan al tubo 
digestivo a partir de ganglios paravertebrales o regiones basa-
les del encéfalo.

Los neurotransmisores secretados por las neuronas enté-
ricas son: acetilcolina (la cual estimula la actividad gastroin-
testinal), noradrenalina (que inhibe la secreción gastrointes-
tinal), ATP, serotonina, dopamina, colecistocinina, sustancia 
p, polipéptido intestinal vasoactivo, somatostatina, leu-ence-
falina, metencefalina y bombesina.

El sistema parasimpático del intestino inerva las regiones 
bucal y faríngea del tubo digestivo; los nervios vagos trans-
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portan casi todas las fibras del sistema parasimpático cra-
neal, estas fibras proporcionan inervación del esófago, estó-
mago, páncreas y en menor grado al intestino.

Inervación simpática: las fibras simpáticas del tubo diges-
tivo se originan en la médula espinal entre los segmentos T5 
y L2; después de abandonarla, todas las fibras pregangliona-
res hacia el intestino penetran en las cadenas simpáticas y 
las atraviesan hasta llegar a los ganglios simpáticos (celíaco y 
mesentéricos), de los que emergen las fibras posganglionares 
que se dirigen a todas las zonas del tubo digestivo.

En el tubo digestivo se originan muchas fibras nerviosas 
sensitivas aferentes, que pueden ser estimuladas por irrita-
ción de la mucosa intestinal por distensión excesiva del in-
testino o por la presencia de sustancias químicas específicas 
en el intestino. Las señales transmitidas por estas fibras cau-
san excitación o inhibición de los movimientos o de la secre-
ción intestinal.

Reflejos gastrointestinales: se forman por completo den-
tro del sistema nervioso de la pared intestinal; estos contro-
lan la secreción digestiva, el peristaltismo, las contracciones 
de mezcla y los efectos de inhibición locales. Existen también 
reflejos que van desde el intestino a los ganglios simpáticos 
prevertebrales, desde donde vuelven al tubo digestivo. Estos 
inducen a la evacuación del colon (reflejo gastrocólico) y del 
intestino delgado, que inhiben la motilidad y la secreción gás-
trica (reflejos enterogástricos) y los reflejos que inhiben el va-
ciamiento del contenido del íleon en el colon terminal (reflejo 
colicoileal). Además, hay también reflejos que van del intesti-
no a la médula espinal o al tronco del encéfalo para volver al 
tubo digestivo, que controlan la actividad motora y secretora, 
reflejos dolorosos que inhiben la totalidad del tubo digestivo, 
y reflejos de defecación que viajan del recto a la médula es-
pinal produciendo contracciones del colon, recto y músculos 
abdominales necesarios para la defecación.

Tipos funcionales de movimientos en el tubo digestivo
Movimientos propulsivos: En el peristaltismo se crea un 

anillo de contracción alrededor del intestino que se desplaza 
hacia adelante. Cualquier material situado delante del anillo 
de contracción se desplazará en este sentido. La estimula-
ción de cualquier punto del intestino produce la aparición de 
un anillo de contracción en el músculo circular del intestino, 
a continuación, se propaga a lo largo del tubo digestivo.

La distensión del tubo digestivo es el estímulo del peris-
taltismo. Cuando hay gran cantidad de alimento concentrado 
en algún punto del tubo digestivo, la distensión de las paredes 
estimula al sistema nervioso entérico para contraer la pared 
gastrointestinal, formando un anillo de contracción que ini-
cia el movimiento peristáltico. Otro estímulo es la irritación 
química o física del revestimiento epitelial intestinal.

Flujo sanguíneo gastrointestinal: está constituido por la 
circulación esplácnica del tubo digestivo, del bazo, páncreas 
e hígado. Esta sangre inmediatamente después fluye hacia el 
hígado a través de la vena porta, abandona el órgano median-
te las venas hepáticas que desembocan en la vena cava de la 
circulación general. Este flujo permite que las células reticu-
loendoteliales en los sinusoides hepáticos eliminen bacterias 

y partículas que podrían penetrar a la circulación general.
Irrigación gastrointestinal: incluye a las arterias mesen-

téricas superior e inferior, que nutren las paredes del intesti-
no delgado y grueso a través de un sistema arciforme; el flujo 
sanguíneo es proporcional al grado de actividad local.

El esófago es un tubo cerrado en el extremo superior por 
el esfínter esofágico superior y en el extremo inferior por el 
esfínter esofágico inferior. El cuerpo esofágico tiene una lon-
gitud de 18 a 25 cm. La longitud se relaciona con la estatura 
del sujeto y es mayor en hombres que en mujeres. Su mucosa 
está constituida por epitelio escamoso y muscularis muco-
sa. Posee submucosa y muscular propia compuesta por una 
capa circular interna y otra externa longitudinal. 

La deglución se divide en dos fases, una voluntaria y una 
faríngea o involuntaria.

Fase voluntaria: se lleva a cabo por la presión hacia arriba 
y atrás de la lengua contra el paladar, después ocurre un desli-
zamiento voluntario en sentido posterior.

Fase faríngea: cuando el bolo alimenticio penetra en la 
parte posterior de la boca y en la faringe, estimula áreas epi-
teliales receptoras de la deglución, situadas alrededor de la 
entrada de la faringe y sobre todo en los pilares amigdalinos. 
Los impulsos que salen de estas áreas llegan al tronco del en-
céfalo e inician una serie de contracciones automáticas de 
los músculos faríngeos. En esta fase ocurre un cierre de la 
tráquea, apertura del esófago y una onda peristáltica rápida 
originada en la faringe que empuja el bolo alimenticio hasta 
la parte superior del esófago. Este proceso dura dos segundos.

Fase esofágica de la deglución: el esófago conduce con ra-
pidez los alimentos desde la faringe hasta el estómago.

El esófago desarrolla dos movimientos peristálticos: pri-
marios y secundarios. El primero es una continuación de la 
onda peristáltica que se inicia en la faringe y que se propaga 
hacia el esófago durante la fase faríngea de la deglución. Esta 
onda recorre el tramo del esófago al estómago en 8-10 segun-
dos. Si la onda primaria no logra mover hasta el estómago la 
totalidad del alimento que ha penetrado hacia el esófago, se 
producirán ondas de peristaltismo secundario, las cuales son 
debidas a la distensión de las paredes esofágicas causadas 
por los alimentos retenidos. Estas ondas persisten hasta que 
se completa el vaciamiento del órgano.

La pared de la faringe y del tercio superior del esófago está 
constituida por músculo estriado. Por tanto, las ondas peris-
tálticas de estas regiones solo están controladas por impulsos 
de los nervios esqueléticos glosofaríngeos y vago.

En los dos tercios inferiores del esófago la musculatura es 
lisa, pero esta proporción está sometida a un fuerte control 
por los nervios vagos que actúan a través de conexiones con 
el plexo mientérico del esófago.

Relajación sensitiva del esófago: cuando las ondas pe-
ristálticas esofágicas alcanzan el estómago, se produce una 
onda de relajación, transmitida por las neuronas inhibitorias 
mientéricas, que precede a la peristáltica.

El esfínter esofágico superior es una zona de 2 a 4 cm de 
largo que separa la faringe del cuerpo esofágico. Está com-
puesto por el músculo cricofaríngeo y el constrictor inferior 
de la faringe. Es un esfínter asimétrico ya que su presión es 
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mayor en el eje anteroposterior que en el lateral. El promedio 
de la presión en reposo es de 40-100 mph.

Función del esfínter esofágico inferior: en el extremo infe-
rior y hasta 3 cm por encima de su unión con el estómago, el 
músculo circular esofágico mantiene una contracción tónica 
con una presión intraluminal de entre 10 y 30 mmHg, al con-
trario de la porción intermedia del órgano, que permanece 
relajada en condiciones normales.

La presencia de contracciones tónicas de los esfínteres en 
reposo previene o minimiza el reflujo gastroesofágico y la re-
gurgitación esófago-faríngea (6).

Cuando una onda peristáltica de deglución desciende por 
el esófago, induce una relajación receptiva del esfínter eso-
fágico inferior, previo a la llegada de la onda peristáltica, lo 
que facilita la propulsión de los alimentos deglutidos hacia el 
estómago. En raras ocasiones la relajación del esfínter no es 
satisfactoria y provoca acalasia.

Las secreciones ácidas contienen numerosas enzimas 
proteolíticas. La mucosa esofágica, salvo en su octava por-
ción inferior, no puede resistir durante mucho tiempo la ac-
ción digestiva de estas secreciones. La contracción tónica 
del esfínter esofágico inferior evita un reflujo importante del 
contenido gástrico hacia el esófago.

Otro factor que impide el reflujo es el mecanismo valvular 
que ejerce la continuación del esófago con el estómago. El au-
mento de la presión intraabdominal en este punto hace que el 
esófago se invagine sobre sí. Por tanto, este cierre tipo válvula 
de la porción inferior del esófago evita que el incremento de 
la presión intraabdominal dirija el contenido gástrico hacia 
el esófago.

Secreción esofágica: es de naturaleza mucosa y propor-
ciona lubricación para la deglución. Gran parte del esófago 
está revestido por glándulas mucosas simples. El moco se-
cretado en la parte superior del esófago evita la excoriación 
de la mucosa por los alimentos recién llegados, mientras que 
las glándulas compuestas cercanas a la unión gastroesofági-
ca protegen a la pared del esófago frente a la digestión por los 
jugos gástricos ácidos, que a menudo refluyen del estómago 
hacia la porción inferior del esófago.

Reflujo fisiológico y fisiopatológico
En condiciones normales, en especial después de las co-

midas, pueden ocurrir episodios de reflujo gastroesofágico 
fisiológico. Estos no excedan 50 episodios en 24 horas, son 
de corta duración, no ocurren durante la noche, no producen 
síntomas ni lesión de la mucosa esofágica y en la pH-metría 
el porcentaje del tiempo con pH esofágico menor de 4 es < del 
4 %.

Cuando los episodios de reflujo exceden en número y du-
ración, ocurren tanto en el día como en la noche y producen 
síntomas y lesión de la mucosa esofágica. Por pH-metría, el 
reflujo patológico se caracteriza por un porcentaje de tiempo 
con pH menor de 4 > del 4 % (4).

Fisiopatología de la enfermedad por reflujo gastroesofágico
Disfunción de la barrera antirreflujo en la unión esofa-

gogástrica: Se ha demostrado que 60 % de los pacientes con 

ERGE tienen el EEI mecánicamente incompetente, con una 
presión basal menor de 10 mmHg, que mide menos de 2 cm 
de longitud y solamente un cm se localiza dentro del abdo-
men. La misma proporción de pacientes con ERGE se en-
cuentra asociada a una hernia hiatal, condición que limita la 
función del esfínter del diafragma crural al perder su relación 
anatómica con el EEI (7).

Existe una relación directa entre el grado de disfunción 
esfinteriana y la gravedad de la ERGE: a mayor incompeten-
cia, más grado de esofagitis. Sin embargo, una proporción im-
portante de pacientes con ERGE tienen un EEI totalmente 
competente. 

Relajaciones transitorias del EEI: La relajación normal 
del EEI ocurre generalmente después de una deglución o pe-
ristalsis secundaria; tiene una duración de siete segundos en 
promedio. Después de las comidas, el EEI puede tener relaja-
ciones que no son precedidas de la deglución y que tienen una 
duración promedio de siete segundos.

Después de las comidas, el EEI puede tener relajaciones 
no precedidas de la deglución y que tienen una duración pro-
medio de 30 segundos; a este fenómeno se le conoce como 
relajaciones transitorias del EEI. Estas ocurren tanto en el 
individuo sano como en el paciente con ERGE, sin embargo, 
en el enfermo se asocian con episodios de reflujo gastroeso-
fágico ácido y han sido propuestas como el principal meca-
nismo fisiopatológico de la ERGE. La distensión gástrica, la 
liberación de gastrina y colecistoquinina son mecanismos 
que inducen las relajaciones transitorias del EEI.

Motilidad anormal o inefectiva del cuerpo esofágico: La 
peristalsis fallida o anormal del esófago es el hallazgo ma-
nométrico más frecuente en pacientes con ERGE y tiene 
una relación directa con la gravedad de la enfermedad. Esto 
ocasiona que los episodios de reflujo sean de más duración 
y el tiempo en el que se elimina el ácido del esófago es más 
prolongado, ocasionando una mayor exposición de la mucosa 
esofágica al ácido o bilis refluidos.

Retraso del vaciamiento gástrico: La motilidad anormal 
del estómago prolonga el tiempo de vaciado de los alimentos 
del estómago al duodeno; ocurre en hasta 60 % de los pacien-
tes con ERGE. Causa pirosis, plenitud postprandial, saciedad 
temprana o náusea y vómitos y origina la falla del tratamiento 
médico con antiácidos y de la cirugía antirreflujo.

Menor producción de saliva y sus componentes: La saliva, 
el bicarbonato salival y el factor estimulante del crecimiento 
presente en esta secreción se producen en menor cantidad 
en pacientes con esofagitis por reflujo. 

La saliva tiene un pH cercano a 7 que neutraliza el ácido 
en la luz esofágica durante los episodios de reflujo. Durante 
el periodo de vigilia, las personas normalmente degluten 72 
veces por hora y aumenta a 172 veces por hora durante las 
comidas. Durante el sueño, las degluciones disminuyen a 
siete veces por hora y pueden ser reducidas aún más por los 
sedantes o el alcohol. Se ha demostrado que los pacientes con 
esofagitis por reflujo y los fumadores tienen una menor pro-
ducción de saliva.

Resistencia epitelial: La resistencia de la mucosa esofági-
ca a los agresores del material refluido en la ERGE, como el 
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ácido y la bilis, juegan un papel en la fisiopatología de la en-
fermedad. Se ha demostrado que los pacientes con ERGE tie-
nen dilatación de los espacios intercelulares, condición que 
les favorece la exposición de las terminaciones nerviosas de 
la mucosa esofágica al material refluido. La dilatación de los 
espacios intercelulares se ha considerado como un marcador 
estructural de la ERGE y uno de los principales mecanismos 
que contribuyen a la inducción de la pirosis (8).

EPIDEMIOLOGÍA
La enfermedad por reflujo gastroesofágico es una condi-

ción frecuente, aunque existe poca información sobre su pre-
valencia en la población mundial. Se ha reportado en estudios 
en 2005 que indican que entre el 3 % y el 4 % de la población 
general tiene ERGE y esto aumenta a 15 % en personas ma-
yores de 55 años. 

Las complicaciones de ERGE son más frecuentes en el 
hombre que en la mujer, ejemplo de esto es la esofagitis cuya 
relación es de 2-3 hombres:1 mujer y el esófago de Barret es 
10:1.

En investigaciones realizadas en la Universidad de Cien-
cias Médicas de Tabriz, en Irán, se determinó que existe 
una relación entre el aumento de los síntomas de ERGE en 
pacientes que consumen altas cantidades de grasas en el al-
muerzo y una disminución de síntomas cuando realizan con-
sumo adecuado de macronutrientes en la cena (9). 

Existen factores que incrementan el riesgo de ERGE 
como lo son la obesidad central, la cual se traduce en una pre-
sión elevada dentro de la cavidad intraabdominal que puede 
promover el reflujo. También se demostró que la circunfe-
rencia abdominal se correlaciona significativamente con la 
presión intragástrica y el gradiente de presión entre el estó-
mago y el esófago (10). 

El tabaquismo exacerba la enfermedad, provocando di-
rectamente el reflujo ácido y una reducción duradera de la 
presión del esfínter esofágico inferior (11).

La edad se asocia con una mayor exposición esofágica al 
ácido;  estos cambios están asociados con una disminución 
progresiva en la longitud abdominal del esfínter esofágico in-
ferior y la motilidad esofágica (12).

Los factores psicosociales, como el estrés, alteran la fun-
ción del tracto gastrointestinal y la percepción de los sínto-
mas gastrointestinales en pacientes con ERGE. La relación 
de estrés a la función gastrointestinal se ve como una conse-
cuencia directa de la modulación bidireccional por el sistema 
nervioso central, incluyendo las respuestas motoras del do-
lor, e incluso la función inmune (13).

El IMC es un marcador de grasa corporal. Se ha observado 
que el riesgo de síntomas aumenta con el porcentaje de grasa 
corporal de una persona, lo que es un factor hormonal impor-
tante en la patogénesis de los síntomas de la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico (14).

Por otro lado, se ha descrito que personas en áreas subur-
banas y aquellos con historia familiar positiva tienen mayor 
riesgo de padecer ERGE. Existen estudios que demuestran 
que la presencia de enfermedades subyacentes como la dia-

betes mellitus, la hipertensión, las enfermedades cardiovas-
culares, la hiperlipidemia, el síndrome metabólico y el consu-
mo de drogas, son también factores de riesgo (15).

Existen dos fenotipos de ERGE: la enfermedad por reflu-
jo erosivo y el reflujo no erosivo; este último incluye la mayo-
ría de los pacientes hasta un 70 %.

En estudios realizados en hombres de Taiwán se deter-
minó que el consumo frecuente de alcohol y té aumenta el 
riesgo de esofagitis erosiva asintomática. El consumo de café 
es también un potente estimulante de la secreción de ácido 
gástrico y se ha asociado con la acidez, sin embargo, no existe 
asociación entre el consumo de café y la ERGE. Otras dietas 
que incluyeron el chocolate, jugos de tomate, cítricos, alimen-
tos dulces y alimentos picantes se han asociado con regurgi-
tación ácida o acidez, sin embargo, no se ha informado ningu-
na asociación con esofagitis erosiva (3).

Existe una estrecha relación entre las hormonas repro-
ductivas de las mujeres y la gravedad y prevalencia de la en-
fermedad por reflujo gastroesofágico. Durante el período 
posmenopáusico, la prevalencia de ERGE aumenta rápida-
mente. Sin embargo, es menor que en los hombres durante 
la edad reproductiva. En un estudio basado en endoscopias, 
realizadas en el Reino Unido, el promedio de edad de los hom-
bres y las mujeres con esofagitis por reflujo fue de 59.7 ± 16.1 
y 64.4 ± 15.1 años, respectivamente. Varios estudios sugieren 
que la incidencia aumentó con el envejecimiento, las mujeres 
mayores mostraron enfermedad más severa que los hombres 
mayores y la incidencia tiende a aumentar más en mujeres 
posmenopáusicas (16).  Otro estudio endoscópico informó 
que la incidencia incrementó en mujeres después de los 50 
años. La incidencia en las mujeres fue similar a la de los hom-
bres a la edad de 80 años (17).

DIAGNÓSTICO
La prueba terapéutica con IBP puede usarse para el diag-

nóstico de ERGE en pacientes con síntomas típicos sin da-
tos de alarma; se recomienda una dosis doble de IBP por un 
mínimo de dos semanas y se considera positiva cuando la 
mejoría de los síntomas es superior al 50 %. Las estimacio-
nes combinadas de sensibilidad y especificidad fueron 0.78 y 
0.54, respectivamente (18). 

La endoscopia es útil para evaluar la mucosa esofágica 
en pacientes con síntomas sospechosos de ERGE. Detecta 
complicaciones de la ERGE como esofagitis, estenosis, esó-
fago de Barrett y adenocarcinoma, por lo tanto, está indicada 
en los casos de ERGE de más de cinco años de evolución o 
ERGE refractaria a tratamiento, y en pacientes con signos de 
alarma como disfagia, hemorragia digestiva, dolor torácico y 
pérdida de peso. La gran mayoría de los pacientes con acidez 
y regurgitación no tendrán esofagitis erosiva, lo que limita el 
uso de la endoscopia superior como una prueba diagnóstica 
inicial en sospecha de ERGE (19).

La monitorización del pH ambulatoria tiene una excelen-
te sensibilidad del 77-100 % y una especificidad de 85-100 %, 
en pacientes con esofagitis erosiva, con una cápsula de tele-
metría (usualmente 48 h) o un catéter transnasal (24h), per-
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mite la medición directa de la exposición al ácido esofágico, 
la frecuencia del episodio de reflujo y la asociación entre los 
síntomas y los episodios de reflujo (20). Se suele utilizar para 
evaluar pacientes con síntomas persistentes a pesar de la te-
rapia médica, en particular aquellos sin evidencia endoscópi-
ca de ERGE, con el fin de confirmar el diagnóstico. También 
se recomienda en pacientes con endoscopia negativa antes 
de someterse a la cirugía antirreflujo con el fin de confirmar 
el diagnóstico (21).

TRATAMIENTO
Evitar comidas nocturnas y alimentos desencadenantes 

de síntomas de ERGE como el chocolate, la cafeína y alimen-
tos altos en grasas ya que hay evidencia fisiológica de que las 
exposiciones a estos alimentos disminuyen la presión del es-
fínter esofágico inferior (22).

El consumo de alcohol puede precipitar la ERGE aumen-
tando la secreción ácida a través de la estimulación de la 
gastrina, reduciendo la presión basal del esfínter esofágico 
inferior, aumentando las relajaciones espontáneas de LES y 
deteriorando la motilidad esofágica y el vaciamiento gástri-
co. También se ha demostrado que el tabaquismo prolonga el 
aclaramiento ácido y disminuye la presión basal del esfínter 
esofágico inferior, además de que los aumentos repentinos de 
la presión intraabdominal, como la tos o la inspiración pro-
funda, se han asociado con síntomas de reflujo en los fuma-
dores (23).

Para evitar los síntomas de reflujo durante la noche se 
recomienda que los pacientes eleven la cabeza de la cama ya 
que los contenidos estomacales que contienen ácido refluyen 
con mayor frecuencia al esófago con la postura en decúbito 
(24). Por otro lado, el tiempo total de reflujo, el aclaramiento 
ácido promedio y las relajaciones del esfínter esofágico infe-
rior se prolongan significativamente en los pacientes que se 
encuentran en decúbito lateral derecho. Esto mejora con el 
decúbito lateral izquierdo, porque la unión gastroesofágica se 
encuentra por encima del nivel del ácido gástrico (23).

La base del tratamiento de la ERGE es suprimir la secre-
ción de ácido, lo que puede lograrse con antiácidos, antago-
nistas de los receptores de histamina (H 2 RA) o inhibidores 

de la bomba de protones (IBP). Se ha demostrado una cica-
trización más completa de la esofagitis erosiva y el alivio de 
la acidez estomacal con IBP; esta variedad es más difícil de 
tratar con H 2 RA. Se recomienda tratar la enfermedad de re-
flujo erosivo con IBP a dosis efectiva baja ya que la mayoría de 
los pacientes recaen después de suspender la terapia. Se debe 
instruir a los pacientes para que tomen estos medicamentos 
30-60 minutos antes de las comidas, excepto el dexlansopra-
zol, que se puede tomar independientemente de la ingesta de 
alimentos (24).

Los pacientes con enfermedad por reflujo gastroesofágico 
no erosiva pueden ser manejados con éxito con IBP bajo de-
manda o alternativamente, con H 2 RAs.

Es importante instruir a los pacientes que los IBP conven-
cionales deben ser ingeridos al menos 30 minutos antes del 
desayuno, ya que es el momento del día en donde se encuen-
tra la mayor cantidad de bombas activas en las células parie-
tales (4).

Alternativas terapéuticas en pacientes resistentes al tratamiento con IBP
Recientemente se realizó un estudio en la región de Bielo-

rrusia para comparar si la combinación de omeprazol y dom-
peridona era más eficaz que el omeprazol en monoterapia 
para ERGE. A los pacientes se les administró el cuestiona-
rio sobre enfermedad del reflujo gastroesofágico, además de 
una esofagogastroduodenoscopia. Después del cribado, los 
pacientes fueron asignados aleatoriamente al grupo 1: ome-
prazol 20 mg + domperidona 30 mg, o grupo 2: omeprazol 20 
mg. Ambos tratamientos usaron una dosis diaria de dos cáp-
sulas por la mañana con el estómago vacío 30 minutos antes 
del desayuno durante ocho semanas.  La primera dosis del 
fármaco se administró en presencia del investigador. Todos 
recibieron medicamentos durante el período de ocho sema-
nas (26).

Los pacientes fueron seguidos durante 28 días después 
del final del tratamiento para la evaluación de los eventos 
adversos. La combinación de omeprazol y domperidona es 
más eficaz que el omeprazol como monoterapia para mejo-
rar completamente los síntomas de reflujo y la curación de 
la esofagitis en pacientes con ERGE.  Ambos tratamientos 
fueron bien tolerados, con pocos reportes de efectos adversos 

Cuadro 1. Medicamentos recomendados

Fármaco Dosis Recomendaciones

Omeprazol 20-30 mg c/12 h Antes del desayuno

Lanzoprazol 15 mg c/24 h 30 minutos antes del desayuno

Rabeprazol 15 mg c/12 h 30 minutos antes del desayuno

Pantoprazol 40 mg c/12 h Antes del desayuno

Esomeprazol 40 mg c/12 h 30 minutos antes del desayuno
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(27). 
Se realizó también un estudio aleatorizado, doble ciego y 

multicéntrico para evaluar los efectos inhibidores de ácido y 
la eficacia de vonoprazan (20 mg y 40 mg) en pacientes con 
esofagitis erosiva resistente a inhibidores de bomba de pro-
tones. El estudio consistió en un período de seguimiento de 
7-14 días seguido de una fase de tratamiento de ocho sema-
nas. Criterios de selección: los pacientes tenían que ser hom-
bres o mujeres, de 20 años o más, y debían estar recibiendo 
dosis regulares (o mayores) de IBP (lansoprazol 30 mg, ome-
prazol 20 mg, rabeprazol 10 o 20 mg, o esomeprazol 20 mg) 
para el tratamiento de esofagitis erosiva por al menos ocho 
semanas hasta el comienzo del período de seguimiento. Du-
rante el período de rodaje, los pacientes recibieron 30 mg de 
lansoprazol por vía oral, una vez al día al menos por siete días 
y hasta un máximo de 14 días. La aleatorización de los pacien-
tes se produjo al final del período de seguimiento, después de 
confirmar esofagitis erosiva por endoscopia un día antes del 
comienzo del tratamiento.  Los pacientes fueron asignados 
aleatoriamente para recibir 20 mg de vonoprazan o 40 mg de 
vonoprazan en una proporción de 1:1, al azar. Durante el pe-
ríodo de tratamiento, los pacientes recibieron la dosis desig-
nada de vonoprazan por vía oral una vez al día durante ocho 
semanas. En conclusión, se encontró que vonoprazan a dosis 
de 20 mg y 40 mg inhibe eficazmente la secreción de ácido 
gástrico durante un período de 24 horas, tanto durante el día 
como durante la noche, y da lugar a la curación de esofagitis 
erosiva en algunos pacientes que habían fracasado anterior-
mente con un tratamiento con un inhibidor de la bomba de 
protones. Vonoprazan tiene un perfil de seguridad y tolera-
bilidad favorable y puede considerarse una opción de trata-
miento viable para pacientes con EE que es resistente a los 
IBP (28).

La terapia quirúrgica es otra opción para el tratamiento a 
largo plazo en pacientes con ERGE. Las indicaciones para la 
cirugía antirreflujo, que normalmente incluyen la fundupli-
catura laparoscópica o la cirugía bariátrica, la falta de volun-
tad para seguir la terapia médica y la intolerancia a esta, los 
síntomas médicos refractarios con evidencia de ERGE en la 
endoscopia o la monitorización del Ph y hernia hiatal grande. 
La respuesta a la intervención quirúrgica es menor en aque-
llos con síntomas atípicos o extraesofágicos (29).

Los resultados a corto y mediano plazo de la cirugía la-
paroscópica antirreflujo son bastante buenos al mejorar los 
síntomas típicos de la ERGE. Sin embargo, a largo plazo es-
tos resultados pueden disminuir.  Las complicaciones de la 
cirugía antirreflujo incluyen: disfagia de gravedad suficiente 
para requerir dilatación esofágica en aproximadamente el 6 
% de los pacientes tratados con cirugía funduplicatura, así 
como un aumento significativo de la flatulencia y la incapaci-
dad de eructar (30). La derivación gástrica debe considerarse 
como tratamiento para la ERGE en el paciente con obesidad 
mórbida debido al fracaso después de la funduplicatura de 
Nissen en esta población, reduce la obesidad relacionada con 
las comorbilidades. La derivación gástrica en Y de Roux es 
superior a la banda gástrica ajustable y a la gastrectomía con 
manguito (31).

CONCLUSIÓN
La enfermedad por reflujo gastroesofágico es una afec-

ción de curso crónico que afecta la calidad de vida de una par-
te importante de la población a nivel mundial. Su detección 
y diagnóstico temprano permite establecer un esquema de 
manejo oportuno que limita su evolución y la aparición de 
sus efectos negativos como úlcera gástrica, lesiones prema-
lignas y deterioro de la calidad de vida. Es importante que el 
equipo de salud conozca las manifestaciones clínicas y los 
factores de riesgo que favorecen el desarrollo de la ERGE con 
la finalidad de difundir medidas preventivas encaminadas a 
reducir los elevados índices de la prevalencia e incidencia de 
esta patología.
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RESUMEN
La gastritis es la inflamación, aguda o crónica de la 

mucosa gástrica; constituye un problema importante 
de salud en el mundo y genera diversos efectos negati-
vos en quien la padece. Se ha documentado que en los 
pacientes que sufren de esta enfermedad se produce 
un aumento en la producción de ácido clorhídrico, sin 
embargo, se ha registrado que en algunos casos existe 
una producción normal de ácido e incluso puede pre-
sentarse una hiposecreción gástrica. Existen diversos 
factores que provocan daño a la capa mucosa del estó-
mago, entre los que destacan: malos hábitos alimenti-
cios, ingesta prolongada de medicamentos, infecciones 
bacterianas como la ocasionada por el Helicobacter 
pylori y las de origen micótico. Los efectos negativos 
que esta enfermedad produce incluyen: dolor, pirosis, 
angustia, deterioro de la calidad de vida, trastornos ali-
menticios y sangrados. La información registrada en 
este artículo de revisión ha sido obtenida de los artícu-
los recopilados de las bases de datos como: Imbiomed, 
PubMed, Medscape y EBSCO, además del libro Princi-
pios de gastroenterología del doctor Villalobos.

Palabras clave: gastritis, mucosa, AINES, glándulas, epi-
telio. 

ABSTRACT
Gastritis is acute or chronic inflammation of the 

gastric mucosa; it has been documented that in pa-
tients suffering from this disease there is an increase 
in the production of hydrochloric acid, but it is known 
that in some cases there is normal production of acid, 
even there is gastric hyposecretion. There are several 
factors that cause damage to the mucosal layer of the 
stomach, ranging from poor dietary habits, prolonged 
intake of medications, to bacterial infections mainly 
by Helicobacter pylori, even some fungal infections 
can cause gastritis. It is now known that most of the 
Mexican population as well as a large number of peo-
ple worldwide suffer from this disease. Diagnostic me-
thods for gastritis have evolved greatly; currently the-
re are a large number of them that help to detect this 
disease in time and avoid future complications. The 
information used in the present study was compiled 
from the database of Inbiomed, PubMed, Med scape 
and EBSCO, also obtained information from the book 
of principles of gastroenterology of Dr. Villalobos, as 
well as several review articles.

Keywords: gastritis, mucosa, NSAIDs, glands, 
epithelium.
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INTRODUCCIÓN
La gastritis es definida como una inflamación de la mu-

cosa gástrica y constituye uno de los padecimientos más 
frecuentes de nuestra época. Según su evolución, se clasifica 
como aguda o crónica y ha sido asociada con diferentes efec-
tos negativos (1). 

De acuerdo con información de la Organización Mundial 
de la Salud, se considera que el 25 % de la población de Esta-
dos Unidos de Norteamérica y de la mayoría de los países oc-
cidentales sufre de gastritis aguda. En Perú, se estima que el 
Helicobacter pylori infecta hasta a 40 % de la población adul-
ta, lo cual incrementa a un 60 % el riesgo de padecer gastritis. 
En México, según los resultados de investigaciones previas, 
la prevalencia de gastritis alcanza cifras hasta del 80 % (2).

Los efectos negativos que genera la gastritis incluyen 
angustia, carácter irritable, deterioro de la calidad de vida, 
pérdidas económicas debido a la compra de medicamentos, 
desarrollo de una úlcera péptica, anemia perniciosa, sangra-
do gastrointestinal y cáncer gástrico (3).

El estudio de la etiología de la enfermedad ha permitido 
identificar algunos factores de riesgo, entre los que destacan: 

• Ingesta prolongada de medicamentos como los antiin-
flamatorios no esteroideos (AINES).

• Ingesta de bebidas alcohólicas.
• Infecciones por diversos microorganismos como He-

licobacter pylori, salmonella, cándida albicans, virus del 
herpes, estreptococo alfa hemolítico, Escherichia coli, Esta-
filococo aureus, Proteus vulgaris y Clostridium welchii. Es 
importante mencionar que no es muy común que Proteus 
vulgaris y Clostridium welchii favorezcan el desarrollo de 
gastritis, sin embargo, estos dos microorganismos pueden 
dar lugar a una gastritis flegmonosa aguda, la cual, si no es 
diagnosticada y tratada en forma oportuna, puede causar la 
muerte del paciente.

• Estrés.
• Gastritis corrosiva debido a la ingesta de ácidos o álcalis 

fuertes.
• Radiación y/o quimioterapia.

Cuando estos factores se presentan de manera simul-
tánea, por ejemplo, el uso de AINES y la ingesta de alcohol, 
pueden provocar una acción sinérgica y producir lesiones 
más acentuadas en la mucosa gástrica (4).

El tratamiento sugerido para el manejo de esta enferme-
dad consiste en la modificación de los hábitos alimenticios y 
del uso de fármacos dependiendo del estadio de la patología.

 
Fisiología del tubo digestivo

En el tubo digestivo, las glándulas secretoras cumplen 
dos funciones fundamentales (5):

1. En casi todas las regiones, desde la boca hasta el extre-
mo distal del íleon, secretan enzimas digestivas.

2. Las glándulas mucosas distribuidas desde la boca has-
ta el ano se encargan de secretar moco para la lubricación y 
protección de todas las regiones del aparato digestivo.

Tipos anatómicos de glándulas

Existen varios tipos de glándulas que proporcionan las 
diversas secreciones del sistema gastrointestinal (6).

La superficie epitelial de la mayor parte del tubo digesti-
vo posee glándulas mucosas unicelulares llamadas simple-
mente células mucosas o a veces células caliciformes, esto 
por su aspecto de cáliz.

Otras zonas superficiales del tubo digestivo están cubier-
tas por depresiones que presentan invaginaciones del epite-
lio hacia la submucosa.

El estómago y la parte proximal del duodeno poseen un 
gran número de glándulas tubulares profundas. 

Existen varias glándulas complejas asociadas al tracto 
gastrointestinal. Estas se localizan fuera de las paredes del 
tubo digestivo, por lo que en este aspecto difieren de las de-
más. 

Contienen millones de acinos revestidos por células 
glandulares secretoras, los cuales confluyen en un sistema 
de conductos que desembocan en el tubo digestivo propia-
mente dicho (6).

Mecanismos básicos de estimulación de las glándulas del tubo 
digestivo

La presencia de alimentos suele estimular a las glándulas 
para que secreten cantidades moderadas o grandes de jugos 
digestivos (5).

La estimulación epitelial local activa también al sistema 
nervioso entérico de la pared intestinal. Los tipos de estímu-
los que ejercen estos efectos son (5):

• La estimulación táctil.
• La irritación química.
• La distensión de la pared intestinal.

La estimulación parasimpática aumenta la cantidad de 
secreción glandular.

Así sucede en especial con las glándulas de la parte proxi-
mal, que se encuentran inervadas por los nervios parasim-
páticos glosofaríngeo y vago y que comprenden las glándulas 
salivales, esofágicas, gástricas, páncreas y las glándulas de 
Brunner del duodeno (5).

En cuanto a la estimulación simpática, se sabe que tiene 
un doble efecto en la velocidad de secreción glandular del 
tubo digestivo, por tanto:

1.- La estimulación simpática aislada suele provocar un 
ligero aumento de la secreción.

2.- Si la estimulación parasimpática u hormonal está ya 
produciendo una copiosa secreción, la estimulación simpá-
tica sobreañadida la reducirá, sobre todo, a través de la dis-
minución del flujo sanguíneo (vasoconstricción).

En cuanto a la regulación hormonal, existen varias hor-
monas gastrointestinales que ayudan a regular el volumen y 
el carácter de las secreciones (5).

Estas hormonas se liberan en la mucosa gastrointestinal 
como respuesta a la presencia de alimentos en la luz del tubo 
digestivo para absorberse, y pasar luego a la sangre que las 
transporta hasta las glándulas, donde estimulan la secre-
ción.
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Este tipo de estímulo actúa sobre todo incrementando la 
producción gástrica y pancreática.

Mecanismo básico de secreción por las células glandulares
1.- Los nutrientes necesarios para la formación de las 

secreciones deben difundir o transportarse de forma activa 
desde la sangre de los capilares hasta la base de las glándulas.

2.- Muchas mitocondrias utilizan la energía oxidativa 
para la formación de trifosfato de adenosina (ATP).

3.- La energía procedente del ATP, junto con el sustrato 
adecuado aportado por los nutrientes, se utiliza para la sín-
tesis de las sustancias orgánicas secretadas.

4.- Los productos de la secreción se transportan a través 
de los túbulos del retículo endoplásmico y después hacia las 
vesículas del aparato de Golgi.

5.- Dentro del aparato de Golgi los materiales se modifi-
can y salen del citoplasma en forma de vesículas de secre-
ción que se almacenan en los extremos apicales de las célu-
las secretoras.

6.- Estas vesículas quedan almacenadas hasta que las se-
ñales (nerviosas u hormonales) expulsan su contenido hacia 
la superficie celular.

Propiedades de lubricación y protección del moco 
e importancia del moco en el tubo digestivo

El moco es una secreción densa compuesta fundamen-
talmente de agua, electrolitos y una mezcla de varias glico-
proteínas. Sus funciones son:

• Tiene una cualidad adherente, que permite fijarse con 
firmeza a los alimentos y otras partículas.

• Posee la consistencia suficiente para cubrir la pared 
gastrointestinal y evitar el contacto real entre los alimentos 
y la mucosa.

• Resistencia escasa al deslizamiento.
• Hace que las partículas fecales se adhieran entre ellas.
• Es resistente a la digestión por las enzimas gastrointes-

tinales.
• Las glicoproteínas del moco poseen propiedades anfó-

teras, es decir, amortiguan pequeñas cantidades de ácidos o 
álcalis (6).

Secreción gástrica
La mucosa gástrica posee dos tipos de glándulas tubula-

res importantes:
• Oxínticas o gástricas.
• Pilóricas.

Las glándulas oxínticas (formadoras de ácido) secretan 
ácido clorhídrico, pepsinógeno, factor intrínseco y moco.

Las glándulas pilóricas secretan sobre todo moco para la 
protección de la mucosa pilórica frente al ácido gástrico y 
también secretan la hormona gástrica.

Las glándulas oxínticas se encuentran en las superfi-
cies interiores del cuerpo y fondo gástrico, constituyendo 
alrededor del 80 % del conjunto de glándulas del estómago, 
mientras que las glándulas pilóricas se encuentran en el an-
tro gástrico y el 20 % restante se localiza en la zona distal del 

estómago (5).

Secreciones de las glándulas oxínticas
Las glándulas oxínticas están formadas por tres tipos de 

células:
1.- Células mucosas del cuello (moco).
2.- Células pépticas o principales (pepsinógeno).
3.- Células parietales u oxínticas (ácido clorhídrico y fac-

tor intrínseco).
Las células parietales secretan una solución ácida que 

contiene alrededor de 160 mol/L de ácido clorhídrico; esta 
solución es casi isotónica con los líquidos orgánicos. El pH 
de este ácido es de 0.8.

En este pH, la concentración de iones hidrógeno es de 
unos 3 millones de veces superior a la de la sangre arterial. 
Para lograr esta concentración tan elevada se necesitan más 
de 1500 calorías de energía por litro de jugo gástrico (5).

El ácido clorhídrico se forma en las proyecciones vellosas 
del interior de los canalículos de las células y después es con-
ducido por ellos hacia el exterior (7).

Los factores básicos que estimulan la secreción gástrica 
son la acetilcolina, gastrina e histamina.

La acetilcolina excita la secreción de pepsinógeno por las 
células pépticas, de ácido clorhídrico por las células parieta-
les y de moco por las células mucosas. La gastrina y la hista-
mina estimulan intensamente la secreción de ácido por las 
células parietales, pero tienen un efecto escaso en las otras 
células (7).

Secreción y activación del pepsinógeno. 
Las células pépticas y mucosas de las glándulas gástricas 

secretan varios tipos ligeramente distintos de pepsinógeno 
(6).

Recién secretado el pepsinógeno no posee acción digesti-
va, pero, en cuanto entra en contacto con el ácido clorhídrico 
se activa y se convierte en pepsina. La pepsina es una enzima 
proteolítica activa en medios muy ácidos (pH 1.8-3.5), pero 
cuando el pH asciende alrededor de 5.0 pierde gran parte de 
su actividad y se inactiva en muy poco tiempo.

Secreción de factor intrínseco por las células parietales. 
El factor intrínseco es esencial para la absorción de la vi-

tamina B12 en el íleon; es secretada por las células parietales 
junto con el ácido clorhídrico (6).

Secreción de las glándulas pilóricas. 
Las glándulas pilóricas contienen pocas células pépticas 

y casi ninguna célula parietal; en su lugar existen muchas 
células mucosas idénticas a las del cuello de las glándulas 
oxínticas (7).

Estas células secretan pequeñas cantidades de pepsinó-
geno y sobre todo grandes cantidades de moco fluido que 
ayuda a lubricar el movimiento de los alimentos y protege a 
la pared gástrica de la digestión de las enzimas digestivas.

Las glándulas pilóricas secretan también gastrina, que 
desempeña un papel fundamental en el control de la secre-
ción gástrica. Es secretada en dos formas: G-34, que contie-
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ne 34 aminoácidos, y G-17 con 17 aminoácidos.

Inhibición de la secreción gástrica por otros factores 
intestinales posteriores al estómago

La inhibición obedece a dos factores principales (6):
• La presencia de alimentos en el intestino delgado inicia 

un reflejo enterogástrico inverso, transmitido por el sistema 
nervioso mientérico, así como por los nervios simpáticos ex-
trínsecos y por los vagos, que inhibe la secreción gástrica.

• tLa presencia en las primeras porciones del intestino 
delgado de ácidos, grasas y productos de desecho de las pro-
teínas, líquidos hipo e hiperosmóticos o de cualquier factor 
irritador provoca la liberación de varias hormonas intesti-
nales.

El objetivo funcional de los factores intestinales que in-
hiben la secreción gástrica consiste, probablemente, en re-
trasar el paso del quimo del estómago mientras el intestino 
delgado permanezca lleno o se encuentre hiperactivo. 

Fisiopatología de la gastritis
El principal mecanismo responsable del daño a la inte-

gridad de la mucosa es la pérdida del balance entre agentes 
agresores y protectores (5).

Múltiples factores son considerados como agresivos de la 
mucosa gástrica, entre los que destacan los fármacos, bebi-
das con alcohol, la bilis, isquemia, diversas bacterias, virus, 
hongos, situaciones de estrés, la exposición a la radiación, 
trauma, alergias e intoxicación alimentaria (8).

1.- Mecanismos preepiteliales (moco-bicarbonato-fosfolípi-
dos). 

De acuerdo al conocimiento actual, el estómago en su 
interior está recubierto por una capa de moco; esta capa se 
considera la primera línea de defensa ya que retiene al bicar-
bonato secretado por las células epiteliales y mantiene un 
microambiente neutro (pH de 7.0) para evitar la digestión 
proteolítica del epitelio por la entrada de pepsina (5).

2.- Barrera epitelial.
Se le considera como la segunda línea de defensa. Sus cé-

lulas están estrechamente unidas para evitar la difusión de 
ácido y pepsina. Evitan el contacto con el ácido y otros agen-
tes nocivos hidrosolubles mediante los fosfolípidos en su 
superficie. Contiene algunos péptidos como la catelicidina 
y beta defensinas, las cuales tienen como principal función 
evitar la colonización bacteriana, acelerar la cicatrización y 
regular la reepitelización.

3.- Renovación celular. 
Este es considerado uno de los procesos más importantes 

de defensa. Se estima que cada 3 d -7 d aproximadamente, 
es reemplazada la superficie epitelial a través de un proceso 
de proliferación controlada y coordinada, esto con el fin de 
mantener la integridad de la mucosa mediante la sustitu-
ción de las células epiteliales dañadas o viejas (5).

4.- Microcirculación de la mucosa. 

Agentes como la prostaciclina y el óxido nítrico se en-
cargan de mantener viables las células endoteliales de la 
mucosa gástrica y también de asegurar la integridad de la 
microcirculación, ya que evitan la adhesión de plaquetas y 
leucocitos en el endotelio vascular. Cuando la mucosa gás-
trica es expuesta a agentes nocivos se produce un incremen-
to rápido en el flujo sanguíneo que se encarga de diluir o eli-
minar estos agentes mediante restricción mecánica del flujo 
que conduce a necrosis hemorrágica.

5.- Inervación sensitiva de la mucosa y producción de prosta-
glandinas y óxido nítrico. 

La mucosa y los vasos submucosos están inervados por 
terminaciones nerviosas eferentes sensitivas que forman 
un plexo. Estas terminaciones perciben el contenido ácido 
intraluminal a través de canales sensitivos y su activación 
afecta el tono de las arteriolas submucosas que regulan el 
flujo sanguíneo a través del óxido nítrico (5). Las prostaci-
clinas se encargan de inhibir la secreción ácida, aumentan el 
flujo sanguíneo, estimulan la secreción tanto de moco como 
de bicarbonato y fosfolípidos, aceleran la reparación epite-
lial, inhiben la agregación de plaquetas, la activación de los 
mastocitos y la adhesión de leucocitos al endotelio vascular.

Cuadro clínico
Los síntomas que se presentan en la gastritis aguda van a 

depender de los factores que estén causando la enfermedad 
(6).

La gastritis aguda se clasifica en (9):
-Erosiva: hay presencia de erosiones que pueden ser su-

perficiales, profundas o hemorrágicas.
-No erosiva: generalmente es causada por la bacteria He-

licobacter pylori.
Estas entidades van a presentar una sintomatología muy 

parecida, en lo único en lo que se les puede diferenciar es en 
sus características histopatológicas. Cada uno de los facto-
res que estén provocando la enfermedad van a actuar de ma-
nera diferente a nivel de la mucosa gástrica y cada uno va a 
producir un daño diferente en ella.

Algunas de las lesiones histopatológicas que se pueden 
observar a nivel de la mucosa del estómago son: erosiones, 
hemorragias y edema. Ciertas sustancias, como los ácidos 
o álcalis fuertes, pueden producir desde una simple gastritis 
superficial hasta lesiones profundas como perforaciones o 
estenosis (10).

Algunas personas pueden cursar asintomáticas durante 
todo o la mayor parte del transcurso de la enfermedad, pero 
dentro de la gran variedad de síntomas que puede generar 
la gastritis, el dolor es el más importante; se puede presen-
tar poco tiempo después de que la mucosa gástrica ha sido 
expuesta a los diversos agentes capaces de producirle daño 
como el alcohol, AINES y ácido acetilsalicílico (11).

La intensidad del dolor es variable, puede percibirse una 
sensación de ardor a nivel de epigastrio, o bien, puede ser 
intenso y persistente, el cual va a ser exacerbado por la in-
gestión de alimentos, ya que estos provocan la dilatación del 
estómago. El dolor no suele irradiarse y en algunas ocasiones 
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puede estar acompañado de otros síntomas como náuseas y 
vómito, los cuales lo disminuyen de forma transitoria (3).

También hay presencia de:
Anorexia 
Eructos 
Plenitud epigástrica, que es la sensación de llenura. 

Dependiendo del tipo de gastritis, así como del agente que 
la esté provocando, puede presentarse hemorragia de vías 
digestivas altas. Generalmente se presenta en la gastritis 
erosiva hemorrágica que es provocada por la ingesta cróni-
ca ciertos de fármacos (AINES, aspirina), el estrés y agentes 
corrosivos como ácidos y álcalis fuertes (12).

En la gastritis causada por infecciones, en su mayoría 
bacterianas, suele haber presencia de malestar general, fie-
bre y escalofríos, cólicos, diarrea y cefalea, aunados a todos 
los síntomas característicos (13).

Existen algunos signos y síntomas que se consideran de 
alarma durante el transcurso de la enfermedad, entre ellos 
se incluyen: presencia de disfagia, pérdida de peso inexpli-
cable, hematemesis, melena, vómito persistente, anemia y 
masa a nivel del epigastrio (6).

También se debe tomar en cuenta si el paciente tiene el 
antecedente de úlcera péptica reciente, o bien de una cirugía 
gástrica (6).

DIAGNÓSTICO
Existen diversos métodos para establecer el diagnóstico 

de esta enfermedad, algunos de ellos son invasivos (14).
Anamnesis: es importante hacer una adecuada historia 

clínica al paciente, esto con el afán de conocer sus antece-
dentes personales y familiares, sus hábitos alimenticios, si 
está consumiendo fármacos o si ingiere alcohol. Es necesa-
rio realizar una buena exploración física y un interrogato-
rio minucioso para no omitir la presencia de algún signo o 
síntoma, incluso la presencia de algunos de los síntomas de 
alarma (5).

Endoscopia: en ella el endoscopio es introducido a través 
de la cavidad oral y el esófago hasta llegar al estómago. Una 
vez que se está dentro de este órgano se revisa la mucosa gás-
trica para ver si hay presencia de lesiones que confirmen el 
diagnóstico de gastritis. Las lesiones que podemos observar 
son: edema y eritema los cuales nos indican inflamación de 
la mucosa, hemorragias, puntos hemorrágicos, erosiones, 
presencia de exudado, pliegues hiperplásicos, así como atro-
fia de la mucosa donde habrá aplanamiento o pérdida de sus 
pliegues. La presencia de estas lesiones, aunada al cuadro 
clínico que presente el paciente, puede confirmar el diagnós-
tico de gastritis. La endoscopia es considerada el estándar de 
oro en el diagnóstico de esta enfermedad (12).

La toma de biopsia es muy importante, con ella se confir-
ma el diagnóstico histológico de gastritis, se establece si no 
hay presencia de otras lesiones en la mucosa gástrica y nos 
dice si hay presencia de Helicobacter pylori (7).

Exámenes de sangre: la biometría hemática se utiliza 
para determinar el número de glóbulos rojos y así descartar 
anemia en el paciente, que indica la presencia de hemorra-

gias a nivel de la mucosa gástrica (6).
Examen de heces: es utilizado para comprobar la pre-

sencia de sangre en ellas, esto indicaría una hemorragia en 
el tubo digestivo, la cual podría ser provocada por la misma 
gastritis. También es útil para saber si no hay infección por 
alguna bacteria o cualquier otro microorganismo, el cual 
pueda ser el agente causal de la enfermedad (6).

Existen otros métodos, los cuales se encargan de identifi-
car Helicobacter pylori, que es uno de los principales agentes 
causales de gastritis. Estos métodos pueden ser invasivos y 
no invasivos y son los siguientes (13).

Dentro de los no invasivos se encuentran:
• Determinación de antígenos fecales.
• Determinación de anticuerpos, en especial IgG en orina 

y en saliva.
• Determinación de anticuerpos IgG en sangre.
• Test de aliento con ureasa marcada con C13 y C14.

Métodos invasivos:
• Detección de Helicobacter pylori por histología me-

diante toma de biopsia.
• Detección de Helicobacter pylori por medio de cultivo.
• Test rápido de ureasa.
• Determinación de PCR.

Diagnósticos diferenciales
Existen diversas patologías propias del sistema gastroin-

testinal y es importante tenerlas en cuenta cuando se esté 
pensando en el diagnóstico de gastritis. Entre estas enfer-
medades tenemos (6):

• Enfermedad por reflujo gastroesofágico.
• Dispepsia disfuncional.
• Cáncer gástrico.
• Linfoma gástrico.
• Síndrome de intestino irritable.
• Enfermedad de Crohn.
• Pancreatitis.
• Colecistitis aguda. Aunque aquí el dolor que se presenta 

tiene una semiología muy diferente al dolor provocado por la 
gastritis aguda siempre hay que tener en mente y descartar 
este trastorno.

Todas estas patologías presentan signos y síntomas ca-
racterísticos que las diferencian de la gastritis aguda; ade-
más, todos los métodos utilizados en el diagnóstico de esta 
última pueden ayudar a su identificación en forma certera.

TRATAMIENTO
El manejo de un paciente con gastritis aguda va a depen-

der del tipo de esta, es decir, si se trata de gastritis erosiva o 
no erosiva. También dependerá del factor o factores que es-
tán provocando la enfermedad.

Se debe pensar en ciertas medidas de sostén como mejo-
rar el hábito alimenticio del paciente, si ingiere alcohol evi-
tar su consumo; en caso de que sea provocada por fármacos 
como los AINES y el ácido acetilsalicílico estos deben ser 
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suspendidos o bien reducir la dosis del medicamento, siem-
pre bajo la supervisión del médico.

El tratamiento farmacológico que se utiliza para la gas-
tritis, según la guía de atención médica de gastritis aguda, 
incluye (15):

Antiácidos. El más utilizado es el hidróxido de aluminio, 
en combinación con el hidróxido de magnesio. La dosis reco-
mendada es de 30 mL cada 6 h por el lapso de tres semanas. 
Este tipo de medicamento se utiliza principalmente para 
manejar los síntomas iniciales de la gastritis aguda.

Otro tipo de fármaco que puede ser utilizado es el sucral-
fato, su principal acción es proteger la mucosa gástrica. La 
dosis recomendada es de 4 g, los cuales se dividen en cuatro 
dosis al día por un periodo de dos semanas. 

Antagonistas de los receptores H2 de histamina. Los más 
utilizados dentro de este grupo de fármacos son:

-Ranitidina: 150 mg por la noche por un periodo de dos 
semanas. En casos severos se puede utilizar a dosis de 150 
mg cada 12 h.

-Cimetidina: esta se puede utilizar a dosis de 800 mg por 
día divididos en dos dosis.

-Famotidina: 10 mg a 20 mg cada 12 h. O bien, se puede 
utilizar una dosis de 40 mg una vez al día por un periodo de 
dos semanas.

La guía de atención médica de gastritis aguda refiere que:
1.- En caso de que los síntomas persistan, continuar con 

este manejo por seis semanas; posteriormente se debe eva-
luar de nuevo al paciente para comprobar si existe mejoría 
de la sintomatología o bien evaluar la posibilidad de agregar 
otro medicamento a la terapia para lograr esa mejoría.

2.- En presencia de enfermedad ulceropéptica conocida o 
cuando la gastritis sea de evolución crónica, se puede utilizar 
el esquema anterior o bien utilizar inhibidores de la bomba 
de protones:

-Omeprazol: su dosis puede ser 20 mg o bien 40 mg por 
día.

-Esomeprazol: la dosis es la misma que la del omeprazol, 
20 mg a 40 mg por día.

-Lanzoprazol: 30 mg por día.
3.- Se recomienda otros fármacos como el misoprostol 

a dosis de 400 µg a 800 µg de tres a cuatro veces al día con 
las comidas por un periodo de tres a cuatro semanas. Este es 
utilizado en caso de gastritis producida por AINES y que no 
ha cedido con el tratamiento convencional.

Cuando se demuestre la presencia de Helicobacter pylori 
como causante de la enfermedad, se debe utilizar el siguien-
te esquema de tratamiento según el protocolo de manejo de 
gastritis aguda y crónica del hospital de San Rafael:

Primera línea:
Terapia triple por siete a 14 días: omeprazol cada 12 horas 

más claritromicina 500 mg cada 12 horas más amoxicilina 1 
g cada 12 h. 

Terapia cuádruple por 10 d a 14 d: omeprazol cada 12 h 

más citrato de bismuto 120 mg por día más tetraciclina 500 
mg cada 6 h y metronidazol 250 mg cada 6 h.

Este protocolo también menciona una terapia secuen-
cial, la cual consiste en:

1° al 5° día: omeprazol cada 12 h más amoxicilina 1 g cada 
12 h.

6° al 10° día: omeprazol cada 12 horas más claritromicina 
500 mg cada 12 horas más tinidazol 500 mg cada 12 horas.

Segunda línea: 
Terapia triple durante siete a 14 días: omeprazol cada 12 

horas más metronidazol 500 mg cada 12 horas y amoxicilina 
1 g cada 12 horas. 

Este tratamiento de erradicación de Helicobacter pylori 
es muy importante terminarlo, ya que de él depende la re-
cuperación del paciente, tanto de la gastritis como de otras 
lesiones que puedan estar presentes, como la úlcera péptica.

En caso de que la gastritis aguda sea hemorrágica es ne-
cesario estar vigilando el estado de volemia del paciente y 
tratar las lesiones donde se esté presentando la hemorragia. 

Cuando la gastritis es consecuencia de la ingesta de algún 
ácido o álcali fuerte es necesario la neutralización de la sus-
tancia. Nunca se debe inducir el vómito ya que provocaría 
más daño a la mucosa, no nada más a la gástrica sino tam-
bién a la esofágica, provocando incluso la perforación. Es 
necesario estar vigilando al paciente, ya que la mayoría de 
ellos pueden presentar estenosis y será necesario el uso de 
dilatadores.

PRONÓSTICO
La mayoría de los pacientes con el esquema de trata-

miento mejoran sus síntomas rápidamente. Hay algunos 
casos donde no ocurre esto y será necesario extender el tra-
tamiento por más tiempo (6).

En aquellos pacientes que no reciben medicamento la 
enfermedad puede evolucionar a una úlcera péptica, hemo-
rragia digestiva alta o incluso a cáncer gástrico; estas com-
plicaciones pueden provocar la muerte de la persona (16).

CONCLUSIONES 
En términos generales, la gastritis aguda es considerada 

una enfermedad benigna cuando se detecta en forma tem-
prana, sin embargo, su evolución crónica puede conducir al 
desarrollo de una úlcera gástrica o una lesión ulcerosa pre-
maligna. Establecer un diagnóstico en una fase temprana 
permite proporcionar un tratamiento adecuado y oportu-
no, el cual favorecerá que este trastorno no evolucione a su 
forma crónica ni se presente alguna de sus complicaciones, 
como úlcera péptica, sangrado del tubo digestivo o cáncer 
gástrico. La prevención de la gastritis juega un papel impor-
tante para limitar el desarrollo de sus complicaciones. Como 
primera medida, el paciente debe modificar su estilo de vida 
y hábitos alimenticios, evitando el consumo de alimentos y 
algunas sustancias que potencialmente pueden provocar 
daño a la mucosa del aparato digestivo. Asimismo, al contar 
con buenos hábitos alimenticios, se reducirán las probabili-
dades de adquirir alguna enfermedad infecciosa del aparato 
digestivo, particularmente la relacionada con el Helicobac-
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ter pylori. Valga mencionar que, actualmente, este microor-
ganismo es considerado el principal causante de gastritis. 
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RESUMEN
Introducción: El infarto de miocardio (IAM) es la 

máxima expresión de la enfermedad coronaria y es defini-
do en patología como la muerte de las células miocárdicas 
secundaria a una isquemia prolongada.

Objetivo: Recabar información actualizada acerca de 
los métodos diagnóstico, tratamiento y evolución del IAM.

Materiales y métodos: La información mostrada en 
este artículo de revisión está basada en artículos origina-
les publicados en revistas registradas en las bases de da-
tos de PubMed, Imbiomed, NLM’s Database & Electronic 
Information Sources, New England Journal of Medicine, 
Circulation, BioMedNet, entre otras.

Resultados: Esta enfermedad es considerada un pro-
blema de salud de grandes dimensiones en el mundo debi-
do a que es una causa generadora de muerte y discapacidad. 
De acuerdo a la American Heart Association, cada año se 
registran 550 000 casos de infarto agudo de miocardio. Es 
necesario mencionar que a pesar de que esta enfermedad 
es considerada una importante causa de muerte, puede 
ser prevenible si se disminuyen los factores de riesgo cam-
biando a un estilo de vida más saludable de manera tem-
prana. Según la Sociedad Europea de Cardiología, Ame-
rican College of Cardiology Foundation, American Heart 
Association y World Heart Federation, el infarto agudo de 
miocardio puede ser diagnosticado con base en las carac-
terísticas del cuadro clínico, datos electrocardiográficos, 
valores elevados de marcadores de necrosis miocárdica e 
imagenología. Con relación al tratamiento del infarto agu-
do de miocardio, en las dos últimas décadas el manejo de 
esta enfermedad ha mejorado significativamente, tenien-
do como resultado un mejor pronóstico y calidad de vida.  

Palabras clave: Definición, factores de riesgo, diagnóstico, 
calidad de vida.

ABSTRACT
Myocardial infarction is the utmost expression of co-

ronary disease and is defined in pathology as death of the 
myocardial cells secondary to prolonged ischemia.

Objective: Collect updated information about diagnos-
tic methods, treatment and evolution of AMI.

Materials and methods: The information shown in 
this review article is based on original articles published 
in journals registered in PubMed, Imbiomed, NLM’s Da-
tabase & Electronic Information Sources, New England 
Journal of Medicine, Circulation, BioMedNet, among 
others.

Results: This disease is considered a major health pro-
blem in the world because it is a cause of death and disabi-
lity. According to the American Heart Association, there 
are 550 000 cases of acute myocardial infarction recor-
ded every year. It is important to mention that although 
this disease is considered an important cause of death, it 
can be preventable if risk factors are diminished by chan-
ging to a healthier lifestyle at an early age. According to 
the European Society of Cardiology, American College of 
Cardiology Foundation, American Heart Association and 
World Heart Federation, acute myocardial infarction can 
be diagnosed based on clinical features, electrocardiogra-
phic data, elevated markers of myocardial necrosis and 
imaging. In relation to the treatment of acute myocardial 
infarction, during the last two decades the management 
of this disease has improved significantly, resulting in a 
better prognosis and quality of life. 
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INTRODUCCIÓN
El infarto agudo de miocardio (IAM) es un problema im-

portante de salud en el mundo, el cual requiere un manejo 
adecuado y oportuno pues ha sido asociado con una elevada 
tasa de morbilidad y mortalidad (1).

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), la causa principal de muerte en el mundo son los 
eventos cardiovasculares, registrándose durante el 2012 un 
total de 17.5 millones de muertes, de los cuales el infarto de 
miocardio ocupó una de las primeras causas de estos falleci-
mientos. Basados en información actualizada, en los Estados 
Unidos de Norteamérica cada año se diagnostican 550 000 
casos nuevos de infarto agudo de miocardio (1,2). Según la 
OMS, la incidencia de las enfermedades cardiovasculares, 
incluyendo infarto al miocardio, es mayor en países de bajos 
y medianos ingresos. 

Es ampliamente conocido que el diagnóstico, al igual 
que el manejo del infarto agudo de miocardio, es multidis-
ciplinario. Los criterios más importantes para establecer el 
diagnóstico de esta enfermedad incluyen un cuadro clínico, 
exploración física compatible con isquemia cardiaca, ha-
llazgos electrocardiográficos característicos, elevación de 
marcadores de necrosis miocárdica y pruebas de imagen. Por 
otro lado, en las dos últimas décadas el manejo del infarto de 
miocardio ha mejorado significativamente, teniendo como 
resultado después del manejo del evento una lesión de ne-
crosis menos extensa, con un mejor pronóstico y una mejor 
calidad de vida. Es importante mencionar que, a pesar de los 
avances en el manejo de esta enfermedad, los sobrevivientes 
tienen un riesgo mucho mayor de recurrencia, de sufrir otro 
tipo de enfermedad cardiovascular incluyendo un evento 
vascular cerebral e incluso morir. 

Definición y clasificación
El término de infarto agudo de miocardio debe establecer-

se cuando existe evidencia de necrosis miocárdica en un con-
texto clínico, consistente con la isquemia miocárdica aguda. 
Es definido en patología como la muerte de las células mio-
cárdicas secundaria a una isquemia prolongada (3).

Múltiples organizaciones internacionales como la Socie-
dad Europea de Cardiología, American College of Cardiology 
Foundation, American Heart Association y World Heart Fe-
deration han unificado los criterios para establecer la defini-
ción, el diagnóstico y el tratamiento del infarto de miocardio. 
En el reporte se describe su clasificación de la siguiente ma-
nera:

Tipo 1: Infarto de miocardio espontáneo. Está relacionado 
a ruptura, ulceración, fisura, erosión o disección de una placa 
aterosclerótica, resultando en la formación de un trombo in-
traluminal en una o más arterias coronarias.

Tipo 2: Infarto de miocardio secundario a desbalance is-
quémico. 

Tipo 3: Infarto de miocardio que resulta en muerte cuando 
los resultados de los biomarcadores no están disponibles.

Tipo 4a: Infarto de miocardio relacionado a intervención 
coronaria percutánea. 

Tipo 4b: Infarto de miocardio relacionado a trombosis del 

stent.
Tipo 5: Infarto de miocardio relacionado a cirugía de re-

vascularización miocárdica. 

En la presente revisión se discutirá el infarto de miocar-
dio tipo 1, siendo este el más frecuente en la práctica clínica 
diaria (3).

EPIDEMIOLOGÍA
De acuerdo con el último reporte de la Organización Mun-

dial de la Salud, la causa principal de muerte en el mundo son 
los eventos cardiovasculares. De estos, el infarto agudo de 
miocardio ocupa un lugar preponderante y su prevalencia se 
extiende entre los países de medianos y bajos ingresos (4). Se 
calcula que en el 2012 el número de muertes por evento car-
diovascular fue de 17.5 millones de personas, representando 
un 31 % de los fallecimientos totales. De este porcentaje de 
muertes por enfermedad cardiovascular, más del 50 % se de-
bieron a cardiopatía isquémica (4).

Las estadísticas de la American Heart Association indi-
can que la enfermedad coronaria representa más de la mitad 
de los eventos cardiovasculares en personas mayores de 75 
años de edad y es la causa de aproximadamente una de cada 
siete muertes al año en los Estados Unidos de América. Estos 
eventos incluyen un estimado de 550 000 casos de primera 
vez y 200 000 casos recurrentes de infarto agudo de miocar-
dio anualmente y, además, se estima que ocurren aproxima-
damente 160 000 casos de IAM silenciosos o no diagnostica-
dos (1,2).

La European Society of Cardiology indica que las enfer-
medades cardiovasculares causaron más de 4 millones de 
muertes al año en Europa según los últimos reportes obte-
nidos en cada país, que corresponde al 45 % de todos los fa-
llecimientos en dicho continente. La enfermedad coronaria 
representa el mayor porcentaje, con un total de 1.8 millones 
de muertes anuales. El número de defunciones fue mayor en 
mujeres que en hombres, representando el 49 % y 40 % de to-
das las muertes, respectivamente (5).

Como se mencionó anteriormente, el IAM es una enfer-
medad presente predominantemente en países de medianos 
y bajos ingresos (4), sin embargo, hasta el 2014 no se había 
hecho una investigación completa donde se correlacionó el 
número de eventos con los factores de riesgo en diversas co-
munidades. En un estudio prospectivo tipo cohorte realizado 
en el 2014 por Yusuf y col. se evaluaron los riesgos y eventos 
cardiovasculares en 628 comunidades urbanas y rurales en 
17 países de bajos, medios y altos ingresos. En conclusión, se 
mostró que la incidencia de las enfermedades cardiovascu-
lares, incluyendo infarto de miocardio, era mayor en países 
de bajos ingresos, a pesar de que estos países tenían la menor 
carga de factores de riesgo. También, las tasas de letalidad 
fueron más altas en los países de bajos ingresos. Finalmen-
te, se demostró que independientemente del tipo de ingreso 
del país, las comunidades rurales tenían una menor carga de 
factores de riesgo que las comunidades urbanas, pero tenían 
mayores tasas de ECV y mayores tasas de letalidad (6).

A pesar de que la mortalidad y morbilidad del infarto agu-
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do de miocardio ha disminuido a lo largo de los años debido 
al desarrollo de nuevas terapéuticas y nuevos protocolos 
de cuidado, los sobrevivientes de esta enfermedad tienen 
un riesgo mayor de recurrencia, de padecer otras enferme-
dades cardiovasculares e inclusive de morir, sobre todo en 
pacientes con factores de riesgo como edad avanzada, hi-
pertensión, diabetes mellitus o dislipidemias (7). En un es-
tudio tipo cohorte retrospectivo realizado en Suiza titulado 
Cardiovascular risk in post-myocardial infarction patients: 
nationwide real world data demonstrate the importance of 
a long-term perspective, se concluyó que uno de cada cinco 
pacientes tuvieron recurrencia del IAM, evento vascular ce-
rebral o de muerte por enfermedad cardiovascular durante 
el primer año (8). Otro estudio realizado por Rapsomaniki y 
colaboradores, que abarcaba datos de cuatro países, concluyó 
de manera similar, donde un tercio de los pacientes mayores 
de 65 años tuvieron recurrencia de infarto, evento vascular 
cerebral o muerte (9). En ambos estudios se demostró que el 
riesgo de recurrencia o alguna otra complicación continuó 
elevado durante los siguientes tres años, aunque más en el 
primero.

Fisiología y fisiopatología
Antes de conocer la fisiopatología del infarto de miocardio 

es esencial primero entender la fisiología del endotelio vas-
cular. El endotelio vascular es el revestimiento interno de la 
arteria, está compuesto por una capa de células y constituye 
la capa íntima de la pared arterial, que se encuentra en con-
tacto con la sangre. 

Las células endoteliales son metabólicamente activas y 
en la actualidad se ha llegado a considerar al endotelio como 
un órgano multifuncional. En condiciones de normalidad, el 
endotelio secreta sustancias vasodilatadoras, de las cuales 
destaca el óxido nítrico (ON), pero también se encuentran 
las prostaglandinas (PCI2) y el factor hiperpolarizante de-
rivado del endotelio (EDHF). Por otro lado, también secreta 
sustancias vasoconstrictoras como la endotelina, y factor 
constrictor derivado del endotelio (EDCF). El tono vascular 
depende tanto del equilibrio entre el sistema vasodilatador y 
vasoconstrictor, como de la posibilidad que tiene el músculo 
liso vascular para responder. En condiciones de normalidad 
hay un predominio del sistema vasodilatador. Dicho sistema 
también regula la vasomotilidad, inhibe la actividad plaque-
taria, mantiene el equilibrio entre trombosis y fibrinolisis 
y regula la actividad de las células inflamatorias en la pared 
del vaso. El principal mediador de estas funciones es el óxido 
nítrico. Esta sustancia se secreta en forma continúa mante-
niendo el tono vasomotor, previniendo la agregación plaque-
taria y la adhesión de los leucocitos a la superficie endotelial. 
Normalmente el endotelio se mantiene como una superficie 
no trombogénica a través de la producción de óxido nítrico, 
activador tisular del plasminógeno y heparansulfatos (10).

En condiciones anormales, los factores externos desequi-
libran el complejo funcionamiento del endotelio, y aparece la 
disfunción endotelial. El efecto de la hipercolesterolemia, el 
tabaquismo, el aumento en la concentración de angiotensina 
II, la obesidad, la hipertensión arterial, la resistencia a la insu-

lina y la diabetes mellitus, es activar la oxidasa de la NAD(P)
H, la cual favorece el estrés oxidativo y con ello la generación 
de radicales superóxido, y el aumento de la concentración de 
estos en el endotelio vascular son los que generan disfunción 
endotelial, a través de inactivar la sintetasa del óxido nítrico y 
con ello la producción de este. La reducción en la concentra-
ción endotelial de ON produce por un lado vasoconstricción 
y disminución de la reserva vascular a través de la expresión 
de los protooncogenes C-Fos y C-Jun que promueve la hi-
pertrofia vascular y el aumento de las resistencias vascula-
res. También se activa el factor nuclear kappa B, que a su vez 
favorece la expresión de interleucinas 1 y 6, factor de necro-
sis tumoral alfa, E-selectina, moléculas de adhesión y factor 
quimiotáctico de los monocitos, y esto produce inflamación 
tisular. La inflamación se acompaña de lisis y degradación de 
la colágena y elastina.

Todo este proceso culmina con la formación de placas de 
ateroma, las cuales rompen y dan lugar a trombosis intravas-
cular o bien se erosionan y dan lugar a la progresión en la obs-
trucción vascular.

Cuando por alguno de los requisitos mayores, como estrés 
de rozamiento, inflamación, sustancias proteolíticas, etc., 
hay denudación del endotelio, las plaquetas se adhieren a la 
colágena contenida en la placa íntima a través de sus recepto-
res la/Ib en un intento de reparar la lesión endotelial, lo cual 
es seguido de agregación plaquetaria (10). El aumento del co-
lesterol plasmático favorece que estas moléculas traspasen el 
endotelio, se localicen en el subendotelio y sean reconocidas 
como un cuerpo extraño, por lo que se atrae a los monocitos 
hacia el endotelio. 

Cuando existen moléculas del colesterol en el subendote-
lio se inicia el acúmulo de monocitos en los sitios predispues-
tos del endotelio arterial. Ya adheridas, emigran al espacio 
subendotelial guiadas por el factor quimiotáctico, derivado 
de las células del músculo liso. Cuando los monocitos alcan-
zan el subendotelio, se transforman en macrófagos y fagoci-
tan los ésteres del colesterol ahí depositados al reconocerlos 
como un cuerpo extraño. Los macrófagos cargados de ésteres 
del colesterol se denominan células espumosas (11,10).

Las células espumosas y los ésteres del colesterol conte-
nidos en el subendotelio forman el núcleo lipídico de la placa 
aterosclerosa. Los radicales superóxidos producidos oxidan 
las lipoproteínas de baja densidad (LDL) contenidas en el 
núcleo lipídico y ello genera un intenso proceso inflamatorio 
que promueve, por un lado la migración de células del mús-
culo liso provenientes de la capa media, y por el otro, se sin-
tetiza colágena y finalmente el proceso inflamatorio atrae a 
los linfocitos T; todo ello, con el fin de formar una membrana 
fibrosa que aísle el proceso inflamatorio del resto de la pared 
arterial. Así, la placa de ateroma queda formada por el núcleo 
lipídico y por la membrana fibrosa (10).

El intenso proceso inflamatorio producido por la placa 
aterosclerosa en el subendotelio es capaz de producir denu-
dación endotelial que de inmediato intenta ser separado por 
adhesión plaquetaria; pero estas pueden ser activadas por 
trombina, el tromboxano A2 y el adenosín difosfato, lo cual 
favorece la expresión de los receptores llb/llla, lo que pro-
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mueve la agregación plaquetaria, llamado “trombo blanco”. 
De manera contraria, el factor tisular secretado, proveniente 
del tejido inflamado, favorece la microtrombosis en el sitio de 
la lesión endotelial, llamado “trombo rojo”. Cuando este pro-
ceso se repite en forma continuada y asintomática, la placa 
ateromatosa primero protruye levemente en la íntima arte-
rial y con el tiempo obstruye la luz arterial en forma progre-
siva. 

Puede haber dos complicaciones principales cuando ya 
está formada la placa: la trombosis vascular aguda o la obs-
trucción vascular progresiva. Cuando la placa aterosclerosa 
tiene núcleo lipídico grande, membrana fibrosa delgada, in-
flamación intensa y estrés de rozamiento, se le llama placa 
“vulnerable”. Estas placas se encuentran susceptibles para 
romper su placa fibrosa y producir trombosis arterial aguda 
oclusiva o suboclusiva y, por lo tanto, están en relación con 
los síndromes coronarios agudos: angina inestable o infarto 
de miocardio. La placa aterosclerosa tiene una membrana 
fibrosa gruesa y un núcleo lipídico pequeño. Al tener estas ca-
racterísticas, estas se rompen solo excepcionalmente, por lo 
que no causan síndromes isquémicos agudos, pero al reducir 
considerablemente la luz arterial producen déficit de riesgo 
tisular, especialmente cuando aumentan los requerimientos 
metabólicos, por lo que estas placas están en relación con la 
angina de pecho estable (10).

Cuando estas placas se rompen dan lugar a trombosis in-
travascular, o bien, se erosionan y dan lugar a una obstrucción 
vascular progresiva. Después de esto se desencadena una is-
quemia de las células miocárdicas. La evolución hacia un in-
farto de miocardio representa un aspecto clínico-patológico 
que se inicia con la aparición de un cuadro de angina ines-
table que culmina con trombosis coronaria. La isquemia del 
miocardio afectado es aguda, intensa y da lugar a necrosis. La 
muerte celular aparece en islotes de células miocárdicas lo-
calizadas a nivel del endotelio en el curso de la primera hora; 
durante las tres primeras horas se invaden los dos tercios del 
espesor de la pared y a partir de la cuarta hora a los tres días, 
la necrosis abarca todo el espesor de la pared.

En la inspección macroscópica del tejido miocárdico, el 
MI se divide en dos tipos principales: los infartos transmu-
rales, en los que la necrosis miocárdica implica del 75 % a 95 
% del espesor de la pared ventricular, y los infartos suben-
docárdicos, en los que la necrosis implica el subendocardio, 
miocardio o ambos sin extenderse hasta la pared ventricular 
hasta el epicardio, con un total de 25 % a 35 % del espesor. La 
trombosis coronaria oclusiva parece ser mucho más común 
cuando el infarto es transmural y se localiza en la distribu-
ción de una sola arteria coronaria. Sin embargo, los infartos 
no transmurales se producen frecuentemente en presencia 
de arterias coronarias severamente estrechadas, pero toda-
vía permeables o cuando la región infartada tiene suficiente 
circulación colateral (10,11).

Factores de riesgo
El estudio de los factores de riesgo del IAM ha sido foco 

de atención de diversos investigadores a lo largo de los años, 
los cuales han identificado diversos factores de riesgo. En su 

mayoría son modificables, e incluyen la hipertensión arterial, 
la diabetes mellitus, el tabaquismo y la dislipidemia. Entre los 
no modificables se incluyen la edad, el sexo y la predisposi-
ción genética. Cuando los factores de riesgo modificables son 
óptimos, se estima que el riesgo de enfermedad coronaria de 
un individuo de 45 años de edad es < 5 %, mientras que con ≥ 
2 factores de riesgo es de 50 % para los hombres y de 31 % para 
las mujeres (1).

Sexo
La aterosclerosis coronaria aparece con mayor frecuen-

cia en hombres que en mujeres, con una relación de 4-10:1 
por debajo de los 45 años de edad (10). Sin embargo, tras la 
menopausia, el riesgo coronario femenino se acelera. Al me-
nos una parte de la aparente protección contra la cardiopatía 
isquémica de la que goza la mujer premenopáusica se debe a 
que sus concentraciones de colesterol HDL son relativamen-
te más elevadas que las de los varones. Tras la menopausia, 
estas concentraciones de HDL disminuyen, al tiempo que 
aumenta el riesgo coronario (12).

Dislipidemia
La dislipidemia es uno de los factores más importantes en 

la génesis de la aterosclerosis y, por consiguiente, del infarto 
de miocardio. Se ha demostrado una correlación lineal entre 
la concentración plasmática de colesterol y el grado de ate-
rosclerosis encontrada por autopsia; asimismo, la progresión 
de la obstrucción coronaria estudiada mediante arteriografía 
coronaria tiene una correlación directa con la prevalencia de 
hipercolesterolemia. Como la mayor proporción de coleste-
rol es transportada en el plasma por las lipoproteínas de baja 
intensidad, la elevación de ellas se encuentra en una relación 
directa con la aterosclerosis. 

Se ha demostrado que cuando la concentración plasmáti-
ca de colesterol es de 200 mg/dL, hay una obstrucción coro-
naria por lo menos de 60 % a los 70 años; si la concentración 
plasmática de colesterol se encuentra entre 250 mg/dL y 300 
mg/dL, la enfermedad coronaria aparecerá entre los 50 y 60 
años, y si las cifras de colesterol alcanzan 400 mg/dL, el mis-
mo proceso aparecerá a los 40 años. Con estos datos obteni-
dos de grandes estudios de población, se conoce del efecto di-
recto que la hipercolesterolemia tiene sobre la formación de 
placas de ateroma, por lo tanto, se puede concluir que las con-
centraciones plasmáticas ideales de colesterol se encuen-
tran por debajo de 200 mg/dL, ya que cuando se encuentran 
en cifras mayores, se genera aterosclerosis. Universalmente, 
se considera que el riesgo aterogénico es definitivo cuando 
las cifras de colesterol plasmático se elevan más allá de 240 
mg/dL. El valor deseado de LDL es menor de 130 mg/dL, y de 
HDL es mayor de 40 mg/dL (10,11).

Hipertensión arterial 
En la hipertensión arterial existe una proliferación de 

celulares del músculo liso y este proceso culmina en el fenó-
meno de hiperplasia e hipertrofia de la capa media vascular. 
Al parecer, cuando se conjugan la proliferación de células del 
músculo liso con la incorporación de lípidos en el endotelio, 
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se puede iniciar el proceso de aterosclerosis. Finalmente, la 
agregación plaquetaria es más pronunciada en sujetos nor-
motensos con una pesada carga genética de hipertensión. 

Síndrome metabólico y diabetes mellitus 
Aunque la hiperglucemia está asociada con la enferme-

dad microvascular, la resistencia a la insulina promueve la 
aterosclerosis antes de que se produzca la diabetes. Aunque 
se han propuesto varias definiciones para el síndrome meta-
bólico, la definición adoptada por el Programa de Educación 
Nacional en Colesterol requiere al menos tres de los siguien-
tes criterios: 1. Perímetro de la cintura mayor a 102 cm en 
hombres y 88 cm en mujeres; 2. Niveles séricos de triglicé-
ridos de 150 mg/dL o más; 3. Lipoproteínas de alta densidad 
menor a 40 mg/dL en hombres y de 50 mg/dL en mujeres; 
4. Presión arterial de al menos 130/85 mmHg; y 5. Glucosa 
sérica de 110 mg/dL o más en ayuno. Diversos estudios han 
documentado que las personas con síndrome metabólico tie-
nen mayor incidencia de eventos cardiovasculares. En el es-
tudio de Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk Factor Study, 
el riesgo de enfermedades coronarias y cardiovasculares era 
mayor en pacientes con síndrome metabólico (11).

Aparte de las anormalidades que conlleva el síndrome me-
tabólico, la hiperglucemia causa acumulación de metabolitos 
de la glicación asociados con daño vascular. En los pacientes 
diabéticos se ha deteriorado la función vasodilatadora endo-
telial y hay un aumento de la adhesión de los leucocitos al en-
dotelio vascular, un paso inicial crítico en la aterogénesis. La 
nefropatía diabética detectada por microalbuminuria acele-
ra estos procesos. En los pacientes con diabetes mellitus y re-
sistencia a la insulina, es común que el sistema de la fibrinóli-
sis esté alterado. Este efecto, en conjunto con la alteración de 
la vasodilatación, dependiente del endotelio (óxido nítrico), 
común en pacientes diabéticos, contribuye a la disfunción 
endotelial y por consiguiente a la aterogénesis (11).

Tabaquismo
El tabaquismo es el factor de riesgo más importante para 

la enfermedad coronaria. En los últimos 50 años, una gran 
cantidad de estudios prospectivos han relacionado los efec-
tos del tabaquismo con el riesgo coronario. (11).

Los pacientes fumadores tienen mayor frecuencia de an-
gina de pecho, infarto de miocardio, muerte súbita, ateroscle-
rosis obliterante de miembros inferiores, accidentes oclusi-
vos cerebrales y reinfarto del miocardio. En el ser humano, se 
ha demostrado que la nicotina aumenta el número de células 
endoteliales circulantes. Por otra parte, el monóxido de car-
bono inhibe la síntesis endotelial de los factores vasodilata-
dores y estimula la producción de factores endoteliales va-
soconstrictores (13). En sujetos fumadores se ha encontrado 
una relación directa entre el número de cigarrillos fumados 
y la concentración directa de la lipoproteína (a) y el fibrinó-
geno plasmático. También, el consumo de tabaco incrementa 
en 3.5 % las cifras de colesterol total, en un 16 % la concentra-
ción plasmática de LDL y reduce las HDL en un 5 % (10). Por 
último, el tabaquismo promueve la agregación plaquetaria. 
En conclusión, el tabaquismo participa en el fenómeno de 

la aterogénesis mediante tres mecanismos fundamentales: 
produce disfunción endotelial, aumenta la concentración y 
depósito de colesterol en el espacio subendotelial y activa el 
sistema de coagulación. Por otro lado, en pacientes ya con 
aterosclerosis coronaria, el tabaquismo puede favorecer la 
aparición de episodios de isquemia miocárdica (13,10).

Obesidad 
La obesidad abdominal se comprueba midiendo el perí-

metro de la cintura a nivel de la cicatriz umbilical y este sea 
mayor de 94 cm en hombres y mayor de 80 cm en mujeres. 
La resistina, hormona liberada por los adipocitos, inhibe la 
captación tisular de glucosa por los tejidos, por lo que condi-
ciona la resistencia a la acción hormonal de la insulina. Por 
otro lado, la adiponectina tiene como acciones principales: 
combustión de los ácidos grasos, reducción en la concen-
tración tisular y plasmática de los triglicéridos y aumento 
en la sensibilidad tisular a la acción de la insulina. Cuando la 
masa adipocitaria se encuentra en exceso, produce acciones 
proinflamatorias, como liberación de citocinas y de factor 
de atracción de los monocitos. De igual manera, se inicia un 
proceso procoagulante mediante la producción de moléculas 
como factor tisular y factor inhibidor del activador del plas-
minógeno. También se sintetizan renina, angiotensinóge-
no, angiotensina I, angiotensina II y receptores AT-I y AT-II 
de la angiotensina, que promueven la vasoconstricción. En 
conclusión, ahora se sabe que el aumento del tejido adiposo 
visceral abdominal ejerce cambios metabólicos enzimáticos, 
funcionales, inflamatorios, procoagulantes y prohipertensi-
vos en el organismo y no solo constituye un reservorio ener-
gético.

La contribución genética del riesgo a la aterosclerosis co-
ronaria se estima en un aproximado de 40 %, y se han iden-
tificado diversos marcadores genéticos contribuyentes. En 
cambio, la contribución genética al IAM es menos clara, y las 
variantes genéticas identificadas que predisponen específi-
camente la precipitación de IAM son mucho menores (1).

Manifestación clínica
La presentación clínica del infarto agudo de miocardio 

puede ser de carácter típico o atípico. Antes de conocer el 
cuadro clínico, es necesario tener en cuenta que del 40 % a 
50 % de los pacientes tienen historia previa de dolor anginoso 
(10). El síntoma más característico es el dolor. Este es un do-
lor precordial de tipo opresivo, aparece durante el reposo o el 
esfuerzo, irradia hacia el maxilar inferior, hacia ambos hom-
bros, ambos brazos completos, o solo el brazo izquierdo. Es 
de gran intensidad, de carácter creciente y puede llegar a ser 
intolerable, con duración mayor de 30 minutos que no cede 
en reposo. Puede ser acompañado por manifestaciones de re-
acción adrenérgica como taquicardia sinusal, aumento en la 
presión, diaforesis y palidez, o de reacción vagal como bradi-
cardia sinusal, hipotensión arterial, náusea y vómito (12). De 
un 15 % a 20 % de los enfermos presentan un cuadro indoloro 
o “silencioso” y/o atípico, y se presenta con mayor frecuencia 
en pacientes diabéticos, ancianos y mujeres. (1,10). El cuadro 
atípico es mucho más común en ancianos y presenta los si-
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guientes síntomas: disnea por insuficiencia ventricular iz-
quierda, confusión, palpitaciones, náusea y vómito, debilidad 
secundaria a bajo gasto cardiaco, condicionada por la mala 
perfusión, síncope, gangrena periférica por embolia prove-
niente de un trombo mural de la zona infartada, embolia pul-
monar y, por último, muerte súbita. 

La exploración física del paciente con IAM es variable. 
Aparte de los datos ya mencionados, a la palpación del ápex 
se puede encontrar un levantamiento telesistólico o un doble 
levantamiento apical, lo que traduce discinesia ventricular 
en el área infartada. En pacientes más graves puede haber 
un triple o cuádruple levantamiento apical. A la auscultación 
del área precordial es frecuente el apagamiento de los ruidos 
cardiacos. El cuarto ruido es muy frecuente en pacientes con 
IAM en evolución, esto debido a que la isquemia produce una 
disminución en la distensibilidad de las paredes ventricula-
res.

DIAGNÓSTICO
De acuerdo con la evidencia presentada por el Colegio 

Americano de Cardiología y la Asociación Americana del 
Corazón (ACC-AHA), un cuadro clínico sugestivo con sínto-
mas como dolor precordial, disnea, náuseas o debilidad inex-
plicable, basta para iniciar una búsqueda intencionada de 
IAM, idealmente en la sala de urgencias de un hospital (nivel 
de evidencia C) (14). Sin embargo, se estima que, en prome-
dio, 33 % de las personas con IAM no tienen dolor retroester-
nal, por lo general, ancianos, mujeres y diabéticos. Es impor-
tante puntualizar el hecho de que ante un cuadro como el que 
se acaba de describir, debe ser catalogado por el clínico como 
síndrome isquémico coronario agudo, abreviado en México 
como SICA, e iniciar la búsqueda exhaustiva de un diagnós-
tico nosológico, que puede ser desde infarto agudo de miocar-
dio, con o sin elevación del segmento ST, la angina inestable y 
la angina estable, hasta patologías psiquiátricas y digestivas 
(psicosis, dolor torácico de origen no cardiaco).

Una vez reconocido el cuadro clínico, clásicamente la pri-
mera herramienta diagnóstica es el electrocardiograma de 12 
derivaciones, que permite el reconocimiento de cambios is-
quémicos ya instaurados en las paredes del miocardio. Nue-
vamente, las guías del Colegio Americano de Cardiología y la 
Asociación Americana del Corazón establecen los criterios 
electrocardiográficos para el infarto agudo de miocardio, con 
una sensibilidad de 25 % a 73 % y una especificidad de 92 % 
a 96 %. Los criterios son: presencia de una elevación del seg-
mento ST > de 2 mm en dos derivaciones contiguas, o > de 2 
mm en derivaciones V1 a V2, o en la aparición de un bloqueo 
completo de rama izquierda (BCRI) nuevo o presumible-
mente nuevo; para mujeres, son solo 1.5 mm (15). Depende 
de los hallazgos electrocardiográficos, las posibilidades diag-
nósticas en un síndrome coronario agudo son: infarto agudo 
de miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST), 
cuando se cumplen los criterios mencionados, e infarto agu-
do de miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSESST) 
y angina inestable cuando no hay supradesnivel ST, pero sí 
un cuadro sugerente (clínica y electrocardiográficamente in-
diferenciables), por lo que se continúa la búsqueda.

Cabe señalar que el uso rutinario de electrocardiografía 
ha sido blanco de discusión, pero sigue siendo considerado 
como el estudio más apropiado en costo-beneficio. En diver-
sos estudios se ha comprobado la eficacia de la utilización del 
electrocardiograma prehospitalario para el diagnóstico de 
los síndromes coronarios, a fin de identificar las alteraciones 
en el complejo ST desde antes del arribo al hospital, en la am-
bulancia (16,17).

Antes de la llegada a la sala de urgencias, la administración 
de vasodilatadores ha sido valorada en distintos estudios, no 
solo como terapia, sino como “prueba diagnóstica”, puesto 
que proporciona alivio sustancialmente importante en cua-
dros isquémicos que no son infarto agudo, como los ya men-
cionados cuadros anginosos. La base fisiopatológica para su 
utilización es la disminución de las resistencias periféricas y 
la vasodilatación de la circulación coronaria. Fueron compa-
rados dos vasodilatadores típicos: el nitroprusiato de sodio y 
la nitroglicerina, y se concluyó que el primero podía resultar 
en la redistribución del flujo lejos de las áreas isquémicas, por 
lo que no se aconseja como uso rutinario. De hecho, el diag-
nóstico de angina de pecho es prácticamente hecho si con la 
administración de nitratos sublinguales se alivia el dolor (18).

La radiografía de tórax es considerada como prescindible, 
dado que solo es posible identificar, algunas veces, signos de 
insuficiencia cardiaca. No se recomienda su utilización en 
el dolor precordial con sospecha de síndromes coronarios, a 
menos que se tengan datos de insuficiencia cardiaca o para 
monitorear catéteres en el sistema arterial.

Entre los marcadores cardio específicos de daño del mio-
cardio, están los cálculos cuantitativos de la fracción MB de 
creatina cinasa, de la mioglobina, de troponina I convencio-
nal y de troponina T; sin embargo, las primeras dos ya no son 
recomendadas en EUA, puesto que las troponinas adquieren 
positividad incluso 4 h a 6 h después de comenzar el infarto, 
y son invariablemente anormales a las 8 h a 12 h (19). Estos 
biomarcadores, conocidos como “enzimas cardiacas” son 
utilizados para establecer el diagnóstico diferencial (cuando 
son positivos) entre IAMSESST y angina inestable, cuando 
el electrocardiograma no muestra supradesnivel ST. Cuando 
hay elevación del ST y los marcadores son positivos, el diag-
nóstico preciso es IAMCEST (1,18). Recientemente, el uso 
de la troponina de alta sensibilidad, o de cuarta generación, 
ha llevado a un diagnóstico más pronto, puesto que detecta 
un límite de hasta 100 veces menor, y en el transcurso de la 
primera y segunda hora. En 2007, se evaluó la posibilidad de 
incluir entre los marcadores rutinarios a la proteína C reac-
tiva de alta sensibilidad para evaluar el dolor torácico agudo, 
con resultados muy satisfactorios en España, llevándola a 
considerar como una herramienta diagnóstica para isque-
mia miocárdica, puesto que alcanzó una sensibilidad del 95 
%, aunque la especificidad fue del 40 %, siendo esta enzima 
propia de varios estados inflamatorios ya conocidos (19).

En la gran mayoría de los casos basta con estas herramien-
tas para establecer el diagnóstico e instaurar tratamiento, y 
en lugares donde hay limitación de recursos, no siempre es 
posible continuar con estudios de gabinete más sofisticados 
como ecocardiograma y la resonancia magnética nuclear y 
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la gammagrafía, sin embargo, estos son bastante útiles para 
la toma de decisiones y estratificación del padecimiento (18). 
Para confirmar la isquemia, por ejemplo, la ecocardiografía 
revela hipocinesia en la contracción del ventrículo isquémi-
co, antes de que el electrocardiograma registre eléctricamen-
te la consecuencia de la isquemia. Sin embargo, sigue siendo 
costo-beneficio inferior y tiene menor disponibilidad (10).

TRATAMIENTO
El esquema de manejo actual incluye la administración 

de 325 mg de ácido acetilsalicílico a todo paciente con sos-
pecha de isquemia miocárdica aguda (20,1,18). Rápidamen-
te, el fármaco acetila proteínas plaquetarias que impiden la 
formación de nuevos trombos y debilita las uniones entre las 
plaquetas ya agregadas. Aunado a esto, se ha demostrado la 
eficacia de añadir un inhibidor de los receptores P2Y12, in-
dependientemente de si se emprende o no la reperfusión. El 
prasugrel y el clopidogrel son ampliamente utilizados para 
este fin, puesto que bloquean por otra vía de agregación, la 
unión de las plaquetas. Se le conoce como terapia antiplaque-
taria dual y usualmente se administra a largo plazo por míni-
mo un año después del evento (18,10,20). Antes de iniciar una 
terapia endovascular para la reperfusión, como se verá más 
adelante, la dosis de los antiagregantes plaquetarios debe du-
plicarse, para asegurar la seguridad de la intervención coro-
naria.

La administración precoz de estatinas en pacientes con 
IAM, independientemente de los valores séricos de coleste-
rol, está asociado con una reducción de la mortalidad, proba-
do en un estudio de 36 842 pacientes, por lo que actualmente 
se recomienda su uso, casi como la terapia antiagregante ya 
descrita (21,18). Cabe mencionar que no es su efecto hipo-
colesterolemiante el responsable molecular de su beneficio, 
sino su efecto pleiotrópico en la antiinflamación del paciente 
infartado, estabilizando la placa ateromatosa responsable del 
evento tromboembólico. 

La administración de beta bloqueadores, que tienen como 
sustrato la disminución de los requerimientos de oxígeno del 
miocardio, se recomienda salvo en caso de compromiso de la 
función ventricular izquierda (22), aunque de los grupos de 
fármacos mencionados, son estos los que despiertan mayor 
discusión sobre su uso. Entre sus contraindicaciones se en-
cuentran: enfermedades que cursan con broncoespasmo, 
bradicardia menor a 60 latidos por minuto e hipotensión me-
nor a 100/60 mmHg (17,10).

Se recomienda el uso de captopril u otros inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina a dosis baja, para la 
disminución del tono arterial, aliviando así la carga del ven-
trículo hacia el sistema de resistencias periféricas. Se reco-
miendan salvo hipotensión sistólica <100 mmHg y diastólica 
< 60 mmHg (10).

El uso de heparina no fraccionada ha sido contrastado con 
el uso de heparinas de bajo peso molecular. En diversos estu-
dios se probó primero la eficacia de las HBPM versus placebo 
y versus HNF. Los resultados en la eficacia de la anticoagu-
lación fueron similares para ambas heparinas. Sin embargo, 
se ha demostrado que, en los síndromes coronarios agudos, la 

enoxaparin, la dalteparina y el fondaparinux son superiores a 
la HNF en razón de la facilidad de su administración, sin ne-
cesidad de la monitorización estrecha de la anticoagulación 
(23,24). La superioridad de las HBPM es más notoria en los 
grupos de alto riesgo. Las guías mexicanas actuales señalan a 
la enoxaparina como elección.

En la era del intervencionismo actual, la hepariniza-
ción con HBPM ha sido contrastada contra moléculas más 
nuevas, como los inhibidores de la trombina. Se comparó la 
enoxaparina contra bivalirudina, resultando en menor riesgo 
de hemorragia, pero mayor riesgo de estenosis del stent con 
el segundo fármaco (25). 

Aunque en la mayoría de los hospitales de segundo nivel 
de atención de México el uso de trombolisis farmacológica 
es superior al intervencionismo coronario percutáneo, está 
demostrado que la terapia endo-protésica temprana es más 
efectiva que la terapia farmacológica (10,18).

Los fármacos trombolíticos, como estreptocinasa, tenec-
teplasa, alteplasa y reteplasa, han sido comparados entre 
ellos, siendo la frecuencia de reoclusión prácticamente nula 
en el grupo que utilizó reteplasa. Además, a excepción de la 
estreptocinasa, todos provienen de técnicas de DNA recom-
binante, lo que disminuye la posibilidad de reacciones alér-
gicas. El riesgo inherente de hemorragia es prácticamente 
igual en todos, aunque con mayor proporción en los que se 
utiliza estreptocinasa (18).

El intervencionismo coronario percutáneo (ICP), con la 
colocación de endoprótesis (stent) es la técnica de elección 
para personas con IAM. Se realiza junto a la administración 
de bivalirudina o HBPM e inhibidores de la glucoproteína 
IIb/IIIa. Las endoprótesis actuales son conocidas como “li-
beradoras de fármacos”, ya que impregnan fármacos que in-
hiben la reacción inflamatoria y de fibrosis que promueve la 
reestenosis. Se comparó la eficacia de la endoprótesis con y 
sin fármaco (usándose sirolimus), disminuyendo hasta cifras 
cercanas a 0 % la probabilidad de reintervención por reeste-
nosis (26). Actualmente, los stents bioactivos recubiertos de 
titanio-óxido nítrico (STINO), han mostrado una mejor efi-
cacia en comparación con los stents metálicos desnudos y los 
stents liberadores de fármacos de primera generación (27).

Algunos de los inconvenientes del ICP son los que impi-
den su amplio uso en países en vías de desarrollo, puesto que 
se necesita un área de intervencionismo y de cuidados coro-
narios, así como personal capacitado para realizar la técnica 
las 24 horas del día, y la elevación de los costos.

La terapia fibrinolítica “facilitada”, que combina el mane-
jo farmacológico trombolítico con la angioplastia primaria 
(utilizando primero el trombolítico), actualmente no es reco-
mendada.

Una de las mayores interrogantes es: ¿cuánto tiempo pue-
de retrasarse la angioplastia y qué pacientes son candidatos? 
Salvo estados de deterioro hemodinámico, en prácticamente 
todos los pacientes con un IAM en evolución debe optarse 
por la destrucción del trombo. Se afirma que “cada minuto de 
retraso en la angioplastia primaria en el IAMCEST afecta un 
año de mortalidad” (28), siendo así literalmente la expresión: 
“¡cada minuto cuenta!”. Las guías actuales introducen el con-
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cepto “puerta-balón”, que se refiere al tiempo que toma el pa-
ciente desde que ingresa al hospital hasta que está en la sala 
de hemodinamia ya reperfundido. El tiempo puerta-balón 
ideal debe ser menor a 90 minutos (10). Se afirma que el diag-
nóstico prehospital (utilizando medición electrocardiográfi-
ca durante el traslado en la ambulancia) permite disminuir el 
tiempo puerta-balón en un gran número de pacientes, con la 
consiguiente disminución en la mortalidad (29).

Cabe mencionar, para concluir el apartado, que las com-
plicaciones más comunes (fibrilación auricular, taquicardia 
ventricular paroxística, reinfarto, sangrado de tubo digestivo 
y choque cardiogénico) deben tratarse con celeridad con su 
terapia específica puesto que tienden a llevar al paciente a 
descompensación hemodinámica agravada por un miocar-
dio ya aturdido.

CONCLUSIÓN
El infarto agudo de miocardio es una enfermedad de gran 

importancia ya que es una causa frecuente de emergencia 
médica que implica hospitalización, terapia de alto costo y de 
por vida y deterioro en la calidad de vida. Es definido en pa-
tología como muerte de las células miocárdicas secundaria 
a una isquemia prolongada y el término de infarto agudo de 
miocardio debe usarse cuando existe evidencia de necrosis 
miocárdica en un contexto clínico consistente con la isque-
mia miocárdica aguda. Existen múltiples factores de riesgo, 
en su mayoría modificables, que incluyen la hipertensión ar-
terial, la diabetes mellitus, el tabaquismo y la dislipidemia, y 
se ha comprobado que un estilo de vida saludable disminuye 
significativamente la incidencia de dicha enfermedad. En su 
fisiopatología intervienen múltiples mecanismos endotelia-
les, donde se pierde el equilibrio entre el sistema vasodilata-
dor y vasoconstrictor. Es aquí cuando ocurre la disfunción 
endotelial promoviendo una cascada de mecanismos pro-
inflamatorios, protrombóticos y procoagulantes. Esto trae 
como consecuencia la formación de una placa aterosclerosa 
y la ruptura de esta culmina en el bloqueo parcial o total de la 
irrigación cardiaca resultando en el infarto del miocardio. El 
diagnóstico es multidisciplinario y consta de un cuadro clí-
nico y exploración física compatible con isquemia cardiaca, 
hallazgos electrocardiográficos característicos, elevación de 
marcadores de necrosis miocárdica y pruebas de imagen. Se 
han propuesto nuevas técnicas diagnósticas como las tropo-
ninas de alta sensibilidad, ya que estas ayudan a la detección 
temprana de esta enfermedad. El avance en las técnicas de 
tratamiento, como el uso de stents liberadores de fármacos, 
ha permitido una mejor expectativa de vida y una menor re-
currencia de infarto y de complicaciones de esta. 
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RESUMEN
La enfermedad osteoporótica en mujeres 

adultas es un importante factor asociado a dismi-
nución de la calidad de vida en dichas personas. 
Las limitaciones para caminar o realizar activi-
dades de la vida diaria son importantes alrededor 
de todo el mundo. La mortalidad producida por 
la condición es estadísticamente importante, te-
niendo una elevación en estos próximos años por 
las estadísticas proyectadas. El manejo integral 
con tratamiento no farmacológico y farmaco-
lógico es la piedra angular para disminuir estas 
estadísticas. Este es el caso de fármacos como el 
denosumab o teriparatida, los cuales se han es-
tudiado mejorando su eficacia en sus respectivas 
indicaciones de manejo. La presente revisión está 
basada en artículos originales de las bases de da-
tos PubMeD, EBSCO, Elsevier y MedLine, entre 
otras.

ABSTRACT
Osteoporotic disease in adult women is an im-

portant factor associated with decreased quality 
of life. Limitations to walk or perform activities of 
daily living are important around the world. The 
mortality produced by the condition is statistica-
lly important, having an elevation in the next few 
years due to the projected statistics. Comprehen-
sive management with non-pharmacological and 
pharmacological management is the cornerstone 
to reduce these statistics. This is the case of drugs 
such as denosumab or teriparatida, which have 
been studied to improve their efficacy in their 
respective management indications. This review 
is based on original articles from the databases 
PubMeD, EBSCO, Elsevier and MedLine, among 
others.
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INTRODUCCIÓN
La osteoporosis es clínicamente importante debido a que 

es el principal factor de riesgo para las fracturas. Las fractu-
ras por osteoporosis de la cadera, columna y antebrazos es-
tán asociadas a la limitación para caminar, y contribuyen a 
deformidad física, dolor crónico, pérdida de la independencia 
y disminución de la calidad de vida (1) en todo el mundo (2,3).

Las fracturas de cadera debido a osteoporosis son espe-
cialmente devastadoras, contribuyendo al 5 % de todas las 
causas de mortalidad en hombres y mujeres (4), con un 20-
30 % de mortalidad en un año (5). El costo para tratar estas 
fracturas en Europa es elevado, con un precio de 29 millones 
de euros, con un aumento esperado del 25 % para el 2025 (6).

La admisión hospitalaria por fracturas de cadera se visualiza a 
incrementar en la población geriátrica

Debido a la población geriátrica, se ha visto que la admi-
sión a los hospitales por fractura de cadera ha incrementado 
en los últimos años. Las tasas son de dos a tres veces más al-
tas por cada cinco años que se adicionan de edad (7). La in-
cidencia de osteoporosis en América Latina se espera que 
sea el doble dentro de 30 años (8). Para los pacientes con os-
teoporosis, el dolor, la alteración en la movilidad y la incomo-
didad asociadas con las fracturas predisponen a aumentar la 
utilidad de los recursos institucionales a largo plazo, servicio 
de atención y rehabilitación en América Latina (9).

Para las mujeres, el número absoluto de fracturas ha au-
mentado 3.3 % (fracturas/año) (7). Sin embargo, se observó 
una disminución cuando las tasas de fracturas se ajustaron 
por edad y se expresaron por 100 000 habitantes, lo que in-
dica que el envejecimiento contribuye como factor de riesgo 
en el aumento de los números absolutos. En Asia, después de 
una fractura de cadera el riesgo de muerte es el doble que el de 
la población general de la misma edad en el primer año, y este 
exceso de riesgo de muerte persistía aun pasados los años (8). 
Los riesgos de morbilidad y mortalidad después de las frac-
turas de cadera son y serán una enorme carga para el sistema 
de salud en los próximos años. Con base en esto, es necesario 
implementar nuevas estrategias preventivas para detener 
estas tendencias. 

Fisiopatología de la osteoporosis en las mujeres
Debido al aumento de la esperanza de vida, más de un 

tercio de la vida de la mujer promedio transcurre después 
de la menopausia. La cantidad de masa ósea alcanzada en 
el momento de la menopausia es importante para el riesgo 
posterior de fractura. El cese de la función ovárica después 
de la menopausia se asocia a una disminución abrupta de los 
niveles de estrógeno circulante. A comparación de los hom-
bres, las mujeres cuentan con una forma y densidad menor 
de hueso y la caída en los niveles de estrógenos provoca una 
rápida aceleración en la pérdida ósea que comienza desde un 
año antes a la menopausia y continúa durante otros tres años 
antes de desacelerar ligeramente, con una tasa moderada de 
pérdida ósea en los siguientes 4-8 años (10).

La disminución promedio de la densidad mineral ósea 
(DMO) durante la transición a la menopausia es de alrededor 

de 10 %, lo que significa que la mitad de las mujeres están per-
diendo hueso aún más rápido, hasta un 20 % de pérdida en los 
5-7 años que rodean la menopausia (12). Además, alrededor 
del 25 % de las mujeres posmenopáusicas pueden clasificar-
se como perdedoras óseas rápidas, según lo medido por tasas 
de pérdida ósea y los marcadores de resorción ósea. Aproxi-
madamente el 8 % de las mujeres de mediana edad tienen os-
teoporosis (13) y dos tercios de todas las fracturas de cadera 
ocurren en mujeres (7).

Fuente: Brandan N. (s/f). Regulación hormonal del balance fosfocálcico.

Figura 1. Fisiopatología de formación y resorción ósea por 
osteoblastos y osteoclastos 

Tratamiento de osteoporosis
Se ha demostrado que las pautas e intervenciones tanto 

farmacológicas como las no farmacológicas son claras y ren-
tables para la población blanco (14,15). Se puede considerar 
el tratamiento si la mujer tiene una fractura por fragilidad 
previa (16), un puntaje en T de DEXA BMD <2.5 o puntajes T 
entre -1 y -2.5 con alto riesgo de fractura. 

OPCIONES NO FARMACOLÓGICAS
Ejercicio 

Dado que las fracturas son el resultado de caídas, mejorar 
el tono muscular y el equilibrio a través del ejercicio puede re-
ducir el riesgo de caídas. Los ejercicios de resistencia tienen 
efectos significativos de bajos a moderados sobre los cambios 
en la densidad mineral ósea en mujeres posmenopáusicas 
(17). Tanto el entrenamiento de resistencia con carga alta 
como el de carga baja parecen igualmente efectivos y tienen 
efectos similares en la DMO del cuello femoral y la colum-
na lumbar en personas de edad avanzada (18). Ejercicios de 
equilibrio populares en Asia (19), el taichí y el yoga pueden 
mejorar el tono muscular y la salud mental, los cuales son fac-
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tores que afectan el riesgo de osteoporosis. Recientemente se 
ha demostrado que el entrenamiento de fuerza y de impac-
to de alta intensidad es eficaz y no induce eventos adversos 
bajo condiciones altamente supervisadas en mujeres pos-
menopáusicas por lo demás sanas con masa ósea baja o muy 
baja (20). Pero, el no tener un antecedente de actividad física 
puede reducir el efecto del ejercicio. Las mujeres se quejan 
de dolor en las articulaciones y problemas en las rodillas que 
desalientan el ejercicio. Se requieren nuevos programas e 
innovaciones para programas de ejercicios de fácil acceso, 
especialmente en esta era COVID-19 de distanciamiento so-
cial. 

Calcio y vitamina D
El valor de la administración de calcio y vitamina D para 

la prevención de fracturas osteoporóticas no está claro. La 
vitamina D se deriva principalmente de la síntesis cutánea, 
siendo las mujeres chinas quienes tienen las concentracio-
nes más altas de vitamina D y las mujeres indias quienes 
tienen el riesgo de sufrir una deficiencia de vitamina D (21). 
En un gran ensayo aleatorizado realizado por investigadores 
de Women’s Health Initiative (WHI) en el que participaron 
más de 36 000 mujeres posmenopáusicas, el calcio (1000 mg 
diarios de suplementos de calcio elemental) más vitamina D 
(400 UI diarias) no tuvieron un efecto significativo sobre las 
fracturas (22). En el ensayo de WHI, las mujeres asignadas al 
grupo de calcio con vitamina D tenían un 17 % más de riesgo 
de cálculos renales que las mujeres asignadas a un placebo, 
muy probablemente debido a una ingestión alta de calcio al 
inicio (1150 mg/día en cada grupo). Para su salud ósea ópti-
ma, las mujeres deben tener una ingestión total de calcio de 
1000 a 1500 mg/día, preferiblemente a través de sus dietas. 
La suplementación de vitamina D de 600-800 UI/día está in-
dicada en aquellas con síntesis cutánea deficiente. 

Fuente: Song L. Calcium and bone metabolism indices. Advances in Clinical 
Chemistry, 2017; 82, 1-46. https://doi.org/10.1016/bs.acc.2017.06.005

Figura 3. Diagrama de homeostasis del calcio. Las líneas 
continuas representan la interacción simultánea, las líneas 
discontinuas representan el feedback negativo

De acuerdo con National Institutes of Health (NIH), la 
cantidad de calcio necesaria dependerá de la edad y el sexo 
en las mujeres adultas de 51 a 70 años con recomendación 
de 1000 mg/día, donde la mayor cantidad de calcio será obte-
nida de productos como la leche, el yogur y el queso, que son 
considerados las principales fuentes de calcio, pero también 
se obtiene de las sardinas, salmón y algunas verduras o bebi-
das. En el caso de suplementos dietéticos de calcio, hay dos 
presentaciones principales: el carbonato de calcio y el citrato 

Figura 2. Homeostasis del calcio
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de calcio (23).
Los productos lácteos, considerados como las mejores 

fuentes de calcio, además de su fácil acceso, permiten alcan-
zar la ingesta diaria recomendada (IDR) con 3-4 porciones, a 
diferencia de igualar la misma IDR en otro grupo de alimen-
tos como verduras o alimentos integrales que necesitan entre 
5 y 12 porciones, según sea el caso (24).

Reducir el riesgo de caídas en el hogar
Además del ejercicio, la evaluación de los peligros en el 

hogar, el calzado adecuado, la retirada de medicamentos “de 
riesgo” (cuando sea posible) y el uso de un programa multi-
disciplinario para evaluar los factores de riesgo son estrate-
gias para reducir potencialmente el riesgo de caídas. 

Terapias farmacológicas
Dado que el riesgo de osteoporosis aumenta abruptamen-

te con la abstinencia de estrógenos en la menopausia, es lógi-
co que primero se considere el reemplazo de estrógenos para 
el tratamiento de la osteoporosis en mujeres de mediana edad 
(25). Este fue el caso antes del estudio de época de WHI en 
2002, que informó que los riesgos para la salud de la terapia 
hormonal para la menopausia (THM) superan sus benefi-
cios (26). En los últimos años ha habido una reconsideración 
de los datos, lo que ha llevado a una visión más matizada del 
patrón completo de riesgos y beneficios de la THM (27,28). El 
concepto de una “ventana de oportunidad” en los diez años 
posteriores a la menopausia y antes de los 60 años ha ganado 
reconocimiento (29). El uso de THM en mujeres sanas antes 
de la edad de 60 años no aumentó la mortalidad por todas las 
causas en el estudio de WHI. Estos hallazgos llevaron al si-
guiente esquema basado en la edad para considerar la THM y 
otras modalidades de tratamiento por el tratamiento farma-
cológico de la osteoporosis en mujeres de mediana edad. 

Antes de los 50 años: se recomienda el remplazo de estrógenos
El estrógeno es uno de los pocos fármacos con efectos 

tanto anabólicos como antirresortivos sobre las células óseas 
(2). Los ensayos controlados aleatorios y los estudios obser-
vacionales muestran que una THM en dosis estándar reduce 
las fracturas de cadera en un 28 %, las fracturas de vértebras 
en un 35 % y otras fracturas no vertebrales en un 27 % (30). La 
THM utiliza niveles más bajos de hormonas en comparación 
con las formulaciones de anticonceptivos orales que requie-
ren dosis suprafisiológicas para suprimir la ovulación, lo que 
aumenta su nivel de seguridad. La relación riesgo-beneficio 
es más favorable para las mujeres con deficiencia de estró-
genos debido a POI y menopausia temprana. Estas mujeres, 
especialmente aquellas que experimentan la menopausia 
quirúrgica, sufren con frecuencia síntomas vasomotores an-
gustiantes, que la THM resuelve en gran medida. La THM 
también protege contra el síndrome genitourinario de la me-
nopausia (GSM), que afecta el tracto genitourinario inferior 
y se caracteriza por prurito vulvar, sequedad vaginal, dispare-
unia, polaquiuria, urgencia, nicturia, incontinencia de urgen-
cia e infección del tracto urinario. La terapia debe continuar 
hasta al menos la edad de la menopausia (49 años) (25).

Las mujeres sin útero deben recibir estrógeno solo. Los es-
trógenos naturales administrados de forma no oral en forma 
de parches o geles transdérmicos ofrecen ventajas tales como 
un menor riesgo de accidente cerebrovascular, tromboembo-
lismo venoso (TEV) y cálculos biliares al evitar el efecto he-
pático de primer paso (31), sin embargo, no hay ECA directos 
para validar este efecto. Los estrógenos equinos conjugados 
(CEE), tal como los utiliza Women’s Health Initiative, se aís-
lan de la orina de yeguas preñadas y comprenden sulfato de 
estrona (más que débil el estradiol) y mezclas de más de diez 
componentes menores de diferentes formas activas de estró-
genos. Otras preparaciones de estrógeno comunes incluyen 
el hemihidrato de estradiol y el valerato. El etinilestradiol es 
un estrógeno sintético. Se ha demostrado que dosis ultraba-
jas de estrógeno (0.014 mg/día) previenen reducciones en la 
DMO en mujeres posmenopáusicas sin causar hiperplasia 
uterina y han sido aprobadas por la Food and Drug Adminis-
tration (FDA) (32).

El progestágeno es necesario en mujeres con útero intac-
to, ya que la exposición crónica al estrógeno sin oposición 
aumenta el riesgo de hiperplasia endometrial y cáncer. Las 
progestinas comúnmente utilizadas incluyen acetato de me-
droxiprogesterona (MPA), acetato de noretindrona y proges-
terona natural. Cuando se combina progestágeno adecuado 
con estrógeno en forma secuencial (10-14 días por mes), el 
riesgo de neoplasia endometrial no es mayor que en mujeres 
no tratadas (33). Si el progestágeno se toma de forma conti-
nua, el riesgo es menor. Con respecto al riesgo de cáncer de 
mama, WHI observó una mayor incidencia para CEE y MPA 
en comparación con un placebo, pero una incidencia reduci-
da con CEE solo (34). Un metaanálisis reciente de la eviden-
cia epidemiológica mundial concluyó que tomar cinco años 
de THM a los 50 años aumentaría la incidencia de cáncer de 
mama a los 50-69 años: aproximadamente una de cada 60 
usuarias de estrógeno más progestágeno al día, una de cada 
70 usuarias de estrógeno más progestágeno intermitente, y 
una de cada 200 usuarias de preparados solo con estrógenos. 
No hubo mayor riesgo para el estrógeno solo si se analizaron 
los ECA (35).

Rutas de administración 
El estrógeno sistémico se puede prescribir como tabletas 

orales, parches transdérmicos, aerosoles y geles. La adminis-
tración transdérmica evita el efecto hepático de primer paso 
sobre los factores de coagulación sin aumentar el riesgo de 
accidente cerebrovascular, TEV y cálculos biliares, sin em-
bargo, no hay ECA directos para validar esta suposición. Los 
progestágenos están disponibles en tabletas y cápsulas orales 
o combinados con estrógeno en parches, sistemas intrauteri-
nos, inyectables, geles o tabletas vaginales. 

Consideraciones de seguridad
En todas las edades, WHI informó que el uso de terapia 

hormonal para la menopausia se asoció con seis accidentes 
cerebrovasculares adicionales, ocho casos de TEV y cuatro 
casos de embolia pulmonar por cada 10 000 mujeres, en com-
paración con placebo (36). No obstante, la misma revisión no 
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encontró ningún mayor riesgo de accidente cerebrovascular 
en mujeres menores de 60 años o dentro de los diez años de la 
menopausia. Los datos de observación más nuevos y el nue-
vo análisis de estudios más antiguos por edad o tiempo desde 
la menopausia, incluido WHI, sugieren que para las mujeres 
saludables con menopausia reciente menores de 60 años los 
beneficios de la THM (estrógenos solos o con progestágeno) 
superan sus riesgos, con menos eventos cardiovasculares en 
mujeres más jóvenes en comparación con mujeres mayores. 

Las contraindicaciones potenciales para la THM inclu-
yen hemorragia vaginal inexplicable, enfermedad hepática 
activa grave, cáncer de mama o de endometrio sensible a los 
estrógenos previos, cardiopatía coronaria, accidente cere-
brovascular, demencia, antecedentes personales o alto riesgo 
hereditario de enfermedad tromboembólica e hipertriglice-
ridemia. Los efectos secundarios comunes incluyen náuseas, 
hinchazón, aumento de peso, retención de líquidos, cambios 
de humor, sangrado intermenstrual (primeros 3-6 meses), 
dolores de cabeza y sensibilidad en mamas. 

De 50 a 59 años: considere la terapia hormonal para 
la menopausia

La THM se puede recomendar a mujeres en el grupo de 
edad de 50 a 59 años, especialmente aquellas con síntomas 
menopaúsicos y GSM. Los ensayos de Women’s Health Ini-
tiative no identificaron un aumento significativo del riesgo 
de enfermedad cardiaca en mujeres aleatorizadas para re-
cibir estrógeno solo o terapia de estrógeno-progestágeno 
que tenían menos de 60 años o dentro de los diez años de la 
menopausia. Aunque el riesgo de accidente cerebrovascular 
aumentó con la THM oral, es un evento raro en este grupo 
de edad, con un riesgo atribuible absoluto de menos de 0.5 
casos adicionales por cada 1000 mujeres por años (25). Los 
eventos trombóticos venosos también aumentaron con el 
uso de THM oral, pero los grandes estudios observacionales 
no identifican un mayor riesgo con el estradiol transdérmico 
(31).

Los moduladores selectivos de los receptores de estró-
geno (SERM) activan distintos receptores tisulares para el 
estrógeno. El raloxifeno, un SERM aprobado por la FDA para 
tratar la osteoporosis, inhibe la reabsorción ósea, aumenta la 
densidad mineral ósea de la columna y disminuye el riesgo de 
fracturas vertebrales en 40 %. Las fracturas no vertebrales o 
de cadera no se reducen (30). El uso a largo plazo de raloxife-
no disminuye el riesgo de cáncer de mama entre las mujeres 
de alto riesgo, pero aumenta el riesgo de eventos tromboem-
bólicos. 

La tibolona es un esteroide sintético con propiedades es-
trogénicas, progestágenas y androgénicas. El efecto sobre el 
hueso es similar a la de la THM y los bisfosfonatos con un 30 
% menos riesgo de fracturas de cadera (37). Para los síntomas 
de la menopausia, la tibolona es más efectiva que un placebo, 
pero menos efectiva que la terapia hormonal. Los efectos se-
cundarios y las contraindicaciones son los mismos que los de 
THM oral. 

Mayores de 60 años: se prefieren los bisfosfonatos; 
use la terapia hormonal con precaución 

Aunque todavía se puede considerar la terapia hormonal 
en personas con síntomas vasomotores o GSM problemáti-
cos, debe evitarse en aquellas con mayor riesgo de cáncer de 
mama (38), enfermedad cardiovascular o TEV (39). Aunque 
los metaanálisis indican que la terapia con estrógenos u hor-
monas después de 60 años no afectó el riesgo de cardiopatía 
coronaria ni la mortalidad por todas las causas, aumentó el 
riesgo de accidente cerebrovascular y TEV (36). 

Los bisfosfonatos pueden ser la intervención preferida en 
mujeres mayores de 60 años. Los bisfosfonatos como clase 
representan la gran mayoría de las recetas para el tratamien-
to de la osteoporosis y están disponibles en preparaciones 
genéricas. Los bisfosfonatos inhiben la remodelación ósea, 
y todos los bisfosfonatos orales han demostrado en ensayos 
aleatorios que reducen el riesgo de fracturas. Aunque los da-
tos de ensayo aleatorizados y la experiencia clínica indican 
que en general son seguros, suele producirse irritación gas-
trointestinal y dolor muscular. También se han observado 
dos efectos adversos raros, pero más graves: fracturas femo-
rales atípicas (es decir, fracturas en diáfisis del fémur que tie-
nen una orientación transversal y características morfológi-

Fuente: Rey JR, Cervino EV, Rentero ML, Crespo EC, Álvaro AO, Casillas M. 
Raloxifene: mechanism of action, effects on bone tissue, and applicability 
in clinical traumatology practice. Open Orthop J. 2009 Feb 20; 3:14-21. doi: 
10.2174/1874325000903010014. PMID: 19516920; PMCID: PMC2687107

Figura 4. Mecanismo de acción del raloxifeno
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cas no conminutas, muestran engrosamiento cortical lateral 
focal, ocurren con un traumatismo mínimo y pueden ser bila-
terales) y osteonecrosis de la mandíbula, que se define como 
hueso expuesto en la región maxilofacial que no cicatriza en 
ocho semanas. Los riesgos son mayores si el uso es prolon-
gado y se recomienda la evaluación del receso del fármaco 
después de uno a dos años para risedronato, tres a cinco años 
para alendronato y tres a seis años para ácido zoledrónico 
(40). Si se experimenta una nueva fractura, el riesgo de frac-
tura ha aumentado o la DMO sigue siendo baja (puntuación 
T del cuello femoral ≤ −2.5), se debe reanudar el tratamiento 
antiosteoporótico.

Los bisfosfonatos orales ahora se usan en dosis semana-
les (alendronato y risedronato) o dosis mensuales (ibandro-
nato y risedronato). La irritación gastrointestinal se pue-
de minimizar siguiendo las instrucciones de dosificación, 
cambiando a una forma efervescente o usando risedronato. 
Sin embargo, la adherencia a los bisfosfonatos orales es baja, 
con menos del 40 % de las personas a las que se les recetan 
preparados orales que los toman después de un año (27). Los 
bisfosfonatos intravenosos (ibandronato y ácido zoledróni-
co) son alternativas para los pacientes con poca adherencia 
a estos medicamentos. El uso de bisfosfonatos debe limitar-
se a personas con función renal adecuada (aclaramiento de 
creatinina > 35 ml por minuto) y niveles séricos normales de 
vitamina D.

DENOSUMAB
Denosumab fue el primero de una clase de anticuerpos 

monoclonales que fueron aprobados para la osteoporosis. Su 
acción es distinta de la de los bisfosfonatos, ya que inhibe la 
resorción ósea al unirse al ligando activador del receptor del 
factor nuclear κβ para reducir la activación de los osteoclas-
tos y la resorción ósea. A diferencia de los bisfosfonatos, pue-
de usarse en mujeres con función renal comprometida. Un 
ensayo grande que involucró a mujeres con una puntuación 
T de DMO de menos de -2.5 pero no menos de -4.0 en la co-
lumna lumbar o la cadera total mostró que el tratamiento con 
denosumab (60 mg administrados dos veces al año por in-
yección subcutánea) resultó en un riesgo significativamente 
menor de fracturas vertebrales (en 68 %), fracturas de cadera 
(en 40 %) y fracturas no vertebrales (en 20 %) en compara-
ción con un placebo (41). Requieren un nuevo examen de sus 
costos y beneficios (42).

TERIPARATIDA
La teriparatida es uno de los raros agentes anabólicos que 

funciona principalmente aumentando la formación ósea 
en lugar de disminuir la reabsorción. El medicamento debe 
reservarse para pacientes con muy alto riesgo de fracturas, 
especialmente fracturas vertebrales, debido a su costo y ne-
cesidad de inyecciones diarias. En un ensayo de 21 meses en 
el que participaron mujeres con DMO baja y fracturas ver-
tebrales previas, la teriparatida (20 μg/día) se asoció con un 
menor riesgo de fracturas vertebrales (en 65 %) y fracturas 
no vertebrales (en 35 %) que el riesgo con un placebo, pero no 

con un menor riesgo de fracturas de cadera (43). Después de 
suspender la teriparatida, sus beneficios se pierden rápida-
mente y, por lo tanto, debe seguirse con un agente antirresor-
tivo. Como se han observado osteosarcomas con la adminis-
tración a largo plazo y en dosis altas, su uso debe limitarse a 
dos años.
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RESUMEN
La osteoporosis es una enfermedad progresiva del 

esqueleto, caracterizada por una disminución de la resis-
tencia ósea (1) y deterioro microarquitectónico del tejido 
óseo, más específicamente una disminución en el núme-
ro de trabéculas acopladas al adelgazamiento trabecular 
y pérdida de conectividad, así como a la disminución del 
grosor cortical y al aumento de su porosidad. Por conse-
cuencia, aumenta la fragilidad ósea y la susceptibilidad a 
padecer una fractura (2-3). 

El resultado clínico de la osteoporosis es la fractura 
por fragilidad: huesos rotos que ocurren en un entorno de 
trauma de bajo nivel o baja energía y que de otro modo no 
resultan en una fractura, como una caída desde la altura 
de pie o menos. (4) Desde la definición dada por Fuller 
Albright en 1984, la osteoporosis se ha convertido en un 
objetivo preferente en la salud pública (5). Constituyendo 
el segundo problema de salud mundial según la OMS, 
aumenta su prevalencia con el progresivo envejecimiento 
de la población, ya que continúa la pérdida de masa ósea, 
tanto a nivel de columna como de cadera. Generalmente 
inicia en la posmenopausia en mujeres y alrededor de los 
60 años en hombres. En la senectud es además cuando 
se produce la gran mayoría de las fracturas por fragilidad 
ósea, cuya incidencia aumenta exponencialmente des-
pués de los 75 años. La información recabada para este 
artículo se basó en artículos de las bases de datos de Pub-
Med, NICE Guidelines, Am J Med y Elsevier, entre otras.

Palabras clave: osteoporosis, fractura, fractura por fragilidad, 
fragilidad osea, DEXA. 

ABSTRACT
Osteoporosis is a progressive skeletal disease charac-

terized by decreased bone strength (1) an microarchi-
tectural deterioration of bone tissue, more specifically 
a decrease in the number of trabeculae coupled with 
trabecular thinning and loss of connectivity, as well as 
decrease in cortical thickness and increase in its porosity. 
Consequently, bone fragility and susceptibility to fracture 
are increased (2-3). The clinical outcome of osteoporosis 
is fragility fracture: broken bones that occur in a low-level 
or low-energy trauma setting and do not otherwise result 
in a fracture, such as a fall from standing height or less 
(4). Since the definition given by Fuller Albright in 1984, 
osteoporosis has become a preferential target in public 
health (5). Constituting the second global health problem 
according to the WHO, its prevalence increases with the 
progressive aging of the population, since the loss of bone 
mass continues, at the spine and hip level. Generally, it 
begins in the postmenopause in women and in the 60s in 
men. It also in old age that the vast majority of bone fragi-
lity fractures occur, the incidence of which increases ex-
ponentially after the age of 75. The information gathered 
for this article was based on articles from the databases 
of PubMed, NICE Guidelines, Am J Med and Elsevier, 
among others.

Keywords: osteoporosis, fracture, fragility fracture, bone 
fragility, DEXA.
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INTRODUCCIÓN
Hombres y mujeres después de los 60 años de edad tienen 

un mayor riesgo de padecer osteoporosis que la población jo-
ven. Se debe realizar anamnesis, examen físico y exploracio-
nes complementarias, estas orientadas a identificar la enfer-
medad en todo paciente con sospecha clínica de osteoporosis. 

La detección se puede realizar desde la presencia de una 
fractura por fragilidad (traumatismo de baja intensidad), 
pero es importante el diagnóstico previo a esta complicación. 
La estimación del riesgo de fractura resulta complicada por 
la cantidad de factores que participan en la etiopatogenia de 
la enfermedad; esto, junto a la falta de técnicas que midan la 
calidad del hueso, hace que en la actualidad debamos basar el 
diagnóstico de osteoporosis principalmente en la valoración 
de la densidad mineral ósea (DMO).

La única técnica de medición ósea actualmente reconoci-
da y validada por la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
es la densitometría de doble haz. Los criterios densitométri-
cos establecidos por la OMS establecen el diagnóstico de os-
teoporosis según el valor de la puntuación T (tomando como 
referencia el pico de masa ósea o valor máximo poblacional, 
que es la media del adulto joven) (6).

De la definición fisiopatológica de osteoporosis, es claro 
que la baja densidad mineral ósea es un componente crucial 
para el riesgo de fractura, aunado al número de otros elemen-
tos que contribuyen a la fragilidad ósea. 

Sin embargo, en la práctica clínica, la masa ósea es el único 
determinante que se puede evaluar para establecer el riesgo 
de fractura. Por lo tanto, se puede utilizar para el diagnósti-
co, pero también para el control en los pacientes ya tratados 
previamente. La DMO es la cantidad de hueso por unidad de 
volumen o por unidad de área.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS
Densidad mineral ósea y absorciometría de rayos X 
de energía dual 

Como los rayos X no pueden medir la densidad mineral 
ósea y solo pueden identificar fracturas espinales, la densi-
dad mineral ósea debe ser medida por técnicas más especia-
lizadas. 

La más comúnmente utilizada, la prueba DMO, es una 
técnica densitométrica llamada absorciometría de rayos X 
de energía dual, la cual puede ser medida en vivo y ha salido 
validada por numerosos estudios para la evaluación del ries-
go de fractura (7).

DEXA es una técnica cuantitativa y rápida capaz de detec-
tar muchos pequeños porcentajes de pérdida ósea midiendo 
la atenuación a través del cuerpo de haces de rayos X de baja 
radiación con dos energías de fotones diferentes (8), usando 
hidroxiapatita (mineral óseo) y tejidos blandos como mate-
riales de referencia. Para identificar el contorno óseo en sitios 
particulares, se emplea un software de detección de bordes 
(9). 

Se puede evaluar la densidad ósea de todo el esqueleto, 
pero los sitios que se miden con mayor frecuencia para eva-
luar el riesgo de osteoporosis mediante DEXA son el fémur 
proximal (cuello femoral) y la columna lumbar (L1-L4). La 

técnica DEXA con vistas laterales de la columna vertebral se 
utiliza para detectar fracturas vertebrales mediante evalua-
ción de fracturas vertebrales (VFA) y, recientemente, se ha 
desarrollado la puntuación del hueso trabecular (TBS) tam-
bién basada en DEXA. (Figuras 1 y 2). 

 

Fuente: Creación propia.

Figura 1. Esquematización de absorciometría con rayos X de 
doble energía en fémur izquierdo

Fuente: Creación propia.

Figura 2. Posicionamiento en cadera izquierda para realizar 
absorciometría. (La cruz roja indica el sitio donde se quiere 
obtener la densitometría)
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DEXA en el diagnóstico clínico de osteoporosis 
Para las exploraciones DEXA, la Organización Mundial 

de la Salud ha definido una serie de valores umbral para la os-
teoporosis. Estos valores se basan en unidades de desviación 
estándar (DE) y se describen como puntuaciones T o Z (9). 
Tanto para hombres como para mujeres se utiliza el mismo 
rango de referencia femenino para los criterios diagnósticos. 
(Cuadro 1)

El valor de referencia de la puntuación T se deriva de las 
mediciones de densidad ósea en una población de mujeres 
jóvenes y sanas. El diagnóstico de osteoporosis se basa en su 
definición operativa, que es cuando la puntuación T de un 
individuo para la DMO en el cuello femoral está por debajo 
de 2.5 DE del valor de referencia (11,12). En la práctica, la os-
teoporosis a menudo se define utilizando una puntuación T 
medida en otros sitios, por ejemplo, en la columna lumbar. 

El valor de referencia de la puntuación Z se deriva de las 
mediciones de densidad ósea ajustadas por edad y sexo. Por 
lo tanto, expresa el número de DE que un individuo podría te-
ner. La DMO debe diferir de la media esperada en su grupo de 
edad y sexo. Como tal, se utiliza principalmente para evaluar 
a niños y adolescentes.

LIMITACIONES 
Al comparar los resultados de un mismo paciente que ha 

sido escaneado con equipos DEXA de diferentes fabrican-
tes, se debe tener precaución ya que hay ligeras variaciones 
de parámetros importantes entre las marcas. Estos paráme-
tros incluyen voltajes utilizados, los mecanismos de filtrado, 
la detección de bordes y los ajustes del grosor de los tejidos 
blandos. Para permitir la comparación de los resultados a lo 
largo del tiempo, los pacientes —si es posible— deben esca-
nearse con el mismo equipo (9).

La prueba de densidad ósea por DEXA es un procedi-
miento de diagnóstico cuantitativo, no invasivo, comparati-
vamente económico y conveniente para la osteoporosis. No 
obstante, la importancia clínica de la osteoporosis siguen 
siendo las fracturas que pueden producirse. Como tal, la me-
dición de la DMO no es solo una herramienta de diagnósti-
co, sino también una herramienta de evaluación de factores 
de riesgo que permite a los médicos estratificar el riesgo de 

fractura de las personas. Debido a esto, la tecnología DEXA 
ha tenido algunas consecuencias no deseadas (confusión en-
tre los pacientes y ciertos profesionales de la salud) y existe la 
necesidad de una distinción clara entre el uso de la DMO para 
el diagnóstico y para la evaluación del riesgo (13). 

Los resultados de densidad mineral ósea que muestran 
osteopenia u osteoporosis no significan automáticamente 
que se producirá una fractura. De hecho, la mayoría de las 
personas que sufren fracturas por fragilidad no tienen una 
puntuación T de DMO por debajo de -2.5 desviaciones están-
dar. La mayoría de los pacientes con fractura tienen osteope-
nia en lugar de osteoporosis, según lo definido por la DMO 
(14). 

Esto puede explicarse por el hecho de que varios factores 
no esqueléticos afectan el riesgo de fractura. Además, como 
DEXA solo mide uno de los determinantes de la resistencia 
ósea, la DMO, los otros determinantes descritos en la defini-
ción fisiopatológica de osteoporosis no se consideran. A pesar 
de esta limitación, se ha demostrado que el uso de DEXA, las 
puntuaciones T de DMO vertebral o de cadera, es un compo-
nente clave y una herramienta para identificar a los pacientes 
con aumento del riesgo de fractura por fragilidad. 

Cuando es osteopénico u osteoporótico, sería importante 
considerar los cambios en el estilo de vida y las terapias dis-
ponibles para ralentizar la pérdida ósea y ayudar a prevenir 
fracturas.

Un documento de posición de los principales médicos en 
el campo también propuso que todas las fracturas en perso-
nas mayores deberían desencadenar una evaluación preven-
tiva secundaria, incluyendo estilo de vida, las intervenciones 
no farmacológicas y farmacológicas para reducir un riesgo 
futuro de fractura. 

Las limitaciones de DEXA para identificar a los indivi-
duos que experimentarán una fractura por fragilidad lleva-
ron al desarrollo de la Calculadora de riesgo de fracturas por 
fragilidad ósea (FRAX®) (15), que fue recientemente desa-
rrollada por la OMS.

Esta se basa en modelos individuales que combinan e 
integran factores clínicos de riesgo con la densidad mineral 
ósea del cuello femoral. Los modelos FRAX® han sido desa-
rrollados a partir de estudios poblacionales, representando 
poblaciones de riesgo elevado (Suecia y Estados Unidos), 
riesgo moderado (China, España, Japón y Francia) y ries-
go bajo (Turquía). Esta herramienta calcula la probabilidad 
de fractura a los 10 años, proporcionando la probabilidad de 
fractura de cadera y de las fracturas osteoporóticas más im-
portantes (vertebral, antebrazo, cadera u hombro). El cálculo 
de FRAX® se efectúa teniendo en cuenta una serie de factores 
de riesgo, como son la edad, el sexo, el índice de masa corporal 
(IMC), la fractura previa, los antecedentes familiares de frac-
tura, hábitos tóxicos como el tabaco y el alcohol, tratamiento 
prolongado con corticoides, artritis reumatoide, osteoporo-
sis secundaria y la DMO del cuello femoral (16). 

La prueba puede ser útil en Atención Primaria para con-
cienciar a los profesionales acerca de la importancia de eva-
luar el riesgo de fractura en nuestros pacientes. Ya que la rea-
lización de la densitometría no influye de forma importante 

Estado DMO (cuello femoral). 
Puntuación T de:

Normal -1 y por arriba 
Osteopenia Entre -1 y -2.5
Osteoporosis -2.5 o por debajo
Osteoporosis severa -2.5 o por debajo y la presencia de 

al menos una fractura por fragilidad

Cuadro 1. Criterios diagnósticos de densitometría ósea.
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en el riesgo de fractura a largo plazo, la herramienta FRAX® 
podría tener su papel en este sentido. Hemos de señalar que 
esta herramienta resulta aceptable para predecir el riesgo 
de sufrir una fractura de cadera, y menos útil para predecir 
el resto de fracturas osteoporóticas mayores. De igual forma, 
diferentes estudios muestran que el FRAX® es una herra-
mienta más útil para predecir el riesgo de fractura a nivel po-
blacional más que individual (17,18). 

Con respecto a la evaluación de los factores de riesgo de 
fractura osteoporótica, debemos tener en cuenta que, ade-
más de los señalados en la herramienta FRAX®, hay otros 
factores de riesgo que esta no incluye y que están tomando 
fuerza en los últimos años con respecto a los riesgos de frac-
tura osteoporótica, como son el riesgo de caída, el uso de mar-
cadores bioquímicos de remodelado óseo y la evaluación de 
otras causas secundarias de osteoporosis (18,19). 

CONCLUSIÓN
Podemos decir que la herramienta FRAX®, aunque pue-

da tener cierta utilidad en Atención Primaria, no debe cons-
tituirse en la base fundamental para la decisión terapéutica, 
sino que esta debe basarse fundamentalmente en criterios 
clínicos, y secundariamente en criterios de costo-beneficio. 
Es necesaria la realización de estudios de costo-beneficio 
en nuestro medio para otorgar un valor más claro a la herra-
mienta FRAX®. En el futuro se requerirán nuevas modalida-
des de diagnóstico para abarcar todos los aspectos del riesgo 
de fractura y pueden proporcionar de manera fácil informa-
ción clínicamente significativa, en relación con los determi-
nantes de la calidad ósea, que probablemente incluya medi-
das de microarquitectura ósea, recambio, mineralización y 
acumulación de daños. Hasta la fecha, la DEXA axial espinal 
y femoral sigue siendo la herramienta preferida para diag-
nosticar y tomar decisiones terapéuticas. 
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RESUMEN
Se estima que una de cada 12 mujeres mexica-

nas y uno de cada 20 hombres mexicanos mayores 
de 50 años sufrirán una fractura de cadera a lo largo 
de su vida. El manejo de la salud ósea implica eva-
luar todos los factores de riesgo modificables y he-
reditarios que nos pueden explicar una parte de la 
masa ósea del individuo con el objetivo de retardar 
el deterioro óseo para adquirir, fortalecer y mante-
ner una mejor calidad ósea, que con la adición de 
un plan nutricional y de acondicionamiento físico 
se pueda establecer la prevención y el tratamiento 
de la osteoporosis. Durante la adultez, sobre todo 
en el periodo menopáusico, existe una fase rápida 
de pérdida de hueso con relación a la pérdida de 
estrógenos. Es por esto que se decidió investigar 
la intervención de la nutrición en la salud ósea. El 
presente artículo de revisión se basó en artículos 
originales obtenidos de las siguientes bases de da-
tos: Pubmed, Elsevier y Medline.

Palabras clave: Nutrición, osteoporosis, calcio, 
proteína, minerales, vitamina D, densidad mineral 
ósea, fractura.

ABSTRACT
It’s estimated that one in 12 Mexican women 

and one in 20 Mexican men over the age of 50 will 
suffer a hip fracture in their lifetime. Managing 
bone health involves evaluating all modifiable and 
hereditary risk factors that can explain a part of 
the individual’s bone mass with the aim of slowing 
bone deterioration to acquire, strengthen and 
maintain better bone quality, that with the addition 
of a nutritional and fitness plan, the prevention 
and treatment of osteoporosis can be established. 
During adulthood, especially in the menopausal 
period, there is a rapid phase of bone loss in rela-
tion to the loss of estrogen. This is why we decided 
to investigate the intervention of nutrition in bone 
health. This review article was based on original 
articles obtained from the following databases: 
Pubmed, Elsevier and Medline. 

Keywords: Nutrition, osteoporosis, calcium, protein, 
minerals, vitamin D, bone mineral density, fracture. 

Archivos de Medicina 43UATMar-Fernández, et al. Nutrición en la osteoporosis

mailto:anahimar30@gmail.com
mailto:mcjunco@docentes.uat.edu.mx
mailto:abby.avila@outlook.com
mailto:edgar.garcia.vazquez@outlook.com
mailto:aldo.izaguirre@docentes.uat.edu.mx
mailto:jimenezandradejm@gmail.com
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/it
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/that
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/that
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/in
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/in
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/mexican
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/mexican
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/women
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/women
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/and
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/and
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/in
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/in
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/mexican
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/mexican
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/men
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/men
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/over
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/over
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/the
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/the
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/age
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/age
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/of
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/of
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/will
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/will
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/suffer
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/suffer
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/a
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/a
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/hip
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/hip
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/fracture
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/fracture
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/in
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/in
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/their
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/their
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/lifetime
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/lifetime
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/bone
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/bone
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/health
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/health
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/all
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/all
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/and
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/and
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/hereditary
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/hereditary
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/risk
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/risk
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/that
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/that
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/can
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/can
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/explain
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/explain
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/a
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/a
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/part
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/of
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/the
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/the
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/individual
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/s
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/bone
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/mass
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/with
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/the
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/aim
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/of
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/bone
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/bone
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/deterioration
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/to
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/acquire
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/strengthen
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/and
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/maintain
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/maintain
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/better
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/bone
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/quality
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/that
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/with
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/the
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/addition
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/of
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/of
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/a
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/nutritional
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/and
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/fitness
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/plan
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/the
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/prevention
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/and
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/and
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/treatment
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/of
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/osteoporosis
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/can
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/be
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/established
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/during
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/adulthood
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/especially
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/in
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/the
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/period
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/period
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/there
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/is
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/a
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/rapid
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/phase
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/of
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/bone
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/loss
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/in
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/relation
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/relation
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/to
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/the
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/loss
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/of
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/estrogen
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/this
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/is
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/why
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/we
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/decided
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/to
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/to
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/investigate
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/the
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/intervention
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/of
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/nutrition
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/in
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/bone
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/health
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/health
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/this
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/review
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/article
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/was
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/on
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/original
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/from
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/the
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/following
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/key
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/key
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/nutrition
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/osteoporosis
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/calcium
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/protein
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/vitamin
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/d
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/bone
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/mineral
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/density
https://dictionary.cambridge.org/es/diccionario/ingles-espanol/fracture


Artículo de revisión narrativa

Archivos de Medicina

EDUCACIÓN MÉDICA

UAT Archivos de Medicina, Salud y Educación Médica. 1(2): 43-49 (Jul-Dic 2022). ISSN en trámite44

INTRODUCCIÓN
Se estima que una de cada 12 mujeres mexicanas y uno 

de cada 20 hombres mexicanos mayores de 50 años sufri-
rán una fractura de cadera a lo largo de su vida. Durante el 
2010, la prevalencia en personas mayores o igual a 40 años 
que sufren de osteopenia y osteoporosis fue de 32.8 % y 8 %, 
respectivamente. Además, en ese mismo año se registraron 
75 763 fracturas por fragilidad (1). La osteoporosis se consi-
dera una enfermedad multifactorial donde algunos factores 
son inevitables en la población (factores no modificables) y 
otros pueden evitarse o reducirse (factores modificables) (2). 
El manejo de la salud ósea implica evaluar todos los factores 
de riesgo que a pesar de que el determinante hereditario nos 
puede explicar una parte de la masa ósea del individuo, fac-
tores modificables como la nutrición y el acondicionamien-
to físico nos pueden retardar el deterioro óseo para adquirir, 
fortalecer y mantener una mejor calidad ósea. Por otra parte, 
la nutrición en la osteoporosis —dieta (proteínas dietéticas, 
calcio, vitamina D, frutas y verduras), acondicionamiento 
físico, eliminación de alcohol y tabaco— es un objetivo clave 
para establecer la prevención y el tratamiento de la osteopo-
rosis (3-4). Durante la adultez, es esencial mantener un equi-
librio y evitar la pérdida ósea prematura, porque al pasar por 
el periodo menopáusico existe una fase rápida de pérdida de 
hueso con relación a la pérdida de estrógenos. Es por esto por 
lo que se decidió investigar sobre el papel que tiene la salud 
ósea con la nutrición.

Nutrientes relacionados con la salud ósea
Calcio y vitamina D

Fisiológicamente el cuerpo humano posee el eje hue-
so-paratiroides-riñón-íleo encargado del mantenimiento 
de los niveles de calcio, fósforo y renovación del tejido óseo 
(5). El calcio y la vitamina D son componentes minerales de 
la matriz ósea, representados por cristales de hidroxiapati-
ta y fosfato de calcio, que en su funcionalidad ayudan tanto 
al fortalecimiento óseo como a la interacción músculo-es-
quelética (6). Hasta el día de hoy se considera fundamental el 
mantener un equilibrio del metabolismo óseo con cantidades 
de vitamina D para disminuir el riesgo de osteoporosis, pero 
es un tema controversial ya que la prevalencia de esta enfer-
medad no disminuye en ciertas partes del mundo a pesar de 
la buena ingesta o producción de vitamina D (encargada de 
la absorción del calcio en el intestino) debido a que conlleva 
a una hipocalcemia, aumento de recambio y pérdida ósea en 
las mujeres menopáusicas, posmenopáusicas y osteoporóti-
cas (7,8). Las guías internacionales para el manejo de la os-
teoporosis establecen que la ingesta adecuada de calcio y un 
buen estado de vitamina D, ya sea en dieta o en suplementos, 
ayudan a mejorar la densidad mineral ósea y a reducir el ries-
go de caídas, pero no el de fracturas (9). 

El intestino grueso tiene la capacidad de absorber el calcio 
a través de la vitamina D, sin embargo, también ciertos azúca-
res dietéticos como el lactitol (derivado disacárido de galac-
tosa y sorbitol, que es metabolizado y absorbido en el colon, 
usado como edulcorante artificial) incrementa la absorción y 
retención del calcio en el intestino grueso. Otros agentes que 

han demostrado aumentar la absorción del calcio en mujeres 
posmenopáusicas son los galactooligosacáridos, probióticos 
que producen un aumento en la acumulación minera ósea 
conduciendo a que haya un pico de masa ósea a largo plazo, 
con mejora de absorción de minerales y propiedades óseas 
por la fermentación intestinal sobre todo en fémur y tibia 
proximal (10,11).

De acuerdo con National Institutes of Health (NIH), la 
cantidad de calcio necesaria dependerá de la edad y el sexo. 
En las mujeres adultas de 51 a 70 años la recomendación es 
de 1000 mg/día y la mayor cantidad de calcio será obtenida de 
productos como la leche, el yogur y el queso, que son conside-
rados las principales fuentes de calcio, pero también se puede 
obtener de las sardinas, salmón y algunas verduras o bebidas. 
En el caso de suplementos dietéticos, hay dos presentaciones 
principales: el carbonato de calcio y el citrato de calcio (12). 
(Cuadro 1)

ALIMENTO MG DE CALCIO
Leche descremada 1 tz 302
Yogur natural descremado 1 tz 300
Queso cheddar 42 gr 305
Sardinas 85 gr 324
Tofu ½ tz 204
Avena enriquecida 1 pq 350

Cuadro 1. Alimentos más enriquecidos en calcio, de acuerdo 
con The National Institutes of Health by Surgeon General´s 
Report on Bone Health and Osteoporosis

Los productos lácteos, considerados como las mejores 
fuentes de calcio, además de su fácil acceso, permiten alcan-
zar la ingesta diaria recomendada (IDR) con tres a cuatro 
porciones. Para igualar la misma IDR en otro grupo de ali-
mentos, como verduras o alimentos integrales, se necesitan 
entre cinco y 12 porciones, según sea el caso (13). 

El calcio es el electrolito más abundante en el cuerpo hu-
mano. En adultos sanos este representa aproximadamente 
el 2 % o 1300 g del peso corporal, aumentando hasta 40 ve-
ces hasta los 20 años, cuando el esqueleto va a tener tamaño 
y densidad completa. Existen tres formas de calcio: unido a 
proteínas, libre y complejo. Hay por lo menos 40 % de calcio 
unido a proteínas que se encuentra en el plasma, pero no es 
usado por los tejidos y para unirse a las células necesita de la 
calmodulina. El 9 % del calcio en plasma es representado por 
el calcio de tipo complejo para que pueda ser absorbido por te-
jidos o entre partes del cuerpo. Por último, el 51 % correspon-
de al calcio libre, que es el útil para las funciones fisiológicas 
del cuerpo humano. Para que haya una homeostasis cálcica el 
cuerpo necesita de hormonas que van a regular el transporte 
del calcio en los diferentes puntos de absorción y eliminación 
como intestino, riñones y huesos. Las hormonas necesarias 
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son la hormona paratiroidea (PTH), 1,25-dihidroxivitamina 
D-3 (vitamina D3) y la calcitonina. Cada hormona tendrá ór-
ganos blancos diferentes, donde la PTH actúa en los riñones 
para que haya aumento en la reabsorción de calcio y en el asa 
ascendente de Henle, túbulo contorneado distal y el conducto 
colector; de igual forma, el riñón va a responder a la PTH para 
aumentar la secreción de vitamina D3 que estimula la absor-
ción de calcio en el intestino. La PTH actúa en el hueso para 
estimular los osteoclastos, que se encargan de la reabsorción 
ósea y liberación de calcio libre. La calcitonina se va a liberar 
ante el estímulo de un aumento de calcio sérico para actuar 
en los huesos con la subsecuente estimulación osteoblástica 
y así depositar el calcio en los huesos. Además, va a inhibir la 
absorción de calcio en los intestinos para disminución del 
calcio sérico (14,15). 

Para que el hueso tenga un buen crecimiento y minera-
lización, se necesita una regulación hormonal del metabo-
lismo calcio y fósforo a través de la 1,25-dihidroxivitamina 
D, que tiene la función de estimular la absorción de calcio y 
fósforo intestinal para mantener un crecimiento óseo de ca-
lidad, además ejerce efectos y funcione tanto en piel como en 
glándula paratiroides. Podemos encontrar la vitamina D de 
diferentes formas, ya sea como ergocalciferol (vitamina D2) 
o como colecalciferol (vitamina D3). Este último puede ser 
producido por la acción de rayos ultravioleta sobre el 7-de-
hidrocolesterol en la piel. Estas prohormonas son inactivas, 
por lo que necesitarán de un estímulo para activar al recep-
tor de vitamina D. Las concentraciones de calcifediol se de-
terminan en un 10 % a través de alimentos fortificados con 
vitamina D y aproximadamente el 90 % de la vitamina D se 
da a través de la síntesis cutánea post exposición solar (15). 
De acuerdo con los Institutos Nacionales de Salud de Esta-
dos Unidos, la concentración de la vitamina D se obtiene en 
sangre representada en nanomoles por litro o nanogramos 
por mililitro, siendo 50 nmol/L los necesarios para mante-
ner una buena salud ósea; sin embargo, niveles menores a 30 
nmol/L pueden debilitar los huesos (16,17).

Hay muchos alimentos con vitamina D pero principal-
mente podemos encontrarla en la leche de origen animal y 
en los diferentes tipos de leche de origen vegetal. Las mejo-
res fuentes de vitamina D son los pescados grasos y aceites 
de hígado de pescado, así como algunos hongos (16). (Cuadro 
2). En el 2015 se recomendó el consumo de dos a tres tazas 
de leche o derivados lácteos al día para proteger el enveje-

cimiento óseo (18). Aunque en la leche podemos encontrar 
calcio, proteínas y vitamina D, su consumo se ha relacionado 
con el envejecimiento prematuro a través del estrés oxidati-
vo y la inflamación crónica por la intervención en la pérdida 
ósea y muscular del cuerpo humano. Alimentos como la le-
che fermentada, el yogur y el queso se asociaron a un riesgo 
menor de presentar fractura de cadera en las mujeres; así, 
estos alimentos se consideran base para un estilo de vida sa-
ludable y mejoría del mantenimiento óseo, además de que su 
consumo garantiza una ingesta regular de productos lácteos 
con un apego de consumo más factible gracias a su tiempo de 
preparación (19,20). 

La información disponible en las encuestas NHANES 
III y Estudio de la Salud de la Mujer en la Nación (SWAN) 
trataron de demostrar la asociación y beneficio de la ingesta 
de calcio y la densidad mineral ósea para la disminución del 
riesgo de fractura de caderas, sin embargo, los resultados no 
fueron los esperados y concluyeron que: 1) solo las mujeres 
con niveles más altos de 25(OH)D se benefician de una ma-
yor ingesta de calcio, y 2) la baja ingesta de calcio de las parti-
cipantes pudo haber influenciado en los resultados haciendo 
que no fueran concluyentes (21). A pesar de que se ha visto 
un papel importante de los productos lácteos como fuentes 
de calcio y vitamina D para la prevención de fractura, es con-
troversial ya que aunque pueda haber un menor riesgo de 
fractura los resultados no son iguales en todas las mujeres 
y no todos los productos lácteos se han relacionado con la 
influencia que tienen para la promoción de la salud ósea. Se 
puede concluir que hay cierta limitación para establecer una 
recomendación en la cantidad de ingesta de alimentos lác-
teos como fuentes de calcio y vitamina D. Así, se deberá rea-
lizar una recomendación propia de acuerdo con la situación 
clínica de la paciente osteoporótica.

Otros minerales asociados a la salud ósea
Durante la síntesis de colágeno y de diversas proteínas 

que forman la estructura ósea participan ciertos oligoele-
mentos que van a intervenir en la síntesis de la matriz ósea, 
y que tendrán un papel en el mantenimiento y recambio óseo 
como metaloenzimas, donde su deficiencia podría estar en 
relación con la osteoporosis de mujeres posmenopáusicas. 
Algunos de los oligoelementos relacionados son el magnesio, 
el zinc, potasio, cobre y hierro. El magnesio, como segundo 

ALIMENTO UI VITAMINA D ( 1 UI= .025 MCG)
Aceite de hígado de bacalao 1 cda 2300
Salmón 100 gr 624
Sardinas 100 gr 480
Atún 100 gr 236
Hongos 4 unidades 249

Cuadro 2. Alimentos con más alta cantidad de vitamina D, de acuerdo con The National Institutes of Health
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catión intracelular más abundante en el cuerpo humano, 
se encuentra en cantidades de 10-30 mM y este elemento 
químico toma importancia cuando el calcio no es capaz de 
cumplir sus funciones fisiológicas. El magnesio se encuentra 
entre un 50-60 % acumulado en el hueso, lo cual mejora el re-
cambio óseo por la estimulación de los osteoclastos y puede 
actuar como sustituto en el transporte y mineralización ósea, 
además de tener otras funciones como cofactor enzimático e 
intervenir en los procesos de reabsorción ósea y agregación 
mineral en la matriz del hueso. La deficiencia de magnesio 
afecta los procesos donde interviene la osteocalcina, que han 
sido documentados en las mujeres posmenopáusicas. Los 
niveles bajos de magnesio provocan la liberación excesiva 
de calcio del hueso, dificultando el fortalecimiento óseo y por 
consecuencia aumentando la fragilidad ósea, presencia de 
caídas y fracturas. El magnesio podemos encontrarlo en ali-
mentos integrales, verduras de hoja verde y frutos secos. Se 
recomienda una ingesta diaria de 310-360 mg en las mujeres, 
pero varía según la edad y el estado nutricional (22-24).

El potasio tiene la capacidad de proporcionar un medio 
alcalino ante un medio ácido, por lo que su consumo en dieta 
podría reducir el almacenamiento del calcio de los huesos y 
acumularlo en los riñones. Además, el uso de sales alcalinas 
de potasio se ha relacionado con disminución de calcio a tra-
vés de la excreción por el riñón y con la reducción del marca-
dor de resorción ósea reticulado N telopéptidos del colágeno 
tipo I, por lo que podemos concluir que esta reducción de la 
resorción es una oportunidad para establecer una buena sa-
lud ósea (25,26). La deficiencia del zinc tiene relación en la 
reducción de la actividad de los osteoblastos y osteoclastos, 
síntesis de colágeno y sulfato de condroitina. Este elemento 
lo podemos encontrar en los frijoles, nueces y granos ente-
ros. El cobre se necesita para los procesos de formación del 
colágeno y de la elastina, y tiene relación en la disminución 
del recambio óseo. Se han encontrado diferencias significa-
tivas entre sujetos con niveles normales de oligoelementos 
y pacientes con osteoporosis en el contenido de zinc, cobre 
y manganeso. También se ha observado una absorción dis-
minuida de fósforo y magnesio en las mujeres con posmeno-
pausia, pero se sigue estudiando la participación exacta que 
tienen en la osteoporosis (27,28).

Proteínas en relación con la salud ósea
El riesgo de desarrollar sarcopenia y osteoporosis en las 

mujeres posmenopáusicas empieza a partir de los 50 años 
(aumento anual de 1 a 2 %) debido a que también hay des-
gaste de la situación músculo-esquelética. La osteoporo-
sis y la sarcopenia tienen factores de riesgo en común y sus 
consecuencias suelen ser las mismas, esto debido a que los 
huesos se adaptan a las características morfo-mecánicas de 
los músculos durante las actividades físicas. La fuerza y/o 
potencia muscular se ha asociado a las cantidades existentes 
de estrógenos y estudios han indicado que el estradiol fun-
ciona a través de los receptores de estrógenos en el músculo 
para que la miosina tenga una mejor función y así mejorar la 
fuerza muscular. Por lo tanto, se liga directamente al deterio-
ro muscular en las mujeres al inicio de la menopausia, ante 

la disminución de estrógenos (29,30). Se ha comprobado que 
el ejercicio físico aumenta la síntesis de proteínas muscula-
res ya que en conjunto con una ingesta proteica adecuada se 
genera una acumulación de proteínas musculares (31). Se 
han sugerido algunos mecanismos responsables de las alte-
raciones del uso de proteínas en los adultos mayores, las cua-
les son: ingesta inadecuada de proteínas, capacidad reducida 
para usar las proteínas y mayor requerimiento de estas (32). 
En México, de acuerdo con la Cenaprece (Centro Nacional de 
Programas Preventivos y Control de Enfermedades), los re-
querimientos proteicos son de 1-1.2 gramos/kg/día en la po-
blación adulta (33), y la Sociedad Europea para los Aspectos 
Clínicos y Económicos de la Osteoporosis y la Osteoartritis 
(ESCEO) agrega 20-25 gramos de proteínas de alta calidad 
en cada comida principal (34). 

La proteína dietética beneficia en la salud ósea por el au-
mento de la masa muscular, la absorción de calcio, supre-
sión de hormona paratiroidea y aumento de la producción 
del IGF-I (Factor de crecimiento similar a la insulina tipo I, 
la cual es un potente estimulador del anabolismo óseo). Las 
principales fuentes de proteína son la carne, el pescado, aves 
de corral, huevos y productos lácteos, que aportan proteínas 
y calcio siendo así que un litro de leche contribuye con 32 
gramos de proteínas y 1200 mg de calcio. Se ha reportado que 
una mayor ingesta de proteínas se relaciona con una mayor y 
mejor densidad mineral ósea, menor riesgo de fractura y una 
lenta pérdida de material óseo, por lo que se ha recomenda-
do que en personas con osteoporosis la dieta siempre debe 
acompañarse de una ingesta adecuada de proteína y de calcio 
(35).

Vitaminas asociadas a la salud ósea
Se ha implicado a la vitamina K en la mineralización de 

la producción de la matriz ósea, debido a la existencia de 
proteínas específicas dependientes de vitamina K llamadas 
proteínas GLA, ubicadas en el cartílago y en el hueso de for-
ma interna. La proteína GLA ósea se llama osteocalcina y es 
producida por los osteoblastos (36). La vitamina K se necesi-
ta para la carboxilación postraduccional de gamma-glutamil 
de la osteocalcina, ya que se va a requerir para la metaboliza-
ción, reposición y suplementación de la vitamina K en la die-
ta y además le dará la oportunidad de influir en la producción 
de factores de coagulación. De esta forma, concentraciones 
bajas de osteocalcina infracarboxilada se van a traducir en 
mayor densidad mineral ósea y menor riesgo de fractura. 
Las proteínas carboxiladas resultantes tendrán gran afini-
dad al calcio, por lo que disminuir las concentraciones de 
osteocalcina infracarboxilada podrá reducir la pérdida ósea 
con la edad. Actualmente existen dos formas de vitamina K: 
vitamina K1, que está principalmente en la dieta, y vitamina 
K2 (menaquinona-4 y menaquinona-7). A pesar de que esta 
información es inconclusa, la evidencia en las mujeres pos-
menopáusicas u osteoporóticas aumenta la afectación de la 
densidad mineral ósea y también la incidencia de la produc-
ción de fracturas (37,38).

La vitamina C es de los componentes dietéticos implica-
dos en la afectación de la densidad mineral ósea ya que inter-
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viene en la osteoclastogénesis y en la osteoblastogénesis, esto 
pudiendo ser por sus propiedades antioxidantes. De igual 
forma se ha estudiado que una mayor ingesta de vitamina 
C implica un menor riesgo de fracturas y de osteoporosis y 
mejor densidad mineral ósea (39). Debido a sus propiedades 
antioxidantes, la vitamina C reduce el estrés oxidativo por 
la eliminación de los radicales libres y regula la osteoblasto-
génesis a través de un receptor gamma que se activa por un 
proliferador peroxisómico y a la osteoclastogénesis por un 
activador del receptor de la expresión del ligando del factor 
nuclear kappa Beta. Esto nos explicaría el bloqueo de la pe-
roxidación de lípidos en la célula del cartílago y de las células 
óseas. De esta forma, se sugiere un aumento en la ingesta de 
50 mg de vitamina C por día para reducir en un 5 % el riesgo 
de fractura (40). (Figura 1)

Otros nutrientes relacionados con la salud ósea
Se ha relacionado a los ácidos grasos, específicamente 

omega 3, con un ligero efecto inhibidor de los marcadores 
de recambio en mujeres posmenopáusicas, pero esto sigue 
siendo controversial. El ácido eicosapentaenoico (EPA) y el 
ácido docosahexaenoico (DHA) tienen influencia en la re-
modelación ósea debido a que inhiben la resorción ósea pero 
también estimulan su formación (41,42). Se ha informado 
que además de la inclusión de calcio en la dieta agregar áci-
do gamma-linolénico y EPA disminuye el recambio óseo 
y aumenta la densidad mineral ósea en fémur y lumbares. 
Debido a que los mamíferos no sintetizan ácidos grasos con 
dobles enlaces después de la posición 9 las dietas de ácidos 
grasos de cadena larga son de carácter esencial. Estos aceites 
los encontraremos en pescados y mariscos. También se ha 
relacionado que los ácidos grasos omega 3 reducen la canti-
dad de osteocalcina en mujeres posmenopáusicas (43). Otros 
nutrientes como el folato y la vitamina B12 disminuyen ante 
la concentración aumentada de homocisteína, debido a que 
estos son sus principales determinantes. Los niveles bajos de 
folato y vitamina B12 con aumento de la homocisteína se ven 
conectados con la disminución de la densidad mineral ósea y 
mayor riesgo de fractura en adultos mayores (44, 45). El me-
canismo por el que estos nutrientes se interconectan entre 
sí es la homocisteína, que puede interferir en la estabilidad 
del colágeno haciendo que sus enlaces pierdan estabilidad y 
fuerza, produciendo una matriz débil y por lo tanto huesos 
frágiles. La deficiencia de la vitamina B12 se asocia con la 
maduración ineficiente de los osteoblastos (45), por lo que 
estudios han determinado que por cada 50 pmol/L en la con-
centración de vitamina B12 se tendrá una disminución de 4 
% de riesgo de fracturas.

CONCLUSIONES
Podemos concluir que la adecuada ingesta de nutrientes 

como proteínas, vitaminas A, B, C, D y K, junto a minera-
les como calcio, magnesio, fósforo, zinc, hierro y folatos, es 
esencial para que se reduzca el riesgo de osteoporosis en pa-
cientes femeninas y por consiguiente disminuir el riesgo de 
caídas y fracturas, lo cual impedirá que se afecte la calidad 
de vida de la mujer con factores de riesgo. La evidencia plan-

Figura 1. Nutrientes necesarios para fortalecimiento óseo
Fuente: Creación propia.

teada en este artículo demostró que aún existen “huecos” de 
estudio de nutrientes que podrán ser contemplados en un fu-
turo para estudios clínicos doble ciego y así poder hacer una 
asociación o relación de su ingesta con la mujer menopaúsica 
y posmenopáusica. De esta manera se dicta que de forma ge-
neral la fomentación de cambios de estilo de vida con el apego 
a patrones alimentarios saludables, junto con la eliminación 
de alimentos o hábitos que no son beneficiosos para la salud 
ósea y el adjunto de ejercicio físico, disminuirán el riesgo de 
osteoporosis.
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RESUMEN
Antecedentes: El cáncer de mama es una de las 

neoplasias de más incidencia en mujeres en nues-
tro país. Las recomendaciones emitidas por las 
guías tienen un gran enfoque a mujeres mayores 
de 40 años, pero actualmente se ha observado un 
aumento de casos en mujeres menores de esa edad. 
Objetivo: Identificar las recomendaciones emiti-
das a la población para la temprana identificación 
de los signos de alarma ocasionados por el cáncer 
de mama. Materiales y métodos: Estudio obser-
vacional, descriptivo, retrospectivo y transversal 
de 43 pacientes con diagnóstico confirmado de 
cáncer de mama en mujeres menores de 40 años, 
en el periodo del 2017 al 2020. Resultados: De las 
43 pacientes, el 19 % son menores de 40 años y el 
81 % son mayores de 40 años, en donde los rangos 
de edad fueron de 26-84 años, el 9 % de las pacien-
tes tuvo un antecedente familiar directo de cáncer 
de mama y solo el 2 % un antecedente de cáncer de 
mama previo. Conclusiones: Las guías y recomen-
daciones emitidas actualmente poseen buen nivel 
de información, pero creemos que se pueden me-
jorar para llegar de una manera más educativa y de 
mayor sensibilización a toda la población, pero con 
un enfoque especial a las mujeres menores de 40 
años.

Palabras clave: Cáncer de mama, factores de riesgo, 
menores de 40 años.

ABSTRACT
Background: Breast cancer is one of the neo-

plasms with the highest incidence in women in 
our country. The recommendations issued by the 
guidelines have a great focus on women over 40 
years of age, but currently an increase in cases has 
been observed in women under this age. Objecti-
ve: To improve the recommendations issued to 
the population for the early identification of war-
ning signs caused by breast cancer. Materials and 
methods: Observational, descriptive, retrospec-
tive and cross-sectional study of 43 patients with 
a confirmed diagnosis of breast cancer in women 
under 40 years of age, during the years from 2017 
to 2020. Results: Of the 43 patients, 19 % are minors 
40 years old, 81 % over 40 years old, where the age 
ranges were 26-84 years old, 9 % of patients had a 
direct family history of breast cancer and only 2% 
had a history of breast cancer previously. Conclu-
sions: The guidelines and recommendations cu-
rrently issued have a good level of information, but 
we believe that they can be improved to reach the 
entire population in a more educational and awa-
reness-raising way, but with a special focus on wo-
men under 40 years of age. 

Keywords: Breast cancer, risk factors, under 40.
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INTRODUCCIÓN
En la experiencia clínica del Ca de mama del INCan, nos 

ha mostrado buenos resultados, con buena adherencia tera-
péutica con una detección precoz. Pero para llegar a esto es 
fundamental fortalecer los programas de prevención prima-
ria y secundaria para esta enfermedad en México, debido al 
alto costo personal e institucional para el control de este pro-
blema de salud pública en nuestro país (1).

La prevención y control del cáncer se encuentran entre 
los más importantes desafíos científicos y de salud pública de 
nuestros días. Para que las estrategias de prevención y detec-
ción precoz del cáncer de mama produzcan beneficios reales, 
es imprescindible tomar un enfoque de equipo multidiscipli-
nario, donde el personal de la salud tiene que ser consciente y 
conocedor de su función educativa y clínica en la prevención 
y detección precoz del cáncer de mama, y especialmente del 
cáncer de mama hereditario (2). Por último, se ha investigado 
la asociación entre la edad al diagnóstico y ciertas caracterís-
ticas clínicas. Justamente, la edad joven al diagnóstico se aso-
cia con positividad a ganglios, acorde con lo reportado en la 
literatura. Un resultado importante es que se ha reportado la 
frecuencia del carcinoma in situ de 2 %, contrario al 20 % que 
ocurre en países desarrollados como Estados Unidos. Esto 
significa que la enfermedad en México se detecta en etapas 
más tardías (3).

Se ha observado un predominio de etapas clínicas III en 
mujeres jóvenes que sugiere la dificultad para el diagnóstico 
por la alta densidad mamaria, que es uno de los factores que 
limitan los estudios de tamizaje con mastografía, porque dis-
minuye su efectividad en la detección oportuna de cáncer de 
mama (4).

El cáncer de mama se ha convertido en un problema de sa-
lud pública de alta prioridad. Cada año aparece en pacientes 
más jóvenes y con antecedentes familiares de cáncer; el diag-
nóstico se realiza precoz en la mayoría de los casos y las téc-
nicas quirúrgicas conservadoras han sido las empleadas (5). 

Se menciona que el número de casos de cáncer de mama 
en mujeres jóvenes está en aumento. El diagnóstico se realiza 
generalmente ante la presencia de una masa, lo que desfavo-
rece el pronóstico; se busca establecer nuevas estrategias de 
cribado y fomentar la prevención y diagnóstico temprano de 
esta patología (6).

El tratamiento de cáncer de mama en pacientes jóvenes 
se tiene que individualizar. Siempre que sea posible se reco-
mendará la realización de cirugía conservadora, así como la 
cirugía oncoplástica, ya que pueden contribuir a mejorar la 
calidad de vida sin empeorar la supervivencia de dichas pa-
cientes (7). El retraso diagnóstico en este subgrupo de muje-
res se ha asociado a la densidad del tejido mamario, al no ser 
una edad común de presentación y por lo tanto los métodos 
de detección oportuna se efectúan en mujeres mayores de 40 
años, realizándose la biopsia hasta que la paciente detecta la 
tumoración (8).

Como conclusión, las guías generales de actuación que 
se utilizan en la actualidad para el tratamiento del cáncer de 
mama pueden ser poco adecuadas para las pacientes muy 
ancianas. Deberemos tener en cuenta que estas pacientes 

presentan tumores con características biológicas más favo-
rables y que constituyen un grupo poblacional muy heterogé-
neo en cuanto a su vulnerabilidad, factores de comorbilidad, 
capacidad funcional y esperanza de vida (9).

El objetivo del presente estudio es evaluar el grado de ries-
go en mujeres jóvenes menores de 40 años en comparación 
con mujeres mayores de esa edad, para identificar los princi-
pales factores de riesgo asociados a Ca de mama y atención 
oportuna en esos grupos de edad (10-14).

METODOLOGÍA
El presente trabajo se trata de un estudio observacional, 

descriptivo, transversal y retrospectivo, donde se observaron 
y analizaron los factores de riesgo presentes en las pacientes 
con diagnóstico de cáncer de mama.

Se formaron dos grupos de estudio: aquellas pacientes con 
una edad menor de 40 años y otro con pacientes de 40 años 
y mayores, en los cuales se compararon los distintos factores 
de riesgo para el cáncer de mama publicados en la Guía de 
Práctica Clínica (GPC).

Para la realización de dicho estudio se consultaron los expe-
dientes clínicos de las pacientes con diagnóstico de cáncer de 
mama confirmado mediante biopsia en el Hospital General de 
Tampico “Dr. Carlos Canseco” durante el periodo 2017-2020. 
Las variables de estudio que se clasificaron como dependien-
tes fueron diagnóstico de cáncer antes de los 40 años, y las 
independientes fueron edad, antecedentes familiares de Ca 
de mama, edad de la menarca, tratamiento hormonal, den-
sidad de la mama, nuliparidad, lactancia, embarazo mayor a 
35 años, embarazo menor a 25 años, Ca previo, Diabetes me-
llitus, hipertensión arterial, obesidad y variables sociodemo-
gráficas.

Se consideró un muestreo no probabilístico de expedien-
tes clínicos a conveniencia, por lo tanto el tamaño de muestra 
fue de 43 pacientes que cumplieron con los criterios de selec-
ción para el estudio. 

Se obtuvo la aprobación por el Comité de Ética en Inves-
tigación con el registro 096/2021/CEI-HGT, manejando la 
información de los sujetos de estudio con criterios de confi-
dencialidad.

Se consideraron como criterios de inclusión: edad mayor 
de 18 años, con diagnóstico clínico de cáncer de mama, con-
firmación con biopsia y pacientes solo de género femenino. 
Los criterios de exclusión fueron: pacientes con historia clí-
nica incompleta, pacientes con inicio o seguimiento de tra-
tamiento en otra institución y pacientes con nacionalidad 
distinta a la mexicana. Los criterios de eliminación fueron: 
pacientes con expediente incompleto, pacientes menores de 
18 años y pacientes sin biopsia.

Una vez obtenida la información se diseñó una base de da-
tos en Excel para el análisis estadístico mediante estadística 
descriptiva distribución de frecuencias y porcentajes para 
variables nominales, y promedios con medidas de dispersión 
para variables numéricas. De primera intención, un análisis 
univariado y posteriormente bivariado mediante pruebas de 
diferencia de grupos, tomando la significancia estadística de 
un alfa <0.05 mediante el análisis de chi cuadrado de Man-
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tel-Haenszel. El riesgo de exposición se calculó con la razón 
de productos cruzados mediante tablas de doble entrada, uti-
lizándose el paquete estadístico Epi Info 3.5.1 de la CDC de 
Atlanta, Ga.

RESULTADOS
Se registraron 85 posibles casos de cáncer de mama; sin 

embargo, de ellos, 34 no fueron encontrados en el departa-
mento de Archivo, por lo que solo se revisaron 51 expedientes. 
Ocho fueron excluidos, de ellos, cuatro por diagnóstico dis-
tinto (uno por cáncer cervicouterino, uno por preeclampsia, 
uno por cáncer de ovario y uno por taquicardia) y cuatro por 
expediente incompleto. Se obtuvo al final una muestra de 43 
expedientes, que constituyeron el grupo de estudio. 

La edad promedio fue de 51 años (rango de 26 a 84 años). 
En relación con el grupo de edad, la población de 50 a 59 años 
fue la más afectada (32.6 %).

Figura 1. Grupos etarios de pacientes con Ca mama

Dentro de los grupos etarios, podemos encontrar que el 
más afectado fue el de 50 a 59 años, con un porcentaje de 32.6; 
seguido del grupo conformado por las edades de 40 a 49 años, 
teniendo un porcentaje de 25.6; los grupos de edades que 
abarcan los 20 a 29 años y 30 a 39 años conforman el 18.6 %, 
representando una cantidad considerable de casos. Figura 1

Podemos observar una frecuencia de 62.8 % (27 pacien-
tes) en etapa de menopausia, siendo así más de la mitad de la 
población que conforma el estudio; los pacientes que aún no 
llegan a esta etapa concentran el 37.2 % (16 pacientes).

Figura 2. Estado ponderal de pacientes con Ca mama

En cuanto al peso ponderal de la paciente, lo manejamos 
dentro de dos rangos, con un peso dentro de los límites nor-
males y otro en donde había un peso elevado. Siendo así, un 
tercio de la muestra (30.2 %) presentó un peso dentro de los 
límites normales para su talla, y dos tercios (69.8 %) presen-
taban algún tipo de padecimiento relacionado al peso (sobre-
peso o algún grado de obesidad). OR 2.9 I.C. 95 % 0.60 – 14.0. 
Figura 2

La incidencia de afectación más alta se registró en la 
mama derecha, con 53.5 %, mientras que la mama izquier-
da tuvo una incidencia de 44.2 %, representando así un total 
de 97.7 %; el 2.3 % restante es representado por una afecta-
ción de ambas mamas. En comparación, un estudio de Ro-
bles-Castillo et al. (4) señala sus resultados de la siguiente 
manera: mama derecha 52.11 %, mama izquierda 45.08 % y 
también comparten un resultado de 2.81 % de población que 
resultó tener una afectación en ambas mamas.

FR Ca mama N° %
TTO hormonal 2 4.7%
EMB >35 10 23.3%
EMB <25 16 37.2%
Nuliparidad 6 14.0%

Cuadro 1. Factores asociados al Ca de mama en la población de 
estudio

La mayoría de las pacientes tuvo una edad promedio de 
13 años al presentarse su menarca, la de menor edad tenía 
11 años y la mayor 16 años. Obteniendo un total de 23.3 % (10 
pacientes) que habían presentado un embarazo a término 
después de los 35 años de edad, mientras que el 37.2 % (16 pa-
cientes) tuvo un embarazo a término antes de los 25 años de 
edad. El 83.7 % (36 pacientes) reportó haber tenido periodo 
de lactancia con alguno de sus hijos. 

FR Ca mama < 40 >40 OR I.C. 95 % Valor p
Diabetes 
mellitus

1 (12.5 %) 7 (20.0 %) 1.8 0.18 – 16.7 0.63

Hipertensión arterial 2 (25.0 %) 14 (40.0 %) 2.0 0.35 – 11.4 0.43
Lactancia 7 (87.5 %) 29 (82.9 %) 0.7 0.07 – 0.67 0.75
Embarazo >35 1 (12.5 %) 9 (25.7 %) 2.4 0.26 – 22.5 0.43
Embarazo <25 2 (25.0 %) 14 (40.0 %) 2.0 0.35 – 11.4 0.43
Nuliparidad 1 (12.5 %) 5 (14.3 %) 1.7 0.12 – 11.6 0.89
Ant. Fam. DM 1 (12.5 %) 3 (8.6 %) 0.7 0.06 – 7.3 0.73
Obesidad 4 (50.0 %) 26 (74.3 %) 2.9 0.60 – 14.0 0.18

Cuadro 2. Diferencias en el riesgo de Ca de mama en la 
población de estudio con el punto de corte de 40 años de edad
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Contrario al gran problema de diabetes presente en el 
país, en nuestra población de estudio solo se encontró un 18.6 
% con diagnóstico de diabetes (8 pacientes). En el caso de la 
hipertensión arterial, podemos encontrar un mayor número 
de incidencia respecto a la diabetes, pues se encontró un to-
tal de 37.2 % de población afectada (16 pacientes). OR 2.0 I.C. 
0.35 – 11.4.

Los grados de escolaridad se presentaron de la siguiente 
manera: ningún tipo de escolaridad 2.3 %, primaria 37.2 %, 
siendo esta la que más predominaba; secundaria con un 23.3 
%, que fue el segundo lugar predominante; bachillerato con 
un 16.3 %, carrera técnica 7.0 % y licenciatura representaba el 
14.0 %. En la ocupación hubo un gran predominio de pacien-
tes dedicadas a las labores del hogar, con un 72.1 %; comer-
ciante representó un 11.6 %, ocupando así el segundo lugar; en 
tercer lugar encontramos empleada, con 9.3 %, mientras que 
un 7.0 % se encontraba desempleada. 

DISCUSIÓN
En nuestro estudio pudimos encontrar una población con 

una edad de 51 años (rango de 26 a 84 años), y Robles-Casti-
llo et al. (4) nos muestra en su estudio una media de 31 años 
(rango de 23-39); Martínez-Gómez et al. (7) reporta una 
media de 31 años (rango de 24 a 35 años) y, por último, Sali-
nas-Martínez et al. (3) reporta una edad de 55 años (rango de 
20 a 98 años).

En los antecedentes ginecológicos y obstétricos se tomó 
la variable de la nuliparidad, dando como resultado un 14.0 % 
de nuliparidad presente, en comparación con los resultados 
del estudio de Robles-Castillo et al. (4), que demuestra que 
solo un 9.15 % de su población presentó la misma condición. 
Cuadro 1

En los antecedentes heredofamiliares, se reporta la pre-
sencia de un 9.3 % en nuestra población, en comparación con 
el 19.72 % reportado por Martínez-Gómez et al. (7). Tomando 
en cuenta solo el antecedente en familiares de primer grado, 
se obtuvieron resultados de 19.62 % de la población con ante-
cedente positivo a este factor de riesgo. En la mayoría de los 
estudios comparados solo se tomó en cuenta a los familiares 
de primer grado, y si había antecedentes en algún otro grado 
solo se hacía una pequeña mención de ese factor. Se reportó 
la presencia de 5.0 % de nuestra población que afirmó haber 
estado bajo tratamiento anticonceptivo oral durante más de 
cinco años, en comparación con el 5.63 % del artículo antes 
mencionado.

Se les preguntó acerca de haber tenido algún periodo de 
lactancia materna, y los resultados arrojaron un 84.0 % de 
nuestra población que confirmó haber tenido algún periodo 
de lactancia en alguna etapa de su vida. Martínez-Gómez et 
al. (7) investigó la misma variable, reportando un 48.21 % de 
positivos en su población. 

Se verificó también la presencia de hipertensión arterial, 
teniendo un 37.2 % de la población con este padecimiento, 
mientras que Mohar et al. (1) reporta la misma con un resul-
tado de 22 %.

CONCLUSIONES
El número de casos predominó en el grupo de mujeres 

mayores de 40 años, con mayor incidencia en las de 50 a 59 
años, seguido de cerca por las mujeres de 40 a 49 años. La ma-
yoría de las pacientes tuvo una edad promedio de 13 años al 
presentarse su menarca.

Se tuvo un total de 23.3 % pacientes que habían presen-
tado un embarazo a término después de los 35 años de edad, 
mientras que el 37.2 % tuvieron un embarazo a término antes 
de los 25 años. El 83.7 % de las pacientes afirmó haber tenido 
periodo de lactancia con alguno de sus hijos.

La incidencia de afectación más alta se registró en la 
mama derecha con un 53.5 %, mientras que la mama izquier-
da tuvo una incidencia de 44.2 %. El 2.3 % restante es repre-
sentado por una afectación de ambas mamas.

En nuestra población de estudio solo se encontró un 18.6 
% con diagnóstico de diabetes, mientras que un 81.4 % está 
libre de este padecimiento. En el caso de la hipertensión ar-
terial, se encontró un total de 37.2 % de población afectada, 
mientras un 62.8 % no presentaba esta afectación. 

Un 30 % de la muestra presentó un peso ponderal dentro 
de los límites normales y un 70% presentaba sobrepeso o 
algún grado de obesidad. El grado de escolaridad que predo-
minó fue el nivel de primaria, con 37.2 %, y la ocupación de la 
mayoría de las pacientes fue de ama de casa, con 72.1 %.

El riesgo más elevado de Ca de mama fue la obesidad, en 
donde aumenta hasta tres veces esta condición de salud, pre-
dominando en mayores de 40 años (50.0 % vs 74.3 %).
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RESUMEN
La presencia de una fractura de esta índole es de 

muy baja frecuencia, mas no es imposible encontrar-
la; la mayoría de las fracturas de este tipo se ven tras-
lapadas con otras más frecuentes como de tobillo o 
del retropié. Los métodos diagnósticos van desde lo 
más convencional como una radiografía hasta una 
tomografía computada para observar la lesión y de-
limitar la fractura de forma concisa. El manejo de la 
fractura depende de los hallazgos radiográficos, pue-
de usarse tratamiento convencional o, si es necesa-
rio, una intervención quirúrgica.

ABSTRACT
The presence of a fracture of this type is of very 

low frequency but it is not impossible to find it pre-
sent; most of the fractures of this type are seen over-
lapping with other more frequent ones as of the 
ankle or of the forefoot. The diagnostic methods are 
from the most conventional as an X-ray to a CT scan 
to observe the injury and delimit the fracture conci-
sely. The management of the fracture depends on the 
radiographic findings, conventional treatment can 
be used or, if necessary, a surgical intervention.
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PRESENTACIÓN DEL CASO
Se presentó una paciente de 22 años a consulta externa 

con historia de caída de propia altura y mecanismo de inver-
sión forzada del tobillo izquierdo de 24 horas de evolución. La 
paciente sufría dolor intenso E.V.A. 8/10 que no mejoró con 
ibuprofeno y que empeoró por la noche. No toleraba el apo-
yo total de la extremidad. A la exploración física presentaba 
equimosis, aumento de volumen moderado y dolor a la palpa-
ción superficial del aspecto lateral del tobillo y pie (Figura 1). 
Solicitamos radiografías anteroposterior y lateral de tobillo, 
que no mostraron fractura ni en el tobillo ni en el quinto me-
tatarsiano (Figura 2). Dado que uno de los autores acompañó 
a la paciente al área de Rayos X, se hizo exploración física más 
acuciosa y el dolor era intenso en el aspecto lateral del pie, por 
lo que se decidió solicitar una radiografía oblicua del pie, en 
donde se evidenció la fractura de la cortical lateral del cuboi-
des de una manera clara. (Figura 3)

Se colocó fibra de vidrio suropodálica y se indicó no apoyar 
por cuatro semanas. Una vez solicitado este tiempo se retiró 
la fibra de vidrio y presentó consolidación adecuada. Se inició 
el proceso de rehabilitación para disminuir el dolor, restable-
cer los arcos de movimiento completos y reeducación de la 
marcha durante cuatro semanas. Una vez completadas estas 
metas de rehabilitación se indicó ejercicio cardiovascular 
progresivo en elíptica o bicicleta estática sin resistencia por 
cuatro semanas. La paciente no tuvo restricciones para las 
actividades de la vida diaria a los dos meses de la lesión y se 
reincorporó a actividades deportivas a los cuatro meses de 
evolución.

REVISIÓN DE LA LITERATURA
Las caídas de propia altura son un mecanismo frecuente 

de lesiones del tobillo y pie. El diagnóstico diferencial habi-
tual lo constituye el esguince de tobillo, la fractura de tobillo y 
la fractura de la base del quinto metatarsiano. En los criterios 
de Ottawa se sugieren los lineamientos clínicos para solicitar 
radiografías de pie y tobillo a fin de realizar el diagnóstico de-
finitivo (1). La fractura del hueso cuboides de manera aislada 
al sufrir una caída es rara, por lo que nos dimos a la tarea de 
revisar la literatura para este reporte de caso (2-5).

Las fracturas aisladas del hueso cuboides son raras porque 
ocurren mayormente en combinación con otras fracturas de 
la mitad del pie o luxaciones. En un estudio de 780 pacientes 
que sufrieron una lesión en supinación del pie, la tasa de frac-
turas de cuboides fue de 1.4 % (6). En el contexto de trauma 
múltiple, se considera que la fractura del cuboides pasa desa-
percibida por otras lesiones más graves. Así, se piensa que la 
fractura de cuboides está infraestimada (4).

El hueso cuboides tiene seis superficies, de las cuales cua-
tro se articulan con huesos vecinos (Figura 1). Este hueso es 
crucial para el sostén, la alineación y longitud de la columna 
lateral del mediopié (8). Además, la articulación del hueso 
cuboides con el cuarto o quinto metatarsiano permite adap-
tar el pie a superficies desiguales (4). Las articulaciones me-
tatarso-cuboides contribuyen tres veces a la flexión plantar 
y dorsal en comparación con la articulación mediotarsiana 
medial (9, 10).

MECÁNICA DE LA LESIÓN
La lesión por mecanismo “de cascanueces” en el hueso 

cuboides fue la primera en describirse por Hermel y Gers-
hon-Cohen en 1953 (11). De acuerdo con Fenton et al., en esta 
lesión las fuerzas axiales transmitidas a través del cuarto y 
quinto metatarsiano conducen a la falla del hueso esponjoso 
del hueso cuboides, pero son insuficientes para producir una 
lesión adicional en otra parte del medio pie (5).

DIAGNÓSTICO 
La atención adecuada para estas fracturas comienza con 

el reconocimiento de un índice elevado de sospecha del pa-
trón de lesión típico, lo que lleva a un examen cuidadoso y 
luego a las imágenes apropiadas para identificar correcta-
mente el problema. El examen completo del tobillo y el pie 
debe incluir específicamente la palpación directa y cuidado-
sa de los huesos metatarsianos y la evaluación de estrés de los 
segmentos tarsianos para evaluar la estabilidad de la parte 
media del pie. Las fracturas del hueso cuboides se pueden de-
tectar en la radiografía siempre con vistas oblicuas, antero-
posterior, lateral y medial del pie, pero para las fracturas no 
desplazadas pueden pasarse por alto (12). Si se sospecha con 
base en el examen, la resonancia magnética nuclear (RMN) o 
la tomografía computarizada (TC) pueden mejorar la visua-
lización. Sin embargo, los hallazgos de una lesión tipo casca-
nueces pueden ser sutiles. La RMN puede delinear la lesión 
con una señal aumentada en las secuencias T2, y la línea de 
fractura puede determinarse si hay una señal disminuida en 
las imágenes T1. Una tomografía computarizada proporcio-
na una visualización mejorada del patrón de fractura y la eva-
luación del acortamiento, que juega un papel clave en la de-
terminación de las recomendaciones de tratamiento (13-16).

TRATAMIENTO
Las estrategias de manejo incluyen el uso de yeso o in-

movilización, fijación externa reducción abierta y fijación 
interna con o sin injerto óseo (4, 19, 21, 22). Se recomienda la 
intervención quirúrgica cuando hay un acortamiento de la 
columna lateral o un desplazamiento articular generalmen-
te mayor de 1 mm (4, 17, 18). Si no se corrige el acortamiento 
de la columna lateral, por lo general se produce inestabilidad, 
deformidad del pie plano (19), cambios artríticos tempranos 
y eversión compensatoria del retropié (10-12, 22). En una 
serie de casos de 13 pacientes con fracturas extraarticulares 
del cuboides donde se mantuvo la columna lateral y las arti-
culaciones del cuboides permanecieron intactas, ninguno de 
estos pacientes se sometió a tratamiento quirúrgico.

CONCLUSIONES
La fractura de cuboides es rara de forma aislada e infraes-

timada en el paciente de trauma múltiple. La acuciosidad 
clínica e imagenológica es crucial para diagnosticar y tratar 
adecuadamente estas fracturas. 
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FIGURA 1. Fotografía clínica del pie izquierdo. Se observa equimosis y edema moderados

FIGURA 2. A) Radiografía anteroposterior (AP) de tobillo izquierdo. La cabeza de flecha muestra un pequeño 
fragmento óseo. B) Radiografía lateral de tobillo que no muestra fragmento óseo

FIGURA 3. Proyección oblicua de pie izquierdo que demuestra fragmento 
de la cortical lateral del cuboides
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RESUMEN
Introducción: La fisiopatología del COVID-19 tiene una 

afección multisistémica, donde destaca la afección renal, 
por su alta incidencia, y asociación con morbimortalidad.

Objetivo: Medir factores de riesgo presentes en los pa-
cientes fallecidos con LRA asociada a COVID-19.

Material y métodos: Se realizó un estudio de tipo obser-
vacional analítico, de alcance longitudinal retrospectivo. El 
tipo de muestreo fue probabilístico sistemático, se revisaron 
y seleccionaron expedientes de pacientes hospitalizados en 
el periodo de tiempo designado que cumplieran todos los 
criterios de inclusión.

Resultados: La muestra total fue de 139 pacientes (41 
mujeres y 98 hombres), los grupos etarios arriba de los 60 
años presentaron la mayor frecuencia de hospitalizaciones 
y mortalidad. Treinta y ocho pacientes desarrollaron LRA 
durante su estancia hospitalaria, la mayoría eran hombres, 
y fallecieron 24. La hipertensión arterial sistémica fue la co-
morbilidad más frecuente en los pacientes que desarrolla-
ron LRA, tanto en los sobrevivientes como en los fallecidos. 
Los que desarrollaron lesión renal aguda, en promedio, tu-
vieron valores más cercanos a los límites inferior y superior 
que su contraparte sin LRA. Se utilizó la prueba estadística 
de chi cuadrada (X2) con corrección de Yates para medir la 
relevancia de la presencia de comorbilidades sobre la evolu-
ción clínica y solo la hipertensión arterial sistémica mostró 
una significancia con de p <0.01. 

Conclusiones: Las defunciones con LRA asociadas a CO-
VID-19 representaron la mayoría de las defunciones globa-
les; el sexo masculino fue el más frecuente en hospitaliza-
ciones, defunciones y en desarrollar lesión renal aguda. Por 
falta de resultados de exámenes de laboratorio no se pudo 
evaluar el pronóstico de la LRA a largo plazo.

Palabras clave: Lesión renal aguda, LRA, COVID-19, 
SARS-CoV-2.

ABSTRACT
Introduction: The pathophysiology of COVID-19 spans 

multiple body systems, and kidney damage stands out due 
to its high incidence, and morbimortality association.

Objectives: To identify risk factors in patients that died 
with a diagnosis of AKI associated to COVID-19.

Methods: This study was observational and analytical; 
the timespan was retrospective longitudinal. The sampling 
method chosen was a probabilistic systematic, clinical re-
cords from patients hospitalized along 2021 were examined 
and selected as eligible if inclusion criteria was met.

Results: The total sample was 139 patients (41 women 
and 98 men), the age groups over 60 years presented the hi-
ghest frequency of hospitalizations and mortality. Thirty-ei-
ght patients developed AKI during their hospital stay, the 
majority were men, and 24 died. Systemic arterial hyper-
tension was the most frequent comorbidity in patients who 
developed AKI, both in survivors and in deceased patients. 
Those who developed AKI, on average, had values   closer 
to the lower and upper limits than their non-AKI counter-
parts. The chi square statistical test (X2) with Yates correc-
tion was increased to find the relevance of the presence of 
comorbidities on clinical evolution and only systemic arte-
rial hypertension showed significance with p <0.01.

Conclusion: Deaths with COVID-19-associated AKI 
represented most global deaths, the male sex was the most 
frequent in hospitalizations, deaths and in developing AKI. 
Due to lack of laboratory test results, the long-term progno-
sis of AKI could not be evaluated.

Keywords: Acute kidney injury, AKI, COVID-19, SARS-CoV-2.
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INTRODUCCIÓN
La cadena de contagios del SARS-CoV-2 se expandió 

rápidamente desde su primer caso detectado en diciembre 
del 2019 hasta ser catalogada como pandemia por la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) en marzo del 2020 (1). 
Cuando en un principio la enfermedad, llamada COVID-19 
(por sus siglas en inglés ‘coronavirus disease 2019’) era con-
siderada únicamente una enfermedad respiratoria, por ser 
este aparato su vía de entrada, actualmente se ha aceptado 
que es un trastorno que afecta múltiples sistemas del cuerpo 
(2).

Entre sus daños multisistémicos, la afectación renal ha 
destacado. En una serie de biopsias renales de 10 pacientes 
con proteinuria e infección por SARS-CoV-2, confirmada 
por RT-PCR, se encontró necrosis tubular aguda (ATN) en 
todas las muestras; entre otros factores comunes estaban 
hematuria en seis pacientes y una media de creatinina sérica 
(Scr) de 6.6 mg/d (3). Antes que la lesión tubular aguda, la glo-
merulopatía colapsante (CG) es la consecuencia fisiopatoló-
gica más encontrada, sin embargo, su mecanismo patogénico 
aún no está bien elucidado (4). Otras posibles causas de le-
sión renal planteadas son la azotemia prerrenal, microangio-
patía trombótica y rabdomiólisis subsecuente. 

Algunas teorías postulan que sea un daño secundario a la 
inflamación sistémica, a la tormenta de citocinas proinfla-
matorias, respuesta inmune exagerada y disfunción del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS). Sin embar-
go, se ha detectado expresión de la enzima convertidora de 
la angiotensina II (ACE2) en la membrana de los podocitos 
y borde en cepillo de los túbulos proximales, así como exis-
tencia de la nucleoproteína (N) del SARS-CoV-2 en células 
tubulares, planteando la posibilidad de una infección directa 
del parénquima renal (2).

Algunos estudios, como el realizado por Chen et al., repor-
taron una incidencia de lesión renal aguda (LRA, o AKI, por 
sus siglas en inglés) en pacientes con COVID-19 en un 8.9 %, 
sin embargo, reconocieron una heterogeneidad y sesgo muy 
grande entre los estudios consultados para llegar a generali-
zaciones acertadas (5).

Pérez Echavarría et al. mostraron una incidencia de LRA 
en una población de 266 hospitalizados por COVID-19 de 18 
%, y una menor probabilidad de egreso hospitalario por me-
joría clínica que aquellos que no desarrollaron lesión renal 
aguda (6).

Posteriormente, Alenezi et al. estudiaron más variables 
en los pacientes que desarrollaron LRA durante su hospita-
lización. Encontraron una incidencia global de lesión renal 
aguda en los pacientes con COVID-19 de 26 %, pero desglo-
sado mostró una incidencia de 56 % en quienes además de la 
infección desarrollaron síndrome de insuficiencia respirato-
ria aguda (SIRA), mayor a la incidencia de quienes no desa-
rrollaron SIRA, de 6 %. También reportaron como factores 
de riesgo más comunes la edad, pacientes ingresados en la 
unidad de cuidados intensivos (UCI) y comorbilidades, prin-
cipalmente hipertensión arterial sistémica (7).

En un reporte transversal retrospectivo de un hospital en 
México, 30 pacientes hospitalizados con COVID-19 (36.14 

% del total de la muestra) desarrollaron LRA durante algún 
punto de su estancia hospitalaria. De este mismo grupo 17 
pacientes fallecieron, lo cual representa un 56.6 % de los que 
presentaron lesión renal aguda, pero un 70.8 % de las defun-
ciones totales de la población. La mayoría de los que cursaron 
con lesión renal aguda ingresaron a UCI (20 pacientes, 66.6 
%), y estos a la vez conformaban la mayoría de sus ingresos 
(60.6 %). También reportaron que la mayoría de los pacientes 
que fallecieron y recibieron algún tipo de terapia con oxíge-
no suplementario fallecieron, principalmente en ventilación 
mecánica invasiva (13 defunciones con LRA asociada de 18 
pacientes intubados) (8).

La hipoxemia ha sido planteada como un probable factor 
de riesgo para el desarrollo de lesión renal aguda en los pa-
cientes con COVID-19, pero pocos estudios han medido su 
relevancia en la patogenia de la LRA. Peniche-Moguel, en un 
estudio transversal retrospectivo de 105 pacientes, encontró 
una incidencia de 69.5 % de lesión renal aguda. Sin embar-
go, los resultados al ingreso de presión arterial de oxígeno 
(PaO2), presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2) e 
índice de Kirby para evaluar el intercambio gaseoso fueron 
mayores en los pacientes que desarrollaron LRA, contrario a 
lo esperado. Aunque sí se encontró una correlación negativa 
de la saturación arterial de oxígeno (SatO2) al ingreso para la 
aparición de lesión renal aguda (9).

El objetivo del estudio fue medir la asociación entre el 
desarrollo de LRA en los pacientes hospitalizados por CO-
VID-19, evolución de sus biomarcadores y su desenlace clí-
nico. 

METODOLOGÍA
El diseño de investigación fue observacional, analítico, 

longitudinal y retrospectivo. Se revisaron expedientes de 
pacientes hospitalizados dentro de la población de estudio 
en un periodo de tiempo de dos años, de enero del 2020 a di-
ciembre del 2021.

Por mayor accesibilidad, disponibilidad de horarios y 
sede donde radican los autores, la población designada para 
el estudio de pacientes hospitalizados por enfermedad CO-
VID-19 fue la perteneciente al Hospital General de Tampico 
“Dr. Carlos Canseco”. Se realizó un muestreo probabilístico 
sistemático.

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: primero, 
ser pacientes hospitalizados en el periodo de estudio con el 
diagnóstico de “COVID-19”. Segundo, tener infección con 
SARS-CoV-2 ratificada por prueba de reacción en cadena de 
la polimerasa (RT-PCR). Tercero, contar con resultados de 
laboratorio con toma de muestra menor a 24 horas posterior 
a su ingreso hospitalario. Cuarto, contar con una de las si-
guientes en el expediente: nota de defunción o nota de egreso 
hospitalario.

Se catalogó la evolución de los pacientes hospitalizados 
según sus dos posibles resultados al final de su estancia hos-
pitalaria: sobrevivientes y defunciones.

Las variables medidas en el estudio fueron edad, sexo, 
resultados de laboratorio al ingreso hospitalario (específi-
camente urea, sexo, BUN, creatinina sérica, leucocitos abso-
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lutos, linfocitos absolutos, neutrófilos absolutos, plaquetas e 
índice de neutrófilos/linfocitos) y presencia de comorbilida-
des, específicamente diabetes mellitus tipo 2, hipertensión 
arterial sistémica y enfermedad renal crónica.

El método de recolección de datos se basó en la revisión 
de expedientes incluyendo notas de evolución y resultados de 
laboratorio. Se obtuvo la aprobación por el Comité de Ética en 
Investigación con el registro 034/2022/CEI-HGT, manejan-
do la información de los sujetos de estudio con criterios de 
confidencialidad.

Una vez obtenida la información se diseñó una base de da-
tos en Excel para el análisis estadístico mediante estadística 
descriptiva, distribución de frecuencias y porcentajes para 
la escala cualitativa y promedios con medidas de dispersión 
para la escala cuantitativa. El análisis estadístico se dividió 
en dos etapas: la primera consistió en un análisis univariado 
de estadística descriptiva, posteriormente bivariado median-
te pruebas de diferencia de grupos de la evolución de los pa-
cientes, tomando la significancia estadística de un alfa <0.05 
mediante el análisis de chi cuadrada de Mantel-Haenszel, 
utilizándose el paquete estadístico Epi Info 3.5 de la CDC At-
lanta, Ga.

RESULTADOS
El total de la muestra estudiada fue de 139 participantes, 

compuesta por 41 mujeres (29.5 %) y 98 hombres (70.5 %). 
Abarcó edades desde los 15 hasta los 99 años tabulados en 
nueve grupos etarios con amplitud de 10 años. 

Los grupos etarios que presentaron mayor frecuencia de 
hospitalización fueron, en primer lugar, el de 60 a 69 años 
(35 pacientes), seguido del de 50 a 59 años (24 pacientes) y 
después el de 70 a 79 años (21 pacientes). Los últimos lugares 
fueron el de 90 a 99 años y el de 15 a 19 años, con solo tres y 
dos pacientes, respectivamente. La frecuencia de hospitali-
zaciones en el sexo femenino se mantuvo uniforme a través 
de todos los grupos etarios, con un máximo de 11 en el grupo 
de 60 a 69 años, mientras que en el sexo masculino hubo un 
incremento significativo en la frecuencia de hospitalizacio-
nes entre las edades de 50 a 79 años.

Cuadro 1. Mortalidad por edad y género de los pacientes 
en hospitalización por COVID-19

Los resultados de la evolución de los pacientes según el 
grupo etario mostraron una defunción mayor en el grupo de 
60 a 69 años, seguido del grupo de 70 a 79 años y después el 
grupo de 50 a 59 años. En los grupos etarios desde 50 hasta 79 
años la frecuencia de defunciones es mayor que los sobrevi-
vientes en ambos sexos; en el resto de los grupos hubo mayor 
supervivencia que mortalidad. La mortalidad global fue de 
56.11 % (p<0.04). (Cuadro 1)

Es importante enfatizar la poca representatividad de la 
muestra sobre los grupos etarios de 15 a 19 y de 90 a 99 años, 
debido a que juntas constituyen poco más del 5 por ciento del 
total de la muestra.

Cuadro 2. Mortalidad por lesión renal aguda, edad y género de 
los pacientes atendidos en hospitalización por COVID-19

En total, 38 pacientes (27.3 %) desarrollaron LRA duran-
te su estancia hospitalaria, 11 mujeres (7.9 %) y 27 hombres 
(19.42 %), de los cuales 24 fallecieron (63.1 %), lo cual repre-
senta un 31.5 % del total de defunciones; cinco eran mujeres 
y 19 hombres. El sexo masculino fue el predominante en las 
defunciones totales y en defunciones con LRA, de los pacien-
tes hospitalizados. (X2 p < 0.83). (Cuadro 2) 

LRA POR EVOLUCIÓN Y COMORBILIDADES
Comorbilidades Con LRA (n=38) Defunciones con 

LRA (n=24)
Defunciones 
sin LRA (n=52)

DM2 13 (34.21 %) 9 (37.5 %) 15 (28.85 %)

HAS 18 (47.37 %) 11 (45.83 %) 10 (19.2 3%)

ERC 7 (18.42 %) 3 (12.5 %) 2 (3.85 %)

Cuadro 3. Lesión renal aguda y comorbilidades de los pacientes 
fallecidos atendidos en hospitalización por COVID-19

Se contabilizó la presencia de comorbilidades asociadas. 
La más común fue la hipertensión arterial sistémica, en 47 
% de los pacientes (RM 1.05 con un IC95 % de 0.50 – 2.20), 
seguida de diabetes mellitus en 34 % de ellos (RM 0.62 con un 
IC95 % de 0.29 – 1.33). Los pacientes que previamente pre-
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sentaban ERC se observaron con el mayor riesgo de defun-
ción (RM 2.07 con un IC95 % de 0.64 – 6.67). La hipertensión 
arterial sistémica se mantuvo como la comorbilidad más fre-
cuente en las defunciones con LRA asociada (RM 1.62 con un 
IC.95 % de 0.75 – 3.47). (Cuadro 3)

En el Cuadro 4 se recopilan y contrastan los resultados 
promedio de los pacientes separados por tipo de evolución y 
presencia, o ausencia, de lesión renal aguda. En general, los 
pacientes que desarrollaron LRA, independiente de su des-
enlace clínico, tuvieron valores más críticos en casi todos 
los parámetros al momento de su ingreso. Los promedios de 
creatinina sérica, BUN y urea alcanzaron una elevación de 
casi cinco veces en quienes desarrollaron lesión renal aguda, 
a diferencia de quienes no la desarrollaron. El grado de leuco-
citosis mostró incremento en las defunciones, sin embargo, 
se observaron resultados mayores en los sobrevivientes que 
desarrollaron LRA que en los fallecidos que no la desarrolla-
ron. El conteo de linfocitos y neutrófilos absolutos, en todos 
los grupos se mantuvo por debajo del límite normal inferior 
de 1000 células/μL y por arriba del límite normal superior de 
7500 células/μL, respectivamente. Aunque los resultados de 
los linfocitos y neutrófilos en los pacientes que sobrevivieron, 
pero padecieron lesión renal aguda durante su estancia, fue-
ron casi iguales a quienes fallecieron sin haber desarrollado 
LRA. Destaca en el índice N/L, los valores más altos reporta-
dos fueron en las defunciones sin lesión renal aguda asocia-
da.

DISCUSIÓN
Anteriormente, Pérez-Echavarría mostró algunas simili-

tudes de su muestra con la usada en este estudio, entre ellas 
el predominio del sexo masculino y de la hipertensión arterial 
sistémica en los pacientes con COVID-19 (6).

En otro estudio, Vázquez-Cantú también reportó la HAS 
como la comorbilidad más predominante en quienes desa-
rrollaron LRA. En su muestra, de 262 pacientes, 46 (18 %) 
desarrollaron lesión renal aguda de los cuales fallecieron 34, 
lo que representa 85 % de la mortalidad global del estudio; 
además la frecuencia de lesión renal aguda mostró una ten-
dencia hacia los grupos etarios de mayor edad (10).

Hernández reportó tendencias similares en sexo (hom-
bres representaban un 66.7 %), comorbilidad (incidencia de 
HAS de 48 %) y edad (promedio de 63.7 %). Encontró una 
mortalidad de hasta 93.6 % (104 pacientes) (11).

Ng J et al., en un estudio de 9657 pacientes, reportaron 
una incidencia de LRA en 39.9 %. A diferencia del grupo que 
no desarrolló lesión renal aguda, estos pacientes tuvieron 
mayor proporción de comorbilidades, estancia intrahospita-
laria prolongada (3-8 días vs. 6.9-20.9 días en LRA sin terapia 
de reemplazo renal (TRR) vs. 19-46 días en LRA con TRR), 
significativamente mayor mortalidad (7.3 % sin LRA vs. 46.4 
% en LRA sin TRR vs. 79.3 % con TRR) (12).

Hamilton et al. reportaron que el desarrollo de lesión re-
nal aguda asociada a COVID-19 se vinculó con mayor mor-
talidad sobre quienes no lo desarrollaron (52.4 % vs. 26.3 %), 
y mayor morbilidad al punto de requerir admisión a la unidad 
de cuidados intensivos (34.8 % vs. 11.2 %) y de ahí ventilación 
mecánica (86.3 % vs. 66.3 %) (13).

En pocos estudios la utilidad de los biomarcadores uri-
narios también se ha analizado. Ménez et al. (14) mostraron 
al EGF, MCP-1, con asociación significativa en la evolución 
clínica, y un potencial discriminatorio individual de cada uno 
mayor que la albuminuria, incluso mostraron capacidad de 
detectar LRA subclínica antes de manifestarse clínicamen-
te medible con creatinina sérica. Enríquez-Noyola detectó al 
biomarcador urinario NGAL con probable poder predictivo 
de lesión renal aguda en los pacientes, sin embargo, no hay 

BIOMARCADORES POR EVOLUCIÓN

Laboratorios
Sobrevivientes (n=63) Defunciones (n=76)
Sin LRA (n=49) Con LRA (n=14) Sin LRA (n=52) Con LRA (n=24) Valor p

Creatinina 0.7 ± 0.2 3.3 ± 3.0 0.7 ± 0.2 3.39 ± 3.6 0.42
BUN 17.3 ± 6.9 55.0 ± 33.4 23.44 ± 10.6 58.58 ± 31.3 0.03
Urea 37.03 ± 14.8 117.66 ± 71.5 50.14 ± 22.7 125.36 ± 66.9 0.03
Leucocitos 9.83 ± 4.7 11.57 ± 7.2 11.65 ± 5.8 13.23 ± 5.1 0.04
Linfocitos 841 ± 46 749 ± 586 757 ± 556 866 ± 552 0.07
Neutrófilos 8528.24 ± 

4281.9
10221.07 ± 
6697.9

10416.01 ± 
5486.2

11822.20 ± 4968.3 0.03

Plaquetas 302.93 ± 129.3 232.86 ± 148.1 260.23 ± 122.9 238.45 ± 146.2 0.14
Índice N/L 12.87 ± 8.9 16.42 ± 11.1 20.89 ± 19.2 18.12 ± 11.3 0.01

Cuadro 4. Lesión renal aguda y biomarcadores de acuerdo con evolución de los pacientes atendidos 
en hospitalización por COVID-19
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resultados sobre los pacientes que no están críticamente en-
fermos como para llegar a conclusiones acertadas (15).

CONCLUSIONES
Las defunciones con LRA asociada a COVID-19 presente 

representaron aproximadamente 2/3 de la mortalidad glo-
bal. En este mismo subgrupo predominó el sexo masculino 
y la hipertensión arterial sistémica como comorbilidad. Los 
resultados de exámenes de laboratorio al ingreso mostraron 
una tendencia a ser elevados cuando desarrollaron lesión 
renal aguda independiente de su desenlace clínico. Debido a 
que no se pudieron obtener más resultados de exámenes de 
días posteriores, no se pudo evaluar si la prevalencia de LRA 
se asociaba a peores resultados. También, se sugiere evaluar 
en la misma población el uso de biomarcadores urinarios 
para estadificar la lesión renal.
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RESUMEN  
Introducción: Actualmente se observan mayores ries-

gos de complicaciones materno-fetales en gestantes po-
sitivas a COVID-19. Dada la alta infectividad del SARS-
CoV-2, es prioritario el tamizaje de aquellas gestantes que 
serán sometidas a procedimientos quirúrgicos en los que 
exista contacto entre paciente y personal sanitario para 
identificar y protocolizar su atención de manera segura. 

Objetivo: Estudiar la incidencia en pacientes embara-
zadas sometidas a protocolo quirúrgico para la resolución 
del embarazo en el Hospital “Dr. Carlos Canseco”.

Materiales y métodos: Se realizó un estudio observa-
cional, transversal, descriptivo y unicéntrico en la región 
noreste de México que incluyó a 80 gestantes, las cuales 
requirieron protocolo quirúrgico. Se realizó la prueba de 
PCR para identificar la infección por SARS-CoV-2 y aná-
lisis estadísticos para descripción y comparación de la co-
horte. 

Resultados: Se encontró una incidencia de SARS-
CoV-2 de 6.2 % en gestantes con protocolo quirúrgico, 
quienes mostraron mayores porcentajes de índice de masa 
corporal >25, diabetes mellitus gestacional e hipertensión 
gestacional que las gestantes sanas. No se observó trans-
misión vertical, mortalidad materno-infantil ni transmi-
sión de la infección hacia el personal de salud dado el pro-
tocolo accionado para manejo de este grupo de pacientes. 

Conclusiones: Se demostró la relevancia del tamizaje 
preoperatorio para SARS-CoV-2 para llevar a cabo el pro-
tocolo de atención a las pacientes COVID-19 de manera 
segura y eficaz para ellas y el personal de salud. Las medi-
das de protección implementadas en hospital fueron ade-
cuadas para evitar transmisión vertical, así como hacia el 
personal de salud ocupacionalmente expuesto.

Palabras clave: embarazo, COVID-19, desenlaces, incidencia.

ABSTRACT
Background: Currently, higher risks of maternal-fetal 

complications are observed in pregnant women positive 
for COVID-19. Given the high infectivity of SARS-CoV-2, 
it is a priority to screen those patients who will undergo 
surgical procedures in which there is contact between pa-
tient and health personnel to identify and protocol their 
care in a safely manner.

Objective: Study the incidence of COVID-19 in preg-
nant patients undergoing surgical protocol for the resolu-
tion of pregnancy in the Hospital “Dr. Carlos Canseco”.

Materials and methods: An observational, descriptive, 
transversal and single-center study was carried out in the 
northeast region of Mexico, 80 pregnant women were in-
cluded that required surgical protocol. The PCR test was 
performed to identify infection by SARS-CoV-2 and sta-
tistical analyzes were done for description and compari-
son of the cohort.

Results: The SARS-CoV-2 incidence was 6.2 % in preg-
nant women with surgical protocol. These patients pre-
sented a higher percentage of comorbidities as body mass 
index >25, gestational diabetes mellitus and gestational 
hypertension than healthy pregnant women. No vertical 
transmission, maternal-infant mortality, or transmission 
of the infection to health personnel were observed given 
the protocol implemented for the management of this 
group of patients. 

Conclusions: The relevance of preoperative screening 
for SARS-CoV-2 was demonstrated in order to prepare 
the protocol of care for COVID-19 patients in a safe and 
effective way for them and the health personnel. The pro-
tection measures implemented in the hospital were ade-
quate to avoid vertical transmission, as well as towards 
occupationally exposed health personnel. 

Keywords: pregnancy, COVID-19, outcomes, incidencia.
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INTRODUCCIÓN 
El SARS-CoV-2 es un virus de RNA de sentido positivo 

no segmentado que tiene una cápsula con aspecto de co-
rona y es el agente causal de la pandemia de COVID-19. Su 
transmisión es de persona-persona por gotas respiratorias 
después de un contacto cercano con una persona infectada o 
con superficies contaminadas. La sintomatología es variada 
e incluye formas severas de neumonía, enfermedad trom-
boembólica, alteraciones cardíacas, sobreinfección respira-
toria y encefalitis que pueden provocar la muerte (1, 2). En 
México se reportan a la fecha 5.79 millones de casos confir-
mados y 325 000 muertes, además de ocupar el primer lugar 
a nivel global en muerte de trabajadores sanitarios por CO-
VID-19 al inicio de la pandemia (3). Diversas investigaciones 
indican un mayor riesgo de desarrollar complicaciones ma-
ternas, fetales y neonatales en aquellas pacientes que tienen 
COVID-19 y comorbilidades (4-7). Además, se ha detectado 
un incremento de pacientes quirúrgicos infectados, lo que 
hace necesario implementar medidas de contención para el 
SARS-CoV-2 (8). 

Este estudio buscó medir la incidencia, comorbilidades 
asociadas y tasas de mortalidad materno-infantil de CO-
VID-19 en gestantes con protocolo quirúrgico para reso-
lución del embarazo del Hospital General de Tampico “Dr. 
Carlos Canseco” al inicio de la pandemia con el fin de imple-
mentar protocolos eficaces que permitan una atención ade-
cuada y segura para las pacientes y el personal sanitario.

MÉTODOS 
Diseño del estudio y cohorte

Se realizó un estudio observacional, transversal, descrip-
tivo y unicéntrico en el área de tococirugía del Hospital “Dr. 
Carlos Canseco”, del 1 de julio de 2020 al 1 de noviembre de 
2020. Durante este periodo, 782 gestantes ingresaron, solo 
100 se sometieron al protocolo quirúrgico y 20 se excluyeron 
de acuerdo a los criterios de eliminación. Se consideró como 
embarazadas sanas a las que presentaron prueba SARS-
CoV-2 negativa, aunque no se descartan otras comorbilida-
des. Los criterios de inclusión fueron: edad entre 15 y 40 años, 
gestantes sometidas a protocolo quirúrgico para resolución 
del embarazo, pacientes cuyo embarazo haya sido resuelto en 
el hospital y se haya sometido a tamizaje previo, pacientes con 
indicaciones relativas y/o absolutas de cesárea. Los criterios 
de exclusión fueron: pacientes convalecientes confirmadas 
con COVID-19 que hayan completado 21 días de aislamiento, 
gestantes sintomáticas que no estuvieron en protocolo qui-
rúrgico, pacientes ginecológicas no embarazadas y pacientes 
menores de 15 años. Los criterios de eliminación fueron: ges-
tantes que se negaron al tamizaje prequirúrgico para SARS-
CoV-2 y pacientes cuya resolución del embarazo no se aten-
dió en el hospital donde se realizó el estudio. 

Variables evaluadas
Se evaluó el índice de masa corporal (IMC), edad, sema-

na de gestación (SDG) y presencia de las comorbilidades: 
diabetes mellitus pregestacional tipo 1 o 2, diabetes mellitus 

gestacional, hipertensión arterial sistémica crónica, hiper-
tensión arterial sistémica crónica con preeclampsia sobre-
agregada, preeclampsia sin criterios de severidad, hiperten-
sión gestacional, rotura prematura de membranas, presencia 
de VIH, cardiopatías, trombofilias, enfermedades pulmona-
res, nefropatías y amenaza de parto prematuro. En pacien-
tes COVID-19 confirmadas se evaluaron síntomas durante 
embarazo y puerperio, presencia de COVID neonatal, parto 
pretérmino, manejo en cuidados intensivos obstétricos, neu-
monía atípica y datos hematológicos. En neonatos se evaluó: 
prueba de Apgar, prueba de Silverman-Anderson, peso, talla 
y test de Capurro. 

Determinación del agente causal SARS-CoV-2
Las muestras tomadas de hisopado faríngeo y nasofarín-

geo fueron procesadas y el RNA extraído. Los iniciadores se 
diseñaron para regiones específicas del genoma de SARS-
CoV-2. La PCR en tiempo real se realizó mediante: síntesis 
de cDNA, inactivación de la retrotranscriptasa, desnatura-
lización inicial 94 ºC, seguido de 30-35 ciclos en tres pasos 
(desnaturalización, hibridación y extensión) y un paso de 
elongación final a 72 ºC. Los tiempos fueron definidos me-
diante estandarización previa. Se emplearon termociclado-
res CFX96 Touch para RT-PCR y el análisis de datos se reali-
zó con el software qBasePLUS. 

Análisis estadístico
Se empleó el programa IBM SPSS versión 20. La inciden-

cia, porcentaje, media, desviación estándar y rango se usaron 
para la presentación de variables. Se utilizó la prueba de Kol-
mogorov-Smirnov para evaluar normalidad. En caso de ha-
berla, se empleó la t de Student; en ausencia, se usó la prueba 
U de Mann-Whitney. Se utilizaron tablas de contingencia, la 
prueba exacta de Fisher y la χ2 para las variables discretas. Se 
calcularon Odd Ratios e intervalos de confianza al 95 %. Se 
consideró estadísticamente significativo un valor de p < 0.05. 
La construcción de gráficos se realizó con el programa Gra-
phPad Prism versión 8.0.2.

RESULTADOS 
Características de las gestantes diagnosticadas con COVID-19 de 
una cohorte de la región noreste de México

La incidencia de COVID-19 en pacientes embarazadas 
fue de 6.2 % (Figura 1A). No hubo diferencias entre gestan-
tes con COVID-19 y gestantes sanas al evaluar edad, SDG e 
IMC (Cuadro 1). Todas las pacientes con COVID-19 presen-
taron un IMC >25, con sobrepeso (20 %), obesidad (60 %) y 
obesidad severa (20 %). En la distribución por edad de las 
pacientes con COVID-19: 20 % fueron menores a 20 años, 40 
% estaban entre 20 y 30 años y 40 % era mayor a 30 años. Ade-
más, 40 % de las pacientes cursaron asintomáticas durante 
el embarazo y el puerperio y el 60 % presentó sintomatología 
durante el final del embarazo y el puerperio inmediato (Fi-
gura 1B). Dentro de la sintomatología, 20 % presentó fiebre y 
disnea leve durante el embarazo y en el puerperio inmediato 
y el resto presentó solo fiebre. Ninguna presentó formas gra-
ves de la enfermedad (neumonía) ni ameritó manejo en la 
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Unidad de Cuidados Intensivos obstétricos y/o ventilación 
mecánica asistida. El 40 % de las gestantes con COVID-19 
cursaron con comorbilidades como diabetes mellitus gesta-
cional OR=18.5 (p = 0.12; CI: 95 % (0.78-352.5) o hipertensión 
gestacional OR=2.8 (p = 0.37; CI: 95 % (0.2–24.5) y ninguna 
de las gestantes con COVID-19 presentó las otras comorbi-
lidades estudiadas (Figura 1C), ni sufrió parto pretérmino o 
casos de prematurez; todas se encontraban cursando el ter-
cer trimestre del embarazo con un promedio de 38.8 sema-
nas de gestación. En general, se observaron porcentajes más 
elevados de mujeres embarazadas positivas a SARS-CoV-2 
que requirieron resolución quirúrgica con obesidad (IMC 
>25), diabetes e hipertensión que en las gestantes sanas. En 
los datos hematológicos, 60 % tuvo grupo sanguíneo O Rh+ 
y 40 % tuvo grupo sanguíneo A Rh+ y todas presentaron lin-
fopenia. El tratamiento fue sintomático (paracetamol en 
caso de fiebre) y tromboprofilaxis con enoxaparina intrahos-
pitalario. En el seguimiento posterior a su egreso del hospital, 
ninguna presentó síntomas leves o severos que requiriese 
manejo en terapia intensiva, ni internamiento y se recupera-
ron favorablemente.

IMC, índice de masa corporal; SDG, semanas de gesta-
ción; SD, desviación estándar. *La media se calculó para las 
variables continuas, no para los porcentajes. 

No se detectó transmisión vertical del virus COVID-19 
en la cohorte estudiada

En los recién nacidos, dos de ellos fueron movidos al área 
de tratamiento COVID-19 neonatal por sospecha de posible 
infección vertical. Sin embargo, en uno de los casos, a pesar 
de que la madre dio positivo para prueba de IgG contra CO-
VID-19 y presentó fiebre durante el embarazo y el puerperio 
inmediato, su PCR fue negativa y en el recién nacido se con-
firmó que no presentó la infección, por tanto esta paciente no 
contó para el cálculo de la incidencia; la prueba positiva a IgG 
pudo ser una reacción cruzada. En cuanto al segundo caso, 
este recién nacido fue tratado en área COVID, ya que mani-

Cuadro 1. Características de pacientes embarazadas sanas y con COVID-19 con protocolo quirúrgico en una cohorte mexicana

Figura 1. Incidencia de COVID-19 entre pacientes embarazadas 
con protocolo quirúrgico en una cohorte mexicana (A), sínto-
mas durante embarazo y puerperio en pacientes positivas a 
COVID-19 (B) y comorbilidades en pacientes embarazadas con 
protocolo quirúrgico positivas a COVID-19 (C)

festó dificultad respiratoria y fue prematuro, sin embargo la 
prueba de PCR para COVID-19 fue negativa. Por tanto, se 
descartó transmisión vertical en todos los casos. Los neona-
tos de madres positivas a la infección no mostraron sintoma-
tología, solo uno de ellos presentó sarpullido al nacer, aunque 
no se le relacionó con la infección. Los datos de la prueba de 
Apgar, Silverman-Anderson, peso, talla y Capurro fueron 
normales. En nuestra cohorte, el implementar medidas es-
trictas de control de infecciones, medidas de prevención du-
rante el parto y vigilar de cerca a los recién nacidos en riesgo, 
resultó en un 100 % de recién nacidos de madres positivas 
a la infección como no portadores del virus. Se recomendó 
mantener a los neonatos de mujeres positivas a la prueba de 
COVID-19 en espacios físicos apartados o con medidas de hi-
giene necesarias para prevenir transmisión vertical.

CARACTERÍSTICAS   SANAS    COVID-19  DIFERENCIA ENTRE GRUPOS
  Media* SD Rango Media* SD Rango  
Edad (años) 26.5 6.2 16-43 27.4 6.7 18-35 p= 0.7
IMC (kg/m2) 29.4 5.8 19-45 30.4 3.2 26-35 p= 0.4
Bajo peso (%) 0 - - 0 - - -
Normopeso (%) 19 - - 0 - - -
Sobrepeso (%) 41 - - 20 - - -
Obesidad (%) 20 - - 60 - - -
Obesidad severa (%) 20 - - 20 - - -
SDG (semanas) 37.6 3.7 14-42 38.9 1.4 37-41 p= 0.3
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No se registró transmisión del virus COVID-19 de las pacientes 
infectadas a trabajadores de salud

Ningún trabajador que estuvo en contacto con las gestan-
tes COVID-19 positivas se contagió de la enfermedad, por 
tanto las medidas de protección de personal médico segui-
das fueron adecuadas para el tratamiento de estas pacientes. 
Las medidas que se siguieron fueron ingresar a las pacientes 
positivas o con sospecha en un área de aislamiento: una zona 
dentro del área de tococirugía separada del resto de las em-
barazadas y puérperas sanas; el quirófano donde se atendió 
el parto/cesárea estuvo reservado para esas pacientes, aun-
que no tuvo medidas diferentes al quirófano convencional. 
Todo el personal en contacto con las pacientes positivas usó 
el equipo de protección personal completo. 

DISCUSIÓN
Se analizó la incidencia de COVID-19 y complicaciones 

graves asociadas en pacientes embarazadas con protocolo 
quirúrgico; la incidencia fue de 6.2 %. Presentaron porcen-
tajes más elevados de comorbilidades tales como IMC >25, 
diabetes mellitus gestacional e hipertensión gestacional en 
comparación con gestantes sanas. 

Cabe destacar que el estudio se realizó a inicios de la pan-
demia, donde a nivel mundial se informó: en Italia, una inci-
dencia de COVID-19 en gestantes durante el primer trimes-
tre de embarazo donde 4.3 % resultaron positivas a prueba 
PCR. La prevalencia de pacientes asintomáticas fue del 42.8 
% y 80-90 % presentaron enfermedad no severa (9). En EUA, 
se realizó tamizaje universal con PCR para SARS-CoV-2 en 
todas las pacientes obstétricas, de las cuales 13.7 % fueron po-
sitivas. Se observó que el 87.9 % de los casos confirmados cur-
saron asintomáticas (10). En Chile, se obtuvo una muestra de 
586 pacientes, de las cuales 6.35 % tuvieron resultado de PCR 
positivo para SARS-CoV-2; de estas pacientes, 43.2 % fue-
ron asintomáticas y 56.8 % presentaron síntomas. Entre las 
sintomáticas, 85.7 % tuvieron síntomas leves y 14.3 % presen-
taron formas graves de la enfermedad y ameritaron manejo 
en la UCI; no se reportó ninguna muerte materna (11). En Ja-
maica, se incluyeron mujeres embarazadas con diagnóstico 
confirmado mediante PCR para SARS-CoV-2 y se obtuvo 
una muestra de 19 pacientes, donde el 36.8 % tuvo resolución 
del embarazo vía abdominal, 63.1 % parto vaginal espontáneo 
y 38.1 % tuvieron parto vaginal pretérmino. Ninguna de las 
pacientes presentó formas graves de la enfermedad y ningu-
na ameritó manejo en la UCI; se estudiaron 21 neonatos con 
PCR para SARS-CoV-2 a las 24 horas del nacimiento y el 100 
% obtuvo un resultado negativo, por lo que en esta cohorte 
no hubo transmisión vertical (12). En China, se observó baja 
a nula transmisión vertical del SARS-CoV-2 y además, una 
frecuencia de mortalidad materna de 0.43 % y mortalidad 
neonatal de 1.28 % (13). En una revisión sistemática se re-
portó una mortalidad materna de 0 % y neonatal de <1 %, así 
como transmisión vertical <1 % asociada a COVID-19 (14).

En nuestro estudio, realizado a inicios de la pandemia, en 
gestantes con protocolo quirúrgico con SARS-CoV-2, en-
contramos similitud con reportes internacionales en cuanto 

a la incidencia, todas las pacientes fueron diagnosticadas en 
el tercer trimestre de embarazo y no hubo transmisión verti-
cal ni muertes materno-infantiles. Esto se debió al tamizaje 
universal para SARS-CoV-2 a gestantes que ameritan inter-
namiento hospitalario sin importar la ausencia de sintoma-
tología y la edad gestacional para establecer los protocolos 
de aislamiento necesarios, así como la preparación y uso de 
equipo de protección personal, ya que se ha demostrado que 
más de la mitad de los casos confirmados cursan asintomáti-
cas y representan un riesgo hacia otras pacientes y el perso-
nal de salud. Se detectó un falso positivo con las pruebas de 
anticuerpos, lo cual pudo deberse a la presencia de células de 
memoria T CD4+ preexistentes que causan reacción cruza-
da dada la similitud del SARS-CoV-2 con otros virus, como 
los coronavirus del resfriado común humano (HCoV)-OC43 
(15); por ello, a pesar de las pruebas rápidas basadas en se-
rología para COVID-19, se requiere hacer la determinación 
mediante la prueba de PCR con niveles de sensibilidad y es-
pecificidad mucho más altos.

 
Durante la cuarentena hubo un aumento significativo de 

los casos de personal de salud que contrajeron SARS-CoV-2 
por interacción con pacientes infectados (3). Por tanto, era 
de interés analizar si hubo transmisión de paciente-perso-
nal de salud a fin de conocer los porcentajes de morbilidad y 
mortalidad asociados. No obstante, las medidas de manejo y 
protección que fueron llevadas a cabo por el personal fueron 
óptimas ya que ambas tasas resultaron ser del 0 %. 

A nivel nacional este es uno de los primeros reportes que 
exploró la incidencia de COVID-19 en gestantes con proto-
colo quirúrgico en la región noreste de México a inicios de 
la pandemia. A futuro sería interesante reunir información 
de múltiples centros hospitalarios, incrementar la cohorte 
—que representa una de las limitaciones del presente estu-
dio— y analizar otras áreas geográficas para comprender la 
incidencia y comorbilidades asociadas a COVID-19 en este 
grupo específico de mujeres y sus neonatos, así como compa-
rar cifras al inicio y hacia el final de la pandemia.

CONCLUSIÓN
Las conclusiones de este estudio incluyen: la incidencia 

de COVID-19 en pacientes embarazadas con protocolo qui-
rúrgico del Hospital General de Tampico “Dr. Carlos Canse-
co” fue de 6.2 %. La tasa de mortalidad materno-infantil y la 
de transmisión vertical de SARS-CoV-2 fueron nulas. No se 
observó transmisión de la enfermedad de las pacientes hacia 
el personal de salud, por lo cual las medidas de protección 
de personal médico han sido adecuadas contra la expansión 
de la pandemia en personal ocupacionalmente expuesto. 
Se demostró la relevancia del tamizaje preoperatorio para 
SARS-CoV-2 para llevar a cabo el protocolo de atención a las 
pacientes COVID-19 de manera segura y eficaz para ellas, sus 
neonatos y el personal de salud.
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