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Editorial 

Una puerta abierta a la investigación  

 

C on inmensa alegría y orgullo, damos la bienvenida a todos los lectores a la cuarta edición de 

"Ósmosis", una revista que ha nacido del entusiasmo, la dedicación y el deseo de compartir 

conocimiento en nuestra comunidad estudiantil. Llegar hasta aquí ha sido un camino 

desafiante pero profundamente gratificante, y cada paso recorrido ha fortalecido nuestra visión y 

nuestro compromiso con esta iniciativa. 

 

Nuestro propósito con "Ósmosis" es claro: queremos ser un puente entre el conocimiento y los 

estudiantes de ciencias de la salud. Creemos firmemente en la importancia de promover el aprendizaje 

continuo, inspirar nuevas generaciones y fomentar un amor genuino por la ciencia y la medicina. Desde 

la primera edición, nos hemos comprometido a nutrir este espacio como un foro para la reflexión, el 

debate académico y la difusión del saber. Con esta cuarta edición, celebramos no solo lo que hemos 

alcanzado, sino también el camino que aún nos queda por recorrer. 

 

Dedicamos esta edición a quienes, como nosotras, sueñan con transformar la realidad a través del 

conocimiento y anhelan dejar una huella en el ámbito académico. Esperamos que estas páginas 

resuenen con su pasión, y que se sumen a esta misión de aprendizaje y crecimiento. 

 

Agradecemos profundamente a todas las personas que han creído en este proyecto y que, con su 

apoyo, han hecho posible que hoy celebremos esta cuarta edición. Ósmosis es un reflejo de lo que puede 

lograrse con unidad, visión y, sobre todo, con la fuerza colectiva de mujeres comprometidas con la 

excelencia académica. Que esta revista siga siendo una inspiración para todos los que buscan aprender y 

trascender ● 

 

 

Atentamente, 

 

Comité Editorial de 

Ósmosis Revista Médica Estudiantil 
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Resumen 

Introducción: durante la pandemia por COVID-19 se reveló interacción entre 

enfermedades crónico-degenerativas, el confinamiento y la infección en fase aguda, sin 

embargo, el efecto a largo plazo no está por completo comprendido. 

Objetivo general: determinar el comportamiento de enfermedades crónico-degenerativas 

tras el confinamiento por COVID-19. 

Metodología: se realizó un estudio ecológico de cohorte analizando la incidencia de 

enfermedades crónico-degenerativas en censos poblacionales de 20 países antes del 

confinamiento por COVID-19, y reevaluando su incidencia tras este periodo, para obtener 

dos grupos poblacionales; en México, se analizó el control metabólico por medio de 

indicadores a dos subgrupos. Se utilizó Chi2 para comparación de proporciones, riesgo 

relativo (RR) con intervalo de confianza (IC) del 95% y significancia estadística p=<0.05 en 

SPSS.21. 

Resultados: en los países analizados en 2019 vs 2021 encontramos las siguientes 

prevalencias, incidencias y riesgos: hipertensión 27% (IC 26-27) vs 31% (IC 30-31) 

(p=0.0001), incidencia de 4 % y un RR de 1.151 (1.150-1.152); diabetes 8% (IC 7-8) vs 9% (IC 

8-9) (p=0.0001), incidencia de 1% y un RR de 1.16 (1.10-1.22); obesidad 62% (IC 61-62) vs 

66% (IC 61-62) (p=0.0001), incidencia de 4% y un RR de 1.06 (1.04-1.07). En México, la 

incidencia de descontrol glucémico pasó de 38% (IC 30-46%) a 55% (IC 47-63%) 

(p=0.004), RRA del 17% y un RR de 1.45 (1.1-1.8), con modificación de HbA1c prepandemia 

de 7.025% (DS±1.5) a 7.46% (DS±1.74) postpandemia (p=0.048); triglicéridos 

prepandemia 160 mg/dl (DS ± 87) y postpandemia 163 mg/dl (DS±76) (p=0.014).   

Conclusiones: el confinamiento por COVID-19 aumentó la prevalencia e incidencia de 

enfermedades crónico-degenerativas, así como el descontrol metabólico en la población. 

Palabras clave: COVID-19; Hipertensión; Diabetes; Obesidad; Descontrol metabólico. 

Comportamiento de enfermedades crónico-

degenerativas tras el confinamiento por COVID-19: 

estudio ecológico de cohorte. 

Behavior of Chronic-Degenerative Diseases After COVID-19 Lockdown: A 
Cohort Ecological Study  

Abstract 

Introduction: During the COVID-19 pandemic, an interaction was revealed between chronic-

degenerative diseases, lockdown, and acute infection. However, the long-term effect is not 

fully understood. 

General Objective: Determine the behavior of chronic-degenerative diseases after the 

COVID-19 lockdown. 

Methodology: An ecological cohort study was conducted analyzing the incidence of chronic

-degenerative diseases in population censuses from 20 countries before the COVID-19 

lockdown and reevaluating incidence after this period to obtain two population groups. In 

Mexico, metabolic control was analyzed through indicators in two subgroups. Chi2 was used 
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Introducción 

El COVID-19 [1] es una enfermedad infecciosa, la 

cual causa un síndrome de dificultad respiratoria 

aguda que genera repercusiones en las funciones 

biológicas del organismo complicando aun más el 

panorama de salud. Se implementaron diversas 

estrategias para poder afrontarla, como el 

confinamiento, disminución en la atención de los 

diversos problemas de salud [2] y un enfoque de los 

recursos de salud al manejo de la pandemia. 

El confinamiento por esta emergencia sanitaria 

provocó que las personas presentaran cambios en 

su estilo de vida, teniendo repercusiones en su nivel 

de actividad física, ingreso económico [3] y 

socialización. Los pacientes portadores de 

enfermedades crónicas como es la obesidad, 

diabetes mellitus, hipertensión arterial y 

dislipidemias altamente prevalentes en nuestra 

población, tuvieron dificultad al acceso de servicios 

médicos y al apego al tratamiento [4]. 

Por lo anterior es importante reevaluar el panorama 

epidemiológico de las principales enfermedades 

que afectan a nuestra población, para conocer su 

estatus y replantear los programas de salud de 

acuerdo a esta nueva realidad y, en su caso, revertir 

los efectos negativos que hayan podido propiciar la 

pandemia COVID-19 sobre estos problemas de 

salud pública. 

Métodos 

Se realizó un estudio ecológico de cohorte tomando 

como exposición la pandemia por COVID-19 y, 

como evento, la incidencia de enfermedades crónico

-degenerativas, con enfoque en el análisis tanto de 

datos poblacionales como de datos clínicos, 

buscando comprender la relación entre 

comorbilidades, indicadores metabólicos y el 

confinamiento por la pandemia. 

Se analizaron los censos poblacionales de 20 países 

(México, Perú, Argentina, Panamá, Cuba, Colombia, 

Estados Unidos de América, Canadá, Brasil, Chile, 

China, Japón, Alemania, Costa Rica, España, Francia, 

Italia, Países Bajos, Portugal y Suiza), de los cuales, 

se extrajo la prevalencia y se calculó la incidencia y 

riesgo para las principales enfermedades crónicas 

como: hipertensión arterial (HAS), diabetes mellitus 

tipo 2 (DM2) y obesidad, en los años 2019 (antes de 

pandemia) y 2021 (pandemia) [5,6.7,8,9,10]. 

En México, se tomó un subgrupo de pacientes al 

que se le analizaron variables de control metabólico 

(hemoglobina glucosilada, tensión arterial, índice de 

masa corporal, niveles de lípidos), por medio de 

censos pre y post pandemia. Se realizó un 

seguimiento de un año para analizar modificaciones 

en estos indicadores, buscando evaluar la incidencia 

y el riesgo de descontrol glucémico antes y después 

del periodo de confinamiento por la pandemia, en 

personas sin infección por COVID-19.  

También en México se evaluó otro subgrupo de 

personas con DM2 a quienes se les evaluó su 

6 

Palabras clave: COVID-19; Hypertension; Diabetes; Obesity; Metabolic control. 

to compare proportions, relative risk (RR) with a 95% confidence interval (CI), and statistical 

significance of p=<0.05 in SPSS.21. 

Results: In the analyzed countries, comparing 2019 vs. 2021, the following prevalences, 

incidences, and risks were found: Hypertension 27% (CI 26-27) vs. 31% (CI 30-31) (p=0.0001), 

incidence of 4%, and an RR of 1.151 (1.150-1.152); diabetes 8% (CI 7-8) vs. 9% (CI 8-9) 

(p=0.0001), incidence of 1%, and an RR of 1.16 (1.10-1.22); obesity 62% (CI 61-62) vs. 66% (CI 

61-62) (p=0.0001), incidence of 4%, and an RR of 1.06 (1.04-1.07). In Mexico, the incidence of 

glycemic control failure increased from 38% (CI 30-46%) vs. 55% (CI 47-63%) (p=0.004), 

with a relative risk increase of 17% and an RR of 1.45 (1.1-1.8), with a change in pre-pandemic 

HbA1c of 7.025% (SD±1.5) to 7.46% (SD±1.74) post-pandemic (p=0.048). Pre-pandemic 

triglycerides were 160 mg/dl (SD ± 87), and post-pandemic 163 mg/dl (SD ± 76) (p=0.014). 

Conclusions: The COVID-19 lockdown increased prevalence and incidence of chronic-

degenerative diseases, as well as metabolic control failure in the population. 
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control metabólico por medio de los mismos 

indicadores que el primer subgrupo,  para 

determinar el comportamiento de éste en un 

periodo anterior y otro posterior a haber 

presentado infección confirmada por COVID-19, 

esto por medio de un censo poblacional. 

Se realizó un análisis estadístico descriptivo a través 

de medidas de tendencia central y dispersión para 

variables cuantitativas, así como razones y 

proporciones para variables cualitativas. La prueba 

Chi cuadrada se utilizó para comparar incidencias y 

calcular riesgos, mientras que la t de Student, para 

comparación de medias independientes, y se 

ajustaron variables mediante regresión logística. 

 

Resultados 

Se evaluaron censos de 20 países antes y después 

de la pandemia, donde se tomó como población no 

expuesta (periodo pre-confinamiento) a 

2,689,014,198 personas, que corresponden a los 

habitantes portadores de alguna comorbilidad 

como HAS, DM2 y obesidad como principales 

enfermedades crónico-degenerativas en el año 2019 

(prepandemia), y lo comparamos con la población 

expuesta (posterior al confinamiento) del año 2021 

(postpandemia), 2,702,520,497 personas portadoras 

de las comorbilidades mencionadas, y se observó 

que la prevalencia e incidencia de estas 

enfermedades aumentó en los 20 países evaluados; 

información documentada en la “tabla 1”.  

En la “tabla 2”, podemos apreciar un aumento en el 

riesgo para todas las enfermedades crónico- 

degenerativas evaluadas,  de manera 

estadísticamente significativa.  
 

En el análisis del subgrupo de pacientes en México, 

donde se evaluaron los indicadores metabólicos en 

los periodos antes y después del confinamiento por 

la pandemia, se observa una variación importante, 

con tendencia al descontrol metabólico, esto con 

alta significancia estadística, tal como se observa en 

la “tabla 3”.  

Del subgrupo de pacientes con diabetes mellitus 

tipo 2 que presentaron infección por COVID-19, se 

midió la incidencia de descontrol glucémico a través 

de los niveles de hemoglobina glucosilada y se 

reveló un aumento de ésta en un 17%, en 

comparación al grupo que no presentó la infección 

por este agente, con gran significativa estadística, 

como se observa en la “tabla 4”. Así también se 

obtuvo un riesgo de 1.45 (1.1-1.8) para descontrol 

glucémico por medio de la HbA1c. 

 

Discusión 

Los resultados obtenidos en este estudio refuerzan 

la idea de que la pandemia de COVID-19 ha tenido 

un impacto significativo en el panorama de las 

enfermedades crónicas degenerativas a nivel global. 

6 

Tabla 1. Prevalencia e incidencia de ECG antes y des-

pués del confinamiento por COVID-19. 

Fuente: elaboración propia. 

ECG: enfermedades crónico-degenerativas. 

ECD Prevalencia 

2019 

Prevalencia 

2021 

Incidencia 

2019-2021 

Valor 

de p 

DM2 8% 9% 1% 0.0001  

HAS 27% 31% 4% 0.001 

Obe-

sidad 

62% 66% 4% 0.0001 

Tabla 2. Riesgo relativo de enfermedades crónico de-

generativas posterior a la pandemia por COVID-19. 

Fuente: elaboración propia. 

ECG: enfermedades crónico-degenerativas, RR: riesgo relativo, IC: 

intervalo de confianza. 

ECG RR (IC 95%) Valor de p 

DM2 1.151 (1.150-1.152)  0.0001  

HAS 1.16 (1.10-1.22)  0.0001  

Obesidad 1.06 (1.04-1.05)  0.0001  

7 
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En particular, los datos muestran un aumento 

notorio en la prevalencia y la incidencia de 

enfermedades como la hipertensión arterial, la 

diabetes mellitus y la obesidad, en los años 

posteriores al confinamiento, comparado con los 

valores pre-pandemia.  

Este fenómeno puede explicarse por una 

combinación de factores que incluyen el aislamiento 

social, el cambio en los hábitos alimenticios, la 

reducción de la actividad física y la mayor dificultad 

para acceder a los servicios médicos, como lo 

señalan diversos estudios previos, que ya eran 

problemas prevalentes en muchas poblaciones 

antes de la pandemia, pero que vieron un aumento 

considerable, alcanzando un incremento en la 

incidencia de hasta un 4% en comparación con el 

0.4% anual de hipertensión registrado hasta 2018. 

 Este incremento refleja cómo el confinamiento, las 

restricciones de movilidad y las alteraciones en los 

estilos de vida contribuyeron a un empeoramiento 

de la salud cardiovascular de muchas personas. El 

aumento de peso es otro factor clave, ya que, como 

bien se documenta en este estudio y en otros 

previos, la pandemia trae cambios en la dieta, 

aumento del consumo de alimentos poco 

saludables y un descenso en la actividad física. 

Un hallazgo destacado de este estudio fue el 

aumento del descontrol glucémico en los pacientes 

diabéticos que padecieron la infección por COVID-

19. Aunque la tendencia al alza fue evidente en 

todos los indicadores metabólicos analizados, la 

diferencia en el control de la glucosa fue 

particularmente notoria. Los pacientes infectados 

con COVID-19 mostraron un aumento significativo 

en los niveles de hemoglobina glucosilada, lo cual 

podría estar relacionado con una respuesta 

inflamatoria prolongada asociada con la infección. 

La literatura sugiere que el COVID-19 tiene efectos 

directos sobre la regulación de la glucosa en 

individuos susceptibles, y este estudio lo confirma, al 

observar un riesgo elevado de descontrol glucémico 

tras la infección. 

En cuanto a las diferencias entre las poblaciones 

antes y después de la pandemia, los resultados 

muestran que, si bien hubo un aumento general en 

los indicadores de enfermedades crónicas, las 

diferencias en la prevalencia de HAS, DM2 y 

obesidad no se dieron de forma homogénea en 

todos los países.  

Esto refleja las disparidades en el acceso a la salud y 

las medidas de control de la pandemia 

implementadas en cada nación. Sin embargo, a nivel 

global, la tendencia es clara: las enfermedades 

crónico-degenerativas se han intensificado y la 

pandemia ha dejado un saldo negativo en términos 

de salud pública. 

Este aumento de las enfermedades crónicas es 

alarmante y resalta la necesidad urgente de 

replantear las estrategias de salud pública y 

prevención, considerando los efectos de la 

pandemia en la población.  

Es crucial que los programas de salud se adapten a 

esta nueva realidad y que se promuevan políticas 

que fomenten hábitos de vida saludables, mejor 

acceso a la atención médica, y la gestión eficiente 

de las comorbilidades. Asimismo, es esencial 

fortalecer el seguimiento de los pacientes crónicos, 

garantizando su acceso a tratamientos y a los 

cuidados médicos necesarios, especialmente en 

tiempos de crisis sanitaria. 

 

8 

Tabla 3. Indicadores metabólicos por período de tiempo 

en relación a la pandemia por COVID-19. 

Fuente: elaboración propia. 

IMC: índice de masa corporal. 

Variable 

Mediana y 

DE 

Prepan-

demia  

N= 61 

Pandemia 

N= 61 

Post-  

pandemia 

N= 61 

Valor 

de p 

Edad 63 (11) 64.8 (11) 65 (14) 0.597 

HbA1c 7.025 

(1.5) 

7.848 

(2.14)  

7.463 (1.74)

  

0.048 

Colesterol 186.8 

(31.6)  

197.39 

(47.81) 

184.3 (39.16) 0.163 

Triglicéri-

dos 

160.42 

(70.17)  

207.31 

(135.71) 

163.96 

(72.60) 

0.014 

IMC 30.02 

(4.94)  

33.07 

(26.57) 

29.56 (5.35) 0.417 
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Conclusión 

La incidencia y el descontrol de las principales 

e n f e r m e d a d e s  c r ó n i c o - d e g e n e r a t i v a s 

experimentaron un notable aumento tras la 

exposición al confinamiento por la pandemia de 

COVID-19. 

Hasta el año 2018, la incidencia anual de la 

hipertensión arterial se situaba en un 0.4%. Sin 

embargo, después de la pandemia, se observa un 

cambio significativo en esta estimación, alcanzando 

hasta un 4% [11]. 

Estudios realizados en varios países [12] concluyen 

que ha habido un aumento significativo en el peso 

de las personas evaluadas durante y después de la 

pandemia de COVID-19. Se esperaba un crecimiento 

de hasta un 1.4% en el año 2019, pero nuestro 

análisis revela un aumento del 4% en la incidencia, 

todo esto como consecuencia de cambios en los 

hábitos alimenticios y la dificultad para realizar 

actividad física. 

A pesar de las modificaciones generadas durante la 

pandemia, las predicciones mundiales sugerían un 

incremento anual de hasta un 1% para la diabetes 

mel l i tus .  Sorprendentemente, nuestras 

observaciones reflejan que esta estimación 

concuerda con los resultados obtenidos en nuestro 

estudio [13]. 

Así mismo se pudo observar un aumento en el 

descontrol glucémico en los pacientes diabéticos 

que padecieron la infección por COVID 19. No así en 

otros indicadores.  

La preocupación surge al notar la tendencia al alza 

de las enfermedades crónicas degenerativas, con un 

9 

Tabla 3. Indicadores metabólicos por período de tiempo en relación a la pandemia por COVID-19. 

Fuente: elaboración propia. 

TA: tensión arterial, m: media, DE: desviación estándar, mdna: mediana, IMC: índice de masa corporal. 

Variables Positivos a infección 

por COVID 19 

N= 134  

Negativos a infección 

por COVID 19 

N= 134  

p 

Edad, m (DE) 55 (45) 55 (11) 0.08 

Glucosa sérica, mdna (rango) 137 (54 - 343)  146 (54 - 488)  0.39 

Descontrol glucosa, n (%) 74 (55)  92 (68)  0.03 

Hipertensos, n (%)  82 (48)  89 (52) 0.374 

TA sistólica, mdna (rango) 120 (80 - 170) 120 (90 - 180) 0.62 

TA diastólica, mdna (rango) 80 (50 - 94) 80 (58 - 110) 0.07 

TA descontrolada, n (%) 25 (18) 17 (12) 0.23 

IMC, mdna (rango) 30 (19 - 49) 30 (20.23 - 53.49) 1 

Obesidad, n (%) 68 (50) 68 (50) 1 

Triglicéridos, mdna (rango) 184 (51 - 2518) 182 (40 - 4164) 0.9 

Hipertrigliceridemia n (%) 90 (67) 83 (61) 0.44 

Colesterol, mdna (rango) 188 (61 - 477) 187 (40 -572) 0.80 

Hipercolesterolemia, n (%) 44 (32) 53 (39) 0.3 
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incremento aun mayor de lo esperado después de 

un evento global como la pandemia de COVID-19. 

Esto subraya la necesidad de revisar las estrategias 

de salud pública, para el manejo y control de las 

enfermedades crónico-degenerativas más 

relevantes a nivel mundial. 

 

Consideraciones éticas 

Este estudio no involucra investigación directa con 

sujetos humanos, animales o datos personales, por 

lo que no requiere aprobación ética. Asimismo, 

todas las fuentes utilizadas han sido debidamente 

citadas y referenciadas conforme a los estándares 

de publicación. 
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autogestión por parte de los investigadores por lo 
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Financiamiento 

Esta investigación fue autofinanciada por los 
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Referencias bibliográficas 

1. Ochani, R  & Col. (2021). COVID-19 pandemic: 

from origins to outcomes. A comprehensive 

review of viral pathogenesis, clinical 

manifestations, diagnostic evaluation, and 

management. Infez Med. Mar 1;29(1) 20-36.  

2. Seidu, S & Col. (2022). The impact of the 

COVID pandemic on primary care diabetes 

services in the UK: A cross-sectional national 

survey of views of health professionals 

delivering diabetes care. Prim Care Diabetes. 

Apr;16(2) 257-263.  

3.  World Bank. (2022). Capítulo 1. Los impactos 

económicos de la crisis de la COVID-19 [Texto 

en línea]. World Bank. https://

www.bancomundial .org/es/publication/

wdr2022/brief/chapter-1-introduction-the-

e c o n o m i c - i m p a c t s - o f - t h e - c o v i d -

19crisis#:~:text=La%20pandemia%20de%

20COVID19%20gener%C3%B3 

4. Hopkins, D. Rubino, F. (2022). The effect of 

COVID-19 on routine diabetes care and 

mortality in people with diabetes. Lancet 

Diabetes Endocrinol Aug;10(8) 550-551.  

5. Campos-Nonato, I., Hernández-Barrera, L., 

Pedroza-Tobías, A., Medina, C., & Barquera, S. 

(2018). Hipertensión arterial en adultos 

mexicanos: prevalencia, diagnóstico y tipo de 

tratamiento. Salud Pública de México, 60. 

6. Ruiz-Alejos, A. Carrillo-Larco, Rm. Bernabé-

Ortiz, A. Ruiz-Alejos, A. Carrillo-Larco, Rm. 

Bernabé-Ortiz, A. (2021). Prevalencia e 

incidencia de hipertensión arterial en Perú: 

revisión sistemática y metaanálisis. Revista 

Peruana de Medicina Experimental y Salud 

Publica Oct 1;38(4): 521–9.  

7. Del Carpio-Orantes, L. Dorantes-Nava, Cl. 

(2021). Diabetes mellitus 2 and COVID-19, two 

pandemics in symbiosis favored by obesity. 

Med Int Mex.;37(3): 407-410. 

8. Ilescas-Martínez, I. Portillo-Delgado, Em. 

Ramírez-Serrano, Ls. Clemente-Herrera, A. 

Mejía-Monroy, M. (2021). Descripción Clínica y 

Epidemiológica de la Asociación de 

Hipertensión Arterial en Pacientes con COVID

-19. Revista Salud y Administración. Mar 25;8

(22): 43–55. 

9. Basto-Abreu, A. López-Olmedo, A. Rojas-

Martínez, R. (2022). Prevalencia de 

prediabetes y diabetes en México. Salud 

Publica Mex 65(1): 163–8.  

10. Lara , Al. Parra, Gm. López, N. (2021). Tasas de 

letalidad y factores de riesgo por COVID-19 

en México. Revista Cubana de Salud Pública 

Dic 1;47(4). 

11. Lim, S. Kong, A. (2021). Influence of COVID-19 

pandemic and related quarantine procedures 

on metabolic risk. Prim Care Diabetes. Oct;15

(5): 745-750 

10 



Rodríguez-Soto LP 

8 INVESTIGACIÓN PRIMARIA 

12. Nam, H. (2019). Atlas de la Diabetes de la FID. 

Federación Internacional de Diabetes Novena 

edición. pág. 4.  

13. Lobstein, T, Jackson-Leach, R, Powis J, 

Brinsden H, Gray M. (2023). World Obesity 

Atlas. World Obesity Federation. 

11 



 12 

 Ósmosis  

Revista   

Médica  

Estudiantil 

La propiedad intelectual de este artículo le 
pertenece a los autores. “Ósmosis Revista 
Médica Estudiantil” es una revista de libre 
acceso y se rige completamente bajo el criterio 
legal de Creative Commons en su licencia 
Atribución-No Comercial-Sin Derivadas 4.0 
Internacional (CC BY-NC-ND 4.0). 

REVISIÓN NARRATIVA 

Itzhia Quetzalli Ibarra-González 
1
. 

1Centro Universitario de Ciencias de la Salud, Universidad de Guadalajara, México. Revisado por:  
Felisardo Corona-Ruíz. Especialista en 
Medicina Interna, Doctor en 
Farmacología por la Universidad de 
Guadalajara, México. 
 
Editado por:  
Allison Abril Cibrián-Suárez.                   
Hospital Civil de Guadalajara “Dr. Juan 
I. Menchaca”, Universidad de 
Guadalajara, México. 

Diana Mar iel  Pérez-Robles . 
Departamento de Biología Molecular 
y Genómica del Centro Universitario 
de Ciencias de la Salud, Universidad 
de Guadalajara, México. 

 
 
*Correspondencia 
Itzhia Quetzalli Ibarra-González  
Correo: itzhiagonzalez@gmail.com  

 

Recibido: 7 de septiembre, 2024. 

Aceptado: 15 de octubre, 2024. 

Publicado: 27 de enero, 2025. 

 

Cómo citar este artículo:  
Ibarra-González IQ. Candidiasis 
vulvovaginal y avances sobre el 
manejo terapéutico en la infección 
recurrente: una revisión de la 
literatura. Universidad de Guadalajara, 
México. Ósmosis Revista Médica 
Estudiantil. 2025;(4):páginas 12-19.  

Resumen 

La candidiasis vulvovaginal (CVV) es una infección endógena producida por levaduras del 

género Candida, siendo Candida albicans, el agente más común en hasta el 90% de los 

casos. Las distintas variantes de Candida pueden provocar síntomas similares, no 

obstante, cuando se trata de C. parapsilosis y C. glabrata, se manifiestan con una 

intensidad menor en comparación con C. albicans. 

 

Aproximadamente el 75% de la población femenina ha tenido por lo menos un episodio 

de candidiasis vaginal a lo largo de su vida. El 45% sufrirán dos o más episodios, 

considerándose como complicada o recurrente, por lo que es de suma importancia 

conocer sus principales factores de riesgo, desencadenantes, la patogenia y explorar 

nuevos enfoques terapéuticos, valorando también su seguridad, siendo éstos los 

principales objetivos de la búsqueda realizada. 

 

Los factores de virulencia que favorecen el desarrollo, la persistencia y el crecimiento de 

la candidiasis dentro del huésped incluyen la manera en que el patógeno se adhiere a los 

tejidos, el pH local, la formación de biofilms, las enzimas secretadas y la reacción del 

sistema inmunológico a dicha infección. 

 

Dado que la candidiasis vulvovaginal recurrente es una condición compleja, su 

tratamiento requiere enfoques personalizados que consideren tanto las causas 

subyacentes como los factores individuales, como la tolerancia al tratamiento y el nivel de 

adherencia, los cuales pueden variar según el entorno y las circunstancias de cada 

paciente. 

Palabras clave: Candidiasis vulvovaginal; Recurrencia; Candida albicans; Tratamiento; Fisio-

patología. 

Candidiasis vulvovaginal y avances sobre el manejo 

terapéutico en la infección recurrente: una revisión de 

la literatura. 

Vulvovaginal candidiasis and advances in therapeutic management of 
recurrent infection: a literature review. 

Introducción 

La vulvovaginitis tiene un amplio diagnóstico diferencial, y con frecuencia el tratamiento 

satisfactorio depende de la identificación exacta de su agente causal. Candida, además de 

Trichomonas vaginalis, son conocidos como los agentes que causan vaginosis bacteriana 

más frecuentemente [1]. 

 

Alrededor del 75% de las mujeres sufren al menos un episodio de CVV (candidiasis 

vulvovaginal)  a lo largo de sus vidas. Candida albicans causa del 85% al 90% del total de las 

infecciones vaginales fúngicas. Otras especies como C. tropicalis y C. glabrata provocan 

ISSN 2992 - 8486 
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síntomas similares de vulvovaginitis y, con 

frecuencia, tienen tendencia a generar recurrencias 

[2]. 

Esto, a su vez, puede tener importantes 

consecuencias, como incomodidad, dolor en la zona 

vaginal, pérdida de días de trabajo o estudio, 

afectación de la vida sexual y la autoestima. 

Además, se sabe que la candidiasis vulvovaginal 

recurrente puede contribuir a complicaciones 

durante el embarazo [1]. 

 

En México, la CVV afecta a mujeres de diversas 

edades, siendo más común entre jóvenes de 20 a 24 

años [11]. Un considerable número de pacientes 

desarrollará candidiasis recurrente, definida como 

cuatro o más episodios al año, lo que aumenta el 

riesgo de complicaciones [2]. Asimismo, el 

tratamiento de la CVV es complejo y depende de la 

erradicación de los reservorios fúngicos vaginales, 

así como de la prevención de reinfecciones [14]. 

 

Métodos 

Se llevó a cabo una revisión narrativa de la literatura, 

realizando una búsqueda en bases de datos como 

UpToDate, PubMed y ScienceDirect, además del uso 

de recursos complementarios como Google Scholar, 

Access Medicina y Elsevier. Se han empleado 

palabras clave en inglés y español, como: Vaginal 

Candidiasis; Vulvovaginitis; Treatment for 

Recurrence; Epidemiology; Diagnosis; Risk factors; 

Pathophysiology; Immunology. 

Se prioriza la literatura publicada en los últimos 10 

años, con énfasis en artículos recientes, de los 

últimos 3 años, para garantizar una actualización 

13 

Palabras clave: Vulvovaginal candidiasis; Recurrence; Candida albicans; Treatment; Patho 

physiology.  

Resumen 

Vulvovaginal candidiasis (VVC) is an endogenous infection caused by yeasts of the genus 

Candida, with Candida albicans being the most common agent in up to 90% of cases. 

Different Candida variants can cause similar symptoms; however, when it comes to C. 

parapsilosis and C. glabrata, the manifestations are generally less intense compared to C. 

albicans. 

 

Approximately 75% of the female population will experience at least one episode of 

vaginal candidiasis during their lifetime. Of these, 45% will experience two or more 

episodes, which are classified as complicated or recurrent. This highlights the importance 

of understanding the main risk factors, triggers, and pathogenesis, as well as exploring 

new therapeutic approaches while also assessing their safety—these being the primary 

objectives of the research conducted. 

 

The virulence factors that promote the development, persistence, and growth of 

candidiasis within the host include the pathogen's ability to adhere to tissues, local pH, 

biofilm formation, secreted enzymes, and the immune system's response to the infection. 

 

Given that recurrent vulvovaginal candidiasis is a complex condition, its treatment 

requires personalized approaches that take into account the underlying causes and 

individual factors, such as treatment tolerance and adherence levels, which may vary 

depending on the patient's environment and circumstances. 
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precisa del tema. Además, se incluyeron textos 

clásicos de ginecología como complemento a la 

revisión.  

Para la investigación, se pre-seleccionaron 25 

artículos y se descartaron aquellos que no cumplían 

con los criterios mencionados, dejando, finalmente, 

15 bibliografías para analizarse. 

 

Discusión 

Fisiopatología 

Los factores de virulencia que favorecen el 

desarrollo, la persistencia y el crecimiento de la 

candidiasis dentro del huésped incluyen la manera 

en que el patógeno se adhiere a los tejidos, el pH 

local, la formación de biofilms, las enzimas 

secretadas y la reacción del sistema inmunológico a 

dicha infección. Más a menudo, una reducción en 

las defensas del huésped cambia el equilibrio del 

comensalismo a favor de la levadura y conduce al 

cambio de colonización a infección [6]. 

Para que se active una respuesta inmune, C. 

albicans debe ser detectada primero en la mucosa. 

Este proceso ocurre principalmente a través de los 

receptores de reconocimiento de patrones (RRP) 

que se encuentran en la superficie de las células 

epiteliales e inmunes innatas. Cuando los RRP se 

enlazan con sus ligandos específicos, se 

desencadena la señalización de citocinas 

proinflamatorias. Esto, a su vez, provoca el 

reclutamiento de células inmunes innatas y 

adaptativas hacia los sitios principales de infección, 

activando así las cascadas de señalización 

correspondientes [7], (Figura 1). 

 

Síntomas y manifestaciones clínicas 

Todas las especies de Candida pueden dar síntomas 

vulvogaginales muy parecidos, aunque estos 

tienden a ser más leves cuando son causados por 

especies como C. glabrata y C. parapsilosis [6]. 

La infección sintomática puede resultar de una 

inflamación mucosa exuberante causada, 

principalmente, por el crecimiento excesivo de 

hongos en la vagina y la invasión epitelial 

subsiguiente, lo que se manifiesta como un flujo 

blanquecino, espeso, adherente a las paredes 

vaginales y grumoso (similar al requesón), sin olor o 

con un olor mínimo. El cuello uterino generalmente 

parece normal.  Entre los síntomas habituales de 

esta afección se encuentran el prurito, ardor, dolor y 

eritema vulvar, que a menudo pueden ir 

acompañados de disuria o dispareunia [5]. 

Durante el examen físico de genitales externos, 

vagina y cuello uterino, se pueden observar zonas 

con eritema y edema. Alrededor del 25% de las 

pacientes presentan excoriaciones y fisuras vulvares, 

no obstante, estos cambios indican una inflamación 

generalizada y no son exclusivamente signos 

indicativos de infecciones por Candida [5]. 
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Figura 1. Inmunopatogénesis de la vaginitis por             

C.. albicans 

Imagen rescatada de: PLoS Pathog. 2014 Abril; 10(4). 

A: las formas de levadura de C. albicans colonizan asintomáticamente 

el epitelio vaginal a pesar de la presencia de numerosos receptores de 

reconocimiento de patrones (RRP) en la superficie epitelial. B: C. albi-

cans comienza a experimentar el cambio de levadura a hifa bajo con-

diciones inductoras de morfogénesis desencadenando citocinas infla-

matorias y quimiocinas en el epitelio vaginal, lo que resulta en la mi-

gración inicial de los leucocitos polimorfonucleares desde la lámina 

propia hacia el lumen vaginal. C:  la incapacidad para reducir los des-

encadenantes inmunopatológicos resulta en la continua expresión de 

efectores inmunes innatos por parte del epitelio vaginal, lo que con-

tribuye a que la infección se presente sintomáticamente (7). 



Ibarra-González IQ 

8 REVISIÓN NARRATIVA 

Diagnóstico 

El estándar de oro para el diagnóstico de candidiasis 

vulvovaginal es el cultivo de levadura [11], sin 

embargo, en la consulta es posible tomar una 

muestra del flujo vaginal, evaluar su pH y realizar 

microscopía. El pH suele mantenerse en rangos 

normales, a diferencia de otras infecciones vaginales 

como tricomoniasis o infección por Gardnerella [8].  

Las especies de Candida pueden observarse en un 

frotis húmedo del flujo; al agregar hidróxido de 

potasio al 10% se destruyen los elementos celulares 

y facilita el reconocimiento de levaduras en brote, 

pseudohifas e hifas. 

La tinción fúngica de Swartz-Lamkins, la cual utiliza 

hidróxido de potasio, un surfactante y un colorante 

azul, puede ayudar en el diagnóstico de CVV al teñir 

los organismos de color azul para facilitar su 

identificación, sin embargo, en la mitad de las 

pacientes con candidiasis confirmada por cultivo, la 

microscopía puede no detectar la presencia del 

patógeno. 

La microscopía es crucial en la búsqueda de células 

clave o tricomonas móviles, que sugieren la 

presencia de vaginosis bacteriana y tricomoniasis, 

respectivamente. Esto es importante para considerar 

diagnósticos diferenciales, valorar la posibilidad de 

una coinfección, o la existencia de una vaginitis 

mixta [5]. 

De igual manera, existen pruebas moleculares y 

complementarias como: 

• Una prueba de sonda de ADN, que 

proporciona resultados similares a los de un 

cultivo, con resultados disponibles en pocas 

horas, aunque no identifica las especies.  

• Los métodos de reacción en cadena de la 

polimerasa (PCR) ofrecen alta sensibilidad y 

especificidad y, en comparación con el 

cultivo, los resultados se obtienen mucho 

más rápido. A pesar de esto, tiene puntos 

negativos como su costo elevado y que no 

han demostrado un verdadero beneficio 

clínico significativo en mujeres con síntomas 

de infección. 

• Una prueba molecular (BD MAX) que analiza 

el microbioma vaginal en búsqueda de 

evidencia de vaginosis bacteriana, candidiasis 

vaginal y tricomoniasis, misma que tiene una 

sensibilidad para el grupo de especies de 

Candida del 90% y una especificidad del 

94.1%, en comparación con el cultivo.  

• El Papanicolau, que será positivo en una 

cuarta parte de las pacientes con CVV 

sintomáticas [5]. 

Con lo anteriormente descrito, podemos dividir la 

infección por Candida como complicada y no 

complicada, para llevar a cabo un tratamiento 

individualizado en cada paciente. 

Hablaremos de una infección no complicada cuando: 

• Los episodios son esporádicos y poco 

frecuentes (<3 episodios al año). 

• Pacientes no embarazadas. 

• Signos y síntomas leves a moderados. 

• Sospecha de infección por C. albicans. 

• Paciente no inmunocomprometida. 

 

Puede observarse candidiasis complicada en: 

• Infecciones recurrentes. 

• Pacientes que cursan con un embarazo. 

• Síntomas graves o en pacientes con algún 

tipo de inmunocompromiso. 

• Infección con especies distintas a C. albicans 

15 

Figura 2. Patogenia de la candidiasis vulvovaginal re-

currente. 

Imagen adaptada de Cararach et al. La vulvovaginitis candidiásica 

recurrente, Elsevier, Feb 2013. 56 (2).  
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[4]. 

Tratamiento de la candidiasis vulvovaginal recurrente 

El tratamiento de la candidiasis vulvovaginal de 

repetición es complejo y es preciso, en primer lugar, 

aclarar que la recurrencia se asocia con la presencia 

vaginal de un reservorio de un patógeno fúngico el 

cual emerge para causar una recaída, o también se 

puede presentar por una reinfección por una cepa 

idéntica [14]. 

El papel de la paciente es crucial para garantizar el 

éxito del tratamiento. Los fallos en este, pueden 

ocurrir debido a un seguimiento deficiente o a una 

implementación inadecuada de las instrucciones 

proporcionadas. Es fundamental considerar una 

serie de factores, tales como negación de la 

enfermedad, mal concepto sobre la naturaleza de la 

infección o su tratamiento, desconocimiento del 

resultado sintomático frente a la cura 

microbiológica, inconformidad en la forma de 

administración del medicamento, no sentirse 

apoyadas por la pareja sexual, intolerancia a los 

efectos secundarios, coste del tratamiento o 

tratamiento prolongado [13]. 

Hasta la fecha, los datos tanto de estudios en 

ratones como en humanos, sugieren que el perfil 

inmunológico difiere entre los subgrupos de 

pacientes con infección recurrente. Un pequeño 

número de pacientes presentan deficiencias en la 

respuesta inmune frente a las infecciones fúngicas, 

mientras que la mayoría muestra una respuesta 

proinflamatoria hacia la colonización e invasión por 

Candida, lo que podría deberse al trasfondo 

genético del huésped.  

Es importante destacar que, contrario a lo que se 

esperaría, la candidiasis recurrente, lejos de tratarse 

de una inmunodeficiencia, se presenta como una 

respuesta aguda frente a cargas fúngicas bajas, por 

lo que la carga en sí misma no puede ser 

considerada como un factor predictivo de la 

enfermedad [9]. 

Comprender mejor los mecanismos de resistencia 

podría ayudar a desarrollar fármacos más eficaces 

frente a la respuesta inflamatoria. Con el tiempo, se 

han creado enfoques de inmunoterapia adyuvante; 

ejemplo de esto, son los anticuerpos neutralizantes 

humanizados contra IL-9, IL-1Ra y agentes 

moleculares que promueven la señalización de 

protección contra la infección por Candida, como 

los agonistas del receptor de hidrocarburos de arilo 

(AhR), [9]. 

Los fármacos imidazólicos tópicos y orales poseen 

una tasa de éxito de hasta el 90%, estos se 

encuentran disponibles en distintas presentaciones y 

formulaciones que facilitan la adhesión al 

tratamiento. En pacientes embarazadas se 

recomienda no usar terapia oral, para evitar la 

toxicidad al feto, ya que se han reportado 

malformaciones cardíacas congénitas como la 

tetralogía de Fallot [13, 11]. 

Al analizar la recurrencia micológica a los 12 meses, 

se observó que la razón de momios (OR) para las 

personas tratadas con fluconazol, clotrimazol y 

oteseconazol fue de 0,36 (IC del 95%: 0,24-0,55) en 

comparación con aquellas no tratadas [10]. 

El fluconazol es el antifúngico más utilizado, siendo 

una opción económica, que suele ser bien tolerada y 

de fácil administración oral. Metaanálisis realizados 

anteriormente, indican que este tratamiento reduce 

eficazmente la recurrencia de la candidiasis vaginal 

hasta 6 meses después del tratamiento (10). 

Una revisión sistemática realizada en Brasil, en el 

2022, comparó la seguridad y efectividad de un 

régimen individualizado, de profilaxis y degresivo en 

un total de 136 pacientes con episodios recurrentes 

de CVV. Se observó que la terapia de 

mantenimiento individualizada, degresiva y 

profiláctica con fluconazol oral es un régimen de 

tratamiento efectivo para prevenir recaídas clínicas 

en mujeres con recurrencias.  

Además, se observó que las pacientes tratadas con 

fluconazol experimentaron un tiempo medio de 

recurrencia 10.92 días más largo que aquellas no 

tratadas. Los efectos adversos vistos fueron leves, lo 

que llevó a considerar los protocolos antifúngicos 

como seguros [10]. 

El metaanálisis realizado por Rosa et al., afirma, a su 

vez, que el fluconazol parece ser el mejor 

medicamento. Sin embargo, este también destaca 

solo la efectividad del medicamento en la reducción 

de los síntomas, no demostrándose así la efectividad 

en la remisión clínica y la tasa de recurrencia 

micológica a largo plazo. 
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Una posible explicación para la falta de efectividad 

podría ser la presencia de especies de Candida 

resistentes a los azoles, como Candida glabrata y, 

en menor medida, Candida krusei [10]. 

Un estudio aleatorizado, doble ciego, que incluyó a 

343 mujeres y consistió en administrar 150 mg de 

fluconazol o placebo, una vez por semana, durante 

6 meses, encontró que, al finalizar el tratamiento, el 

90.8% de las pacientes que recibieron fluconazol 

estaban en remisión, en contraste con el 35.9% del 

grupo placebo. Sin embargo, 6 meses después, el 

42.9% del grupo tratado volvió a presentar 

síntomas, mientras que solo el 21.9% del grupo 

placebo lo hizo.  

Es importante tener en cuenta que, aunque son 

casos raros, se han notificado registros de toxicidad 

hepática grave, algunas veces mortales, 

especialmente en pacientes con condiciones 

médicas severas subyacentes. En raras ocasiones, las 

pacientes han desarrollado desórdenes exfoliativos 

de la piel durante el tratamiento [11]. 

Una alternativa de tratamiento en personas que no 

puedan utilizar fluconazol consiste en emplear 

clotrimazol 500 mg, vía vaginal, sobre todo, en 

aquellas poblaciones especiales [14]. 

El ensayo clínico aleatorizado de alta calidad 

realizado por Brand et al. mostró que el 

oteseconazol podría ser una opción prometedora, 

ya que demostró reducción de la recurrencia de 

síntomas y la reaparición de levaduras en la vagina. 

Como punto extra, este nuevo antifúngico podría 

ser particularmente efectivo contra especies de 

Candida resistentes a otros azoles [10]. 

Un metaanálisis reciente que incluyó a 1,106 

pacientes con CVV, confirma esta mencionada 

eficacia y seguridad estadísticamente significativas. 

Este hecho es especialmente relevante, ya que se 

trata del primer trabajo de investigación que reporta 

este hallazgo al combinar los resultados de cuatro 

ensayos clínicos disponibles [12]. 

En el estudio hecho por el médico Mark G. Marten y 

su equipo, se administró oteseconazol, por vía oral, 

600 mg el primer día y 450 mg a partir del segundo 

día, hasta cumplir dos semanas. Los resultados 

mostraron que no era menos efectivo que el 

fluconazol en el tratamiento de la candidiasis 

vulvovaginal aguda. Durante la fase de 

mantenimiento, se administró una dosis de 150 mg 

por un periodo de 11 semanas, la cual resultó más 

efectiva que el placebo, en prevenir recurrencias de 

episodios agudos de candidiasis vulvovaginal con 

antecedentes de infección recurrente [12]. 

Aunque el oteseconazol ha mostrado ser muy 

efectivo contra la CVV recurrente, hay algunas 

limitaciones importantes a tener en cuenta, por 

ejemplo, su alto costo; las recaídas por falta de 

adherencia al prolongado tratamiento. Como 

efectos adversos generales, se encuentran cefalea, 

náuseas y reacciones cutáneas leves. No se 

recomienda su uso en mujeres embarazadas, ya que 

puede causar daño al feto y, de igual manera, está 

contraindicado durante la lactancia, aunque no 

existen suficientes estudios que comprueben daños 

al recién nacido [12]. 

Asimismo, el uso de probióticos ha generado 

interés, para tratar o prevenir infecciones fúngicas, 

siendo Lactobacillus el más estudiado, ya que es 

capaz de inhibir el crecimiento de C. albicans en 

estudios in vitro.  
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Figura 3. Comparativa de los antifúngicos recomendados 

en la CVV recurrente. 

Fuente: elaboración propia. 

El fluconazol tiene mayor beneficio en el ámbito costo-efectivo a dife-

rencia del clotrimazol y oteseconazol, no obstante su eficacia es limita-

da en cepas resistentes de Candida, a diferencia del oteseconazol, que 

en su caso, abarca acción contra especies como C. glabrata. Diferentes 

metaanálisis han confirmado la eficacia y seguridad del oteseconazol, 

siendo el primer antifúngico en demostrar resultados para la CVV recu-

rrente, con efectos adversos leves, sin embargo, su costo es mayor al 

resto de antifúngicos [10], [12]. 

 Fluconazol Oteseconazol Clotrimazol 

Costo-efectivo +++ ++ +++ 

Eficacia en cepas 

resistentes 

+ +++ + 

Gravedad de los 

efectos adversos 

++ + + 

Uso seguro en el 

embarazo 

+ + +++ 
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A pesar de estas evidencias experimentales no se 

encuentran estudios clínicos que demuestren de 

forma categórica la utilidad de estos compuestos.  

En la actualidad se conoce una opción innovadora 

para tratar la candidiasis recurrente: el 

ibrexafungerp, un antifúngico oral de tipo 

triterpenoide, usado como tratamiento extendido 

en esta afección, especialmente en pacientes que no 

han respondido a los azoles o no han sido bien 

tolerados.  

En un ensayo clínico de fase 3, las pacientes tratadas 

con ibrexafungerp después de fluconazol, 

mostraron mejores resultados que aquellas tratadas 

con placebo.  A pesar de que representa una opción 

importante de tratamiento alternativo para la 

infección recurrente, su uso podría verse restringido 

por cuestiones de disponibilidad, costo, restricción 

de su uso en el embarazo y la lactancia, además de 

que se requiere más información sobre su eficacia a 

largo plazo y su efecto en cepas no-albicans [15]. 

La guía mexicana CENETEC 2019 propone el 

siguiente tratamiento en casos de infección 

recurrente: 

Tratamiento de inducción:  

• Nistatina 100 000 U, una tableta u óvulo, por 

vía vaginal, durante 14 días, o durante 21 días 

en caso de enfermedad por C. glabrata  

• Fluconazol 100 mg, 150 mg o 200 mg, por vía 

oral, cada tercer día, por 3 dosis (días 1, 4 y 

7). 

Tratamiento de mantenimiento:  

• Fluconazol 100 mg, 150 mg o 200 mg, por vía 

oral, una sola dosis, una vez por semana, 

durante 6 meses [11]. 

 

Conclusión 

Para un gran número de mujeres, la vulvovaginitis 

recurrente puede llegar a ser realmente un 

impedimento para la realización de las actividades 

cotidianas del día a día, por sus molestias 

significativas.  

Debido a las repercusiones que puede provocar esta 

infección en la salud global de la paciente, es vital 

realizar un correcto diagnóstico.  

Se exploraron las diferentes razones detrás de la 

infección recurrente por Candida, las dificultades 

para diagnosticarla de forma temprana, así como las 

distintas opciones de tratamiento que actualmente 

están disponibles y requieren enfoques 

personalizados, abordando las causas específicas 

que contribuyeron a la infección, así como la 

tolerancia a ciertos fármacos o su apego al 

tratamiento.  

Se encontraron varias opciones terapéuticas, desde 

cambios en el estilo de vida, probióticos y 

antimicóticos, de los cuales, podemos concluir que 

el fluconazol ha demostrado ser una de las opciones 

más eficaces, confirmando alta confiabilidad a largo 

plazo y buena tolerancia.  

A pesar de que tratar la vulvovaginitis recurrente 

puede ser todo un desafío, un enfoque cuidadoso y 

completo puede conducir a resultados positivos.  

Al adoptar una visión integral del problema y 

centrada en cada paciente, nosotros, como 

profesionales de la salud podemos realmente 

mejorar la calidad de vida de aquellas mujeres que 

lidian con la afección. 

No obstante, las medidas preventivas y la educación 

sanitaria siempre serán clave para que las 

poblaciones con altos factores de riesgo se 

encuentren en un estado de salud óptimo. 
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Resumen 

Introducción: la obesidad consiste en una acumulación excesiva de grasa que impacta de 

manera negativa en la salud y está determinada por factores tanto genéticos como 

ambientales. En México y en el mundo, la obesidad ha aumentado significativamente, 

elevando el riesgo de generar múltiples comorbilidades en los individuos que la padecen. 

La obesidad está asociada a diversas afecciones, siendo las principales: diabetes mellitus 

tipo 2, hipertensión arterial y dislipidemias.   

Su manejo requiere un enfoque integral que incluye: una nutrición adecuada, actividad 

física personalizada y apoyo psicológico. La cirugía bariátrica se considera un tratamiento 

eficaz para la obesidad en casos severos, ya que permite una pérdida de peso 

considerable, implicando una mejora sustancial en la salud. 

Metodología y objetivos: se realizó una revisión narrativa de la literatura sobre cirugía 

bariátrica y se emplearon diversas fuentes de información (artículos, revistas, libros y 

monografías). Lo anterior, con el objetivo de dar a conocer información sobre la cirugía 

bariátrica a la población interesada y especialistas en ciencias de la salud. 

Discusión: en los últimos años, se han desarrollado nuevas técnicas de procedimientos 

bariátricos, siendo el más notable la implementación de la manga gástrica laparoscópica. 

La cirugía bariátrica, además de controlar el peso corporal, ofrece diversos beneficios en 

la restauración de la homeostasis metabólica del paciente. 

Conclusión: la cirugía bariátrica ha demostrado ser una alternativa viable y funcional para 

la pérdida de peso, que contribuye a la mejora de la calidad de vida en pacientes con 

obesidad mórbida. 

Palabras clave: Obesidad mórbida; Cirugía metabólica; Cirugía de bypass gástrico; Cirugía 

de gastrectomía vertical; Trastornos metabólicos.  

Revisión narrativa de la cirugía bariátrica, una 

alternativa para el tratamiento de la obesidad.  

Narrative Review of Bariatric Surgery, an Alternative for the Treatment of 
Obesity. 

Introducción 

La obesidad, de acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), hace referencia a 

la presencia de una acumulación excesiva de tejido adiposo en un individuo, que puede ser 

perjudicial para la salud. La obesidad surge de una interacción compleja entre diversos 

genes y el entorno en el que se desarrolla el individuo. Los cambios en los hábitos 

alimenticios y el estilo de vida de las poblaciones han promovido la activación de genes que 

predisponen al desarrollo de la obesidad [1]. 

ISSN 2992 - 8486 
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En forma general, se asume que las personas que 

tienen sobrepeso u obesidad son individuos 

desinteresados por su estado de salud, 

constituyendo éste uno de los principales estigmas 

sociales. Estas percepciones, con frecuencia, influyen 

negativamente en el bienestar psicológico de los 

individuos. No obstante, la obesidad es una 

enfermedad cuya etiología no se limita únicamente 

al consumo excesivo de alimentos.  

La obesidad se trata de una condición crónica y 

multifactorial, originada por una combinación de 

diversos factores. Entre los principales 

condicionantes se encuentran no solo la dieta y los 

genes obesigénicos, sino también aspectos 

culturales, factores socioeconómicos, conductuales y 

psicológicos. Además, se destacan elementos 

relacionados con la genética individual de cada 

persona, junto con su personalidad, emociones, 

estilo de vida e incluso las normas aceptadas 

socialmente [2]. 

La obesidad se divide en obesidad exógena y 

endógena. La endógena es causada por defectos en 

el organismo, estos incluyen alteraciones 

metabólicas y genéticas. Mientras que la obesidad 

exógena es producida principalmente por hábitos 

alimenticios inadecuados, que generan un 

desequilibrio energético, donde las calorías 

ingeridas exceden el gasto calórico. Este 

desequilibrio, por mínimo que sea, al acumularse 

durante un tiempo prolongado, evoluciona a 

sobrepeso y obesidad [3].  

 

Antecedentes de la obesidad 

En la literatura científica, se reportaron los primeros 

registros sobre la obesidad a mediados del siglo 

XVI.  No obstante, el conocimiento sobre las 

complicaciones y repercusiones de la obesidad se 

difundió hasta finales del siglo XVII, como resultado 

de la creciente preocupación que tenía el personal 

de salud sobre esta condición. 
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Palabras clave: Morbid obesity; Metabolic surgery; Gastric bypass surgery; Vertical gas-

trectomy surgery; Metabolic disorders.  

Resumen 

Introduction: Obesity is an excessive accumulation of fat that affects health and is 

influenced by genetic and environmental factors. In Mexico and worldwide, obesity has 

increased significantly, raising the risk of causing multiple comorbidities in the patients. 

Obesity is associated with various comorbidities such as type 2 diabetes, hypertension 

and dyslipidemia.  

Its management requires a comprehensive approach that includes adequate nutrition, 

personalized physical activity and psychological support. Bariatric surgery is proposed as 

an effective method to treat obesity in severe cases, providing significant weight loss and 

a health improvement. 

Methodology and objectives: A narrative review in bariatric surgery was carried out using 

different sources of primary information (articles, journals, books and monographs). The 

objective was to provide information on bariatric surgery to the interested population as 

well as professionals in health sciences. 

Discussion: In recent years, new bariatric procedure techniques have been developed, the 

most notable being the implementation of the laparoscopic gastric sleeve. Bariatric 

surgery, in addition to providing body weight control management, offers various 

benefits in restoring the patient's metabolic homeostasis. 

Conclusion: Bariatric surgery has proved to be a viable and effective alternative for weight 

loss and improvement of quality of life in morbidly obese patients. 
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En las últimas dos décadas, el aumento en la 

investigación sobre la obesidad, su prevalencia, 

comorbilidades y posibles estrategias para 

combatirla ha sido significativa. Esto se ha 

documentado en varios países, como México, ya 

que se encuentra entre los primeros cinco países 

con mayor prevalencia de obesidad en América 

Latina y la tasa de obesidad en la población adulta 

(mayores de 20 años) ha aumentado 

significativamente [4].  

 

En 2018, un estudio realizado por la Encuesta 

Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) analizó la 

frecuencia de sobrepeso y obesidad de distintos 

rangos de edad en la población mexicana, y 

observó que el 18% de la población de 5 a 11 años 

presentaba sobrepeso, mientras que el 20%, 

obesidad. Por otro lado, el 21% de la población 

masculina de 12 a 19 años padecía de sobrepeso, así 

como el 27% de la población femenina de la misma 

edad, mientras que el 15% de ambos sexos padecía 

obesidad para este rango de edad. La obesidad 

durante la infancia es capaz de aumentar el riesgo 

de padecer enfermedades no transmisibles o 

crónico-degenerativas, como la diabetes mellitus, 

enfermedades cardiovasculares e incluso cáncer [5]. 

  

Tres aspectos implementados desde la antigüedad, 

por la sociedad griega, también se han utilizado en 

México para implementar estrategias contra la 

obesidad. Estos se describen como: 

1. La obesidad es el resultado de un mayor 

consumo de alimentos. 

2. La obesidad es consecuencia de una 

menor actividad física. 

3. Considerar a los padres como responsables 

del manejo de la obesidad, cuando sus hijos 

presenten exceso de peso. 

 

Con esto se puede observar que las estrategias 

generales implementadas omiten evidencias sobre 

factores genéticos, epigenéticos y ambientales en el 

transcurso de la vida [3]. 

 

Comorbilidades 

La obesidad causa múltiples comorbilidades en los 

individuos (Figura 1). Dentro de éstas se destacan las 

enfermedades crónico-degenerativas, mismas que 

se caracterizan por generar daños tanto físicos, 

mentales, biopsicosociales, entre otros, y contribuir a 

una inadecuada calidad de vida con una escasa 

expectativa de la misma [6].  

En el caso de la obesidad, se ha observado en 

mayor proporción la asociación con diversas 

afecciones, siendo las principales: diabetes mellitus 

tipo 2 (DM2), esteatohepatitis no alcohólica, 

demencia, hipertensión, dislipidemias, osteoartritis y 

asma. Así mismo, se demostró la correlación entre la 

obesidad y el desarrollo del síndrome de apnea 

obstructiva del sueño. [7].  
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Figura 1. Comorbilidades asociadas con la obesidad. 

Fuente: elaboración propia. 
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Epidemiología 

El incremento gradual de la incidencia de la 

obesidad la posiciona como una de las principales 

preocupaciones en temas de salud pública. Este 

notable incremento representa un gran desafío para 

su control y prevención, debido a esto, la OMS la ha 

denominado como “la pandemia del siglo XXI”, 

contribuyendo a una alta mortalidad de la 

población a nivel global [8].  

En México, la incidencia de obesidad y sobrepeso 

en adultos es del 36.9% y 38.3%, respectivamente. 

Mientras que, el predominio de obesidad abdominal 

en personas mayores de 20 años es del 81%. La 

obesidad abdominal reviste una relevancia 

particular, debido a su estrecha asociación con un 

riesgo incrementado de desarrollar alteraciones 

metabólicas, tales como resistencia a la insulina, 

hipertrigliceridemia, hipertensión arterial y un 

aumento significativo del riesgo cardiovascular [9].  

Durante el periodo comprendido entre 2006 y 2022, 

a nivel nacional, se registró una reducción del 3% en 

la prevalencia de sobrepeso, mientras que la 

prevalencia de obesidad experimentó un 

significativo aumento de un 30.4% a un 36.9%. Estos 

datos indican una transición notable de individuos 

inicialmente clasificados con sobrepeso hacia la 

categoría de obesidad.  

Este fenómeno resalta la complejidad y la magnitud 

del desafío en salud pública que enfrenta el país, 

poniendo de manifiesto la necesidad inmediata de 

estrategias continuas y eficaces para la prevención 

de la obesidad y el restablecimiento de un peso 

corporal normal. Esto, con el fin de reducir los 

riesgos asociados y fomentar que las personas con 

sobrepeso logren revertir a un peso saludable en 

lugar de evolucionar hacia la obesidad [10].  

Manejo de la obesidad 

Existen diversas medidas o intervenciones con el fin 

de disminuir el peso corporal. Estas pueden ser de 

naturaleza nutricional, a través de planes de 

alimentación y esquemas de actividad física 

personalizados y/o de atención psicológica. 

Respecto a las principales medidas nutricionales, se 

observa el incluir planes de alimentación (dieta) que 

incluyan un alto contenido proteico, un aporte bajo 

en grasa y el consumo de carbohidratos con un bajo 

índice glucémico [11]. En relación con la actividad 

física, se recomienda realizar ejercicio aeróbico con 

una intensidad moderada o vigorosa de 5 a 7 días a 

la semana, con un mínimo de 300 a 420 minutos 

por semana, para promover la reducción de grasa 

visceral y circunferencia de la cintura.  

Así mismo, se ha reportado que realizar mínimo 70 

minutos de ejercicio aeróbico continuo, de 

intensidad moderada, cada semana, reduce 

significativamente la circunferencia de la cintura en 

mujeres postmenopáusicas sedentarias y con 

sobrepeso.  

Otras modalidades de entrenamiento dentro de la 

actividad física capaces de reducir la grasa visceral 

son el entrenamiento de intervalos de alta 

intensidad (HIIT, del inglés High Intensity Interval 

Training)  y el entrenamiento continuo de intensidad 

moderada (MICT, del inglés Moderate Intensity 

Continuous Training) [12].  

Sobre las medidas de atención psicológica se 

establece, como la principal, la terapia cognitivo-

conductual, aunque en algunas ocasiones también 

se puede emplear la terapia de aceptación y 

compromiso. La terapia cognitivo-conductual se 

centra en promover y dar seguimiento a hábitos 

saludables, tanto de alimentación como de actividad 

física. Se ha observado que este manejo psicológico 

contribuye a la reducción del peso y otras variables 

antropométricas, además de mejorar aspectos de 

índole psicológica, como conseguir un mayor 

bienestar psicosocial y una mejor percepción de la 

importancia de la calidad de vida [13].  

De igual manera, se han desarrollado distintos 

enfoques para el tratamiento clínico de la obesidad, 

particularmente en su forma mórbida, entre los 

cuales destaca la cirugía bariátrica, que constituye 

una destacada estrategia debido a su alto índice de 

éxito, observándose resultados excelentes a corto 

plazo, en aproximadamente el 75% de los casos y a 

mediano plazo, en el 72.5% [14].  

Según las guías del Instituto Nacional de Salud (NIH, 

del inglés National Institutes of Health) de EE.UU., 

publicadas en 1998, se establece  que la cirugía 

bariátrica debe ser considerada una opción en 

pacientes con obesidad clínicamente grave. Esto 

implica a individuos con un índice de masa corporal 
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(IMC) igual o superior a 40 kg/m² o un IMC igual o 

superior a 35 kg/m² en presencia de comorbilidades 

relacionadas con la obesidad [15]. Lo expuesto se 

fundamenta en que la cirugía bariátrica ha 

demostrado ser el procedimiento más eficaz para el 

tratamiento de la obesidad grave, ya que produce 

una pérdida sustancial de peso (30 a 70% del 

exceso de peso corporal) [16]. 

Dentro de los beneficios que ofrece la cirugía 

bariátrica, se ha observado una baja morbilidad, con 

una tasa aproximada de complicaciones menores 

del 12.79% y complicaciones mayores del 4.65% [14]. 

Además, algunos otros beneficios que ofrece este 

procedimiento son: 

• La cirugía bariátrica disminuye la 

hemoglobina glucosilada (HbA1c) en un 

rango entre 1.8% y 3.5%, lo cual ayuda a 

controlar la glucemia en personas con DM2, y 

reduce el riesgo de complicaciones micro y 

macro-vasculares. 

• Se relaciona con mejoras a corto plazo en 

pacientes que presentan dislipidemia, ya que 

disminuye la concentración sérica de 

triglicéridos y de colesterol, contenidos en las 

lipoproteínas de baja densidad. 

• Se asocia con una mejora en el control de la 

hipertensión. Se ha observado que los 

pacientes post-quirúrgicos tienden a requerir 

menos medicamentos antihipertensivos. 

• Reduce significativamente tanto la 

somnolencia diurna como la gravedad de la 

apnea obstructiva del sueño, medida por el 

índice de apnea-hipopnea 

• Reduce el dolor articular en las rodillas y 

mejora tanto el estado locomotor de los 

pacientes, como su capacidad para llevar a 

cabo actividades cotidianas. 

• Disminuye significativamente la prevalencia 

de incontinencia urinaria, al igual que reduce 

el riesgo de padecer algún tipo de cáncer 

asociado a la obesidad (cánceres 

posmenopáusicos de mama, endometrio, 

colon, hígado, páncreas y ovario) [17]. 

 

Objetivos 

El objetivo de esta revisión narrativa sobre cirugía 

bariátrica consiste en dar a conocer información 

sobre la cirugía bariátrica a la población interesada y 

especialistas en las ciencias de la salud. Lo anterior 

debido a que la cirugía bariátrica se propone como 

un posible método para evitar alteraciones 

metabólicas y fisiológicas en los pacientes con 

obesidad.  

Se intentará presentar respuestas a los posibles 

cuestionamientos sobre el origen y el efecto de la 

obesidad en la salud, así como las comorbilidades y 

riesgos que pueden llegar a afectar la calidad de 

vida de estos individuos. Así mismo, se propone 

responder al siguiente cuestionamiento: ¿Cuáles son 

los posibles beneficios, afecciones y riesgos que 

podrían tener los pacientes que se sometan a 

cirugía bariátrica? 

 

Metodología 

Esta revisión narrativa hizo uso de diversos artículos, 

revistas, libros y monografías que fueron obtenidos 

posterior a la consulta en diferentes fuentes de 

información primaria; buscadores, hemerotecas 

primarias y colecciones de bases de datos, como: 

Google Scholar, Pubmed, ProQuest, Scielo y Web of 

Science.  

Para su búsqueda se utilizaron las siguientes 

palabras clave: “Morbid obesity” OR, “Metabolic 

surgery” OR, “Gastric bypass surgery” OR, “Vertical 

gastrectomy surgery” OR, “Metabolic disorders”, así 

como sus variantes en español. Dentro de los 

criterios de selección, se incluyeron fuentes escritas 

en los idiomas de inglés y español, cuya fecha de 

publicación fuera entre el 2018 y el 2024, por lo que 

se descartaron bibliografías en idiomas diferentes y 

con una antigüedad mayor a 7 años. 

Para la redacción de esta revisión narrativa, se 

seleccionaron y citaron un total de 23 referencias 

bibliográficas. 

 

Discusión 

Generalidades de cirugía bariátrica 
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La cirugía bariátrica constituye un procedimiento 

quirúrgico realizado específicamente en pacientes 

con obesidad, cuyos objetivos principales consisten 

en la regulación del peso corporal y prevenir el 

desarrollo o el agravamiento de las diferentes 

comorbilidades asociadas a la obesidad.  

Los inicios de la cirugía bariátrica se remontan a la 

década de 1950, con la introducción del bypass 

intestinal. Posteriormente, este fue sustituido por la 

gastroplastía vertical anillada (GVA) y el bypass 

gástrico en “Y de Roux” (BGYR) a principios de la 

década de 1980. Desde entonces, el campo de la 

cirugía bariátrica ha experimentado una constante 

evolución. En los últimos años, se han documentado 

avances significativos en esta área, con la 

incorporación de nuevas técnicas y procedimientos, 

siendo el más notable la implementación de la 

manga gástrica laparoscópica. 

A pesar de la variedad de técnicas de 

procedimientos bariátricos que hay avaladas por la 

Sociedad Americana de Cirugía Metabólica y 

Bariátrica, el informe realizado por la Federación 

Internacional para la Cirugía de la Obesidad y los 

Trastornos Metabólicos (IFSO, del inglés 

International Federation for the Surgery of Obesity 

and Metabolic Disorders) en el 2018, destaca que las 

técnicas quirúrgicas más utilizadas a nivel global 

son: la manga gástrica laparoscópica, seguida del 

bypass gástrico en “Y de Roux” [18]. 

Dado que el resto de las técnicas están siendo 

empleadas con menor frecuencia, este artículo se 

centrará exclusivamente en aquellas que son más 

utilizadas, con un enfoque particular en las que han 

demostrado una mayor eficacia y seguridad en la 

práctica clínica actual, con resultados consistentes 

en cuanto a la reducción de peso y la mejora de 

afecciones asociadas.  

Se describirán los procedimientos más avanzados y 

refinados, que incluyen el bypass gástrico en “Y de 

Roux” y la manga gástrica laparoscópica. De este 

modo, se presenta una guía comprensiva y 

actualizada para los especialistas en salud y los 

pacientes que desean conocer las opciones más 

eficaces y seguras en el tratamiento quirúrgico de la 

obesidad. 

 

Manga gástrica laparoscópica (MGL) o gastrectomía 

vertical laparoscópica  

La gastrectomía en manga es un procedimiento de 

gastrectomía parcial (Figura 2), en el cual se elimina 

más del 80% de la masa total del estómago, 

especialmente de la curvatura mayor, preservando 

el píloro y los intestinos. Este procedimiento se 

caracteriza por ser restrictivo, ya que reduce 

significativamente la capacidad gástrica. Además, es 

considerado irreversible debido a la extirpación 

parcial del estómago, lo cual puede ocasionar 

reflujo ácido. 

El principal mecanismo de acción que confiere 

efectividad a este procedimiento radica en su 

capacidad para inducir un efecto anorexígeno. Esto 

se logra mediante la reducción de los niveles de 

leptina y grelina, así como el incremento de los 

niveles de péptido-YY y péptido 1 similar al 

glucagón. Estos cambios, a su vez, contribuyen a 

disminuir la resistencia a la insulina, mejorando así la 

regulación de la glucosa [19].  

Técnicamente es más fácil de realizar que el BGYR, 

ya que no requiere múltiples anastomosis, reduce el 

riesgo de padecer hernias internas, así como la 

malabsorción de macronutrientes y minerales. 

25 

Figura 2. Secuencia de eventos del procedimiento 

quirúrgico de la manga gástrica. 

Fuente: imagen adaptada de bioRender. 

En este procedimiento se realiza un corte a lo largo del estóma-

go, el cual se extiende desde la parte superior, cerca del cardias, 

hasta la parte inferior, cerca del píloro (1), para posteriormente 

extirparse (2) y suturar la zona extirpada (3). 
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Bypass gástrico en “Y de Roux” (BGYR) 

La cirugía de la derivación gastroyeyunal en Y de 

Roux o bypass gástrico (Figura 3) es la segunda 

cirugía bariátrica más realizada en todo el mundo. 

Se trata de un procedimiento sofisticado que 

implica la formación de un reservorio gástrico de 

dimensiones reducidas, uniendo la parte superior 

del estómago con el yeyuno, ya que de esta forma 

se evita el paso del quimo por el duodeno. 

Se divide el yeyuno aproximadamente a 50 

centímetros del ángulo de Treitz (músculo 

suspensorio del duodeno), y la sección distal se 

anastomosa al reservorio gástrico, formando de este 

modo el asa alimentaria total.  

El segmento proximal del yeyuno que también es 

seccionado a 50 centímetros del ángulo de Treitz se 

anastomosa al asa alimentaria entre 100 y 150 

centímetros de la gastroyeyunostomía. El segmento 

inicial del yeyuno restablece las secreciones 

digestivas del páncreas y de la bilis, por lo que 

recibe el nombre de asa biliopancreática. Ésta 

converge en el asa alimentaria [20]. 

El bypass gástrico se considera como una cirugía 

mixta, ya que además de ser “restrictiva”, también 

ha sido descrita como “malabsortiva”, como 

consecuencia de la modificación que sufre la ruta de 

los alimentos, donde no transitan por el estómago 

ni por el duodeno.  

Beneficios que presenta la cirugía bariátrica en 

comorbilidades 

La cirugía bariátrica, al ser un procedimiento 

quirúrgico, no se encuentra libre de riesgos o 

efectos secundarios, sin embargo, el beneficio 

supera al riesgo, por lo que es esencial que el 

paciente conozca tanto los efectos positivos como 

los negativos que lleva consigo la cirugía, tales 

como: 

1. En pacientes con DM2, la cirugía bariátrica es 

capaz de mejorar la regulación de la glucosa y el 

control de la HbA1c. En un estudio realizado por 

Pories et al. se observó que, tras la cirugía, la 

mayoría de los pacientes que tenían DM2 no 

tomaba sus fármacos antidiabéticos y, a pesar de 

esto, se encontraban normoglucémicos en ayuno y, 

posteriormente, se reflejaba en una menor HbA1c. 

2. Respecto al metabolismo de lípidos, la cirugía 

bariátrica ha evidenciado una mejoría en perfiles 

lipídicos. Hasta un 70% tienen una disminución 

significativa en la concentración sérica de 

triglicéridos, mientras que el 50% experimentan una 

reducción en sus niveles de colesterol total. Lo 

anterior contribuye a disminuir la prevalencia de la 

dislipidemia. 

3.  La cirugía bariátrica también tiene efectos 

positivos en el sistema inmune, ya que tiene la 

capacidad de corregir las afecciones del sistema 

inmunitario inducidas por la obesidad, como lo son 

la afectación en la producción de inmunoglobulinas, 

leucocitos y linfocitos, lo que lo convierte en un 

procedimiento inmuno-restaurador. A su vez, la 

cirugía bariátrica ha demostrado disminuir la 

concentración sérica de la proteína c reactiva (PCR) 

ya que disminuye de 1.15 a 0.34 mg/L a los 6 meses 

después de BGYR o MGL, aproximadamente. 

4.   Respecto al sistema cardiovascular, la cirugía 

bariátrica es capaz de disminuir el riesgo de 

enfermedades cardiovasculares (ECV), ya que, según 

los resultados de un estudio realizado en Utah, los 

pacientes post-quirúrgicos tuvieron una reducción 

del 56% en enfermedad arterial coronaria. 

Asimismo, en un estudio sueco, se asoció la cirugía 

bariátrica con una reducción en el número de 

muertes cardiovasculares y de infarto de miocardio 

total o ictus. 
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Figura 3. Bypass gástrico en “Y de Roux”. 

Fuente: imagen adaptada de bioRender. 

En este procedimiento se reduce el tamaño del estómago y se 

redirige el intestino delgado. 
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5.  En pacientes con hipertensión arterial (HTA), la 

cirugía bariátrica ha demostrado una reducción de 

los niveles de presión, desde el primer mes 

posquirúrgico, en pacientes con obesidad clase 1-2, 

y en el sexto mes, en pacientes con obesidad 

mórbida, con resultados a largo plazo [21].  

6. Una de las principales causas del hígado graso no 

alcohólico (HGNA), se debe a la acumulación de 

lípidos en el hígado, lo que puede llegar a contribuir 

a la insulinorresistencia a nivel hepático. Estudios 

realizados en humanos y ratones, demostraron que 

la BGYR y la dieta tienen como resultado cambios 

en el transcriptoma y modificaciones de carácter 

fisiológico, con resultados en la disminución del 

grado de fibrosis hepática. En un estudio que se 

realizó con roedores, en la fase postoperatoria del 

BGYR y de VSG, se observaron cambios en la 

expresión de genes implicados en la oxidación de 

lípidos, reducción en la producción de 

quilomicrones y en la regulación negativa de genes 

lipogénicos (Cd36 y Scd1). Estos cambios podrían 

influir en la reducción de lípidos, específicamente 

triglicéridos, a nivel hepático. Otros estudios en 

humanos demostraron resultados similares después 

de la BGYR, con mayor impacto en comparación 

con los pacientes que tuvieron pérdida de peso por 

dieta, lo que insinúa mecanismos independientes 

después de la cirugía bariátrica. Así mismo, se 

observaron diferencias notables en la expresión 

hepática de genes, microRNA claves y en la 

acumulación de lípidos a nivel hepático cuando se 

trataba de roedores hembra y macho. Esto se 

confirmó en ratas macho que tuvieron una dieta alta 

en grasa (HFD) y se observó una regularización de 

los microRNA después de la cirugía bariátrica, sin 

embargo, no fue el caso de ratas hembras, donde 

no existió una normalización de los microRNA [22].  

Riesgos o efectos secundarios de la cirugía bariátrica 

Entre los principales efectos a corto plazo se 

encuentran las náuseas y vómitos crónicos, reflujo 

gastroesofágico, distensión del esófago y dificultad 

para consumir determinados alimentos. A largo 

plazo, se pueden presentar úlceras gástricas, 

obstrucciones intestinales, hernias, entre otros [21]. 

También pueden causar una malabsorción 

alimentaria debido a la modificación que sufre la 

ruta de los alimentos, como en el caso del bypass 

gástrico. Además, las cirugías bariátricas se 

relacionan tanto con una reducción del consumo 

calórico diario como de los macronutrientes, 

mayormente proteínas, al igual que un déficit de 

micronutrientes como lo son la vitamina D y B12, 

hierro y tiamina. A su vez, distintos estudios 

realizados en adultos demostraron una disminución 

de la masa ósea, así como incrementos en los 

marcadores de recambio óseo, los cuales se 

encontrarán presentes hasta el segundo o tercer 

año posterior al BGYR [23]. 

 

Conclusión 

A partir de la información presentada, se concluye 

que la cirugía bariátrica se clasifica como una 

intervención quirúrgica de carácter especializado, 

que ha demostrado ser una alternativa viable y 

eficaz para la pérdida de peso corporal en pacientes 

con obesidad mórbida. Esto en consecuencia de los 

beneficios que conllevan una mejora en el bienestar 

de los individuos, siendo los principales el manejo 

del peso corporal y la disminución del agravamiento 

de las diferentes comorbilidades relacionadas a la 

misma, como lo es la DM2, la HTA, dislipidemias, el 

hígado graso no alcohólico y el posible desarrollo 

de enfermedades cardiovasculares.   

No obstante, la cirugía bariátrica puede estar 

expuesta a una serie de factores de vulnerabilidad 

que pudieran perjudicar la salud de las personas, 

como el abandono a sus citas de seguimiento, o 

falta de adherencia a las recomendaciones post-

quirúrgicas, por lo que es fundamental una 

evaluación completa y un seguimiento adecuado, 

asegurando que los pacientes reciban el apoyo 

necesario en la toma de decisiones asociadas a los 

aspectos en beneficio de su salud. 
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Resumen 

La proteína C reactiva (CRP) es una proteína inflamatoria de fase aguda principalmente 

sintetizada por los hepatocitos. Se caracteriza por ser pentamérica (pCRP), es decir, que 

consiste en una estructura cíclica que puede disociarse en cinco monómeros separados, 

denominada monómerica (mCRP); ambas isoformas tienen propiedades biológicas 

distintas, la pCRP desarrolla actividades antiinflamantorias en comparación con la mCRP. 

Por otro lado, un cambio estructural mediado por la interacción de pCRP con 

microvesículas o debido al pH ácido, se produce pCRP*, que es la isoforma más 

abundante en tejido inflamado.  

El presente trabajo es una revisión de la literatura que se hizo con el objetivo de conocer 

el papel de las isoformas de la CRP y sus implicaciones en el proceso inflamatorio. Se 

concluyó que el depósito de estas isoformas proinflamatorias agrava la respuesta 

inflamatoria preexistente al inducir la interacción patológica leucocito-endotelio y la 

generación de especies reactivas de oxígeno (EROS). Además, la CRP actúa como 

marcador y participa en el proceso inflamatorio tras la activación de la vía clásica del 

complemento, apoptosis, liberación de óxido nítrico (NO) y su producción de citocinas 

proinflamatorias, como IL-6 y TNF-α. 

Palabras clave: Proteína C Reactiva; Isoformas; Inflamación; Citocinas.  

Revisión de literatura: Proteína C Reactiva y su 

participación en la inflamación. 

Literature review: C Reactive Protein and its participation in inflammation 

Resumen 

C-reactive protein (CRP) is an acute phase inflammatory protein synthesized by 

hepatocytes. It is characterized as pentameric (pCRP), consisting of the cyclic structure 

that can dissociate into five separate monomers, termed monomeric (mCRP), both 

isoforms have distinct biological properties, pCRP develops anti-inflammatory activities 

compared to mCRP. On the other hand, a structural change mediated by the interaction 

of pCRP with microvesicles or due to acidic pH produces pCRP* which is the most 

abundant isoform in inflamed tissue. The present work is a review of the literature with 

the aim of knowing the role of pCRP isoforms and their implications in the inflammatory 

process. In conclusión, the deposition of these proinflammatory isoforms aggravates the 

preexisting inflammatory response by inducing the pathological leukocyte-endothelium 

interaction and the generation of reactive oxygen species (EROS). Furthermore, CRP acts 

as a marker and participates in the inflammatory process after the activation of the 

classical complement pathway, apoptosis, release of nitric oxide (NO) and its production 

of proinflammatory cytokines, such as IL-6 and TNF-α. 

Keywords: C Reactive Protein; Isoforms; Inflammation; Cytokines.  
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Introducción 

La proteína C reactiva (CRP, por sus siglas en inglés) 

es un biomarcador utilizado para el monitoreo y 

diagnóstico de procesos inflamatorios en diversas 

patologías, incluyendo infecciones, enfermedades 

autoinmunes y condiciones cardiovasculares.  

Debido a lo anterior, el objetivo de esta revisión es 

conocer el papel de las distintas isoformas de la 

CRP, su impacto a nivel sistémico y local tras su 

elevación y su participación en múltiples procesos 

inflamatorios [1]. 

 

Metodología 

Para la presente investigación, se realizó una 

búsqueda en artículos de diversas bases de datos 

como: PubMed y Science Direct, utilizando las 

siguientes palabras clave: “C Reative Protein” OR 

“CRP”, “CRP AND Inflammation”, “CRP AND 

endothelial activation”, “CRP AND isoforms”, 

“Classical Complement Pathway AND CRP” y 

“Cytokines AND CRP”.  

Se incluyeron revisiones bibliográficas y artículos 

originales publicados entre 1983 a 2021, en inglés.  

Se excluyeron publicaciones sin relación con el tema 

o datos insuficientes. La búsqueda inicial arrojó un 

total de 28,229 resultados de los cuales se 

seleccionaron y citaron un total de 33 referencias 

bibliográficas. 

 

Discusión 

Proteína C Reactiva 

La CRP es una proteína inflamatoria de fase aguda 

que pertenece a la familia de las pentraxinas [1]. Se 

caracteriza por ser pentamérica con una 

configuración discoide de cinco subunidades 

idénticas unidas de forma no covalente por 

numerosas interacciones electrostáticas e 

hidrofóbicas, cada una de ellas de 206 aminoácidos 

con una masa molecular de 23 kDa [2]. Aunque 

inicialmente su síntesis es como monómero y 

consecuentemente se ensambla en pentámero en el 

retículo endoplásmico de la célula de origen [3]. 

Estas cinco subunidades se sitúan en la misma 

orientación alrededor de un poro central y se 

disponen de dos caras expuestas que se denominan 

cara A o "efectora" y la cara B o de “unión", 

respectivamente.  

La cara B se une a las membranas celulares dañadas 

o apoptóticas y paredes celulares bacterianas 

mediante un sitio de unión al fosfolipido que 

contiene una cabeza polar de fosfocolina; los 

residuos clave de unión hidrofóbica en la CPR se 

componen de fenilalanina, que regula las 

interacciones hidrofóbicas con el grupo metilo de 

fosfocolina y glutamato, que interactúa con el 

nitrógeno cargado positivamente [2].  

Los residuos de la cara A de la proteína C reactiva 

pentamérica (pCRP, por sus siglas en inglés) se unen 

al dominio globular del factor del complemento 1q 

(C1q) y los receptores Fcγ, proporcionando un 

mecanismo para activar el sistema inmunitario [4]. 

Su síntesis es principalmente en los hepatocitos, 

pero también en las células musculares lisas, los 

macrófagos, células endoteliales, linfocitos y 

adipocitos [1].   

El gen de la CRP humana se encuentra en 1q23.2, su 

inducción transcripcional se produce principalmente 

en respuesta al aumento de los niveles de citocinas 

inflamatorias, especialmente la IL-6, favorecido por 

IL-1 y TNF-α [5]. 

 

Isoformas 

La pCRP consiste en la estructura cíclica que puede 

disociarse irreversiblemente en situaciones de 

inflamación e infección en cinco monómeros 

separados, denominada proteína C reactiva 

monomérica (mCRP, por sus siglas en inglés) [1]. 

Esta disociación se ha observado a altas 

concentraciones de urea o a altas temperaturas en 

ausencia de calcio [6].  

Las moléculas de mCRP se distinguen de la pCRP 

por sus diferentes actividades antigénicas, biológicas 

y electroforéticas, además de que expresan 

diferentes neoepítopos. La isoforma pCRP activa la 

vía clásica del complemento, induce la fagocitosis y 

promueve la apoptosis [1]. Por otro lado, la mCRP 

promueve la quimiotaxis y el reclutamiento de 
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leucocitos circulantes a las zonas de inflamación y 

puede retrasar la apoptosis. Las isoformas pCRP y 

mCRP actúan en direcciones opuestas para inhibir e 

inducir la producción de óxido nítrico (NO, por sus 

siglas en inglés), respectivamente [1]. 

Asimismo, también se ha demostrado que la pCRP 

suprime la adherencia de las plaquetas a los 

neutrófilos, mientras que la mCRP potencia estas 

interacciones. Esta diferencia se debe a la unión de 

las dos isoformas a diferentes tipos de receptores 

Fcγ implicados en el proceso de señalización [7].  

La isoforma mCRP utiliza el receptor de 

inmunoglobulina G (IgG) de baja afinidad llamado 

FcγRIIIb (CD16b) en los neutrófilos y FcγRIIIa (CD16a) 

en los monocitos, mientras que la pCRP se une al 

receptor de IgG de baja afinidad FcγRIIa (CD32) [7]. 

Se ha demostrado mediante citometría de flujo la 

interacción de pCRP con los monocitos activados a 

través de sus sitios de unión dependientes del Ca2+ 

en los fosfolípidos de la membrana plasmática y se 

libera en el tejido circundante unida a 

microvesículas (100 y 500 nm) derivadas de las 

células [8]. La pCRP unida a microvesículas conserva 

su simetría pentamérica, por lo que es probable que 

esta unión a ligandos multivalentes induzca 

alteraciones estructurales en el pentámero para 

producir pCRP* (Figura 1).  

También se ha propuesto que el pH ácido es otro 

modificador de estructura de la pCRP a pCRP*; el 

cambio del pH promueve cambios conformacionales 

que exponen un sitio de unión de ligandos oculto 

para los ligandos que no son de fosfocolina, y que 

permite la unión a proteínas inmovilizadas, 

desnaturalizadas y agregadas [9]. 

Este cambio estructural inicial produce pCRP*, una 

isoforma de la CRP que expresa el neoepítopo y 

mantiene la configuración pentamérica. Esta 

isoforma es un paso intermedio que da lugar a la 

mCRP, lo que sugiere que ese proceso de transición 

permite una regulación eficaz y permite una mayor 

activación de la vía clásica del complemento, debido 

a que se requiere un cambio estructural de la 

proteína nativa, ya que C1q puede acoplarse a 

pCRP*, pero no a pCRP [8]. 

Por otro lado, la pCRP* es más potente en la unión 

de C1q y en la activación de la vía clásica del que la 

mCRP [8]. Sin embargo, la mCRP mantiene una 

actividad activadora del complemento y es una 
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Figura 1. Secreción e isoformas de la proteína C reactiva. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La síntesis de la isoforma pentamérica (pCRP) mediante los hepatocitos es potenciada mediante un estímulo inflamato-

rio a través de IL-6 y TNF-α, la cual al unirse a monocitos se libera a través de microvesículas produciendo pCRP* que 

conforma un paso intermedio en la disociación a monomérica (mCRP).  
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fuerte opsonina, facilitando la captación eficaz de 

las vesículas decoradas con mCRP. Estas 

propiedades podrían explicar la corta vida media de 

la mCRP en la circulación [10]. 

En condiciones reductoras y/o de depleción de 

Ca2+ que a menudo se encuentran en los sitios de 

lesión tisular o inflamación, la pCRP* se disocia en   

subunidades individuales no plegadas dando lugar 

a la isoforma mCRP, que podría contribuir a la 

eliminación de los restos celulares y a la activación 

de las células fagocíticas [8].  

Como la pCRP* se encuentra en los tejidos 

lesionados, podría representar la isoforma activa 

inflamatoria que posteriormente se elimina como 

mCRP, por lo que la deposición de mCRP en el 

tejido inflamado podría reflejar el final de la cascada 

de activación proinflamatoria [10,11]. 

 

Localización 

La CRP se deposita en los sitios de inflamación por 

los leucocitos que transmigran; los infiltrados de 

leucocitos en los que se ha detectado mCRP en 

muestras de tejido humano han sido de músculo 

estriado, placas ateroscleróticas y en áreas de 

corazón infartado, así como también se localizó con 

células inflamatorias [8,12].  Por otro lado, se ha 

demostrado que pCRP* es la isoforma dominante 

en tejido inflamado [8]. El depósito de estas 

isoformas proinflamatorias agrava la respuesta 

inflamatoria preexistente al inducir la interacción 

patológica leucocito-endotelio y la generación de 

especies reactivas de oxígeno (EROS) [12]. 

 

Inflamación 

La CRP es una proteína que actúa como marcador 

de fase aguda de inflamación al aumentar sus 

niveles en suero hasta 1,000 veces en 24-72 horas 

en respuesta a lesión, infección o inflamación [13]. 

Los niveles medios de una persona sana son de 0.8 

mg/L y pueden variar debido a diversos factores 

como: edad, sexo, peso, perfil lipídico, presión 

arterial o polimorfismos en el gen de CRP [14]. 

Asimismo, participa en el proceso inflamatorio tras 

la activación de la vía clásica del complemento, 

apoptosis, liberación de NO y su unión a los 

receptores Fcγ que conduce a la liberación de 

citocinas proinflamatorias, en particular la 

interleucina 6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral α 

(TNF-α, por sus siglas en inglés) [1]. 

 

Activación de la vía clásica del complemento 

El complemento es una de las principales defensas 

del sistema inmunitario humano que participa en la 

eliminación de partículas y organismos extraños tras 

su reconocimiento por parte de los anticuerpos. La 

vía clásica es una de las 3 vías que pueden activar el 

sistema de complemento, desencadenada por un 

complejo C1 (antígeno-anticuerpo) con los isotipos 

IgG e inmunoglobulina M (IgM) [15]. 

Se ha estudiado ampliamente el papel de la CRP en 

la activación de la vía clásica del complemento y, 

como vimos anteriormente, los residuos de la cara A 

“efectora” de la CRP, al unirse a un ligando que 

contiene fosfocolina, activa esta vía clásica. Los 

residuos de aspartato y tirosina desempeñan un 

papel fundamental en la formación del sitio de 

unión a C1q [16]. 

C1q es una proteína hexámera formada por 3 

cadenas polipeptídicas similares, pero separadas. La 

unión estable del complejo C1 requiere el uso de 

iones de calcio, lo que posteriormente lleva a 

cambios conformacionales y la activación de serina 

proteasa C1r, que consecuentemente activa a C1s. 

C1s activa se escinde en C4 y C2, donde CRP es más 

eficaz debido a que la interacción del ligando con 

C1q conduce a la formación de la convertasa 3, 

desencadenando la activación de C1-C4, pero por 

otro lado inhibe los componentes terminales C5-C9 

[16].  

Debido a que la CRP provee sitios de unión para el 

factor H, regula la amplificación de la vía alternativa 

al disminuir las actividades de la convertasa C3 y C5 

e inhibir el bucle de amplificación del complemento. 

El reclutamiento del factor H impide que la C5 

escinda para reclutar neutrófilos, lo que limita la 

formación del complejo de ataque de membrana 

(MAC, por sus siglas en inglés) y la lisis celular por 

esta vía (Figura 2) [12,17]. 
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Activación endotelial 

En condiciones normales, el endotelio se mantiene 

en un estado quiescente evitando la adhesión de 

plaquetas, monocitos y leucocitos [18]. Sin embargo, 

la activación de las células endoteliales por la CRP 

aumenta la expresión de receptores de adhesión 

como: la molécula de adhesión intercelular 1 (ICAM-

1, por sus siglas en inglés) y la molécula de adhesión 

celular vascular 1 (VCAM-1, por sus siglas en inglés), 

mediante la activación de la vía NF-kB, lo que 

resulta en el aumento de adhesión de monocitos, 

leucocitos y plaquetas [19].  

La vía NF-kB juega un rol importante en la 

inflamación, ya que la CRP activa la secreción de las 

moléculas de adhesión e interleucina 8 (IL-8) a 

través de esta vía dependiente de los receptores Fcγ 

CD32 y CD64. La activación de CD32 a través de la 

cinasa SYK, conduce a quinasas descendentes como: 

PLCγ, Shc, PI3K y Btk. PLCγ puede desencadenar la 

movilización de calcio e hidrolizar PIP2 en IP3 y 

diacilglicerol (DAG). Posteriormente, DAG puede 

activar las isoformas de proteína quinasa C (PKC, por 

sus siglas en inglés) implicadas en la activación NF-

κB, que debido a la fosforilación de IkB causa la 

degradación de éste en el proteosoma 26S y la 

posterior translocación de NF-kB activado al núcleo, 

resultando en la transcripción del ácido ribonucleico 

mensajero (RNAm, por sus siglas en inglés) de ICAM

-1 y VCAM-1, las cuales son trasladadas a la 

membrana plasmática (Figura 3-A) [20,21,22]. 

Los monocitos expresan VLA4, LFA-1 y MAC-1 que 

son ligandos para la adhesión a estas moléculas (en 

su dominio D3) [23], así como también los 

leucocitos expresan integrina α4β1 que promueve la 

adhesión y rodamiento de leucocitos en el 

endotelio, desencadenando escenarios inflamatorios 

en distintos tejidos [22,24]. 

VCAM-1 e ICAM-1 son procesadas por ADAM-17 y 

ADAM-10, respectivamente, produciendo su variable 

soluble que se secreta en el intersticio y plasma, por 

lo que estas moléculas resultan ser biomarcadores 

de activación endotelial [22,25]. Por otro lado, la 

mCRP promueve la generación de EROS 

aumentando simultáneamente la formación de 

superóxido y la inactivación de NO para formar 

peroxinitrito (ONOO-), un poderoso oxidante que 

penetra fácilmente a través de las membranas de 

fosfolípidos e induce la nitración del sustrato. De 

igual manera, parecen ser necesarias la movilización 

de calcio y activación de PI3K para la formación de 

ONOO-, que conducen a la activación de 

nicotinamida adenina dinucleótido fosfato (NADPH, 

por sus siglas en inglés) oxidasas (Figura 3-A) [26]. 

Diversos estudios sugieren que la mCRP promueve 

la secreción de IL-8 mediada por ROS/ERK [27], así 

como también se ha propuesto que MAPK p38 

induce la fosforilación y fosfoacetilación de la 

histona H3 en la región promotora de las citocinas y 

quimiocinas, lo que facilita el reclutamiento de NF-

kB [28]. Sin embargo, se desconoce el mecanismo 

por el cual NF-kB es activada. La PKC parece 

desempeñar un papel menor en la señalización, por 

lo que se propone que la activación de NF-kB 

podría atribuirse a los productos de ONOO– y, 

como consecuencia, la transcripción y posterior 

producción de IL-8. 

A su vez, la IL-8 favorece directamente la actividad 

proinflamatoria de macrófagos de tipo M1, lo que 
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Figura 2. Modelo de activación de la vía clásica del 

complemento. 

El cambio estructural de pCRP* potencia la unión con C1q y esto, 

a su vez, activa la vía clásica del complemento. Debido que la CRP  

provee sitios de unión para el factor H, impide la escisión de C5 y, 

por lo tanto, sus componentes terminales, limita la formación del 

complejo de ataque de membrana (MAC). La capacidad de la PCR 

para activar el sistema del complemento y opsonizar partículas es 

importante en la respuesta de la inmunidad innata frente a los 

patógenos [12]. 
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conduce, a su vez, a mayor producción de IL-8, 

generando una retroalimentación positiva tras la 

liberación constante y persistente de esta citocina 

proinflamatoria, exacerbando el evento inflamatorio 

(Figura 3-B) [29]. 

 

Citocinas proinflamatorias 

La CRP tiene relación con citocinas proinflamatorias, 

debido a que induce la producción hepática de 

proteínas de fase aguda. Este aumento se produce a 

través de la activación transcripcional de las vías 

STAT3, C/EBP y NF-κB. Para la inducción de CRP es 

fundamental la activación de C/EBPβ y C/EBPα. 

Además, STAT3 y Rel se unen a su promotor 

proximal lo que lleva a una mayor unión de C/EBP, 

lo que facilita la inducción máxima de CRP [12,30]. 

La IL-6 es sintetizada en las fases iniciales de 

inflamación y es inductora de la CRP, ya que su 

principal objetivo celular son los hepatocitos. 

Debido a lo anterior, existe una correlación entre 

niveles elevados de IL-6 y de CRP durante la 

inflamación [26]. La IL-6 es estimulada por 

infecciones y la acción de otras citocinas como: IL-1 

y TNF-α. También participa en el inicio de la lesión 

endotelial, principalmente a través de la reducción 

de óxido nítrico sintasa endotelial (eNOS, por sus 

35 

Figura 3. Activación endotelial 

A) La CRP, al unirse al receptor Fcγ CD32, conduce a la fosforilación de SYK, que conduce a PLCγ e hidroliza en DAG, que puede activar las 

isoformas de PKC implicadas en la activación de NF-kB, que da como resultado la transcripción de la molécula de adhesión intercelular 1 (ICAM

-1) y la molécula de adhesión celular vascular 1 (VCAM-1). Los monocitos expresan ligandos para la adhesión a estas moléculas, produciendo su 

variable soluble que se secreta en el intersticio y plasma. Por otro lado, la activación de PI3K conduce a la activación de la NADPH oxidasa y la 

posterior activación de NF-kB a través de los productos de ONOO- y la consecuente transcripción de IL-8. B) Reclutamiento de monocitos y 

plaquetas tras la secreción de las moléculas de adhesión. Los macrófagos M1 contribuyen a la producción de IL-8, perpetuando el evento infla-

matorio. 
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siglas en inglés) [1,31]. 

Así como también TNF-α es un componente de la 

respuesta de fase aguda, que es principalmente 

producida por monocitos y macrófagos. TNF-α 

induce la secreción dosis dependiente de CRP en 

hepatocitos. Existe relación entre TNF-α e IL-6 en 

inflamación, por lo que ambas inducen la 

transcripción de CRP [1,31,32]. 

En diversos estudios se ha relacionado que la mCRP 

estimula la producción de quimiocinas endoteliales, 

con un aumento en la producción de IL-8 de los 

neutrófilos a través de la producción intracelular de 

ONOO- y de la proteína quimioatrayente de 

monocitos 1 (MCP-1), mientras que la pCRP no tiene 

ningún efecto detectable sobre estas citocinas 

[1,12,33]. Derivado de este fenómeno se ha 

evidenciado la presencia de mCRP en placas 

ateroscleroticas inestables y se ha asociado la 

presencia de esta isoforma con la activación de 

angiogénesis aberrante que lleva a mayor 

infiltración celular y a un riesgo elevado de erosión 

de la placa [34,35].  

Debido al impacto de la CRP sobre la inflamación 

tisular, múltiples estudios han evaluado que valores 

mayores a 3 mg/L de high sensitive (hs-CRP, por sus 

siglas en inglés) (forma soluble y nativa de la CRP 

que cuenta con viabilidad experimental para ser 

medida) tienen un impacto clínico asociado a al 

desarrollo de enfermedad cardiovascular [36]. 

 

Conclusión 

La CRP presenta distintas isoformas que tienen 

diversas funciones biológicas con propiedades tanto 

antiinflamatorias como proinflamatorias, por lo que 

resultaría interesante seguir estudiando la 

proporción de las isoformas en distintos estados 

inflamatorios, lo que, a su vez, podría contribuir a 

conocer en qué cantidad de dicha isoforma, la CRP 

es un marcador de inflamación fiable. 

Sin embargo, debido a la dificultad de detección de 

mCRP, porque los anticuerpos no están disponibles 

comercialmente, los primeros estudios resultan 

contradictorios acerca de las respuestas atribuidas a 

CRP.  

Por otro lado, se desconoce la presencia de 

depósitos de mCRP en tejidos altamente 

vascularizados que nos permita relacionarla con el 

incremento de la expresión de moléculas ICAM-1 y 

VCAM-1, así como la influencia del microambiente 

inflamatorio en el corte de estas moléculas de 

adhesión y su liberación en forma soluble y el 

probable impacto de estas formas solubles a nivel 

sistémico, por lo tanto, se necesitan más estudios 

para ampliar los hallazgos presentes y caracterizar 

las funciones diferenciales que cada isoforma que la 

CRP desempeña, así como su impacto en distintas 

patologías. 

 

Limitaciones 

La búsqueda bibliográfica se realizó únicamente en 

tres bases de datos principales (PubMed y Science 

Direct), lo que puede haber resultado en la exclusión 

de estudios relevantes que se encuentren en otras 

plataformas o en literatura gris. Esta restricción 

puede haber reducido la amplitud y diversidad de 

las investigaciones consideradas. 
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Resumen 

La molécula de daño renal 1 (KIM-1, por sus siglas en inglés) es un tipo de glicoproteína 

transmembranal que forma parte de la familia de proteínas que contienen un dominio de 

inmunoglobulina y de mucina; también es conocida como TIM-1 (Receptor de células T 

tipo Inmunoglobulina con dominio de mucina 1) e inicialmente fue descrita como el 

receptor celular 1 del virus de hepatitis A (HAVcr-1).  

Esta proteína participa en la regulación de reacciones inmunes y se expresa tanto en 

células inmunocompetentes como en las células epiteliales, sobre todo en tejido renal, 

específicamente en el túbulo proximal [1].  

La relevancia de KIM-1 radica en su capacidad para ser un excelente biomarcador urinario 

y plasmático en la evaluación de pacientes propensos a padecer daño renal o 

enfermedades cardiovasculares, esto debido a que el riñón expresa esta proteína 10 veces 

más que cualquier otro tejido en condiciones de daño, ya que, en condiciones normales, 

el riñón expresa KIM-1 en muy bajas cantidades, incluso inmedibles [2,3,4], por lo que su 

expresión a este nivel se correlaciona de forma positiva con el daño renal que se esté 

provocando, ya sea por hipoxia, isquemia o toxicidad (5).  

El presente trabajo es una revisión de la literatura con el objetivo de dar a conocer el 

papel que ejerce KIM-1 como biomarcador de daño renal crónico y los diferentes 

mecanismos que se ven implicados en su fisiopatología. Canki y colaboradores, en 2024, 

concluyen que, de 37 biomarcadores evaluados en 53 artículos, KIM-1 es el mejor 

biomarcador para el diagnóstico de enfermedad renal crónica (ERC) [4]. 

Palabras clave: KIM-1; Molécula de daño renal 1; Enfermedad renal crónica; Lesión renal 

aguda.  

Revisión de literatura: KIM-1 y su participación en la 

fisiopatología de la enfermedad renal crónica.  

Literature review: KIM-1 and its participation in the pathophysiology of 
chronic kidney disease. 

Resumen 

La molécula de daño renal 1 (KIM-1, por sus siglas en inglés), estructuralmente es una 

glicoproteína transmembranal que forma parte de la familia de proteínas con dominio de 

inmunoglobulina y de mucina 1, se expresa en tejido hepático, renal y testicular [1,6].  

Históricamente esta molécula fue nombrada bajo el nombre de receptor celular 1 del 

virus de hepatitis A (HAVcr-1) y se describió en el tejido renal de monos [7]. 

Posteriormente se describió a la molécula TIM-1 (Dominio de inmunoglobulina con 

dominio de mucina 1), la cual es un receptor coestimulador de células T que es expresada 
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tanto en células inmunocompetentes como en las 

células epiteliales, sobre todo a nivel renal, 

específicamente en el túbulo proximal [8]. Con ello 

ambas moléculas se vinculan como receptores 

asociados a la función inmunológica y renal. 

Actualmente se conoce que tanto HAVcr-1 como 

TIM-1, son el producto del empalme alternativo del 

gen de KIM-1, por lo que se ha considerado que las 

tres variantes proteicas participan en la regulación 

de reacciones inmunes [1].  

La relevancia de KIM-1 radica en su capacidad para 

ser un excelente biomarcador tanto urinario como 

plasmático para la evaluación de pacientes con 

riesgo de lesión renal o enfermedades 

cardiovasculares, esto debido a que el riñón expresa 

esta proteína 10 veces más que cualquier otro tejido 

en condiciones de daño, ya que en condiciones 

normales, el riñón expresa KIM-1 en muy bajas 

cantidades, incluso inmedibles [2,3], por lo que su 

expresión a este nivel se correlaciona de forma 

positiva con el daño renal que se esté provocando 

ya sea por hipoxia, isquemia o toxicidad [5].  

El presente trabajo es una revisión de la literatura 

con el objetivo de dar a conocer el papel que ejerce 

KIM-1 como biomarcador de daño renal crónico y 

los diferentes mecanismos que se ven implicados en 

su fisiopatología. Canki y colaboradores en 2024 

concluyen que, de 37 biomarcadores evaluados en 

53 artículos, KIM-1 es el mejor biomarcador para el 

diagnóstico de enfermedad renal crónica (ERC) [4]. 

 

Metodología 

Para la presente investigación, se realizó una 

búsqueda de artículos en diversas bases de datos 

como: PubMed, Science Direct y Google Scholar, 

utilizando las siguientes palabras clave: “KIM-1” OR 

“Kidney Injury Molecule-1”, “KIM-1 AND Chronic 

Kidney Disease”, “KIM-1 AND Acute Kidney Injury”. 
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Palabras clave: KIM-1; Kidney Injury Molecule-1; Chronic Kidney Disease; Acute Kidney In-

jury.  

Resumen 

The kidney injury molecule-1 (KIM-1) is a type of transmembrane glycoprotein that 

belongs to the family of proteins containing an immunoglobulin and mucin domain. It is 

also known as TIM-1 (T-cell immunoglobulin and mucin domain 1) and was initially 

described as the hepatitis A virus cellular receptor 1 (HAVcr-1). 

This protein plays a role in the regulation of immune responses and is expressed in both 

immunocompetent cells and epithelial cells, primarily in renal tissue, specifically in the 

proximal tubule [1]. 

The relevance of KIM-1 lies in its ability to serve as an excellent urinary and plasma 

biomarker for assessing patients at risk of kidney injury or cardiovascular diseases. This is 

because the kidney expresses this protein 10 times more than any other tissue under 

conditions of damage. Under normal conditions, the kidney expresses KIM-1 in very low, 

even undetectable levels [2,3,4]. Therefore, its expression at this level positively correlates 

with renal injury, whether caused by hypoxia, ischemia, or toxicity (5). 

This paper presents a literature review aiming to highlight the role of KIM-1 as a 

biomarker of chronic kidney damage and the various mechanisms involved in its 

pathophysiology. Canki and colleagues, in 2024, concluded that, among 37 biomarkers 

evaluated across 53 articles, KIM-1 is the best biomarker for the diagnosis of chronic 

kidney disease (CKD) [4].  
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 Se incluyeron revisiones bibliográficas, artículos 

originales publicados entre 1996 y 2024, en inglés. 

Se excluyen publicaciones sin relación con el tema o 

datos insuficientes. La búsqueda inicial arrojó un 

total de 1041 resultados, de los cuales, se 

seleccionaron y citaron un total de 34 referencias 

bibliográficas.  

 

Discusión 

Características genéticas, moleculares y funcionales 

de KIM-1 

El gen de KIM-1 se encuentra codificado dentro del 

cromosoma 5, en el brazo corto (p), en la región 

33.3. Se compone de 14 exones, lo que genera un 

mensajero de ácido ribonucleico (RNAm, por sus 

siglas en inglés) de una longitud de 1,095 pares de 

bases (pb) [1,3,9,10].  

La proteína KIM-1 posee un peso molecular de 39 

KDa (Kilodaltons), sin embargo, su forma madura y 

glicosilada alcanza un peso de 104 KDa. Por otro 

lado, su forma soluble (sKIM-1, por sus siglas en 

inglés) consta de 90 kDa y es producto de una 

escisión de la proteína transmembranal, por lo que 

se encuentra constituida por el dominio extracelular 

del receptor; puede darse de forma constitutiva, es 

decir, sin ningún estímulo necesario o de forma 

acelerada (por daño celular), liberada con ayuda de 

metaloproteinasas (MMP), las cuales son enzimas de 

tipo proteasa, ejemplo de ello tenemos a ADAMTS 

13 y MMP3 las cuales participan en este proceso [2-

3,9,11,12].  

La estructura remanente de KIM-1 anclada a la 

membrana tiene un peso de 14 KDa [10,13] y, sKIM-1, 

que es la forma escindida posterior a la inducción 

de daño, es la que puede ser identificada tanto a 

nivel urinario como plasmático y reflejar el daño 

renal [2,11-12].  

KIM-1 se encuentra en la membrana plasmática de 

las células apicales del túbulo proximal del riñón y 

está conformada por tres dominios: extracelular, 

transmembrana y citoplasmático [1-3,12,14-15]. El 

dominio extracelular estructuralmente consta de: un 

segmento extracelular tipo inmunoglobulina 

variable (IgV), un sitio de unión a ligando 

dependiente de iones de metal que une señales de 

fosfatidilserina (PtdSer), una secuencia similar a 

mucina rica en treoninas/serinas/prolinas (región 

TSP) y una zona peptídica corta [1,2,5,12].  

El dominio IgV es el responsable de las 

modificaciones en peso molecular entre la forma 

proteica de KIM-1 y la forma madura glicosilada, ya 

que este dominio contiene un sitio de glicosilación 

en residuos de asparagina (N-glicosilación), tres 

sitios de probable N-glicosilación en la región 

mucina y múltiples sitios repletos de aminoácidos 

cuyas cadenas R contienen grupos hidroxilo (dentro 

de la región TSP) que pueden ser glicosilados (O-

glicosilación) en el dominio mucina [10,13,16-18]. 

El sitio de reconocimiento de PtdSer ha sido 

altamente estudiado, ya que funcionalmente se ha 

asociado al receptor KIM-1 como un receptor de 

PtdSer, esta función se encuentra dentro del 

dominio extracelular IgV y contiene un sitio de 

unión a ligandos dependiente de iones metálicos 

(MILIBS, por sus siglas en inglés).  

El sitio MILIBS es el encargado de reconocer a la 

PtdSer que se encuentra sobre la superficie de la 

membrana externa de las células apoptóticas [1-2, 

9,12]. La PtdSer en condiciones normales se 

encuentra en la parte interna de la membrana 

plasmática celular, sin embargo, durante la 

apoptosis de las células dañadas, sufre un cambio 

posicional que logra su exposición en la zona 

externa de la membrana celular.  

La presencia y persistencia de PtdSer favorece su 

acción como señuelo de macrófagos y células 

epiteliales para inducir la absorción y eliminación de 

restos de células dañadas, mecanismo denominado 

esferocitosis, lo que favorece la mitigación de la 

inflamación y promoción de la regeneración [1-

2,5,9,12,15]. Debido a lo anterior, se ha propuesto 

que KIM-1 tienen un papel importante en el 

reconocimiento, fagocitosis y posterior degradación 

de células apoptóticas que ha posicionado a KIM-1 

como un receptor de alta relevancia en los 

mecanismos que licita la respuesta inmune para 

perpetuar la homeostasis celular [17-19], (Figura 1). 

En cuanto al dominio de mucina, este sitio es el que 

tiene presente también en la parte extracelular del 

receptor. Se ha reportado que participa activamente 

en la liberación del calcio intracelular, esta función 

probablemente es la que más relevancia tenga para 
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el daño renal, ya que, durante la formación de 

cálculos de calcio renales, la mucina urinaria 

disminuye promoviendo un incremento en la 

expresión de KIM-1 [6]. 

Intracelularmente el dominio de KIM-1 presenta dos 

variantes, las cuales son producto del proceso del 

empalme, KIM-1a y KIM-1b; en este sentido, el 

dominio intracelular de KIM-1a (variante 

mayormente expresada a nivel hepático), no posee 

sitios conservados asociados a la fosforilación vía 

tirosinas cinasas, mientras que el dominio interno de 

KIM-1b contiene dos sitios conservados para 

fosforilación dependiente de tirosinas cinasas; esta 

última variante es la que se expresa ampliamente a 

nivel renal [2-3,9,11-12].  

Además de lo antes mencionado, se ha visto que el 

dominio tipo inmunoglobulina de KIM-1 en su 

forma liberada (sKIM-1) puede combinarse con 

integrina, una proteína localizada en la membrana 

apical de las células epiteliales del túbulo proximal y 

evitar la despolarización de la integrina, lo que 

previene la unión innecesaria de las células 

exfoliadas ya sea unas con otras o con las proteínas 

de matriz y, por lo tanto, reduce la obstrucción del 

flujo a nivel tubular [9]. 

 

KIM-1 como marcador renal 

KIM-1 es una proteína que participa en procesos de 

fagocitosis, autofagia, tolerancia, mediación de 

infecciones virales y regeneración celular, 

dependiendo del contexto en el cual se vea 

implicada y la cronicidad de la patología de base. 

 Específicamente hablando del daño renal, en 

diversos estudios se ha demostrado que el 

mecanismo de lesión renal aguda y de lesión renal 

crónica difiere [10], por lo que KIM-1 juega un papel 

un tanto contradictorio, debido a que sus efectos 

protectores se pueden tornar en un efecto 

proinflamatorio y fibrótico con el paso del tiempo 

[2,9,11].  

El segmento S3 del túbulo renal proximal es el que 

se asocia con la mayor elevación de KIM-1 cuando 

está presente algún tipo de daño [3,9]. Otras formas 

por las cuales puede existir la expresión y elevación 

de KIM-1 de forma constitutiva es secundario al 

aumento de albúmina sérica, al factor de necrosis 
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Figura 1. Estructura molecular de KIM-1. 

KIM-1 es una molécula que se encuentra dividida en diversos segmentos: zona citoplasmática, transmembranal, mem-

branal y un sitio de unión a fosfatidil serina, el cual le permite actuar como señuelo para macrófagos y así eliminar res-

tos apoptósicos de células epiteliales dañadas del segmento proximal renal. 
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tumoral alfa (TNF-α) y las especies reactivas de 

oxígeno (ROS, por sus siglas en inglés), esta escisión 

de la proteína se ve favorecida por la acción de 

MMP 3 [9]. 

Debido a lo anterior, KIM-1 tiene gran relevancia en 

ERC, ya que puede ser un marcador de utilidad en 

estadios tempranos en los que aún pueden existir 

alternativas para disminuir el riesgo de progresión y 

que además pueda predecir a qué nivel se 

encuentra el daño renal.  

La definición aceptada de ERC postula que el daño 

tiene que persistir por más de 3 meses y a su vez 

presentar un descenso de la tasa de filtrado 

glomerular (TFG) por debajo de 60 ml/min/1.73m2 o 

alguna alteración visible por imagenología o biopsia 

renal, la cual es el estándar de oro para el 

diagnóstico [5,12,20-21], sin embargo, en la práctica 

cotidiana se prefiere una forma de evaluación más 

eficiente, que sea accesible para la mayoría de las 

personas, fácil, rápida de estimar y que pueda 

predecir lesión renal antes de que existan 

alteraciones en la TFG [3-4], por lo que KIM-1 podría 

ser un excelente biomarcador de daño renal en este 

contexto. 

La ERC es una epidemia oculta que afecta al 13.4% 

de la población adulta [4-5] y causa 

aproximadamente 1.2 millones de muertes por año 

[5]. En el estudio preliminar del INEGI en septiembre 

del 2024 sobre “Estadísticas de defunciones 

registradas”, se llegó a la conclusión de que la ERC 

es la décima causa de defunciones tanto en 

hombres como en mujeres en México [22]. Se 

estima que desde el 2010, la ERC ha tenido un 

aumento de 11% anual en su incidencia en México y 

Jalisco se posiciona entre las entidades con mayor 

incidencia de ERC [23].  

Existen múltiples factores de riesgo que están 

implicados en el establecimiento de la ERC y su 

progresión, por nombrar algunos, tenemos a los 

fármacos nefrotóxicos, enfermedades genéticas, 

inflamación crónica, infección por el virus del VIH, 

ROS y entre los más relevantes, la hipertensión 

arterial y la diabetes mellitus, que conforman un 

50% de las causas [23] (Figura 2). 

Para poder medir el daño y progresión de la ERC se 

utiliza ampliamente la creatinina, albúmina, cistatina 

C y más específicamente la relación albúmina/

creatinina [5,12,14,21], parámetros que ayudan a 

estimar la TFG, sin embargo, en algunos contextos 

puede ser impreciso [5,15]. Para que la 

concentración de creatinina tenga un incremento 

notable es necesario que se presente un daño de 40

-50% en el parénquima renal [5-4], por lo que, en 

estadios tempranos o lesión renal, la medición 

podría estar subestimada [5,15]. Por otro lado, la 
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Figura 2. Factores implicados en la fisiopatología de la enfermedad renal crónica. 

Entre los factores más relevantes para el desarrollo de enfermedad renal crónica destaca la diabetes y la hipertensión arterial, ya que 

en conjunto son causanes del 50% de las causas de ERC.  



Esquivel-Moreno SM 

8 REVISIÓN NARRATIVA 

albuminuria precede a la disminución de la TFG, 

pero en algunas patologías tubulointersticiales 

puede estar ausente, incluso en el 30% de los 

pacientes con nefropatía diabética se puede dar 

este efecto [5].  

Otra desventaja de los biomarcadores actualmente 

utilizados para evaluar el daño renal es que pueden 

tener limitaciones de acuerdo a la edad o estado 

fisiológico, principalmente en niños o durante el 

embarazo ya que disminuyen su confiabilidad [3,9].  

La medición de KIM-1 es un excelente predictor de 

lesión renal y progresión a nivel tubular en aquellas 

patologías en las que la proteinuria no es un 

parámetro diagnóstico, por este motivo es 

importante tener biomarcadores precisos que no 

sean influenciados por aspectos externos como 

sucede en este caso [24, 25]. 

La mayoría de los estudios reportados sobre KIM-1 

están relacionados con la fisiopatología de la lesión 

renal aguda, mientras que para la ERC aún hay 

mucho por resolver [3]. Sin embargo, el proceso por 

el cual KIM-1 está presente durante la lesión renal 

aguda es de relevancia debido a que se vincula 

ampliamente con el riesgo de progresión a futuro 

hacía ERC e incluso falla renal terminal asociado 

ampliamente a fibrosis [9].  

Lo anteriormente mencionado, se ha demostrado en 

modelos murinos a los cuales se les indujo lesión 

renal y, por consiguiente, expresión y aumento de 

KIM-1, que a la par fueron comparados con el grupo 

de murinos controles; se observó que conforme 

avanzaba el tiempo y se perpetuaba la lesión a nivel 

renal y la elevación de KIM-1, mayor era la fibrosis 

ocasionada [26].  

El mecanismo postulado que explica este efecto 

profibrótico es que el aumento de KIM-1 induce la 

elevación de la proteína quimioatrayente de 

monocitos 1 (MCP-1), que se encarga de reclutar 

macrófagos en el sitio de lesión lo que a su vez 

propicia la generación de inflamación y fibrosis en el 

sitio afectado [6,12,18].  

Otro mecanismo molecular implicado en el daño 
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Figura 3. Vía de señalización ERK/STAT3 implicada en la lesión renal secundaria a la elevación de KIM-1. 

La vía de señalización ERK/STAT3 es activada por acción de radiación, daño mitocondrial o activación de inflamosomas, lo que conlleva una 

estimulación de la vía de JAK/STAT, esto reduce la fosforilación de ERK, lo que resulta en un aumento de la fosforilación de STAT3 y, por consi-

guiente, aumento de la expresión de KIM-1, ADAMs y MMPs de membrana que, en conjunto, se asocia con fibrosis.   
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renal por efecto de KIM-1 es debido a la activación 

de la vía de señalización de ERK/STAT3, la cual es 

activada mediante lesión inducida por radiación, 

daño mitocondrial o activación de inflamosomas, lo 

que conlleva a una reducción de la fosforilación de 

ERK que resulta en un aumento en la fosforilación 

de STAT3 corriente abajo.  

Estos cambios aumentan la expresión de KIM-1, lo 

que induce lesión en la corteza renal y activación de 

ADAM y MMP de membrana, lo cual se asocia a 

inflamación, proliferación celular, angiogénesis y 

apoptosis [27] (Figura 3), por lo que se puede 

concluir que a mayor tiempo y a mayor elevación de 

KIM-1 puede desarrollarse mayor fibrosis [3]. 

Como se mencionaba previamente, uno de los 

factores de riesgo mayormente implicados en el 

establecimiento de la ERC es la diabetes, que con el 

paso del tiempo ocasiona nefropatía diabética, la 

cual se encuentra posicionada como la causa 

principal de ERC a nivel mundial [5].  

En este sentido, en diversos estudios se ha 

postulado la asociación de KIM-1 con el desarrollo 

de la nefropatía diabética, debido a que en los 

pacientes diabéticos se ha demostrado un 

incremento de KIM-1 en el túbulo proximal renal en 

comparación con controles sanos. Este aumento de 

KIM-1 sucede incluso en etapas tempranas, y de 

forma independiente a la relación albúmina/

creatinina, hemoglobina glucosilada y la TFG, así 

como el tiempo de evolución diabetes [28].  

Un mecanismo por el cual KIM-1 contribuye a la 

generación de daño a nivel del túbulo renal 

proximal en este contexto, es debido al efecto en la 

captura de ácido palmítico unido a albúmina lo que 

conduce a daño a nivel del ADN celular, la 

activación del inflamosoma y aumento de IL-1β, que 

conllevan a un arresto del ciclo celular, inflamación y 

fibrosis intersticial que puede progresar a 

glomeruloesclerosis [2,27] (Figura 4). 

En el contexto de ERC secundaria a nefrotoxicidad 

por fármacos, un ejemplo claro es el uso de la 

terapia antirretroviral (TARV) en las personas que 

viven con VIH (PVVIH), específicamente con 

tenofovir disoproxil fumarato (TDF), uno de los 

profármacos de tenofovir que forma parte de los 

inhibidores de la transcriptasa inversa de 

nucleótidos y el cual es ampliamente utilizado [29]. 

 Se ha reportado que TDF tiene un efecto 

acumulativo en las células tubulares renales y, por 

consiguiente, disrupción de la función mitocondrial 

[29], esto aunado al tiempo de evolución tanto con 

la terapia como con la inflamación crónica de bajo 

grado causada por la propia infección [30,31,32]. 

Como se observó en el artículo realizado por 

Szymánzka, B et al en el 2019, existe diferencia 

estadísticamente significativa en la cantidad de KIM-

1 a nivel urinario en una muestra de 86 PVVIH, de 

los cuales, 52 pacientes contaban con TARV; al 

realizar los análisis estadísticos, KIM-1 demostró ser 

un factor que ayuda a predecir el riesgo de 

disfunción renal entre los PVVIH [28]. Por este 

motivo, KIM-1, en el contexto de daño renal tubular, 

sería de gran ayuda para detectar daño renal 

temprano y evitar la progresión hacia la cronicidad 

[14,28,30]. 

Actualmente, el valor de KIM-1 como marcador de 

daño renal ha permitido que sea aprobado por la 

FDA como un biomarcador que puede utilizarse 

tanto en estudios preclínicos para ser medido en 

diversas especies animales en los programas de 

creación de nuevos fármacos, con el objetivo de 

evaluar la nefrotoxicidad causada antes de ser 

expuestos al público [33] y, más recientemente, su  

implementación en ensayos clínicos para evaluar la 
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Figura 4. Cambios celulares en la expresión de KIM-1 

Comparación de las células epiteliales del segumento tubular renal 

proximal en pacientes que expresan una mayor cantidad de KIM-1 

secundario a daño y la fibrosis vista en este contexto.  
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nefrotoxicidad en humanos, en cuyos estudios ha 

demostrado ser un biomarcador urinario con alta 

sensibilidad y especificidad, por lo que es meritorio 

comenzar a estudiar el comportamiento de KIM-1 

en poblaciones como la mexicana en la que el 

desarrollo de daño renal es uno de los principales 

problemas de salud pública [9,5, 34]. 

 

Conclusión 

Mediante los mecanismos previamente 

mencionados, se puede concluir que KIM-1 es una 

proteína compleja que es expresada fuertemente en 

eventos asociados a daño renal y que presenta 

múltiples funciones en este tejido, por lo que puede 

ser un excelente biomarcador debido a que se eleva 

a la par del daño renal inducido y correlaciona de 

forma positiva con el deterioro de la función renal. 

Adicionalmente, es de fácil y poco invasiva 

medición, por lo que puede implementarse en la 

práctica clínica en contextos de daño renal en 

estadios tempranos e individualizarse de acuerdo 

con el resultado y la terapia implementada, motivo 

por el cual también es un buen parámetro 

pronóstico, además de que el beneficio también se 

orienta a disminuir los gastos en salud pública. 
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Resumen 

La microbiota intestinal juega un papel crucial en la salud, influyendo en procesos 

metabólicos, inmunológicos y fisiológicos, donde alteraciones en su composición, se han 

relacionado con diversas enfermedades como las cardiovasculares (ECV), las cuales 

representan gran parte de la morbilidad y mortalidad a nivel mundial.  

El presente artículo recopila información respecto a la influencia de la microbiota 

intestinal y sus metabolitos en la inflamación crónica de bajo grado (ICBG) y su relación 

con la patogénesis de las ECV. Se realizó una búsqueda de artículos publicados entre 

2017 y 2024, identificando 24 estudios relevantes que destacan cómo la disbiosis, junto 

con la producción de compuestos como lipopolisacáridos (LPS) y el N-óxido de 

trimetilamina (TMAO), pueden favorecer la ICBG y contribuir al desarrollo de ECV.  

Aunado a esto, se encontró que los ácidos grasos omega-3 y omega-6 pueden 

influenciar la composición de la microbiota intestinal, con implicaciones en la prevención 

y tratamiento de las ECV.  

En conclusión, la microbiota intestinal es clave en la salud cardiovascular el mejorar su 

composición a través de la dieta cuidando la relación de ácidos grasos omega-3/omega-

6 podría ser una estrategia terapéutica para la prevención de ECV. 

Palabras clave: Aterosclerosis; Enfermedades cardiovasculares; Disbiosis; Microbiota intes-

tinal; Inflamación crónica de bajo grado.  

Microbiota intestinal y su influencia sobre inflamación 

crónica de bajo grado y enfermedades 

cardiovasculares: revisión narrativa de la literatura.  

Gut microbiota and its influence on chronic low-grade inflammation and 
cardiovascular disease: narrative review of the literature. 

Introducción 

La microbiota intestinal es una comunidad de microorganismos diversa y compleja, 

compuesta principalmente por bacterias, hongos y virus, que habitan en el tracto 

gastrointestinal [1]. Además, es considerada el mayor órgano endocrino del cuerpo, ya 

que desempeña funciones clave para la producción de metabolitos esenciales para la 

salud, los cuales actúan como moléculas de señalización y sustratos metabólicos, 

manteniendo así, distintos procesos fisiológicos, inmunológicos y metabólicos en un 

estado de equilibrio, también llamado eubiosis o “microbiota saludable” [1,2,3].  

La composición, abundancia y diversidad de la microbiota cambia considerablemente 

entre individuos; sin embargo, en sujetos sanos, se comparten características funcionales 
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clave. Por otra parte, se encuentra condicionada por 

distintos factores como son la dieta, estilo de vida, 

genética, actividad física, entre otros [4,5,6]. 

Cuando la microbiota se altera o desregula se le 

denomina “disbiosis microbiana”, y se caracteriza 

por cambios en las proporciones de los filos 

bacterianos, como la disminución de la diversidad y 

riqueza de microorganismos y el crecimiento de 

bacterias productoras de lipopolisacáridos (LPS) [1]. 

Cuando esto sucede, aumenta la permeabilidad 

intestinal, facilitando la entrada de microorganismos 

intestinales al sistema circulatorio, haciendo que el 

sistema inmunológico se mantenga en constante 

activación, lo que incrementa la secreción de 

citocinas proinflamatorias y células inmunitarias, sin 

que se presenten cambios evidentes en la estructura 

o función de los órganos afectados lo cual se le 

conoce como inflamación crónica de bajo grado 

(ICBG) [7,8,9]. 

Estas condiciones de disbiosis e ICBG se han 

asociado con diversas enfermedades, como son las 

enfermedades cardiovasculares (ECV) dentro de las 

que destacan aterosclerosis, insuficiencia cardíaca e 

hipertensión, las cuales representan las principales 

causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial, 

aproximadamente el 30% de las muertes a nivel 

mundial, lo que resalta la relevancia de este campo 

de estudio en el contexto de la salud pública global 

[6,7,10]. 

Respecto a la influencia de la microbiota y sus 

metabolitos sobre la ICBG y la patogénesis de las 

ECV se ha descrito que está mediado a través del 

eje microbiota-intestino-arteria, siendo una vía de 

conexión importante para una mayor comprensión 

de los mecanismos involucrados [3]. Por lo tanto el 

objetivo de este trabajo fue realizar una revisión 

narrativa de la influencia de la microbiota intestinal 

en la inflamación crónica de bajo grado y 

enfermedades cardiovasculares. 

 

Metodología 

Se realizó una búsqueda de artículos en las bases de 

datos PubMed, Science Direct, y Google Scholar, 

utilizando términos y operadores booleanos clave 

como: “Gut microbiota” OR “Gut-microbiota artery 

axis” OR “Heart-gut axis” AND “Dysbiosis” OR 
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Key words: Atherosclerosis; Cardiovascular disease; Dysbiosis; Gut microbiota; Chronic low

-grade inflammation. 

Resumen 

The intestinal microbiota plays a crucial role in health, influencing metabolic, 

immunological and physiological processes. Alterations in its composition have been 

linked to various diseases such as cardiovascular diseases (CVD), which account for a 

large part of morbidity and mortality worldwide.  

This article compiles information on the influence of the intestinal microbiota and its 

metabolites on chronic low-grade inflammation and its relationship with the pathogenesis 

of CVD. A search of articles published between 2017 and 2024 was conducted, identifying 

24 relevant studies highlighting how dysbiosis, together with the production of 

compounds such as lipopolysaccharide (LPS) and TMAO, can favor inflammation and 

contribute to the development of CVD. In addition, it was found that omega-3 and 

omega-6 fatty acids can influence the composition of the intestinal microbiota, with 

implications in the prevention and treatment of CVD.  

In conclusion, the intestinal microbiota plays a key role in cardiovascular health, and 

improving its composition through diet by taking into account the fatty acids omega-3/

omega-6 ratio, could be a therapeutic strategy for the prevention of CVD. 
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“Intestinal health” OR “Intestinal permeability” OR 

“TMAO” OR “SCFA” OR “Cardiovascular diseases” 

OR “CVD” OR “Coronary Artery Disease” AND “Low-

grade chronic inflammation” AND “Omega-3 fatty 

acids” OR “Omega-6 fatty acids” OR 

“Polyunsaturated Fatty Acids”.  

Los artículos seleccionados fueron publicados en 

inglés o español entre 2017 y 2024. Se incluyeron 

ensayos clínicos, revisiones sistemáticas, artículos de 

revisión, estudios de cohorte y estudios de casos y 

controles. Se excluyeron aquellos artículos 

publicados antes de 2017, estudios con datos 

incompletos, publicaciones duplicadas y trabajos de 

acceso restringido. Como resultado, se obtuvo un 

total de 32 artículos y únicamente se incluyeron 24 

artículos que cumplieron con los criterios 

establecidos para este análisis. 

 

Discusión 

Papel de la microbiota intestinal en la salud y la 

enfermedad 

Los microorganismos que componen la microbiota 

desempeñan un papel fundamental en el 

mantenimiento de la salud y en el desarrollo de 

diversas enfermedades. La microbiota intestinal está 

involucrada en una serie de funciones fisiológicas 

esenciales, y su equilibrio o desequilibrio (disbiosis) 

puede tener repercusiones significativas en la salud 

general (Figura 1). 

La microbiota intestinal y su hospedero mantienen 

una relación simbiótica, es decir, de beneficio 

mutuo. En este sentido, los microorganismos que la 

habitan juegan un papel clave en el mantenimiento 

de la homeostasis intestinal [4,11]. Entre sus 

funciones, destacan la producción de vitaminas, 

aminoácidos y lípidos; participando en la digestión y 

el metabolismo de nutrientes provenientes de la 

dieta, como proteínas y polisacáridos. Además, 

poseen la capacidad de fermentar carbohidratos no 
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Figura 1. Microbiota intestinal y su papel en la salud y enfermedad                                                                                               

La microbiota intestinal está conformada principalmente por cinco filos bacterianos: Fusobacteria, Bacteroidota (Bacteroidetes), Bacillota 

(Firmicutes), Pseudomonadota (Proteobacteria) y Actinomycetota (Actinobacteria). Su composición puede verse influenciada por diversos facto-

res, lo que puede mantener un estado de eubiosis que favorezca la homeostasis, o provocar disbiosis, un desequilibrio asociado al desarrollo 

de enfermedades cardiovasculares. AGCC: ácidos grasos de cadena corta; TMAO: N-óxido de trimetilamina; LPS: lipopolisacáridos  

Adaptado de Ahmad et al. [2], Bui et al. [10], y Santoliquido y Ponziani [22]. Figura elaborada en Canva.  
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digeribles, como la fibra dietética, lo que da lugar a 

la producción de ácidos grasos de cadena corta 

(AGCC), entre ellos el propionato, el acetato y el 

butirato [5]. Cuando se consumen fibras solubles e 

insolubles, estas llegan al colón sin ser digeridas en 

el intestino delgado. Allí, las bacterias de la 

microbiota intestinal fermentan estas fibras 

generando oligosacáridos y monosacáridos, los 

cuales son transportados al interior de la célula 

microbiana en donde son degradados a través de 

rutas metabólicas como la glucólisis. Finalmente los 

AGCC son liberados al colon, en donde 

desempeñan sus funciones [1,12,13]. 

Respecto al papel de los lípidos provenientes de la 

dieta, estos pueden influir en la composición de la 

microbiota intestinal, promoviendo la proliferación 

de bacterias que favorecen la producción de AGCC. 

Algunos ácidos grasos insaturados pueden 

aumentar la actividad bacteriana en el colón, 

facilitando la fermentación de fibra y la producción 

de AGCC. En este sentido, tanto la fibra como los 

lípidos juegan un papel importante en la eubiosis de 

la microbiota intestinal [14]. 

Los microorganismos productores de propionato 

incluyen Bacteroides spp., Salmonella spp., 

Megasphaera elsdenii, Coprococcus catus y 

Ruminococcus obeum. Por otro lado, los 

productores de butirato abarcan Anaerostipes spp., 

Roseburia spp., Coprococcus spp., Eubacterium 

hallii, Ruminococcus bromii, Eubacterium rectale y 

Faecalibacterium prausnitzii. Además, el acetato y el 

butirato son generados por Streptococcus sp. y 

Clostridium spp., incluyendo Clostridium butyricum 

[3,12].  

Estos compuestos contribuyen a la regulación del 

balance energético al aumentar el gasto calórico 

mediante la modulación de hormonas implicadas en 

el metabolismo de las grasas y en el control de la 

saciedad [11,12].  

Entre los productos de los microorganismos 

intestinales, el butirato destaca como fuente de 

energía para los colonocitos (células que recubren el 

interior del colon) y desempeña un papel crucial en 

el desarrollo y función de la barrera intestinal, 

fundamental para la absorción de agua y electrolitos 

[11,13,15]. 

Por otra parte, el equilibrio, diversidad y abundancia 

de los microorganismos puede verse afectada 

cuando la microbiota está expuesta a ciertas 

condiciones, dando lugar a una disbiosis intestinal, 

alterando la producción de compuestos y absorción 

de algunos nutrientes [5,11,16]. Este estado se ha 

asociado con el desarrollo de enfermedades 

intestinales y extraintestinales, como ECV, 

metabólicas, hepáticas, neurodegenerativas, 

respiratorias, cáncer, entre otras [5,11,12].  

Además, se ha reportado que una reducción de 

bacterias del género Bifidobacterium está asociada 

con mayor inflamación, la cual persiste debido a la 

translocación bacteriana hacia la sangre como 

consecuencia del aumento de la permeabilidad 

intestinal [4,8]. En un estado de disbiosis, bacterias 

como E. coli, E. faecalis, F. nucleatum, y H. pylori, 

pueden producir toxinas y sustancias que dañan el 

DNA [4]. Estos mecanismos se relacionan con la 

carcinogénesis y con respuestas inmunitarias 

inflamatorias [8].  

Por otro lado, en sujetos con obesidad, se ha 

reportado una mayor abundancia de 

Pseudomonadota (Proteobacterias), que puede 

inducir inflamación y disbiosis intestinal. Aunado a 

esto, factores como una dieta baja en fibra o 

inflamación crónica alteran la homeostasis intestinal, 

favoreciendo su proliferación descontrolada y 

facilitando la inflamación o la invasión de patógenos 

externos [17]. 

 

Eje microbiota-intestino-arteria: disbiosis y ECV 

El desarrollo de ECV está asociado a múltiples 

factores, como hipertensión, dislipidemias, obesidad, 

diabetes mellitus, tabaquismo, inactividad física y 

una dieta poco saludable [10,18,19]. Aunado a esto, 

se ha descrito que la microbiota intestinal también 

desempeña un papel importante en la prevención y/

o en la patogénesis de estas enfermedades. 

Alteraciones en la composición y función de la 

microbiota se han asociado con el desarrollo de 

aterosclerosis e insuficiencia cardíaca, a través de la 

interacción del eje microbiota-intestino-arteria 

[3,10]. 

Esta compleja interacción se da mediante 

metabolitos microbianos, como los AGCC, el N-

óxido de trimetilamina (TMAO, por sus siglas en 
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inglés, Trimethylamine N-oxide), los ácidos biliares 

secundarios, como el ácido desoxicólico, el ácido 

litocólico y los LPS, en donde se ve influenciada su 

síntesis y liberación, lo que puede afectar la 

homeostasis del hospedero [3,6].  

Ante un estado de disbiosis, existe un desequilibrio 

en la proporción de filos bacterianos, especialmente 

entre Bacillota (Firmicutes) y Bacteroidota 

(Bacteroidetes), así como una alteración en la 

producción de AGCC y TMAO, contribuyendo al 

desarrollo de dislipidemias, inflamación y trastornos 

metabólicos, que son clave en la patogénesis de las 

ECV [10]. En particular, los AGCC, son clave en la 

modulación del metabolismo de los lípidos y el 

colesterol, participan en la reducción de los niveles 

séricos de lípidos, al bloquear la síntesis de 

colesterol y reducir su absorción intestinal, además 

de mejorar la función endotelial y disminuir la 

permeabilidad intestinal. [3,19].  

Por otro lado, el TMAO, que deriva de nutrientes 

esenciales como la colina, la L-carnitina y la betaína 

presente en la dieta, principalmente en carnes rojas, 

yema de huevo y productos de origen animal, se ha 

identificado como un biomarcador en plasma, de 

riesgo cardiovascular y está asociado con el 

desarrollo de aterosclerosis, disfunción endotelial, 

fibrosis cardíaca y disfunción metabólica [6,10].  

En sujetos con aterosclerosis, se ha observado un 

aumento de bacterias como Collinsella spp, 

Enterobacter aerogenes y Klebsiella pneumoniae, las 

cuales se han relacionado con la producción de 

TMAO [19]. Además, estos sujetos presentan 

cambios significativos en la composición de su 

microbiota intestinal y una menor abundancia de 

bacterias productoras de AGCC como 

Ruminococcaceae spp., Roseburia spp. y 

Eubacterium spp. [3]. 

Por otra parte, los LPS o endotoxinas bacterianas, 

son un componente de la membrana externa de las 

bacterias gramnegativas, las cuales, participan en la 

activación de la inmunidad innata. En condiciones 

de disbiosis intestinal, aumenta la translocación 

bacteriana, incrementando así, la cantidad de LPS 

en circulación, lo que favorece al desarrollo de 

inflamación y ECV. Esta endotoxemia desencadena 

disfunción endotelial, induce estrés oxidativo 

vascular e ICBG [1-3,5]. También se han encontrado 

anticuerpos contra LPS en las placas 

ateroscleróticas, lo cual sugiere su participación 

activa en el proceso aterosclerótico [8,20,21]. 

En personas con enfermedad coronaria (EC), 

también se ha observado una abundancia 

incrementada de Ruminococcus gnavus, una 

bacteria que produce polisacáridos proinflamatorios 

y una reducción de bacterias productoras de 

butirato, como Lachnospiraceae y Ruminococcus 

gauvreauii [10]. Como resultado, se produce una 

reducción en los niveles de butirato, lo que favorece 

una respuesta inflamatoria que puede contribuir al 

desarrollo de hipertensión, obesidad y diabetes, 

factores de riesgo clave para las EC [10].  

Asimismo, en sujetos con aterosclerosis y EC, se ha 

observado una mayor abundancia del filo 

Escherichia [21]. La presencia elevada de estas 

proteobacterias, puede alterar la homeostasis de la 

microbiota, activando respuestas inflamatorias en la 

mucosa intestinal, contribuyendo a la disrupción de 

la barrera intestinal. La pérdida de integridad de 

esta barrera, facilita la entrada de bacterias y 

productos microbianos en la mucosa, lo que 

desencadena cascadas de señalización inflamatoria 

descontroladas [21,22]. 

Este complejo papel de la microbiota intestinal en la 

regulación de la inflamación, el metabolismo de 

lípidos y la homeostasis intestinal subraya su 

importancia en la prevención y progresión de las 

ECV. 

 

Microbiota intestinal, su papel en la inflamación y el 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares  

La ICBG está estrechamente vinculada con el 

desarrollo de ECV y mantiene una fuerte relación 

con la microbiota intestinal, la cual tiene el potencial 

de modular el sistema inmunológico y las respuestas 

inflamatorias de los individuos a través de diversos 

mecanismos [5,23]. La ICBG contribuye a la 

desregulación del tejido adiposo, lo que 

desencadena la liberación de citocinas 

proinflamatorias y genera disfunción endotelial, 

creando un ambiente propicio para el desarrollo de 

afecciones, como la aterosclerosis [9]. Este proceso 

inflamatorio crónico es un factor clave en el 

desarrollo de las ECV y se caracteriza por la 

formación de placas en las arterias, resultado de la 
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acumulación de lípidos en el endotelio e infiltración 

de leucocitos [3,6]. 

Los AGCC y bacterias como Bifidobacterium y 

Lactobacillus modulan y promueven la liberación de 

citocinas antiinflamatorias, contribuyendo al 

mantenimiento de la homeostasis intestinal e 

inmunológica [2,5]. En particular, el butirato reduce 

la producción de citocinas proinflamatorias como el 

factor de necrosis tumoral-α (TNF-α), interleucina 12 

(IL-12) e interferón-γ (IFN-γ) [24]. 

La disbiosis influye significativamente en el riesgo 

cardiovascular. Cuando la microbiota metaboliza la 

colina, la L-carnitina y la betaína, genera 

trimetilamina (TMA), que llega al hígado por la 

circulación portal, que luego por acción de la 

enzima flavina-monooxigenasa-3 (FMO3), se 

convierte en TMAO. Posteriormente, regresa a la 

circulación sistémica, en donde cumple un papel 

importante en el desarrollo de la placa 

aterosclerótica, mediante la activación de leucocitos 

y de vías de señalización que permiten la expresión 

de las citocinas inflamatorias como la interleucina 6 

(IL-6), interleucina 8 (IL-8) y TNF-α, lo que promueve 

el reclutamiento de monocitos y estimula la 

actividad plaquetaria; promoviendo la inflamación 

vascular y la patogénesis de la aterosclerosis [5,23]. 

Se ha observado que la microbiota intestinal en 

personas con ECV presenta un perfil proinflamatorio 

caracterizado por niveles séricos aumentados de 

LPS; una predominancia de especies bacterianas 

como Streptococcus spp., Escherichia coli, 

Enterobacter aerogenes, bacterias como 

Acidaminococcus y mayor producción de 

metabolitos como el TMAO.  

Además, estudios han demostrado que las células 

inmunitarias presentes en las placas coronarias y 

carótidas de sujetos con síndrome coronario agudo 

(SCA) generan anticuerpos contra antígenos de 

microorganismos intestinales, como las cepas de 

Klebsiella y Proteus [1,19]. En sujetos con 

enfermedad cerebrovascular e hipertensión se ha 

observado una disminución de bacterias 

productoras de AGCC [2, 10, 21, 23]. 

En sujetos con EC aumentó la abundancia relativa 

de Ruminococcus gnavus, bacteria productora de 

polisacáridos inflamatorios, mientras que bacterias 

productoras de butirato, como Lachnospiraceae y 

Ruminococcus gauvreauii, disminuyeron [10]. 

 

Efecto de la ingesta de lípidos, omega-6 y omega-3 

en la composición de la microbiota y el desarrollo de 

ECV  

Los patrones alimentarios tienen un papel 

fundamental en la modulación de la composición y 

función de la microbiota intestinal, especialmente 

bajo el efecto de la dieta a largo plazo [8,19,22]. La 

dieta y la microbiota interactúan de forma recíproca 

donde la ingesta de alimentos afecta la composición 

y función de la microbiota, mientras que la 

microbiota modula el metabolismo de los 

componentes dietéticos [1]. 

Dietas ricas en fibra se asocian con funciones 

protectoras en el desarrollo de la aterosclerosis e 

hipertensión, en comparación con otros patrones 

alimenticios como la dieta occidentalizada [1,10]. En 

este sentido, la producción de AGCC depende tanto 

de la cantidad de fibra dietética consumida, como 

de la composición de la microbiota intestinal [10]. 

Las dietas ricas en azúcares añadidos y grasas 

saturadas, reducen la diversidad y riqueza de la 

microbiota, promoviendo un fenotipo 

proinflamatorio, a través del aumento de bacterias 

proinflamatorias y la disminución de bacterias 

beneficas y la producción de AGCC, es decir, se 

asocia con una disminución de Bacteroidota 

(Bacteroidetes) y un aumento de Bacillota 

(Firmicutes) [24]. A su vez, incrementan los niveles 

de LPS y citocinas proinflamatorias circulantes, lo 

que en conjunto, aumenta el riesgo de ECV [8, 20, 

21, 23].  

Los ácidos grasos poliinsaturados (AGPI) omega-6 y 

omega-3, obtenidos a través de la dieta, 

desempeñan un papel importante en la regulación 

de la inflamación y el metabolismo lipídico [25]. Las 

principales fuentes de omega-6 incluyen aceites 

vegetales, carnes y productos lácteos, mientras que 

los omega-3 se encuentran principalmente en 

pescados grasos como el salmón y en semillas como 

las nueces, la linaza y la chía [3]. 

Mientras que una mayor ingesta de omega-6 se ha 

asociado con efectos proinflamatorios [20], los AGPI 
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omega-3 presentan efectos benéficos al mejorar la 

función de las células endoteliales vasculares, 

reducir la inflamación y disminuir las 

concentraciones de triglicéridos. Asimismo, los 

omega-3 se asocian con la prevención secundaria 

de la cardiopatía isquémica (CI) [26].  

En estudios en ratones, se ha observado que dietas 

ricas en omega-3, aumentan la abundancia de 

algunas bacterias productoras de AGCC, además 

que un consumo elevado de omega-3 está 

relacionado con cambios en la microbiota, 

promoviendo un incremento de géneros 

bacterianos como Bifidobacterium y Lactobacillus 

[25].  

Por otro lado, en humanos son pocos los estudios 

realizados con intervenciones dietéticas con estos 

ácidos grasos, los cuales no han demostrado 

diferencias significativas en la composición de la 

microbiota intestinal, lo que subraya la necesidad de 

más estudios para entender mejor las interacciones 

específicas entre estos ácidos grasos, la microbiota y 

la salud cardiovascular [20,25]. 

 

Limitaciones 

Entre las limitaciones de esta revisión destacan la 

restricción a ciertas bases de datos, diferentes 

idiomas y un rango temporal específico, lo que 

podría dejar fuera datos de importancia. Además, 

esta revisión no consideró el aspecto 

sociodemográfico de cada estudio, lo cual es 

relevante, ya que factores como la geografía y la 

dieta regional influyen significativamente en la 

composición de la microbiota intestinal. Tampoco se 

profundizó en las posibles intervenciones dietéticas 

como enfoque terapéutico, lo que abre la puerta al 

diseño de estudios más detallados.  

Conclusión 

El eje microbiota-intestino-arteria es relevante en el 

estudio de la ECV como hipertensión, aterosclerosis, 

cardiopatía isquémica y otros eventos vasculares. 

Modificar la microbiota intestinal mediante cambios 

específicos en la dieta, consumo de prebióticos, uso 

adecuado de probióticos y otros factores del estilo 

de vida, podrían ser una estrategia terapéutica 

prometedora para la prevención, mejor manejo y 

tratamiento de los sujetos con ECV. 
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Resumen 

La neuropatía diabética (ND) es una complicación frecuente en personas con diabetes 

mellitus (DM), afectando especialmente al miembro inferior (MI) y aumentando el riesgo 

de úlceras y amputaciones. La detección temprana es esencial para evitar complicaciones, 

por lo que es importante evaluar y comparar métodos diagnósticos, para identificar los 

más precisos y accesibles. 

El objetivo de esta revisión sistemática es comparar la precisión de diferentes métodos 

diagnósticos para la ND en MI, con el fin de identificar su efectividad y adecuación en el 

entorno clínico. 

Se realizó una búsqueda en diversas bases de datos como Scielo, Mendeley, PubMed, 

Elsevier y ProQuest, de estudios publicados entre 2019 y 2024. Se siguió el protocolo 

PRISMA y se utilizó el método MATRIX para clasificar la información. Se seleccionaron 28 

estudios que cumplían con los criterios de inclusión. 

Los métodos de diagnóstico más usados incluyen monofilamento de 10 g y diapasón de 

128 Hz, valorados por su uso sencillo en entornos de atención primaria. También se 

identificaron pruebas avanzadas como las electrofisiológicas y la biopsia de piel, que 

ofrecen mayor precisión diagnóstica. La evaluación vascular y de sensibilidad con 

dispositivos portátiles resulta útil en el diagnóstico temprano de ND. 

Se destaca la falta de estandarización de algunos métodos de diagnóstico, ya que, 

algunos de los estudios no proporcionaron la información completa sobre su aplicación 

para el diagnóstico de ND en MI. 

La combinación de métodos accesibles y avanzados permite la evaluación integral de la 

ND en MI, adaptando el diagnóstico a las necesidades del paciente y mejorando su 

pronóstico.  

Palabras clave: Diagnóstico de neuropatía diabética; Miembro inferior; Monofilamento; 

Diapasón; Índice tobillo brazo; Pruebas electrofisiológicas; Clasificaciones.  

Revisión sistemática sobre comparación de la precisión 

de alternativas diagnósticas para neuropatía diabética 

en el miembro inferior. 

Systematic review on the comparison of the accuracy of diagnostic 
alternatives for diabetic neuropathy in the lower limb. 

Introducción 

La neuropatía diabética (ND) es una complicación de tipo microvascular muy frecuente e 

incapacitante en pacientes con diabetes mellitus (DM), y su impacto en el sistema 

nervioso periférico compromete significativamente la calidad de vida. Puede repercutir de 

manera inicial en los nervios distales produciendo neuropatía diabética periférica (NDP) y 

avanzar de manera progresiva hacia los nervios proximales, provocando una serie de 

afecciones en el miembro inferior (MI). La prevalencia de ND aumenta aproximadamente 

un 60% en pacientes con DM.  

ISSN 2992 - 8486 
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Según Díaz-Rodríguez [6], la DM causa alrededor 

del 70% de las amputaciones de MI.  Dicha 

complicación es una de las más frecuentes 

ocasionadas por la ND. En el año 2006, la Asamblea 

General de las Naciones Unidas reconoció a la 

diabetes como una epidemia global y se estima que, 

para el año 2030, será la primera causa de muerte 

en todo el mundo [17]. 

El diagnóstico temprano y preciso de esta condición 

es fundamental para prevenir complicaciones graves 

que incluyen artropatías como el pie de Charcot y 

repercusiones como el pie diabético, que puede 

llevar a ulceraciones, infecciones y, en casos severos, 

amputación de MI [1,3].  

La pérdida de sensibilidad protectora en los pies de 

los pacientes diabéticos es un factor de riesgo 

relevante que requiere monitoreo constante y 

estrategias de intervención adecuadas [4]. En este 

contexto, los métodos de diagnóstico para 

neuropatía diabética son variados y pueden incluir 

tanto cuestionarios como pruebas clínicas y 

herramientas instrumentales. 

Diversos estudios destacan la necesidad de aplicar 

métodos diagnósticos eficientes en el entorno 

clínico para detectar neuropatía diabética en etapas 

tempranas. Se destaca el uso de herramientas de 

tamizaje multidisciplinarias que buscan optimizar la 

identificación de neuropatías periféricas [9]. De 

forma similar, se ha reportado el uso de 

evaluaciones como el examen de sensibilidad con 

monofilamento de 10 g o también llamado de 

“Semmes Weinstein”, conocido por su alta 

especificidad para detectar neuropatía periférica en 

pacientes con DM, por lo cual constituye un recurso 

valioso en la evaluación clínica básica [16]. 

Se han desarrollado modelos predictivos que 

combinan reglas de asociación y técnicas 

estadísticas para mejorar la identificación de factores 

de riesgo y la predicción de úlceras en pacientes con 

neuropatía diabética, asimismo, algunas 
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Palabras clave: Diagnosis of Diabetic neuropathy; Lower limb; Monofilament; Tuning fork; 

Ankle-brachial index; Electrophysiological tests; Classifications. 

Resumen 

Diabetic neuropathy (DN) is a common complication in people with diabetes mellitus (DM), especially 

affecting the lower limb (LL) and increasing the risk of ulcers and amputations. Early detection is 

essential to avoid complications, so it is important to evaluate and compare diagnostic methods, to 

identify the most accurate and accessible ones. 

The aim of this systematic review is to compare the accuracy of different diagnostic methods for DN 

in LL, in order to identify their effectiveness and suitability in the clinical setting. 

A search was conducted in different database such as Scielo, Mendeley, PubMed, Elsevier and 

ProQuest for studies published between 2019 and 2024. The PRISMA protocol was followed and the 

MATRIX method was used to classify the information. 28 studies that met the inclusion criteria were 

selected. 

The most commonly used diagnostic methods include 10 g monofilament and 128 Hz tuning fork, 

valued for their ease of use in primary care settings. Advanced tests such as electrophysiological tests 

and skin biopsy were also identified, which offer greater diagnostic accuracy. Vascular and sensitivity 

assessment with portable devices is useful in the early diagnosis of DN. 

The lack of standardization of some diagnostic methods is highlighted, since some of the studies did 

not provide complete information on their application for the diagnosis of DN in MI. 

The combination of accessible and advanced methods allows for the comprehensive evaluation of 

DN in MI, adapting the diagnosis to the needs of the patient and improving their prognosis. 
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investigaciones han discutido la importancia de los 

cuestionarios validados en la práctica clínica, ya que 

permiten una evaluación accesible y rápida de la 

neuropatía simétrica distal, la forma más común de 

ND [13].  

Las pruebas y métodos de diagnóstico más 

utilizados para la detección de ND son las pruebas 

neurológicas o de sensibilidad, conducción nerviosa, 

evaluación vascular, evaluación funcional, escalas y 

cuestionarios, además de varias clasificaciones. 

Dentro de otros métodos de diagnóstico también se 

destacan el uso de pruebas electrofisiológicas, 

histopatológicas y pruebas de imagen.  Es de suma 

importancia tener el conocimiento de cuáles son los 

métodos de diagnóstico más recomendables para la 

detección óptima de la neuropatía diabética, con la 

intención de evitar que dicha afección repercuta 

negativamente en el MI.  

Con base en lo anterior, en esta revisión se 

pretende atender a la pregunta: ¿cuáles son las 

mejores opciones de diagnóstico para la neuropatía 

diabética en el miembro inferior? 

El objetivo principal es comparar los avances 

publicados del año 2019 al año 2024 acerca de los 

métodos de diagnóstico para ND con enfoque en el 

miembro inferior.  

Existen diversos estudios que hablan sobre el 

diagnóstico de neuropatía, sin embargo las fuentes 

actuales  no integran de manera precisa los diversos 

métodos disponibles para la detección oportuna de 

dicha afección en MI, por lo cual se detectó un vacío 

en el conocimiento con respecto a dicho tema, por 

lo que se pretende que esta revisión ayude con la 

consolidación de una porción de la evidencia actual 

sobre la efectividad de diferentes herramientas 

diagnósticas para la detección oportuna de 

neuropatía en MI. Lo anterior tomando en cuenta 

que no existen revisiones sistemáticas con el 

enfoque utilizado en esta investigación. 

 

Métodos 

Para el formato de esta revisión sistemática se utilizó 

el método PRISMA (Preferred Reporting Items for 

Systematic Reviews and Meta-Analyses), con la 

finalidad de tener una mejor organización de los 

datos y cumplir las normas establecidas para 

revisiones sistemáticas. Respecto a la recolección de 

los datos, fue utilizado el método MATRIX, este 

método ayudó a clasificar la información más 

importante para cada estudio que fue revisado.  

Se realizó una búsqueda exhaustiva en las bases de 

datos Scielo, Mendeley, PubMed, ProQuest y 

Elsevier utilizando diferentes combinaciones de 

palabras clave en inglés, las cuales fueron “Diabetic, 

Neuropathic”, “Diagnostic” y “Lower limb” 

complementado con los operadores booleanos 

AND, OR y NOT. Los términos empleados en 
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Tabla 1. Estrategias de búsqueda 

Palabras clave y combinaciones en español para distintas bases de datos 

Criterios Mendeley Scielo PubMed Elsevier ProQuest 

Neuropatía diabética 251 resultados 35 resultados 10 resultados 310 resultados 633 resultados 

Neuropatía 902 resultados 266 resultados 82 resultados 1733 resultados 2208 resultados 

Diagnóstico de neuro-

patía diabética 

68 resultados 13 resultados 0 resultados 243 resultados 323 resultados 

Diagnóstico de neuro-

patía 

285 resultados 6 resultados 14 resultados 1393 resultados 817 resultados 

Neuropatía diabética 

en miembro inferior 

2 resultados 1 resultados 0 resultados 99 resultados 111 resultados 
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Continuación de Tabla 1. Estrategias de búsqueda 

Palabras clave y combinaciones en inglés para distintas bases de datos con el uso de operadores booleanos (AND/OR/NOT)  

Criterios Mendeley Scielo PubMed Elsevier ProQuest 

Diabetic AND Neuropathy 10244 result. 1664 resultados 7997 resulta- 16,979 resultados 507,239 resultados 

Diabetic OR Neuropathy 10,244 resulta-

dos 

1664 resultados 7997 resulta-

dos 

16,979 resultados 507,239 resultados 

Diabetic NOT Neuropathy 10,244 resulta-

dos 

1664 resultados 7997 resulta-

dos 

16,979 resultados 507,239 resultados 

Diabetic AND Neuropathy 

AND Diagnostic 

685 resultados 1347 resultados 1542 resulta-

dos 

5839 resultados 2,942,679 resultados 

Diabetic OR Neuropathy 

OR Diagnostic 

685 resultados 1347 resultados 1542 resulta-

dos 

5839 resultados 2,942,679 resultados 

Diabetic NOT Neuropathy 

NOT Diagnostic 

685 resultados 1347 resultados 1542 resulta-

dos 

5839 resultados 2,942,679 resultados 

Neuropathy AND Lower 

limb 

1826 resultados 1336 resultados 92,940 resulta-

dos 

12,724 resultados 472,946 resultados 

Neuropathy OR Lower limb 1826 resultados 1336 resultados 92,940 resulta- 12,724 resultados 472,946 resultados 

Neuropathy NOT Lower 

limb 

1826 resultados 1336 resultados 92,940 resulta-

dos 

12,724 resultados 472,946 resultados 

Neuropathy AND Diabetic 

AND Lower limb 

643 resultados 1336 resultados 406,700 resul-

tados 

4459 resultados 835,116 resultados 

Neuropathy OR Diabetic 

OR Lower limb 

643 resultados 1336 resultados 406,700 resul-

tados 

4459 resultados 835,116 resultados 

Neuropathy NOT Diabetic 

NOT Lower limb 

643 resultados 1336 resultados 406,700 resul-

tados 

4459 resultados 835,116 resultados 

Diabetic AND Lower limb 2526 resultados 1336 resultados 4568 resulta- 12,731 resultados 774,185 resultados 

Diabetic OR Lower limb 2526 resultados 1336 resultados 4568 resulta-

dos 

12,731 resultados 774,185 resultados 

Diabetic NOT Lower limb 2526 resultados 1336 resultados 4568 resulta- 12,731 resultados 774,185 resultados 

Neuropathy 19,285 resulta-

dos 

252 resultados 13,842 resulta-

dos 

23,639 resultados 69,030 



Martínez-Contreras S 

8 REVISIÓN SISTEMÁTICA 64 

Continuación de Tabla 1. Estrategias de búsqueda 

Idioma original de los 80 artículos y sus bases de datos procedentes 

Idioma Mendeley Scielo PubMed Elsevier ProQuest 

Español 12 resultados 21 resultados 1 resultado 6 resultados 0 resultados 

Inglés 16 resultados 0 resultados 4 resultados 0 resultados 2 resultados 

Portugués 13 resultados 4 resultados 0 resultados 0 resultados 1 resultado 

español fueron “Diagnóstico”, “Neuropatía 

diabética” y “Miembro inferior”. Se consultaron 

referencias en inglés, español y portugués. Las 

palabras clave fueron seleccionadas mediante el uso 

de Medical Subject Headings (MeSH) en inglés y 

Descriptores en Ciencias de la Salud (DeCS) en 

español. Las estrategias de búsqueda se observan 

en la (Tabla 1). 

Fueron utilizados un total de 80 artículos, obtenidos 

con base en varios filtros y criterios; en estos, se 

incluyeron las fechas de publicación no mayores a 5 

años de antigüedad (2019 al 2024), que contaran 

con pruebas y métodos de diagnóstico para ND con 

enfoque en MI, que contuviera repercusiones de ND 

en MI y que el contenido completo pudiera ser 

visualizado. 

Se definieron como criterios de exclusión que las 

afecciones presentes en MI se asociaran a 

patologías anteriores a la aparición de la DM, que 

las afecciones presentes no estuvieran relacionadas 

a MI y que los estudios no reportaran claramente 

sus métodos o resultados. Como único criterio de 

eliminación se tomó en cuenta que los niveles 

obtenidos en la evaluación de riesgo de sesgo para 

los estudios individuales fuesen elevados.  

Para decidir si los estudios revisados cumplían con 

los criterios definidos con anterioridad, se hizo un 

cribado de información en distintas fases. En la fase 

de cribado inicial se realizó una búsqueda detallada 

en las bases de datos mencionadas previamente, 

con el uso de las palabras clave y operadores 

booleanos, utilizando como filtro las fechas de 

publicación del año 2019 al 2024, se revisaron los 

títulos y los resúmenes de los estudios para 

identificar los más relevantes.  

En la fase de cribado completo se revisó 

exhaustivamente el texto de los 80 estudios 

seleccionados, para evaluar si cumplían con los 

criterios de inclusión que fueron definidos. Se 

trabajó de manera independiente en todo el 

proceso de cribado y evaluación, esto se hizo con la 

intención de minimizar los errores y asegurar la 

objetividad en la selección de los estudios. 

Posteriormente, dos de los revisores hicieron un 

análisis de la información completa en conjunto. En 

la última fase de cribado se hizo un cruce de la 

información, en el cual los cuatro revisores 

analizaron todos los estudios para coincidir de 

manera más precisa con los resultados. 

Para evaluar el riesgo de sesgo en los estudios 

individuales fue utilizado el método de semáforo de 

Cochrane, dicho método clasifica los resultados en 

riesgo de sesgo bajo, riesgo de sesgo moderado y 

riesgo de sesgo alto. Se tomaron en cuenta 5 

parámetros para hacer dicha evaluación, estos 

incluyen sesgo de selección, de realización, de 

detección, de desgaste y de notificación. Los 

resultados fueron divididos para la obtención del 

riesgo general de cada estudio analizado. Dichos 

resultados se observan en la (Tabla 2).  

En los resultados para la síntesis de información de 

los artículos, se incluyeron un total de 28 estudios 

que sí cumplieron con los criterios de inclusión 

establecidos anteriormente.  

 

Resultados 

El riesgo de sesgo fue evaluado con el método de 

semáforo de Cochrane. Con base en la calidad de la 
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Tabla 2. Evaluación de riesgo de sesgo de los artículos con el método de semáforo de Cochrane  

Referencia 
Sesgo de 

selección 

Sesgo de 

realización 

Sesgo de 

detección 

Sesgo de 

desgaste 

Sesgo de 

notificación 
Sesgo general 

(14)             

(1)             

(11)             

(8)             

(9)             

(23)             

(5)             

(25)             

(17)             

(16)             

(7)             

(12)             

(24)             

(22)             

(13)             

(10)             

(21)             

(18)             

(26)             

(19)             

(15)             

(2)             

(28)             

(4)             

(20)             

(27)             

(3)             

(6)           
  

Bajo riesgo de sesgo Riesgo de sesgo poco claro Alto riesgo de sesgo 

    
 

evidencia se obtuvo que el 46.43% [13] de los 

estudios evaluados obtuvieron un riesgo de sesgo 

bajo, mientras que el 53.57% [15] de los estudios 

obtuvieron un riesgo de sesgo poco claro. 

Los estudios revisados destacan una variedad de 

métodos de diagnóstico para la ND en el MI. Dentro 

de los resultados sobre el diagnóstico mencionados 

en los estudios individuales se encuentran las 

pruebas de evaluación funcional, que incluyen la 

técnica de Timed Up and Go (TUG) en un artículo; 

exámenes sensoriales cuantitativos en ocho 
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artículos; pruebas de presión transcutánea de 

oxígeno en uno, y el uso del Neuropad en dos 

artículos. En las pruebas de evaluación vascular se 

encuentran la ecografía, presenta en tres artículos, 

mas no se menciona su método de aplicación o 

resultados relevantes, por lo cual no fue incluida en 

la (Tabla 4) que contiene información sobre los 

métodos de diagnóstico; además, se incluye en esta 

misma categoría la medición de los pulsos 

mencionado en 8 artículos y el uso del ITB en 9 

artículos.  

Las pruebas neurológicas o de sensibilidad son las 

que se encuentran mayormente reportadas, 

incluyen el uso del monofilamento de 10 g que se 

menciona en 24 artículos, el uso del diapasón de 

128 Hz en 20, el martillo de reflejos y las pruebas de 

percepción térmica en 7 artículos, respectivamente. 

Los estudios resaltan la efectividad de estas pruebas 

por ser no invasivas, rápidas de aplicar y adecuadas 

para entornos de atención primaria.  

Respecto a las pruebas electrofisiológicas, dentro de 

esta categoría se encuentra la electro-

neuromiografía (ENMG), mencionada en dos 

artículos, y la electromiografía (EMG) en 6; ninguno 

de estos métodos fueron incluidos en la (Tabla 4), ya 

que no se encontró información suficiente para 

describir su aplicación y resultados, sin embargo, 

ambos son estudios sumamente útiles para 

identificar la velocidad de conducción nerviosa. 

 Dentro de la categoría anterior también se 

encuentran el biotensiómetro y DPN-Check, 

mencionados en dos artículos, y el neuro-

tensiómetro en un artículo. Dentro de los 

cuestionarios se encuentran herramientas como el 

Douleur Neuropathique-4 (DN4), mencionada en 4 
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Figura 1. Flujo de trabajo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

En esta imagen se representa el flujo de los artículos que fueron utilizados en esta revisión sistemática. De los 80 artículos que se 

obtuvieron, uno fue descartado por encontrarse duplicado; 46 referencias fueron excluidas por no cumplir con los criterios de inclu-

sión y 5 fueron eliminadas por tener un riesgo de sesgo alto. Finalmente, se utilizaron un total de 28 artículos, 11 de tipo cuantitativo 

y 17 de tipo cualitativo.  
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artículos y The Neuropathy Disability Score (NDS), 

mencionados en 7 artículos; el The Michigan 

Neuropathy Screening Instrument (MNSI) en 6 

artículos; las escalas The Neuropathy Impairment 

Score in the Lower Limbs (NIS-LLs) mencionada en 

un artículo; Toronto Clinical Scoring System (TCSS) 

en dos artículos y Total Symptom Score (TSS), que 

se menciona en un artículo.  

En pruebas de diagnóstico histopatológico, se 

encuentra la biopsia por punción de piel 

mencionada en 7 artículos. En las pruebas de 

diagnóstico por imagen se encuentra la resonancia 

magnética (RM) en 7 artículos.  

Por último, en la categoría de clasificaciones se 

encuentran San Elián, Texas y WIFI mencionadas en 

dos artículos, respectivamente, además de la 

clasificación de SINBAD mencionada en un artículo. 

También es mencionada la clasificación de Wagner 

en un articulo, mas no especifica su modo de 

aplicación, por lo cual no fue incluida en la síntesis 

de información de la tabla. 

De igual forma, se menciona el uso de la radiografía 

en 5 de los artículos de la revisión, sin embargo, 

esta no es una prueba de diagnóstico propia de la 

ND, por lo cual no fue incluida, no obstante, es de 

utilidad para diagnosticar afecciones relacionadas 

con ella, ejemplo de esto serían las deformidades y 

artropatías como el pie de charcot. 

Todos los artículos fueron divididos con base en el 

título y su referencia, su resumen, los métodos 

utilizados para el diagnóstico de ND y las patologías 

presentes en MI, como consecuencia de dicha 

patología. Respecto a los métodos de diagnóstico, 

éstos se clasificaron en diferentes categorías, se 

describe de manera resumida su método de 

aplicación y los resultados. Dichos datos se 

encuentran descritos en las (Tablas 3 y 4). 

 

Discusión 

Los resultados de esta revisión sistemática destacan 

la diversidad de métodos diagnósticos empleados 

en la detección de ND en MI, con diferencias 

notables en precisión, accesibilidad y especificidad. 

 Las pruebas neurológicas o de sensibilidad, 

particularmente el monofilamento de 10 g y el 

diapasón de 128 Hz, se identificaron como 

herramientas ampliamente utilizadas en los estudios 

revisados. Estas pruebas se caracterizan por ser no 

invasivas y fáciles de aplicar en entornos de atención 

primaria, lo cual es esencial para una detección 

temprana y accesible de la neuropatía diabética 

(1,15). No obstante, la especificidad de estas 

herramientas se puede ver limitada en comparación 

con métodos más avanzados, ejemplo de esto 

serían las pruebas electrofisiológicas y la biopsia de 

piel, que permiten evaluar fibras nerviosas de menor 

calibre y proporcionar un diagnóstico más preciso 

en etapas avanzadas de la ND (8,12). 

Las pruebas electrofisiológicas, como la ENMG y la 

EMG, son altamente precisas para evaluar la 

velocidad de conducción nerviosa y detectar 

neuropatía en fibras nerviosas grandes. Estas 

herramientas permiten identificar el grado de daño 

nervioso mediante la medición de la amplitud y 

latencia de los impulsos eléctricos, lo que las 

convierte en métodos ideales para casos avanzados 

de ND. Aunque su alta especificidad y sensibilidad 

son invaluables, requieren infraestructura 

especializada y personal capacitado, lo que limita su 

implementación en entornos de atención primaria 

(12,14,26). 

Entre las pruebas funcionales, destaca la técnica de 

TUG, utilizada para evaluar movilidad, equilibrio y 

riesgo de caídas. Esta prueba consiste en medir el 

tiempo que un paciente tarda en levantarse de una 

silla, caminar tres metros y regresar a la posición 

inicial. Un tiempo mayor a 12.4 segundos sugiere 

riesgo de caídas, mientras que más de 20 segundos 

indica un alto riesgo. Estas evaluaciones son útiles 

para pacientes con neuropatía avanzada que 

presentan deterioro funcional (15,26). 

En cuanto a las pruebas vasculares, la evaluación de 

los pulsos pedios y tibial posterior e ITB se 

mencionan como herramientas complementarias en 

la evaluación de la circulación periférica, las cuales 

67 
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Tabla 3. Resultados de fuentes de evidencia individuales 

Referen-

cia 

Artículo Resumen Repercusiones en MI 

causadas por ND 

Métodos de diagnóstico 

(14) Fisioterapia y Neu-

ropatía Diabética: 

Revisión de la Lite-

ratura. 

La complicación más común de 

la DM es la ND, que afecta las 

fibras nerviosas y causa proble-

mas de equilibrio, fuerza y sensi-

bilidad, aumentando el riesgo de 

caídas, ulceraciones y amputacio-

nes. 

Pérdida de sensibilidad 

progresiva y atrofia en los 

músculos intrínsecos del 

pie. 

La técnica de TUG, evaluación 

de los pulsos, monofilamento 

de 10 g, diapasón de 128 Hz y 

martillo de reflejos. 

(1) La importancia del 

tamizaje de la neu-

ropatía diabética 

en el Sistema de 

Salud Unido, una 

revisión integrati-

va. 

Este estudio destaca la importan-

cia del tamizaje precoz de ND 

para prevenir complicaciones y 

establecer tratamientos efectivos 

para dicha afección. 

Pérdida de sensibilidad 

(mayor riesgo de complica-

ciones graves como úlceras 

en el pie diabético y ampu-

taciones). 

ENMG, neuropad, biotensio-

metro, 

DPN-Check, ITB, pruebas de 

percepción térmica, monofila-

mento de 10 g, NDS y diapa-

són de 128 Hz. 

(11) Neuropatía Diabé-

tica: Una revisión 

narrativa de fisio-

patología, diag-

nóstico y trata-

miento 

La fisiopatología de la ND involu-

cra daño periférico nervioso. La 

clínica más común se manifiesta de 

manera simétrica afectando fibras 

sensitivas pequeñas y grandes. 

Pérdida progresiva de sen-

sibilidad (aumenta la pro-

babilidad de tener úlceras 

de pie diabético, deformi-

dades y amputaciones). 

ENMG, monofilamento de 10 

g, diapasón de 128 Hz y exá-

menes sensoriales cuantitati-

vos. 

  

(8) Manejo racional de 

las neuropatías 

diabéticas: consen-

so multidisciplina-

rio de expertos. 

  

Se reunió un grupo de expertos 

para establecer un algoritmo de 

tratamiento. Se utilizó el método 

Delphi, que permitió abordar al 

paciente diabético con neuropatía 

dolorosa y no dolorosa. 

Pérdida de sensibilidad 

(aumenta el riesgo de ulce-

ración y amputaciones en 

miembro inferior). 

Escala de valoración del dolor 

DN4 y monofilamento de 10 g, 

diapasón de 128 Hz, pruebas 

de percepción térmica, NDS, 

martillo de reflejos y monofila-

mento de 10 g. 

(10) Neuropatía diabé-

tica: fisiopatología, 

etiología y diag-

nóstico. 

  

Los objetivos de esta revisión son 

describir la fisiopatología, etiología 

de la ND y valorar las herramientas 

para su diagnóstico 

Pérdida de sensibilidad, 

incrementa el riesgo de: 

úlceras en los pies, ampu-

taciones de extremidades 

inferiores. 

MNSI, martillo de reflejos, 

diapasón de 125 Hz, monofila-

mento de 10 g, NDS, NIS-LLs, 

exámenes sensoriales, cuanti-

tativos, pruebas de percepción 

térmica y biopsia por punción 

en piel. 

(23) Diagnóstico y tra-

tamiento de la 

neuropatía perifé-

rica diabética. 

  

Alta prevalencia de NP diabética, 

con gran impacto negativo en la 

calidad de vida. El tratamiento se 

enfoca en el control glucémico, 

manejo de factores de riesgo car-

diovascular, y terapias específicas 

como ácido alfa-lipídico. 

Pérdida de sensibilidad 

incrementa el riesgo de 

complicaciones graves, 

como: úlceras de pie diabé-

tico, artropatía de Charcot y 

amputaciones. 

Neuropad, DPN-Check, MNSI, 

NDS, TCSS, monofilamento de 

10 g y pruebas de percepción 

térmica. 
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(5) Revisión sistemáti-

ca de intervencio-

nes para la pre-

vención de pie 

diabético en adul-

tos mayores. 

El pie diabético causa alteraciones 

como: enfermedad arterial periféri-

ca (EAP) y ND, pueden avanzar a 

úlceras hasta amputaciones y pro-

vocar limitaciones de movilidad e 

independencia. 

Alteraciones en la sensibili-

dad, amputaciones, úlceras 

de pie diabético y limitacio-

nes en la movilidad. 

ITB, monofilamento de 10 g, 

MNSI y TSS 

 (26) Factores de riesgo 

asociados a neuro-

patía diabética en 

pacientes mexica-

nos. 

  

La ND es una de las principales 

causas de muerte relacionadas a 

DM. La prevalencia de DM2 ha 

aumentado en los grupos de edad 

más jóvenes, el 25% de los casos 

totales son en pacientes menores 

de 40 años. 

Amputación de pie y pie 

diabético. 

Escala de valoración del dolor 

DN4 

(17) Neuropatías dia-

béticas. 

La ND afecta aproximadamente a 

la mitad de los pacientes diabéti-

cos. Puede ser agudas o crónica, y 

afecta los nervios, los plexos y/o 

las raíces. Se puede clasificar como 

focal, multifocal o generalizada. 

Úlceras Plantares, ampu-

taciones, polineuropatía 

simétrica distal, neuroartro-

patía de Charcot, deterioro 

del equilibrio y fracturas. 

 

Biopsias por punción de piel, 

diapasón de 128 Hz y monofi-

lamento de 10 g. 

(16) Análisis de la Neu-

ropatía diabética 

periférica en dia-

betes mellitus tipo 

2 en Latinoamérica 

y el mundo. 

La NDP es una complicación que 

afecta al 50% de los pacientes. El 

objetivo es revisar la prevalencia y 

factores asociados a la NDP en 

Latinoamérica y el mundo. 

Úlceras plantares, inestabili-

dad postural, alteraciones 

en los pies, (xerosis, úlceras, 

hiperqueratosis plantar, 

onicomicosis y dedos en 

garra) y amputaciones. 

MNSI, monofilamento de 10 g 

y biopsia por punción de piel. 

 (7) Neuropatía diabé-

tica. 

La ND es una pérdida de la función 

sensorial en MI, se caracteriza por 

dolor y morbilidad sustancial. El 

control de la glucosa detiene efi-

cazmente la progresión de la ND 

en pacientes DM1, pero los efectos 

son más modestos en DM2 

Pérdida de sensibilidad 

(puede propiciar el desarro-

llo de úlceras plantares y 

amputaciones) y debilidad 

de músculos intrínsecos del 

pie. 

Diapasón de 128 Hz, monofila-

mento de 10 g, martillo de 

reflejos, pruebas de percep-

ción térmica, RM, biopsia de 

piel, TSS, pruebas electrofisio-

lógicas RM y exámenes senso-

riales cuantitativos. 

(12) Neuropatía y pie 

diabéticos. Actuali-

zación 2023. 

La ND es un término para las en-

fermedades del sistema nervioso 

periférico que ocurren como una 

complicación tardía de la DM. Se 

describen los síntomas clínicos y 

las opciones de diagnóstico. 

Pie diabético, úlceras plan-

tares, infección o destruc-

ción de tejido hiperquera-

tosis, EAP, deformidades 

del pie, osteomielitis, pie de 

Charcot y amputaciones. 

Pruebas electrofisiológicas, 

clasificación SINBAD, diapasón 

de 128 Hz y monofilamento de 

10 g, ITB, ENMG, RM, radio-

grafía y ecografía. 

 (24) Retos del dolor 

neuropático: aten-

ción a la neuropa-

tía diabética. 

  

Se analiza la evaluación clínica, la 

validez de las herramientas de 

diagnóstico y detección, y las reco-

mendaciones para el manejo del 

dolor neuropático diabético 

Reducción o ausencia de 

actividad refleja en el ten-

dón de Aquiles, disminu-

ción de la fuerza muscular, 

atrofia de los músculos 

intrínsecos del pie, pie cavo, 

dedos en martillo, úlceras y 

amputaciones. 

Evaluación de los pulsos, DN4, 

diapasón 128 Hz, monofila-

mento de 10 g, MNSI, pruebas 

de percepción térmica, TCSS, 

RM, exámenes sensoriales 

cuantitativos y radiografía. 
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(22) Úlceras del pie 

diabético: evalua-

ción y tratamiento 

contemporáneos. 

  

La úlcera del pie diabético es una 

combinación de vasculopatía, neuro-

patía e infección. Es importante identi-

ficar la etiología para una curación 

óptima y prevenir la amputación. La 

EAP es prevalente. Antes de realizar 

cualquier amputación, se debe evaluar 

el suministro vascular.  

Úlceras en el pie diabético. ITB, ecografía y presión trans-

cutánea de oxígeno TcPO₂ 

  

(13) Prevalencia de 

Neuropatía Perifé-

rica en una Unidad 

de Diabetes. 

Se evalúan 81 pacientes con DM, en-

contrándose que el 34,6% presentaba 

polineuropatía, con mayor frecuencia 

y gravedad en pacientes con DM2. La 

polineuropatía sintomática era más 

común en mujeres. 

Úlceras, amputaciones, 

alteraciones de la marcha, 

lesiones por caídas y pie 

diabético. 

NDS, monofilamento 10 g, TSS 

y exámenes sensoriales cuanti-

tativos. 

(9) Papel de la neuro-

patía diabética en 

la aparición y desa-

rrollo del síndrome 

del pie diabético. 

La ND es la complicación más fre-

cuente de la DM y una de sus conse-

cuencias es el pie diabético. Los médi-

cos deben conocer el comportamien-

to clínico de la ND sobre cómo influye 

en la aparición y desarrollo del pie 

diabético. 

Atrofia muscular (en los 

músculos intrínsecos del 

pie), deformidades en los 

dedos, como dedos en 

garra o en martillo, y ulce-

ración. 

Monofilamento de 10 g, diapa-

són de 128 Hz, biopsia por 

punción de piel, radiografía, 

ecografía e ITB. 

(21) Dolor neuropático 

diabético. 

La ND es una entidad heterogénea 

que abarca afecciones de disfunción 

nerviosa sensoriomotora periférica y 

autónoma. La polineuropatía distal 

simétrica (PNDS) es la forma clínica 

más común de la ND. 

Ulceraciones en los pies. Monofilamento de 10 g, diapa-

són de 128 Hz, biopsia por 

punción de piel, exámenes 

sensoriales cuantitativos y 

pruebas de función autónoma. 

 (18) Diagnóstico precoz 

de la neuropatía 

diabética y profila-

xis del pie diabéti-

co. 

El objetivo de este estudio es evaluar 

la sensibilidad y especificidad para la 

ND de la autoevaluación y el examen 

físico de Michigan en DM tipo 1 y 2, 

así como prevenir la formación de 

lesiones en los pies 

Deformidades, úlceras y 

amputaciones. 

Radiografías. 

(27) Dolor por polineu-

ropatía simétrica 

distal en diabetes 

mellitus. 

En este estudio se encontró que el 

mayor factor para desarrollo de NP 

fue mal control glucémico, valores 

altos de HbA1c, desequilibrios en la 

dieta, obesidad e hipertensión arterial. 

Los niveles elevados de glucosa, tripli-

can las posibilidades. 

Úlceras, amputaciones y 

EAP. 

MNSI, DN4, monofilamento de 

10 g y diapasón de 128 Hz. 

 (19) Algunos aspectos 

actualizados sobre 

la polineuropatía 

diabética. 

Se realizó una revisión bibliográfica 

general del tema. Se concluye que el 

diagnóstico de la NP es clínico y, co-

mo tratamiento, se considera el con-

trol glucémico, el cuidado de los pies 

y el uso de fármacos. 

Síndrome pie diabético, 

úlceras y amputación. 

Monofilamento de 10 g, diapa-

són de 128 Hz, pruebas de 

percepción térmica, WIFI, 

pruebas de conducción ner-

viosa, ENMG y biopsia por 

punción de piel. 
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(15) Hilo de pesca ¿un 

instrumento valida-

do para investigar la 

neuropatía diabética 

periférica? 

Analiza la aplicabilidad de hilo de pescar 

de 4 cm para detectar pérdida de sensi-

bilidad protectora en pacientes con ND y 

si este mismo no modifica los resultados 

a comparación del monofilamento 

Úlceras plantares y ampu-

tación de extremidades. 

Monofilamento de 10 g y 

exámenes sensoriales 

cuantitativos 

(2) Neuropatía periféri-

ca diabética: aspec-

tos generales de la 

complicación más 

común: una revisión 

de la literatura. 

La polineuropatía simétrica distal puede 

prevenirse y controlarse con acciones 

eficaces, siendo crucial un diagnóstico 

temprano y un tratamiento rápido para 

mejorar el pronóstico en la atención pri-

maria. 

Síndrome de pie diabético, 

amputación y úlceras del pie. 

  

Monofilamento de 10 g, 

diapasón 128 Hz y pruebas 

de percepción térmica 

(28) El efecto de la vibra-

ción en la acelera-

ción de la cicatriza-

ción de heridas de la 

úlcera neuropática 

del pie diabético: un 

estudio experimen-

tal prospectivo en 

humanos. 

Las úlceras del pie diabético ocurren en 

aproximadamente el 15%de los pacientes 

con DM. Más del 60% de estas úlceras 

son causadas por una neuropatía. Hasta 

el momento, no hay evidencia sólida que 

respalde que la vibración pueda mejorar 

la curación de las heridas. 

Úlceras de pie diabético, pér-

dida de sensibilidad 

(incrementa el riesgo de infec-

ciones), amputaciones y cica-

trización retardada de heridas. 

Monofilamento de 10 g, 

ITB y clasificación de Wag-

ner. 

(4) Ataque de pie dia-

bético. Descripción, 

fisiopatología, pre-

sentación clínica, 

tratamiento y evolu-

ción. 

Se realiza una descripción de la evolución 

de los tres tipos de ataque de pie diabé-

tico. Este término se utiliza para dar un 

sentido de agudización y urgencia, que 

representa una amenaza para el miem-

bro afectado, reforzando el concepto de 

que “tiempo es tejido”, en situaciones 

cono infección, isquemia o neuroartropa-

tía de Charcot en fase aguda.  

Pie diabético infectado: 

(úlceras, necrosis y edema), 

pie diabético isquémico: 

(isquemia progresiva en pa-

cientes con diabetes, hay una 

pérdida de tejido, gangrena) y 

neuroartropatía de Charcot: Se 

ven afectadas articulaciones y 

huesos del pie. 

Clasificaciones (San Elián, 

Texas y Wifi), ITB, evalua-

ción de los pulsos, radio-

grafías, NDS y RM. 

(20) Prevalencia y clasifi-

cación de riesgo de 

pies con neuropatía 

diabética en resi-

dentes de un barrio 

de Pelotas, Rio 

Grande do Sul, Bra-

sil. 

La importancia de la prevención median-

te el monitoreo y cuidado adecuado de 

los pies, para reducir el riesgo de compli-

caciones. Destaca el papel crucial de los 

equipos de salud en la educación y pro-

moción de prácticas de autocuidado. 

Dolor, pérdida de sensibilidad, 

(provocando úlceras. deformi-

dades en antepié, la presencia 

de callos, fisuras, y úlceras, 

cambios en la temperatura, 

ausencia de pulsos y colora-

ción (complicaciones vascula-

res). 

Monofilamento 10 g, dia-

pasón 128 Hz y pruebas de 

percepción térmica. 

(25) Prevención de la 

neuropatía-pie dia-

bético. 

La Sociedad Española de Angiología y 

Cirugía Vascular define el pie diabético 

como una entidad clínica de base etiopa-

togénica neuropática, inducida por la 

hiperglucemia mantenida, en la que, con 

o sin coexistencia de isquemia se produ-

ce lesión o ulceración del pie.  

Úlceras, deformidades en el 

antepié (dedos en martillo o 

garra), atrofia de músculos 

intrínsecos del pie, alteración 

biomecánica, neuropatía auto-

nómica, síndrome de pie dia-

bético y amputaciones. 

Monofilamento de 10 g, 

diapasón 128 Hz, neuro-

tensiometro, pruebas de 

percepción térmica, exá-

menes sensoriales cuanti-

tativos, biotensiómetro e 

ITB. 
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(6) Aspectos clínicos y 

fisiopatológicos 

del pie diabético. 

La ND y la EAP oclusiva son los 

principales mecanismos en la fisio-

patología del pie diabético; a ellos 

se agregan traumatismos conti-

nuos en pies deformados por los 

cambios secundarios a la neuropa-

tía, que al final condicionan la apa-

rición de una lesión o úlceras dia-

béticas que se complican por un 

proceso infeccioso. 

Amputaciones e infecciones 

de alto riesgo, hiperquera-

tosis, alteraciones en el 

antepié (dedos en garra, 

martillo, etc), úlceras y EAP. 

Monofilamento de 10 g e Índi-

ce Tobillo Brazo, ENMG, NDS, 

biopsia por punción de piel, 

RM, radiografía Texas e ITB. 

(3) Factores de riesgo 

asociados a Pérdi-

da de Sensibilidad 

Protectora en pa-

cientes con Diabe-

tes en la Unidad 

Multidisciplinaria 

de Pie Diabético. 

La pérdida de sensibilidad protec-

tora está relacionada con factores 

como edad avanzada, tiempo con 

diabetes, y mal control metabólico. 

Es importante monitorear y con-

trolar estos factores, para prevenir 

complicaciones como el pie diabé-

tico y amputaciones. 

Úlceras en el pie, infeccio-

nes y gangrena, amputacio-

nes, deformidades en el pie, 

dermopatías y padecimien-

to de piel seca (neuropatía 

autonómica). 

Monofilamento de 10 g, diapa-

són 120 Hz, ITB y pruebas de 

percepción térmica. 

   

Abreviaturas 

MI: Miembro inferior 

ND: Neuropatía diabética 

TUG: Timed Up and Go 

ENMG: Electroneuromiografía 

DN4: Douleur Neuropathique-4 

EAP: Enfermedad Arterial Periférica 

PNSD: Polineuropatía Simétrica Distal 

MNSI: The Michigan Neuropathy Screening Instrument 

NDS: Neuropathy Disability Score 

NIS-LLs: The Neuropathy Impairment Score in the Lower Limbs 

ITB: Índice Tobillo Brazo 

TCSS: Toronto Clinical Scoring System 

RM: Resonancia magnética 

TcPO₂: Presión transcutánea de oxígeno 

TSS: Total Symptom Score 

WiFi: Wound, Ischemia, and foot Infection 

mmHg: Milímetros de mercurio 
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Refe-

rencia 

Método de 

diagnóstico 

Definición Aplicación Resultados 

Pruebas de evaluación funcional 

(15) La técnica 

de TUG 

Prueba de evaluación funcional 

que se utiliza para evaluar la 

movilidad, equilibrio y riesgo 

de caídas en pacientes con ND 

Con el paciente sentado en una 

silla, se le ordena que se levante y 

camine, aproximadamente, 3 me-

tros, volviendo a la posición inicial. 

Se cronometra el tiempo necesa-

rio para completar la ruta. 

Tiempo menor a 10 segundos: nor-

mal. 

Tiempo mayor de 12.4 segundos: 

riesgo de caídas. 

Tiempo mayor a 20 segundos: alto 

riesgo de caídas 

(11) Exámenes 

sensoriales 

cuantitati-

vos 

Serie de estudios no invasivos 

de corta duración realizados 

por personal del área de la 

salud. Dichos estudios incluyen 

la evaluación sensorial asistida 

por computadora (ESAC). 

ESAC: Aplicación de estímulos 

dolorosos, de temperatura, prue-

bas de percepción térmica, vibra-

ción y presión. 

  

Con esta serie de estudios , se eva-

lúa su respuesta en cada uno de 

ellos y, con base en estos, sus re-

sultados. 

(23) TcPO₂ Es un método utilizado para 

cuantificar el nivel de oxígeno 

en la piel. No es invasivo y está 

categorizado especialmente 

para pacientes con enfermedad 

avanzada de arteriopatía en MI. 

Evalúa la isquemia cutánea me-

diante la presión del oxígeno, si la 

cura es espontánea en <30 

mmHg, y si es un curso desventa-

joso, la presión se encuentra <10 

mmHg 

Presión >30 mmHg: curación es-

pontánea. 

Presión <10 mmHg: desfavorable. 

(1,24) Neuropad Se trata de una prueba visual 

que evalúa la producción de 

sudor en la planta de los pies. 

Se utiliza una almohadilla de 

tipo adhesiva compuesta por 

cobalto anhidro que se coloca 

en ambos pies. 

Se coloca la almohadilla adhesiva 

en ambos pies por un lapso de 10 

minutos. El compuesto adhesivo 

de la almohadilla cambia de color 

dependiendo de la producción de 

sudor en la superficie plantar de 

los pies. 

La transición de tonos azules a 

rosados es un indicador negativo, 

gracias al cobalto adhesivo en la 

almohadilla.  

Si el cambio de color es total o 

tiene un aspecto azul irregular es 

positivo, esto sería un indicativo 

temprano de neuropatía. 

Pruebas de evaluación vascular 

(5,15) 

  

Evaluación 

de los pul-

sos 

Prueba que ayuda a evaluar el 

estado circulatorio, útil para 

detectar condiciones asociadas 

con la ND o pie diabético. 

Se deben localizar los pulsos tibia-

les posterior y dorsal del pie y 

detectar cualquier anormalidad en 

la circulación periférica. 

Un pulso débil o ausente indica 

problemas en el flujo sanguíneo 

 

(5,23) 

  

ITB Prueba no invasiva que compa-

ra la presión arterial del tobillo 

con la presión arterial del brazo 

para evaluar el estado circula-

torio. Generalmente se utiliza 

para el diagnóstico de EAP. 

Se debe utilizar un doppler vascu-

lar y un baumanómetro, para de-

tectar el pulso de la arteria pedia y 

la braquial, así como su presión 

arterial. Se tomarán las presiones 

de las 4 extremidades, y los resul-

tados obtenidos de la presión 

sistólica serán divididos entre el 

brazo y la pierna. 

Valores normales: 0.9-1.3 

Valores mayores a 1.3: Calcificación 

de Mönckeberg. 

Valores de 0.4-0.89: Representa 

una oclusión leve a moderada. 

Valores de 0.4: Representa una 

oclusión grave 
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Pruebas neurológicas o de sensibilidad 

(15) Monof i la-

mento de 

10 g 

Utilizado para evaluar la sensi-

bilidad táctil y la pérdida de la 

sensibilidad protectora en los 

pies, principalmente en pacien-

tes con sospecha de ND. 

La prueba consiste en la aplica-

ción del monofilamento en la 

superficie de puntos específicos 

en el pie, con los ojos cerrados del 

paciente. Los puntos para identifi-

car son: debajo de la falange dis-

tal del Hallux, 3° y 5° dedo, las 

cabezas metatarsianas 1°, 3°, 5°, 

talón, zona de la articulación me-

tatarsofalángica del hallux en la 

parte dorsal. 

El resultado se considera alterado 

si el paciente no refiere sensibili-

dad en más de la mitad de los 

puntos establecidos. 

El resultado se considera alterado 

si el paciente no puede identificar 

la zona específica de los puntos 

que se están evaluando 

  

(15) D i a pa s ón 

de 128 Hz 

Utilizado para medir la sensibi-

lidad vibratoria, principalmente 

en pacientes con sospecha de 

ND.  

Conlos ojos cerrados del paciente, 

se golpea al diapasón contra la 

palma, para que comience a vi-

brar. La prueba se realiza en 3 

puntos específicos del pie: la fa-

lange distal del hallux, maléolo 

lateral y maléolo medial. Se le 

pregunta al paciente si puede 

sentir la vibración, y que indique 

el momento en que deje de perci-

birla. 

Resultado positivo: si el paciente 

responde incorrectamente, ya que 

esto indica que no percibe las vi-

braciones. 

Resultado positivo: cuando el pa-

ciente pierde la sensación de vibra-

ción mientras el examinador aún 

percibe que el diapasón vibra. 

Resultado negativo: si el paciente 

percibe las vibraciones en 2 de los 

3 puntos evaluados. 

(5,15) Martillo de 

reflejos 

Instrumento utilizado para la 

evaluación de los reflejos ten-

dinosos; generalmente, los 

reflejos del tendón rotuliano y 

aquileo. La pérdida de los refle-

jos ocurre en etapas tempranas 

de la ND. 

Se le indica al paciente que se 

coloque en sedestación con las 

piernas colgando, relajado, y se 

evalúan ambos reflejos golpeando 

suavemente el área del tendón 

con el uso del martillo de reflejos 

Prueba alterada: flexión de la plan-

ta del pie ausente o reducida en el 

caso del reflejo de Aquiles. 

Prueba alterada: ausencia de refle-

jo rotuliano. En este caso, se reco-

mienda hacer la maniobra de Jen-

drassik, para amplificar el reflejo. 

(3) Pruebas de 

percepción 

térmica 

Se utiliza calor y frío, presen-

tando mayor incidencia de 

sensibilidad al calor.  

Para la prueba se utilizan tubos de 

ensayo con agua caliente, aproxi-

madamente a unos 40°C, en con-

tacto con la planta del pie 

Se realizan al menos tres repeticio-

nes simultáneas para cada una de 

las temperaturas, con un resultado 

positivo si el paciente acierta a, al 

menos, dos de ellas 

Pruebas electrofisiológicas 

(26) Biotensió-

metro 

Es un instrumento usado para 

medir la percepción vibratoria. 

Esta prueba va de escala gra-

duada en voltios, que, al ir au-

mentando en intensidad, pro-

vocará una vibración mayor 

Se presenta una escala de cribado 

y diagnóstico de la NPD, donde 

los puntos a considerar son la 

sensibilidad, especificidad y tipo 

de fibra evaluados. 

Los resultados fueron: sensibilidad 

del 61 al 80%, especificidad del 64 

al 76%, evaluando fibra gruesa. 

Valores normales: aquellos que se 

encuentran por debajo de 25 vol-

tios, colocándose sobre las mismas 

prominencias óseas que el diapa-

són. 
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(1,24) DPN-Check Es un dispositivo portátil para 

estudios de conducción nervio-

sa, se evalúan fibras nerviosas 

gruesas. Suele ser un método 

de cribado, ya que no es inva-

sivo y es de fácil y rápida apli-

cación. 

Estimula ortodrómicamente el 

nervio sural con ondas distales y 

funciona mediante un biosensor 

que cubre una amplia zona del MI 

en sentido proximal. Proporciona 

la amplitud de onda y la velocidad 

del impulso del nervio sural en 

aproximadamente cinco minutos. 

Los resultados de dicha prueba se 

expresan en metros por segundo. 

Éstos demuestran si la velocidad de 

conducción nerviosa es normal, 

reducida o baja 

(2,26) Neuroten-

siómetro 

Dispositivo utilizado para medir 

la sensibilidad de los nervios 

periféricos, en la que se realiza 

una prueba de umbral de per-

cepción de vibraciones para el 

diagnóstico de ND. 

Se generan vibraciones a determi-

nados voltajes en la extremidad 

evaluada y, según la cantidad de 

voltaje utilizado para percibir la 

vibración, se define si el paciente 

tiene o no neuropatía. 

Se clasifica en: 

< 15 V: normal. 

16 V – 25 V: intermedio. 

>25 V: anormal o neuropatía. 

Escalas y cuestionarios 

(9) DN4 Cuestionario utilizado para la 

valoración del dolor neuropáti-

co en pacientes diabéticos 

El cuestionario consta de 10 pre-

guntas. 7 preguntas son sobre 

síntomas sensitivos y 3 preguntas 

son sobre signos detectados en el 

examen físico. 

4 o más puntos: sugieren dolor 

neuropático. Es sumamente útil 

para diferenciar dolor neuropático 

y no neuropático, debido a su alta 

sensibilidad y especificidad. 

(19) MNSI Cuestionario que ayuda a de-

tectar la neuropatía de manera 

temprana y contribuye a identi-

ficar a pacientes que necesitan 

seguimiento para evitar com-

plicaciones graves como el pie 

diabético. 

Consiste en 15 ítems sobre cam-

bios sensoriales, las respuestas 

son “sí” o “no”. La segunda parte 

del cuestionario consta de 5 ítems 

relativos a la inspección de los 

pies y al examen neurológico con 

el uso de pruebas de sensibilidad. 

Clasificación de riesgo para desa-

rrollo de úlceras (0: muy bajo, 1:  

bajo, 2: moderado y 3: alto). 

Puntuación del examen físico (0-5: 

sin indicios significativos de neuro-

patía, >6: posibles signos de neu-

ropatía). 

(11,14) NDS Test que examina los nervios 

craneales, debilidad muscular, 

los reflejos y sensación. 

Éstos se validan con una escala 

de 35 elementos 

Este cuestionario evalúa diferentes 

pruebas neurológicas y de sensi-

bilidad, dando como resultado el 

grado de ND, es un test rápido y 

solamente un profesional puede 

realizarlo. 

La puntuación es de 0 a 4 por cada 

ítem y el máximo puntaje adquiri-

do es de 280 puntos, en caso de 

ser todos positivos 

(11) NIS-LLs Mide el nivel de deterioro de la 

ND en MI. Se hace una prueba 

de la función nerviosa, el dolor 

y el riesgo de úlcera del pie. 

Se utilizan varios ítems para la 

evaluación de MI, se complemen-

tan con 2 ítems más sobre fuerza 

muscular (extensión-flexión) 

Los resultados se evalúan mediante 

14 elementos: 8 para potencia 

muscular, 2  para reflejos, 4 para 

sensibilidad. El puntaje máximo 

alcanzado es de 88 puntos. 

(2) TCSS Es una escala que nos ayuda a 

clasificar la lesión y la gravedad 

del nervio afectado ya que la 

TCSS evalúa reflejos, síntomas 

y pruebas sensoriales 

Es de fácil aplicación, ya que se 

basa en la clínica del paciente, 

ayudando a detectar ND y su gra-

vedad. 

0-5 puntos: sin neuropatía; 6-9 

puntos: neuropatía leve; 10-12 pun-

tos: neuropatía moderada; >12 

puntos: neuropatía severa. 
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(14) 
TSS Es una escala utilizada para la 

evaluación de ND con base en 

los siguientes síntomas: dolor 

quemante, dolor lancinante, 

adormecimiento y hormigueo 

o parestesia. 

Se adjudica un puntaje según la 

frecuencia o severidad de cada 

uno. Los rangos de TSS son los 

siguientes: dolor punzante o co-

mo descarga eléctrica; ardor, do-

lor quemante en las piernas; pa-

restesia, sensación de hormigueo 

o cosquilleo en los pies; adorme-

cimiento, entumecimiento o pér-

dida de sensibilidad. 

  

Ocasional (< a ⅓ del tiempo). 

Frecuente (⅓ a ⅔ del tiempo). 

Continuo. 

Ausente: no hay síntomas. 

Leve: síntomas perceptibles que no 

interfieren con la actividad diaria. 

Moderado: síntomas interfieren con la 

actividad diaria o con el sueño. 

Severo: síntomas interfieren frecuente-

mente con la actividad diaria o con el 

sueño. 

Pruebas de diagnóstico histopatológico 

(6) B i o p s i a 

por pun-

ción de 

piel 

Estudia fibras nerviosas de pe-

queño calibre, ya que son 

“imperceptibles” a las pruebas 

de conducción nerviosa usua-

les. Se considera una prueba 

altamente sensible en neuropa-

tía dolorosa. 

Esta técnica se lleva a cabo me-

diante una incisión de 3 mm ge-

neralmente del muslo proximal, el 

muslo y la pierna distales. 

El diagnóstico puede dar como resul-

tado una neuropatía sensorial de fibra 

pequeña. Sus resultados varían en 

otras formas de neuropatía debido a 

que existe una pobre correlación con 

los signos clínicos y los síntomas de 

disfunción de fibra pequeña percibida 

Pruebas de imagen 

(5,8) RM Estudio de imagen utilizado 

para evaluar alteraciones en los 

nervios, tejidos y detectar da-

ños a nivel vascular. 

Utiliza campos magnéticos y on-

das de radio para producir imáge-

nes detalladas de los tejidos anali-

zados 

En la resonancia magnética para el 

diagnóstico de ND, se pueden obser-

var cambios sutiles en la grasa y otros 

tejidos blandos en etapas tempranas 

Clasificaciones 

(5) San Elián Es un método preciso para 

determinar la gravedad de las 

úlceras del pie diabético. Con-

sidera regiones anatómicas, 

factores agravantes y condicio-

nes de los tejidos 

Evalúa infección, isquemia, topo-

grafía de la lesión y neuropatía 

entre otros aspectos. 

>15 puntos: amenaza de pérdida par-

cial del pie, del miembro o incluso de 

la vida. 

> 10 puntos: infecciones moderadas. 

> 21 puntos: infecciones graves 

(5) Texas Clasificación utilizada para la 

evaluación de lesiones en el pie 

diabético 

Realizar una evaluación detallada 

de la lesión y clasificar la herida 

según si penetra hueso, tiene in-

fección o isquemia. 

Grado 0 a 3 indica profundidad de la 

lesión. Las etapas clasificadas de la 

letra A a D indican grado de infección 

e isquemia 

(13) SINBAD Índice comparativo para los 

resultados de los tratamientos 

de las lesiones diabéticas 

El sistema SINBAD puntúa el área, 

la profundidad, infección, arterio-

patía y la neuropatía, además de 

la localización, con un puntaje de 

0 a 6.  

Se puntúa con 0 o 1, hasta un máximo 

de 6 puntos. Puntaje mayor a >3: la 

curación suele ser poco probable 
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(5)   

  

  

Wifi Utilizada para la valoración de 

infección, isquemia y heridas, 

categorizando el riesgo de 

amputaciones en pacientes con 

úlceras, especialmente aquellas 

relaciones a ND. 

La clasificación se compone de 3 

partes que evalúan la herida, is-

quemia e infección del pie, a su 

vez, cada uno de ellos se evalúa 

en una escala de grado 0 a grado 

3. 

1: riesgo muy bajo. 

2: riesgo bajo. 

3: riesgo moderado. 

4: riesgo alto. 

Abreviaturas 

TUG: Timed Up and Go 

ENMG: Electroneuromiografía 

DN4: Douleur Neuropathique-4 

MNSI: The Michigan Neuropathy Screening Instrument 

NDS: Neuropathy Disability Score 

NIS-LLs: The Neuropathy Impairment Score in the Lower Limbs 

ITB: Índice Tobillo Brazo 

TCSS: Toronto Clinical Scoring System 

RM: Resonancia magnética 

TcPO₂: Presión transcutánea de oxígeno 

TSS: Total Symptom Score 

WiFi: Wound, Ischemia, and foot Infection 

mmHg: Milímetros de mercurio  

permiten detectar oclusiones vasculares y 

condiciones de riesgo de ulceración como la EAP 

(5). El ITB es una herramienta sencilla y no invasiva 

que mide la relación entre la presión arterial del 

tobillo y la del brazo para detectar oclusiones 

vasculares. Valores por debajo de 0.9 indican 

isquemia, mientras que cifras mayores a 1.3 sugieren 

calcificación arterial.  

Por otro lado, la TcPO₂ evalúa el nivel de 

oxigenación cutánea, siendo útil para la valoración 

de isquemia y predicción de la cicatrización de 

heridas en pacientes con ND avanzada. Una presión 

menor a 10 mmHg indica mal pronóstico, mientras 

que más de 30 mmHg se asocia con curación 

espontánea. Ambas pruebas complementan el 

diagnóstico al identificar complicaciones asociadas 

como la isquemia periférica (15,23,24). 

El DPN-Check, un dispositivo portátil diseñado para 

evaluar la velocidad de conducción nerviosa y la 

amplitud del nervio sural ofrece resultados rápidos 

en menos de cinco minutos y tiene la ventaja de ser 

no invasivo, sin embargo, la literatura revisada no 

proporciona una comparación directa con métodos 

tradicionales, como el monofilamento de 10 g o las 

pruebas electrofisiológicas estándar.  

Según estudios externos no incluidos en esta 

revisión, la sensibilidad del DPN-Check oscila entre 

el 85 % y el 90 %, con una especificidad del 80 % al 

85 %, lo que lo convierte en una herramienta 

confiable para detectar neuropatías tempranas. Aun 

así, su costo inicial y la necesidad de capacitación 

para su uso pueden limitar su uso en entornos de 

bajos recursos. 

Por su parte, el neurotensiómetro, que mide el 

umbral de percepción de vibraciones en fibras 

nerviosas gruesas, también se presenta como una 

herramienta útil para el diagnóstico. Este dispositivo 
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clasifica a los pacientes según voltajes necesarios 

para detectar vibraciones, siendo valores superiores 

a 25 V indicativos de neuropatía, sin embargo, no se 

proporcionan datos específicos sobre su 

sensibilidad y especificidad en esta revisión, lo que 

deja un vacío importante en la evaluación 

comparativa con métodos convencionales, como el 

diapasón de 128 Hz. Además, aunque es un 

instrumento más accesible que las pruebas 

electrofisiológicas, su precisión en estadios 

avanzados o tempranos de neuropatía requiere 

mayor análisis. 

Estas herramientas se destacan por su fácil manejo y 

rapidez, lo cual resulta útil para el tamizaje de ND 

en entornos clínicos de recursos limitados, aunque 

su disponibilidad sigue siendo un factor limitante en 

muchas regiones (1,26).  

En contraste, los métodos tradicionales como el 

monofilamento de 10 g y el diapasón de 128 Hz, 

ampliamente utilizados en atención primaria, han 

demostrado sensibilidades del 70 % al 90 % y 

especificidades similares en estudios previos. A 

pesar de sus limitaciones en la identificación de 

neuropatía de fibras pequeñas, su bajo costo y 

facilidad de aplicación los convierten en 

herramientas esenciales en entornos con recursos 

limitados. 

Es evidente que los dispositivos especializados 

como el DPN-Check y el neurotensiómetro tienen 

potencial para complementar y, en ciertos casos, 

superar las limitaciones de los métodos 

tradicionales, pero para justificar su incorporación 

masiva en la práctica clínica, es fundamental 

disponer de estudios que evalúen su rendimiento 

de manera más amplia en comparación con otros 

métodos de diagnóstico, así como su relación costo

-efectividad y aceptación por parte de los pacientes 

y profesionales de la salud. 

Asimismo, el uso de cuestionarios validados, entre 

los que se destaca el MNSI, el DN4 y NDS, los cuales 

permiten una evaluación clínica rápida y confiable 

de los síntomas neuropáticos, contribuyendo a 

diferenciar entre dolor neuropático y no 

neuropático en pacientes diabéticos (9,19). 

La ND es un problema de salud pública global que 

impacta significativamente a los pacientes y a los 

sistemas de salud, especialmente debido a su 

asociación con complicaciones graves como las 

úlceras y las amputaciones. En este sentido, el 

análisis de costo-efectividad de los métodos de 

diagnóstico disponibles es crucial para optimizar su 

implementación y alcanzar un diagnóstico temprano 

y preciso. 

Los métodos de detección como el monofilamento 

de 10 g y el diapasón de 128 Hz destacan por su 

bajo costo, facilidad de uso y accesibilidad, 

características que los hacen ideales para entornos 

de atención primaria, especialmente en países de 

ingresos bajos y medios. Estas herramientas, no 

invasivas y rápidas de aplicar, representan una 

opción costo-efectiva para el tamizaje inicial en 

grandes poblaciones de pacientes con diabetes 

mellitus. Sin embargo, su precisión puede ser 

limitada en etapas tempranas o avanzadas de la ND. 

Por otro lado, métodos avanzados como las 

pruebas electrofisiológicas, la biopsia por punción 

de piel y la RM ofrecen una mayor precisión 

diagnóstica, especialmente en la detección de 

neuropatía de fibras nerviosas pequeñas. No 

obstante, estos métodos están asociados con costos 

elevados, requieren infraestructura y personal 

altamente especializado, y su disponibilidad puede 

ser limitada en regiones con recursos restringidos. 

Estos factores dificultan su implementación 

generalizada, a pesar de su relevancia clínica en 

casos complejos o para confirmar diagnósticos 

inciertos. 

Asimismo, herramientas como el Neuropad, ITB y la 

medición de TcPO₂ se posicionan como alternativas 

intermedias. Aunque menos precisas que las 

pruebas electrofisiológicas, estas ofrecen 

información valiosa sobre la función autonómica y 

vascular, factores críticos en pacientes con 

complicaciones isquémicas. Su costo moderado y 

relativa facilidad de uso las convierten en opciones 

viables en centros médicos con limitaciones de 

recursos. 

Finalmente, las clasificaciones como SINBAD, Texas 

o WIFI permiten estandarizar la gravedad de las 

complicaciones relacionadas con ND y dirigir 

intervenciones específicas. Estas herramientas, 

aunque no son propiamente diagnósticas, 

complementan los métodos mencionados y son 

78 



Martínez-Contreras S 

8 REVISIÓN SISTEMÁTICA 

cruciales para una toma de decisiones clínica costo-

efectiva. 

Dado el alcance mundial de la ND, es esencial que 

los sistemas de salud prioricen combinaciones de 

métodos según la población objetivo y los recursos 

disponibles. La implementación estratégica de 

herramientas de diagnóstico costo-efectivas puede 

mejorar significativamente los resultados clínicos, 

reducir complicaciones a largo plazo y disminuir la 

carga económica asociada al manejo de la ND en el 

MI. 

En conjunto, los hallazgos de esta revisión subrayan 

la importancia de una aproximación diagnóstica 

multidimensional que integra principalmente a las 

pruebas neurológicas o de sensibilidad, 

evaluaciones vasculares, escalas y cuestionarios, 

entre otras herramientas, como las pruebas 

electrofisiológicas, de evaluación funcional, de 

imagen y de diagnóstico histopatológico, además 

de diferentes clasificaciones, adaptando el 

diagnóstico a las necesidades y características de 

cada paciente.  

Es fundamental que los profesionales de la salud 

combinen técnicas accesibles, como el 

monofilamento de 10 g y el diapasón de 128 Hz, con 

métodos de mayor precisión cuando se requiera 

una confirmación diagnóstica o en casos de 

neuropatía avanzada. Además, el diagnóstico 

temprano es crucial para prevenir complicaciones 

como el pie diabético, las ulceraciones y las 

amputaciones, destacando también a las 

alteraciones estructurales como la artropatía de 

Charcot, subrayando la necesidad de protocolos de 

tamizaje integrales en pacientes con DM. 

Deben ser tomados en cuenta algunos aspectos 

importantes como la edad del paciente, ya que el 

riesgo de neuropatía periférica aumenta con la 

edad, debido a la acumulación de daño 

microvascular y a la presencia de comorbilidades 

relacionadas con el envejecimiento. Aunque 

métodos como el monofilamento de 10 g y el 

diapasón de 128 Hz son efectivos para evaluar 

neuropatía en poblaciones mayores, su sensibilidad 

podría estar disminuida en pacientes jóvenes con 

ND en etapas tempranas.  

Por otro lado, dispositivos como el DPN-Check, que 

evalúan la velocidad de conducción nerviosa, 

podrían ser más adecuados en poblaciones jóvenes, 

donde el daño inicial se manifiesta principalmente 

en la velocidad de las señales nerviosas.  

Con respecto al género, algunos estudios externos 

han indicado que las diferencias hormonales y 

metabólicas entre hombres y mujeres pueden influir 

en la manifestación y progresión de la ND. Por 

ejemplo, se ha reportado que las mujeres tienden a 

desarrollar síntomas de neuropatía más 

rápidamente que los hombres, lo que podría afectar 

la sensibilidad de herramientas diagnósticas basadas 

en la percepción sensorial, como el diapasón o el 

monofilamento. Métodos avanzados como las 

pruebas electrofisiológicas o la RM podrían ser más 

precisos al evaluar diferencias estructurales o 

funcionales en los nervios según el género, pero 

este aspecto no se explora en los estudios incluidos. 

La diversidad étnica y las variaciones genéticas 

pueden influir tanto en la presentación clínica de la 

ND como en la respuesta a las pruebas diagnósticas. 

Por ejemplo, ciertas poblaciones, como las 

afrodescendientes y las asiáticas, tienen mayor 

predisposición a la DM2 y sus complicaciones, lo 

que podría afectar la prevalencia y gravedad de la 

ND en estas comunidades. 

Factores como la duración de la diabetes, el control 

glucémico, y la coexistencia de enfermedades como 

hipertensión o dislipidemia también podrían influir 

en la precisión de los métodos diagnósticos. Por 

ejemplo, en pacientes con daño vascular severo, las 

pruebas basadas en la sensibilidad podrían 

subestimar la gravedad de la neuropatía. Asimismo, 

las pruebas avanzadas como el TcPO₂ o la biopsia 

por punción de piel podrían ser más concluyentes 

en este tipo de casos. 

 

Limitaciones 

Se destaca la falta de estandarización de algunos 

métodos de diagnóstico, ya que, algunos de los 

estudios que fueron revisados, no proporcionaban 

suficiente información sobre la forma de aplicación 

de varios métodos de diagnóstico, entre los que se 

encuentran los métodos de la ecografía, ENMG, 

EMG y radiografías, además de la clasificación de 
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Wagner. Tomando en cuenta lo anterior, dichos 

métodos no pudieron ser especificados con 

respecto a su uso para el diagnóstico de ND. 

 

Conclusión 

La presente revisión sistemática resalta que los 

métodos diagnósticos para ND en MI varían en 

precisión, accesibilidad y aplicabilidad clínica. 

Herramientas básicas como el monofilamento de 10 

g y el diapasón de 128 Hz son prácticas, económicas 

y adecuadas para su uso en entornos de atención 

primaria, facilitando la detección temprana.  

Por otro lado, pruebas avanzadas como las 

electrofisiológicas y la biopsia de piel son más 

precisas, especialmente en etapas avanzadas, 

aunque requieren mayor infraestructura y 

capacitación. La evaluación vascular mediante 

TcPO₂ e ITB complementa el diagnóstico al 

identificar complicaciones asociadas como la 

isquemia.  

Asimismo, dispositivos portátiles como el DPN-

Check demuestran utilidad en entornos con 

recursos limitados. La integración de métodos 

accesibles con herramientas avanzadas permite una 

evaluación más completa, mejorando la detección 

oportuna y el pronóstico del paciente. 

No existe un método de diagnóstico único e ideal 

para ND en MI, sin embargo, la combinación de 

herramientas básicas y avanzadas, adaptadas a las 

necesidades del paciente y los recursos disponibles, 

permiten una evaluación integral, mejorando la 

detección precoz, el manejo clínico y el pronóstico 

de los pacientes con ND en MI. 
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Resumen 

La endocarditis infecciosa es una inflamación del endocardio, causada comúnmente por 

infecciones bacterianas. En pacientes con nefropatías en tratamiento con hemodiálisis 

(HD), los biofilms en los catéteres venosos centrales (CVC) son la principal fuente de 

infección, con Staphylococcus aureus como agente más frecuente, seguido de 

enterococos y, menos frecuentemente, Stenotrophomonas maltophilia.  

Estas bacterias pueden adherirse a estructuras cardíacas, lo que complica el diagnóstico y 

tratamiento debido a la variedad de patógenos y condiciones subyacentes, aumentando 

la morbilidad y mortalidad en pacientes con endocarditis infecciosa, que oscila entre el 

20% y el 40%.  

Se presenta el caso de un hombre de 40 años con enfermedad renal crónica (ERC), 

diabetes tipo 1 e hipertensión arterial, quien desarrolló escalofríos, fatiga y disnea 

progresiva tras sesión hemodiálisis. Tenía el antecedente de haber presentado una 

infección del catéter por S. aureus. Ingresa con hipoxemia y soplo cardíaco. Los estudios 

iniciales revelaron derrame pleural y una vegetación de 20 x 10 mm en la válvula 

coronaria derecha, confirmada por ecocardiografía. Los hemocultivos y el cultivo del 

catéter identificaron S. maltophilia, resistente a múltiples antimicrobianos, incluido el 

trimetoprim-sulfametoxazol, utilizado inicialmente como terapia empírica.  

Este caso resalta la importancia de considerar S. maltophilia en pacientes con factores de 

riesgo, especialmente en aquellos con ERC en hemodiálisis, debido a su perfil de 

resistencia. El diagnóstico temprano y el tratamiento personalizado, adaptado a la 

sensibilidad antimicrobiana, son esenciales para prevenir complicaciones graves. La 

colaboración entre nefrología, cardiología e infectología es clave para optimizar el 

manejo y pronóstico de estos pacientes. 

Palabras clave: Enfermedad renal crónica; KDIGO 5; Diabetes mellitus tipo 1; Hipertensión 

arterial, Staphylococcus aureus; Stenotrophomonas maltophilia; Endocarditis.  

Reporte de caso: endocarditis infecciosa por 

Stenotrophomonas Maltophilia en un paciente con 

enfermedad renal, asociada a catéter de hemodiálisis.  

Case Report: Infectious endocarditis due to Stenotrophomonas maltophilia 
in a pacient with kidney disease, associated with a hemodialysis catheter . 

Introducción 

La endocarditis infecciosa en pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) sometidos a 

hemodiálisis representa un desafío médico de alta complejidad, que combina factores 

clínicos, inmunológicos y microbiológicos de gran relevancia. Estos pacientes tienen un 
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riesgo significativamente elevado de desarrollar 

infecciones graves debido a su estado de 

inmunosupresión y la exposición frecuente a 

procedimientos invasivos, como el uso de accesos 

vasculares permanentes para la hemodiálisis.  

La identificación temprana y el manejo adecuado de 

esta patología son fundamentales para mejorar el 

pronóstico, dado que su evolución puede ser 

rápidamente fatal si no se aborda con prontitud.  

La endocarditis infecciosa se caracteriza por la 

inflamación del endocardio, generalmente asociada 

a la formación de vegetaciones en las válvulas 

cardíacas. Su incidencia en pacientes con ERC en 

estadios avanzados es considerablemente más alta 

que en la población general, lo que resulta en una 

tasa de mortalidad que puede alcanzar hasta el 

40%. La morbilidad asociada también es 

notablemente elevada, con complicaciones que 

incluyen insuficiencia cardíaca, embolias sépticas y 

deterioro multiorgánico [1]. 

En términos de etiología, Staphylococcus aureus es 

el agente causal más común en esta población, 

atribuible en parte a su capacidad para colonizar 

dispositivos médicos y accesos vasculares. No 

obstante, también se han identificado otros 

microorganismos, como los enterococos y, en casos 

más raros, bacterias como Stenotrophomonas 

maltophilia. Este último patógeno, aunque poco 

frecuente, plantea desafíos únicos en el diagnóstico 

y manejo debido a su resistencia intrínseca a 

múltiples antibióticos y a su presentación clínica 

atípica.  
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Palabras clave: Chronic kidney disease; KDIGO 5; Type 1 diabetes mellitus; Arterial hyper-

tension; Staphylococcus aureus; Stenotrophomonas maltophilia; Endocarditis.  

Resumen 

Infective endocarditis is an inflammation of the endocardium, commonly caused by 

bacterial infections. In patients with nephropathy undergoing hemodialysis, biofilms on 

central venous catheters (CVC) are the primary source of infection, with Staphylococcus 

aureus being the most frequent pathogen, followed by enterococci and, less commonly, 

Stenotrophomonas maltophilia.  

These bacteria can adhere to cardiac structures, complicating diagnosis and treatment 

due to the variety of pathogens and underlying conditions, increasing morbidity and 

mortality in patients with infective endocarditis, which ranges from 20% to 40%.  

This case presents a 40-year-old man with chronic kidney disease (CKD), type 1 diabetes, 

and hypertension, who developed chills, fatigue and progressive dyspnea  after 

hemodialysis. He had a history of S. aureus infection in his catheter. He was admitted with 

hypoxemia and a heart murmur. Initial studies revealed pleural effusion and a 20 x 10 mm 

vegetation on the right coronary valve, confirmed by echocardiography. Blood cultures 

and catheter cultures identified S. maltophilia, resistant to multiple antimicrobials, 

including trimethoprim-sulfamethoxazole, which had been initially used as empirical 

therapy.  

This case highlights the importance of considering S. maltophilia in patients with risk 

factors, particularly those with CKD on hemodialysis, due to its resistance profile. Early 

diagnosis and personalized treatment, tailored to antimicrobial sensitivity, are essential to 

prevent severe complications. Collaboration between nephrology, cardiology, and 

infectious disease specialists is key to optimizing management and prognosis in these 

patients.  
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La baja prevalencia de Stenotrophomonas 

maltophilia como causa de endocarditis aumenta la 

posibilidad de un diagnóstico tardío, lo que subraya 

la necesidad de un alto índice de sospecha en 

pacientes de alto riesgo [1]. 

En el caso presentado, un hombre de 40 años con 

antecedentes de hemodiálisis y hospitalización 

previa por endocarditis causada por Staphylococcus 

aureus, ilustra las complejidades en la identificación 

y tratamiento de esta enfermedad en contextos 

inusuales.  

Tras desarrollar una nueva infección por 

Stenotrophomonas maltophilia, el paciente presentó 

síntomas inespecíficos como escalofríos y fatiga 

durante una sesión de hemodiálisis, que progresó a 

dificultad respiratoria. Estos síntomas, a menudo 

asociados con enfermedades pulmonares, podrían 

haber sido fácilmente malinterpretados, retrasando 

un diagnóstico correcto de endocarditis. 

El diagnóstico fue finalmente confirmado mediante 

estudios ecocardiográficos, que revelaron una 

vegetación en la valva coronaria derecha, una 

localización extremadamente rara en casos de 

endocarditis infecciosa. De hecho, la incidencia de 

esta presentación en pacientes con nefropatías es 

inusualmente baja, estimándose entre un 7% y un 

11%, pero puede alcanzar tasas de hasta el 38.2% en 

series específicas.  

Este hallazgo destaca la necesidad de una 

evaluación detallada y multidisciplinaria, 

especialmente en pacientes con condiciones 

crónicas complejas, como la ERC, que los 

predisponen a infecciones poco comunes pero 

potencialmente letales [2]. 

 

Objetivo 

Concientizar a los profesionales de la salud sobre la 

endocardit is  infecciosa causada por 

Stenotrophomonas maltophilia en pacientes con 

enfermedad renal crónica en tratamiento con 

hemodiálisis, destacando la importancia de 

reconocer a los escalofríos como un signo inicial 

clave. Asimismo, la inusual presentación de una 

vegetación en la válvula coronaria derecha, 

comparado con la presentación típica de lado 

izquierdo del corazón, es clínicamente significativa y 

requiere un enfoque diagnóstico y terapéutico 

temprano para prevenir complicaciones graves.  

Reporte de caso 

Presentamos el caso de un hombre de 40 años, con 

antecedentes de ERC (KDIGO 5), en tratamiento con 

hemodiálisis; diabetes mellitus tipo 1 e hipertensión 

arterial,  quien estuvo hospitalizado previamente en 

un nosocomio particular por infección de catéter de 

hemodiálisis debido a Staphylococcus aureus, 

aparentemente tratado con vancomicina cada 12 

horas, por 4 semanas, desconociendo la dosis 

específica, y con evolución favorable. 

En esta ocasión, ingresa al hospital por escalofríos 

tras sesión de hemodiálisis, así como fatiga y disnea 

en los últimos días. Al momento de la evaluación en 

su ingreso al departamento de medicina interna, 

presenta los siguientes signos vitales: presión arterial 

de 132/62 mmHg, frecuencia cardíaca de 78 latidos 

por minuto, frecuencia respiratoria de 18 

respiraciones por minuto, temperatura de 36°C, 

saturación de oxígeno de 90%.  

Posteriormente, es admitido en el servicio de 

nefrología, en donde se le realizó una radiografía de 

tórax (Figura 1), revelando un derrame pleural, así 

como nodulaciones en ambos pulmones, seguido 

de una tomografía computarizada para confirmar 

dichos hallazgos (Figura 2), en la cual se confirma el 

derrame pleural bilateral. Se realiza intervención por 

el servicio de nefrología y se establece tratamiento 

empírico para sospecha de endocarditis [3]. 
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Figura 1. Radiografía de tórax a su ingreso 

Se observa derrame pleural derecho, así como múltiples nodula-

ciones de predominio parahiliar.  
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Durante su estancia en el servicio, se tomó un 

hemocultivo y se realizó un ecocardiograma. En el 

hemocultivo creció Stenotrophomonas maltophilia, 

la cual mostró sensibilidad a múltiples antibióticos, 

como se muestra en el antibiograma (Tabla 1). 

Por otro lado, el ecocardiograma evidenció 

insuficiencia aórtica severa, atribuida a la presencia 

de vegetación en la valva coronaria derecha, con un 

tamaño de 20 x 10 mm (Figura 3). ecocardiograma 

con evidencia de una vegetación con mediciones de 

20x10 mm). 

Se inició tratamiento con Trimetoprim/

Sulfametoxazol a dosis de 160/800 mg, administrado 

por vía intravenosa cada 8 horas, así como 

Ampicilina 2 g, por vía intravenosa, cada 12 horas, 

según las recomendaciones del departamento de 

infectología.  

Se propuso al paciente una intervención quirúrgica 

para la colocación de una válvula protésica y la 

erradicación de la vegetación endocárdica, sin 

embargo, el paciente rechazó la intervención 

propuesta y optó por el alta voluntaria de la unidad. 

 Actualmente, no ha asistido a sus citas para 

hemodiálisis ni a las consultas de control, por lo que 

se desconoce su estado de salud.  

 

Discusión 

La endocarditis infecciosa es una condición 

caracterizada por la inflamación del endocardio, la 

capa interna que recubre las cavidades del corazón. 

Esta afección puede ser desencadenada por una 

variedad de microorganismos, aunque 

generalmente es consecuencia de infecciones 

bacterianas.  

En pacientes que padecen enfermedades renales 

crónicas y están sometidos a tratamiento de 

hemodiálisis, una de las principales fuentes de 

infección son los biofilms que se desarrollan en los 

catéteres venosos centrales (CVC), utilizados para 
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Figura 2. Tomografía computarizada a su ingreso.                                                                                                                        

Se observa derrame pleural bilateral.  

Tabla 1. Antibiograma con aislamiento de S. maltophilia  

Resistente Sensible 

Meropenem 

Ertepenem 

Doripenem 

Bencipenicilina 

Ampicilina 

Gentamicina 

Ciprofloxacino 

Levofloxacino 

Vancomicina 

Daptomicina 

Nitrofurantoina 

TMP-SMX 

Linezolid 
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facilitar el acceso vascular durante los 

procedimientos. Entre los agentes patógenos más 

frecuentes que colonizan estos biofilms, se 

encuentra Staphylococcus aureus, un tipo de 

bacteria especialmente prevalente, seguido por 

otros microorganismos como los enterococos. 

 Aunque con menor frecuencia, también se ha 

identificado la bacteria Stenotrophomonas 

maltophilia como un posible causante de 

infecciones en estos pacientes [1]. En un artículo en 

el cual participaron 6,691 pacientes con nefropatías 

en tratamiento con hemodiálisis, los patógenos que 

con mayor incidencia se encontraron fueron: 

Staphylococcus aureus (47,8%), seguido de 

enterococos (15,4%) [4].  

La formación de biofilms en los catéteres es un 

factor clave que facilita la persistencia de estas 

bacterias, ya que el biofilm ofrece una protección 

adicional a las bacterias frente a los mecanismos de 

defensa del organismo y a los tratamientos 

antimicrobianos [5]. 

Stenotrophomonas maltophilia es una bacilo 

gramnegativo aerobio, no fermentador, de baja 

virulencia, que ha sido identificada con creciente 

frecuencia en muestras clínicas. Fue aislado por 

primera vez en el año de 1943, siendo denominado 

como Bacterium bookeri, clasificado dentro del 

género Pseudomonas, luego Xanthomonas, y 

finalmente Stenotrophomonas en 1993, emergiendo 

como un patógeno relevante en infecciones 

nosocomiales [6].  

Las principales enfermedades a las que se asocia S. 

maltophilia son otitis necrotizante, infecciones 

cutáneas que incluyen infección de tejidos blandos y 

queratitis, así como endocarditis, meningitis, 

infección aguda del tracto respiratorio, bacteriemia 

(con o sin neoplasias hematológicas), piomiositis 

tropical, artritis séptica, entre otras, y se encuentra 

presente en pacientes con fibrosis quística [7].  

Se encuentra comúnmente en ambientes naturales 

como suelos, ríos y plantas, rara vez causa 

infecciones en individuos inmunocompetentes 

debido a su baja virulencia [8], sin embargo, en 

contextos hospitalarios, especialmente en pacientes 

con sistemas inmunitarios comprometidos, 

enfermedades respiratorias crónicas, o aquellos 

expuestos a tratamientos antibióticos de amplio 

espectro y procedimientos invasivos, se ha 

consolidado como un patógeno nosocomial 

emergente, con una prevalencia creciente en 

infecciones nosocomiales. 

Por lo general, coloniza los líquidos que se utilizan 

en el ámbito hospitalario, como lo son: soluciones 

de irrigación, líquidos para vía intravenosa, inclusive 

agua corriente del hospital, así como secreciones de 

pacientes como: orina, exudados de heridas, 

secreciones respiratorias, esputo, etc. [1,3].  

El principal factor de riesgo para la adquisición de S. 

maltophilia es el uso indiscriminado de antibióticos 

de amplio espectro, en especial carbapenémicos, 

quinolonas y cefalosporinas, lo que favorece la 

selección de esta bacteria en pacientes 

hospitalizados [10].  

El diagnóstico puede resultar desafiante, ya que la 

diferenciación entre colonización, contaminación y 

verdadera infección es difícil, especialmente en 

pacientes inmunocomprometidos o gravemente 

enfermos.  

El diagnóstico de endocarditis por este agente 

involucra los criterios de Duke modificados, la 

realización de un ecocardiograma transtorácico y 

transesofágico, una tomografía computarizada 

cardíaca e inclusive una tomografía por emisión de 

positrones con flúor‐18‐fluorodeoxiglucosa.  

La dificultad para realizar el diagnóstico contribuye a 

la incertidumbre sobre su impacto clínico, 

particularmente en aquellos pacientes con 

enfermedades subyacentes severas o que requieren 

tratamientos antibióticos prolongados. La mayoría 

de los estudios existentes se han centrado en 

87 

Figura 3. Ecocardiograma  del paciente. 

Se evidencia una vegetación de 20 por 10 mm de diámetro. 
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grupos de pacientes específicos, como los que 

padecen cáncer o aquellos que se encuentran en 

unidades de cuidados intensivos, así como en 

aquellos con bacteriemias [2].  

Cuando se aísla S. maltophilia en secreciones del 

tracto respiratorio es, sobre todo, en pacientes con 

ventilación mecánica o en aquellos con 

enfermedades respiratorias preexistentes, como la 

fibrosis quística. En cambio, cuando es causante de 

endocarditis, se presenta con mayor frecuencia en 

pacientes con válvulas cardíacas protésicas o en 

aquellos que hacen uso de drogas intravenosas [11].  

Las válvulas más afectadas en la endocarditis 

infecciosa en pacientes con hemodiálisis son la 

válvula mitral (entre 30.9% y 61.7%) y la válvula 

aórtica (entre 22.3% y 42.8%). La menos afectada es 

la válvula tricúspide, entre el 7.1% al 11.7%, aunque 

en algunos estudios, alcanza hasta el 38.2% [2]. 

El tratamiento de las infecciones causadas por esta 

bacteria es particularmente complejo debido a su 

resistencia intrínseca a diversos antimicrobianos, 

incluidos los carbapenémicos, lo que complica las 

opciones terapéuticas.  

El tratamiento efectivo para la endocarditis consiste 

en un enfoque integral que incluye tanto medidas 

médicas como quirúrgicas. La gestión médica 

implica la administración de antibióticos efectivos 

contra Stenotrophomonas maltophilia, según lo 

indicado por el antibiograma. En cuanto al 

tratamiento quirúrgico, este puede incluir la 

reparación valvular o su reemplazo, seguido del 

desbridamiento del tejido infectado para minimizar 

el riesgo de embolización [2]. 

 

Conclusión 

El caso del paciente ilustra la relevancia clínica de la 

endocarditis por S. maltophilia, un patógeno 

nosocomial que, aunque de baja virulencia, 

representa un riesgo significativo en individuos con 

factores predisponentes. En este caso, la condición 

renal crónica del paciente, el uso de un catéter de 

hemodiálisis y la exposición previa a antibióticos de 

amplio espectro contribuyeron a la infección [8]  

La endocarditis, manifestada por insuficiencia 

aórtica severa debido a la vegetación en la válvula 

coronaria derecha, y los síntomas de escalofríos y 

fatiga durante la hemodiálisis, subrayan la 

importancia de un diagnóstico temprano para evitar 

complicaciones graves en pacientes con múltiples 

comorbilidades.  

Se destaca la necesidad de considerar a S. 

maltophilia como una posible causa de endocarditis 

en pacientes con factores de riesgo, incluyendo el 

uso de catéteres y la inmunosupresión.  

La resistencia intrínseca de S. maltophilia a varios 

an t im ic rob ianos ,  pa r t i cu l a rmen te  los 

carbapenémicos, complica el tratamiento, siendo 

necesario un enfoque multidisciplinario para un 

manejo óptimo [12]. El uso de trimetoprim-

sulfametoxazol y ampicilina intravenosa, ajustado a 

la sensibilidad del microorganismo, ejemplifica una 

respuesta adecuada al manejo antimicrobiano en 

este paciente. 

Para la detección temprana y tratamiento eficaz de 

esta infección en futuros pacientes, es crucial realizar 

una vigilancia clínica exhaustiva y el monitoreo de 

signos como escalofríos recurrentes y soplos 

cardíacos en pacientes sometidos a hemodiálisis. La 

colaboración entre los servicios de nefrología, 

infectología y cardiología es fundamental para 

asegurar un abordaje integral, optimizar el 

tratamiento y mejorar los resultados clínicos. 
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Resumen 

Los microplásticos son un foco de atención a nivel mundial por sus efectos perjudiciales a 

la salud. Éstos se encuentran degradados en el medio ambiente al punto en que han 

llegado a contaminar nuestros alimentos, así como el aire que respiramos. Se ha 

encontrado que son precursores de inflamación y estrés oxidativo, factores que 

promueven trastornos gastrointestinales, disrupción hormonal, inflamación, daño celular, 

etc.  

 

Principalmente el sistema digestivo, respiratorio, circulatorio, inmunológico y nervioso se 

ven afectados, debido a la exposición a las sustancias tóxicas derivadas de los 

microplásticos. Es por esta razón que han surgido normativas que reportan estándares de 

calidad en productos susceptibles a contaminación, principalmente en países como 

España y México. 

Palabras clave: Microplásticos; Salud; Alimentos; Ambiente, Normativa. 

Introducción 

El uso de plásticos durante los últimos años ha incrementado manera exponencial; desde 

el año 1950 se registró su uso en repunte y su baja capacidad de degradación ha causado 

su acumulación en el medio ambiente, quedando expuestos a factores físicos o químicos 

que ocasionan su fragmentación. 

 

Métodos 

Revisión de artículos o búsqueda bibliográfica utilizando como recurso principal la 

Microplásticos y su potencial efecto en la salud pública  

Microplastics and their potential effect on public health 

Abstract 

Microplastics have become a global focal point due to their harmful effects on health. They 

degrade in the environment to such an extent that they have contaminated our food and 

even the air we breathe. Studies have shown that they act as precursors to inflammation 

and oxidative stress, which are factors that contribute to gastrointestinal disorders, 

hormonal disruption, inflammation, cellular damage, and more. 

 

The digestive, respiratory, circulatory, immune, and nervous systems are primarily affected 

due to exposure to toxic substances derived from microplastics. For this reason, regulations 

have been established to set quality standards for products susceptible to contamination, 

particularly in countries like Spain and Mexico. 

Keywords: Microplastics; Health; Food; Environment; Regulations. 
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biblioteca virtual de la Universidad de Guadalajara, 

en específico la base de datos de PUBMED, con las 

siguientes palabras clave: Microplásticos; Salud; 

Alimentos; Ambiente; Normativa. 

 

Desarrollo 

Efectos en la salud 

La ingesta o exposición a los microplásticos trae 

consigo condiciones de riesgo relacionadas a 

problemas de salud, ya que se ha demostrado que 

puede existir una acumulación de microplásticos en 

órganos como el estómago, riñón e hígado.  

Los microplásticos se han relacionado con los 

procesos de inflamación y estrés oxidativo, factores 

que promueven trastornos gastrointestinales, 

disrupción hormonal, inflamación, daño celular, 

entre otros. 

 

Normativa actual 

Europa y países como EE.UU., Canadá, Australia o 

Japón, al igual que México, se consideran en riesgo 

emergente, es por esta razón que se formularon las 

siguientes normativas como pioneras de la 

regulación en microplásticos: 

• Ley 7/2022, de residuos y suelos 

contaminados para una economía circular, en 

España. 

• Real Decreto 3/2023, establece criterios 

técnico- sanitarios de calidad del agua de 

consumo, en España.  

• NMX-E-232-CNCP-2011, s í m b o l o s  d e 

identificación que deben tener los productos 

fabricados de plástico, en México. 

 

Conclusión 

La presencia de microplásticos en nuestro entorno 

puede ocasionar gran impacto en nuestra salud y 

daños ambientales, la normativa e investigación 

basada en un control, se prevé como área de 

oportunidad y promoción de bienestar. 

 

Consideraciones éticas 

Este estudio no involucra investigación directa con 

sujetos humanos, animales o datos personales, por 

lo que no requiere aprobación ética. Asimismo, 

todas las fuentes utilizadas han sido debidamente 

citadas y referenciadas conforme a los estándares 

de publicación. 
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Resumen 

La tiroiditis de Hashimoto es la enfermedad endocrina autoinmune más común y la 

principal causa de hipotiroidismo en áreas yodo suficientes. Se ha demostrado que el 

desarrollo de esta patología depende de un defecto inmunológico en un individuo con 

susceptibilidad genética y epigenética junto con factores ambientales. En diversos 

estudios se ha evidenciado la asociación entre el polimorfismo +49 A>G del gen de 

CTLA4 y la susceptibilidad a tiroiditis de Hashimoto con respecto a otras poblaciones, sin 

embargo, nuestros resultados preliminares no muestran dicha asociación en lo que 

respecta a nuestra población de estudio.  

Introducción 

La tiroiditis de Hashimoto (HT), también conocida como tiroiditis autoinmune o tiroiditis 

linfocítica crónica, es una enfermedad autoinmune de la glándula tiroides, caracterizada 

por aumento del volumen tiroideo e, histológicamente, por una infiltración linfocítica del 

parénquima y presencia de anticuerpos específicos contra antígenos tiroideos [1].  

El CTLA-4 es una glicoproteína transmembranal de la superfamilia de las 

inmunoglobulinas que se expresa en los linfocitos T y transmite una señal inhibitoria a las 

células T al unirse a B7, promoviendo la inmunoregulación. Se encontró asociación de 

riesgo entre el SNP +49 A>G del gen CTLA4, con enfermedades autoinmunes, tales como 

HT, en diferentes poblaciones [1]. 

 

Justificación 

Análisis de la asociación del polimorfismo +49A>G del 

gen de CTLA4 con la susceptibilidad a tiroiditis de 

Hashimoto en pacientes del Occidente de México.  

Analysis of the Association of the +49A>G Polymorphism in the CTLA4 
Gene with Susceptibility to Hashimoto's Thyroiditis in Patients from 

Western Mexico.  

Abstract 

Hashimoto's thyroiditis is the most common autoimmune endocrine disease and the leading 

cause of hypothyroidism in iodine-sufficient areas. It has been demonstrated that the 

development of this pathology depends on an immunological defect in an individual with 

genetic and epigenetic susceptibility, along with environmental factors. Various studies have 

shown an association between the +49 A>G polymorphism in the CTLA4 gene and 

susceptibility to Hashimoto's thyroiditis in other populations. However, our preliminary 

results do not demonstrate such an association in our study population. 
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La finalidad es generar conocimiento básico sobre 

los mecanismos moleculares implicados en la 

fisiopatología y la susceptibilidad de la tiroiditis de 

Hashimoto en la población del Occidente de México 

mediante el estudio del polimorfismo +49 A>G del 

gen de CTLA4.  

 

Objetivo 

Analizar la asociación entre el polimorfismo +49 

A>G del gen de CTLA4 y la susceptibilidad a 

tiroiditis de Hashimoto en adultos del Occidente de 

México.  

 

Material y métodos 

Presentes en la (Figura 2). 

 

Resultados 

El grupo control está en equilibrio Hardy-Weinberg. 

Al analizar la distribución de las frecuencias 

genotípicas observamos mayor frecuencia de los 

genotipos AG tanto en pacientes (40.38%) como en 

controles (47.69%), sin diferencia estadística 

(p=0.511). Además, al comparar ambos grupos, no 

encontramos diferencias estadísticamente 

significativas entre las frecuencias entre los 

genotipos AA y GG (p=0.950), ni entre las 

frecuencias alélicas A y G (p=0.890).  

93 

Figura 1. El papel del sistema inmunitario en la progresión 

de la tiroiditis de Hashimoto. 

Imagen tomada de Wrońska K, y col. International Journal of Molecular 

Sciences. 2024; 25(13):6883. https://doi.org/10.3390/ijms25136883  

CTLA-4: anticuerpos para el antígeno citotóxico de células T 4; HLA-DR: 

antígenos leucocitarios humanos de clase II; PTPN22: proteína tirosina 

fosfatasa no receptora tipo 22; NK: linfocitos “natural killer”; Tfh: células T 

foliculares auxiliares; Th: células T colaboradoras; Tc: linfocitos T citotóxi-

cos; Treg: células T reguladoras; ↑ o ↓: aumento o disminución en la 

síntesis. 

Figura 2. Diagrama de metodologías empleadas en el 

estudio. 

Figura 3. Resultados.                                               

EHW: equilibrio de Hardy-Weinberg. 
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Discusión 

Estudios previos han encontrado asociación entre el 

polimorfismo +49 A/G de CTLA4 con el desenlace 

clínico en procesos infecciosos y con la 

susceptibilidad a enfermedades autoinmunes, entre 

ellas tiroiditis autoinmunes. A pesar de ello, en 

México no existen estudios sobre la relación que 

pudiera tener el polimorfismo +49 A/G de CTLA4 y 

la susceptibilidad a tiroiditis de Hashimoto en 

población del Occidente de México [3].  

 

Conclusiones 

Al analizar los resultados no se encontró asociación 

entre el polimorfismo +49 A>G del gen de CTLA-4 y 

la susceptibilidad a tiroiditis de Hashimoto en 

sujetos del Occidente de México.  
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Figura 4. Resultados de digestión. 

Fuente: propia. 

Genotipos AA: 329 pb; AG: 329, 254 y 75 pb. 

pb: pares de bases; MPM: marcador de peso molecular. 
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Resumen 

La encefalitis por citomegalovirus (CMV) es una enfermedad poco frecuente en pacientes 

inmunocompetentes e inmunocomprometidos, sin embargo, se llega a presentar en 

mayor medida en pacientes con SIDA con linfocitos T CD4+ <50 células. Se manifiesta 

con un amplio espectro clínico, lo que dificulta su diagnóstico, impactando en la morbi-

mortalidad de estas personas. 

Introducción 

La catatonia es un síndrome neuropsiquiatrico que comprende anomalías motoras, 

afectivas y conductuales, con estados agitados e hipercinéticos. Tiene mayor prevalencia 

de etiología en trastornos psiquiátricos en un 10%-25%, en causas neurológicas y médicas 

en 3% y el 4% en pacientes hospitalizados en la unidad de cuidados intensivos. Una 

etiología poco común es por CMV, con afectación de >6 casos/100,000 personas al año. 

Los principales sitios afectados por este agente son el tubo digestivo, pulmón, 

suprarrenales y sistema nervioso central. 

 

Reporte clínico 

Mujer de 47 años, previamente sana, con evolución de 4 meses con disfagia y pérdida de 

peso, posteriormente con cambios de conducta, alucinaciones visuales y auditivas, ideas 

de persecución, además de mutismo y síndrome catatónico. A la exploración física, signos 

vitales estables, fiebre de 39°C; úlceras sangrantes en cavidad oral; 9 puntos en la escala 

de coma de Glasgow (ocular: 3, verbal: 2 y motor: 4); fuerza muscular global 3/5 puntos; 

sensibilidad no valorable; pupilas simétricas y reactivas; rigidez generalizada; respuesta 

plantar flexora bilateral. Laboratoriales con bicitopenia (hemoglobina: 8.6 g/dL, plaquetas: 

180,000 e3/uL), leucocitos: 4,180e3/uL, neutrófilos: 6,900, linfocitos: 520, con serología 

reactiva al virus de inmunodeficiencia humana (VIH).  

Síndrome catatónico como presentación de 

enfermedad diseminada por citomegalovirus 

(encefalitis y esofagitis) en mujer con VIH/SIDA.  

Catatonic Syndrome as a Presentation of Disseminated Cytomegalovirus 
Disease (Encephalitis and Esophagitis) in a Woman with HIV/AIDS. 

Abstract 

Cytomegalovirus (CMV) encephalitis is a rare disease in both immunocompetent and 

immunocompromised patients; however, it occurs more frequently in AIDS patients with 

CD4+ T lymphocyte counts below 50 cells. It presents with a broad clinical spectrum, 

making its diagnosis challenging and significantly impacting the morbidity and mortality of 

these individuals.  
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Se toma carga viral de 487,465 copias/mL y CD4+: 

3cel/μg; resto de exámenes sin alteraciones. 

 

Justificación 

Descripción de un caso de síndrome catatónico 

como presentación de enfermedad diseminada por 

CMV en paciente con reciente diagnóstico de VIH. 

 

Diagnóstico 

Se realiza resonancia magnética de cráneo 

contrastada, reportada sin alteraciones; 

posteriormente, un electroencefalograma, con 

disfunción de ritmo deltha-theta generalizado, sin 

actividad epileptiforme, compatible con 

encefalopatía.  

Posteriormente, se realiza una punción lumbar y en 

el citoquímico no se reporta pleocitosis, las 

proteínas y la glucosa en rangos normales; se envía 

filmarray de líquido cefalorraquídeo en el cual se 

detecta CMV.  

Asimismo, se realiza una endoscopía con toma de 

biopsias de la unión esófago-gástrica, cuyo estudio 

histopatológico reporta infiltrado inflamatorio, 

células gigantes, inclusiones intranucleares y 

cambios citopáticos con tinciones de 

inmunohistoquímica, hallazgos compatibles con 

infección por CMV. 

Conclusión y discusión 

Se diagnostica síndrome catatónico y trastorno 

depresivo, manejado con benzodiacepinas. Para la 

encefalitis y esofagitis ulcerosa por CMV, se brindó 

manejo con ganciclovir 5 mg/kg/ intravenoso, cada 

12 horas, por 21 días, seguido de 900 mg/día por vía 

oral de valganciclovir, como tratamiento de 

mantenimiento; asimismo, se inició profilaxis para 

infecciones oportunistas y terapia antirretroviral.   

La catatonia un síndrome infra diagnosticado con 

prevalencia del 9.2%. El tratamiento de elección son 

benzodiacepinas y manejo de la etiología. La 

evolución de la paciente fue hacia la mejoría con 

recuperación completa sin secuelas neurológicas.  
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Figura 2. Estudio histopatológico de unión esófago-

gástrica de la paciente. 

A. Corte histológico de mucosa colónica, teñido con hematoxilina y 

eosina, en el cual se evidencian cambios citopáticos virales por 

citomegalovirus en las células endoteliales de capilares. B. Tinción 

especial de inmunohistoquímica anti-citomegalovirus, positiva en 

núcleos de células estromales, con cambios citopáticos virales. 

Figura 1. Endoscopía de la paciente. 

Úlceras esofágicas grandes, de 3 cm de diámetro, profundas, en tercio distal. 
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