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Editorial 
 

Sinaloa ante el reto Covid-19, Influenza y Dengue 

Sinaloa facing the challenge of Covid-19, Influenza and Dengue 

Gutiérrez-Arzapalo Perla Yareli1* 
 

1. Centro de Investigación y Docencia en Ciencias de la Salud, Universidad Autónoma de Sinaloa 
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A pesar de la disminución de casos de Covid-19 gracias a las vacunas en las últimas semanas, surge otra 

preocupación que no sólo es la pandemia, sino que se están presentando casos de personas contagiadas 

con Covid y con probable influenza o dengue a la vez, ante estas lamentables combinaciones la mejor manera 

de evitar es utilizando el cubrebocas porque ya conocemos que el Covid-19 y la influenza son enfermedades 

adquiridas mediante trasmisión aérea, mientras que el dengue es por medio de vector1. Afortunadamente 

ya inició la jornada de fumigación, descacharrización y limpieza en el estado; aun así los casos que se pre-

sentan diariamente son alarmantes. 

En los últimos meses hemos bajado la guardia en cuanto a extremar medidas sanitarias, sobre todo 

cuando el uso del cubrebocas pasó a ser opcional, sin embargo hay un repunte de casos en los 

últimos días, si le sumamos influenza y dengue; el panorama en el sector salud podría no ser prometedor 

y complicarse aún más. Los servicios de salud podrían estar limitados en cuanto a la ocupación de las camas 

de hospitales públicos o privados, pruebas de laboratorio, etc. El Sector Salud tendría que contratar a más 

personal, hacer adecuaciones, capacitar médicos para atender a los ciudadanos con otras patologías, esto 

vendría a generar un gasto mas para el estado2.  

Debemos tener en cuenta que en la actualidad se cuenta con poco personal sanitario, desabasto de insumos 

básicos, agenda de citas saturadas, entre otros aspectos. En lo que a la investigación respecta, se tiene que 

seguir analizando la asociación entre estas 3 enfermedades. El reto es concientizar a la población de extre-

mar precauciones lo antes posible. 

Referencias 

1. Escudero X, Guarner J, Galindo-Fraga A, Escudero-Salamanca M, Alcocer-Gamba MA, Río CD. La pandemia 

de Coronavirus SARS-CoV-2 (COVID-19): Situación actual e implicaciones para México. Arch Cardiol Mex. 

2020;90:7-14. 

2. Guillermo-Herrera JC, TUT-Bojórquez JA, Nuñez-Caamal NJ. Epidemias en México. Una síntesis de lo ocurrido 

en los últimos 500 años. 
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RESUMEN 
Objetivo. Fue determinar la incidencia de Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico posterior a la erradicación exitosa de la infección 
por Helicobacter pylori en un hospital de especialidades.   Material y métodos. Se realizó un estudio cuasi-experimental,  en pacien-
tes sin antecedentes de reflujo gastroesofágico con  infección por Helicobacter pylori que recibieron terapia triple estándar exitosa. 

Se dio seguimiento para identificar síntomas de reflujo  y endoscopia digestiva a  un año posterior. Estadística con prueba exacta de 
Fisher y McNemar.   Resultados. Fueron estudiados 58 pacientes, la edad media fue 57,1 (DE 13,2) años, siendo 37 (63,8%) mujeres 

y 21 (36,2%) hombres. La indicación endoscópica  más frecuente fue la dispepsia en 38 (65,5%) pacientes. La incidencia de enfer-
medad por reflujo fue en 20 (34,5%) pacientes al año de seguimiento. La enfermedad por reflujo erosiva y no erosiva fue en 10 
(17,2%) pacientes en ambas.  Conclusiones. La incidencia de enfermedad por reflujo posterior a la erradicación de Helicobacter 
pylori con terapia triple estándar es alta al igual que en otros países del mundo.  
Palabras clave: Incidencia, Helicobacter pylori, Reflujo Gastroesofágico. 
 
ABSTRACT 
Objective. It was to determine the incidence of Gastroesophageal Reflux Disease after the successful eradication of Helicobacter 
pylori infection in a specialty hospital.  Materials and methods. A quasi-experimental study was carried out. The population studied 

were subjects with no history of gastroesophageal reflux, an upper gastrointestinal endoscopy was performed, confirming Helicobacter 
pylori infection, and they received successful standard triple therapy. Consultation follow-up to identify symptoms of gastroesophageal 
reflux and upper gastrointestinal endoscopy one year later. Statistical design with Fisher and McNemar exact test.  
Results.  We reviewed 58 subjects, 37 (63, 8%) women and 21 (36, 2%) men. mean age was 57, 1 years (SD 13, 2). The most 

frequent indication for endoscopy was dyspepsia in 38    (65, 5%) subjects. The incidence of reflux disease was in 20 (34, 5%) subjects 
at one year of follow-up. Erosive and non-erosive reflux disease was in 10 (17, 2%) subjects in both. Conclusions.  The incidence of 

reflux disease after Helicobacter pylori eradication with standard triple therapy as high as other countries in the world. 
Key words: Incidence, Helicobacter pylori, Gastroesophageal reflux. 
 

INTRODUCCIÓN 

La Enfermedad por reflujo gastroesofágico 

(ERGE)  se define como una condición que se 

desarrolla cuando el reflujo del contenido del 

estómago causa síntomas y / o complicacio-

nes1. La ERGE es una de las enfermedades 

más comunes del tracto digestivo, su prevalen-

cia es de 8,8% a 33,1% en diversas partes del 

mundo 2,3,4 . En México la prevalencia de la 

ERGE en la población abierta varía de 19,6% a 

40% 5. La ERGE presenta síntomas y signos tí-

picos y atípicos, la anamnesis y la respuesta al 

tratamiento con inhibidores de la bomba de pro-

tones (IBP) son valiosos para el diagnóstico 6,7. 

Son factores de riesgo para la ERGE la escle-

mailto:sanchezcuen_jaime@hotmail.com
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rosis sistémica, la diabetes mellitus, la obesi-

dad, las neuropatías, la apnea del sueño, el ta-

baquismo y el asma 8. Los hallazgos endoscó-

picos identifican la ERGE erosiva y no erosiva, 

incluyendo el esófago de Barrett 9 de acuerdo al 

Sistema de Clasificación de los Ángeles 10. La 

ERGE erosiva y no erosiva tiene una prevalen-

cia hasta 15% y 70% respectivamente en la po-

blación general 11,12. La etiopatogenia de la 

ERGE es multifactorial, siendo el reflujo ácido el 

factor más importante en su patogenia 13.  

El Helicobacter pylori (H. pylori)  es la infección 

bacteriana crónica más común en el tracto gas-

trointestinal14. La infección por H. pylori tiene 

una alta prevalencia en el mundo (18,9% a 

87,7%) y está relacionada con la úlcera péptica 

y el cáncer gástrico y se asocia con el nivel de 

desarrollo de los países15. La prevalencia de la 

infección por H. pylori en México es hasta del 66 

% 16. La erradicación de la infección por H. py-

lori disminuye el riesgo del cáncer gástrico 17,18. 

Con respecto al mecanismo de alteración del 

ácido gástrico por H. pylori y su relación con la 

ERGE, estudios indican que la infección de la 

bacteria altera la secreción gástrica relacionado 

con el grado, la extensión y la ubicación de la 

gastritis, además  factores genéticos y  cepas 

de  H. pylori 19. Se ha expuesto, por un lado, que 

la infección por H. pylori es un factor facilitador 

para la ERGE y por otro lado, un factor protector 

19,20. Existe controversia entre la relación de la 

infección por H. pylori y la ERGE, se menciona 

una relación inversa entre la frecuencia de la in-

fección por H. pylori y la prevalencia de ERGE 

y sus complicaciones como el Esófago de Ba-

rrett  y el adenocarcinoma esofágico 21. Se ha 

considerado el papel de la bacteria en la inter-

ferencia en la producción de la secreción gás-

trica como un factor importante en la ERGE, por 

ello, algunos estudios apoyan la evidencia en 

un aumento en la incidencia de ERGE posterior 

a erradicación de la infección por H. pylori, aun-

que aún son trabajos contradictorios 22, por lo 

anterior podría inducir a un aumento en el riesgo 

de adenocarcinoma de esófago 23. La hipótesis 

del investigador fue que la incidencia de ERGE 

es del 20% posterior a tratamiento erradicador 

exitoso de la infección por H. pylori, así mismo, 

el objetivo de éste estudio fue determinar la in-

cidencia de Enfermedad por Reflujo Gastroeso-

fágico posterior a la erradicación de infección 

por H. pylori.  

 

MATERIAL Y METODOS 

Fue un estudio prospectivo, cuasi-experimental, 

con preprueba y posprueba de un solo grupo. El 

estudio se realizó de septiembre 2017 a marzo 

de 2021 en el hospital regional del ISSSTE en 

Culiacán y fue aprobado por la Comisión de In-

vestigación y Ética.   

Se estudió una población de pacientes adultos 

que acudieron al servicio de gastroenterología 

para la realización de una endoscopía digestiva 

alta por distintas indicaciones (dispepsia, hemo-

rragia digestiva, anemia ferropénica, disfagia, 
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entre otras), sin antecedentes de haber sido 

diagnosticados ERGE, con infección por H. py-

lori por estudio histológico y tratados con terapia 

triple estándar empírica exitosa corroborada 

con prueba de aliento. Se dio seguimiento du-

rante un año con citas a consulta cada 4 meses 

para información de síntomas de ERGE, así 

como realización de endoscopía digestiva alta 

al año. En aquellos casos sin esofagitis pero 

con presencia de ERGE se realizó prueba de 

manometría esofágica así como ph-metría de 

24 horas. Los criterios de inclusión fueron: am-

bos géneros, edades de 18 a 80 años, sin diag-

nóstico previo de ERGE, endoscopía digestiva 

alta sin lesiones esofágicas, erradicación exi-

tosa de la infección por H. pylori  y firmado el 

consentimiento informado; como criterio de ex-

clusión: pacientes embarazadas, previo trata-

miento erradicador de la infección por H. pylori; 

y criterios de eliminación: falta de seguimiento 

del paciente en la consulta y errores en la reco-

lección de datos. 

Definición de las variables 

Se definió ERGE a la presencia de síntomas 

como regurgitaciones y pirosis, con o sin com-

plicaciones esofágicas y que mejoró con trata-

miento con inhibidores de la bomba de protones 

(IBP) 1. Los hallazgos endoscópicos de esófago 

se definieron de acuerdo al Sistema de Clasifi-

cación de los Ángeles 10. Los hallazgos histoló-

gicos y endoscópicos de la mucosa gástrica y la 

infección por H. pylori se definieron según el sis-

tema  Sidney 24. La hemorragia digestiva se de-

finió de acuerdo con la clasificación de     Forrest 

25.  

Muestra 

El tamaño de la muestra para una proporción 

fue 57 pacientes, para detectar una diferencia 

entre las proporciones hipotética y la alternativa 

de 0,17 (Delta). La proporción de hipótesis nula 

de 0,37 asumida por una revisión de un estudio 

en Canadá 26  y bajo la alternativa de 0,20. El 

estadístico de  prueba usado fue la prueba uni-

lateral (dos colas) de Z. El nivel de significancia 

de la prueba fue 0,05 y potencia de 0,80. Con-

siderando una proporción esperada de pérdidas 

de pacientes del 10%, la muestra fue 63 pacien-

tes. El muestreo fue no probabilístico por pa-

cientes consecutivos.  

 

Recolección de datos 

Los datos se recolectaron por fuente primaria a 

través de la anamnesis clínica en las citas  en 

la consulta médica. Los hallazgos de esófago y 

estómago a través de endoscopia digestiva alta. 

Los hallazgos del estudio histológico de las 

muestras de la mucosa gástrica.  

Manejo de equipo, muestras biológicas 

 

Técnica de endoscopia digestiva alta y toma de 

biopsias gástricas 

Con aplicación de Xilocaína spray orofaríngea, 

en posición decúbito lateral izquierdo, coloca-

ción de boquilla labial y bajo sedación intrave-

nosa, se realizó endoscopia digestiva alta con 
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videoendoscopio Olympus EG 29-90I. Se utilizó 

la pinza de biopsia serie FB 25K-1. Las endos-

copias fueron evaluadas por tres especialistas. 

Identificación de la infección por H. pylori 

 

Estudio histológico 

Estudio histológico con cortes coloreados con 

hematoxilina-eosina, de acuerdo con los crite-

rios del sistema Sydney modificado y la tinción 

de Giemsa 27. 

 

Análisis estadístico 

Se utilizó el paquete informático SPSS v 16 

(SPSS, Inc., Chicago IL, USA). Para variables 

cuantitativas se presentaron medias y desvia-

ción estándar, y para variables categóricas en 

frecuencias y porcentajes. Se utilizaron la 

prueba exacta de Fisher y el test McNemar con 

distribución binomial. Los datos fueron presen-

tados en cuadros y figuras. Se consideró un ni-

vel de significancia de 0,05. 

 

RESULTADOS 

De los 65 pacientes a los que se les realizó una 

endoscopia digestiva alta, 62 pacientes fueron 

elegibles, 3 pacientes fueron excluidos,  y  4 pa-

cientes fueron eliminados (Figura 1).  

La edad media de los pacientes fue 57,1 (DE 

13,2) años, siendo 37 (63,8%) mujeres y 21 

(36,2%) hombres. Treinta y seis (62,1%) pa-

cientes fueron referidos  de especialidades y 22 

(37,9%) pacientes provenían de Atención pri-

maria.  

Las indicaciones de endoscopia digestiva alta 

fueron estudios de dispepsia en 38 (65,5%) pa-

cientes, hemorragia digestiva en 8 (13,8%) pa-

cientes, anemia ferropénica en 6 (10,3%) pa-

cientes, disfagia en 3 (5,2%) pacientes y por 

consumo de antiinflamatorios no esteroideos en 

3  (5,2%) pacientes. 

La incidencia de ERGE se presentó en 20 

(34,5%) pacientes al año de seguimiento, pos-

terior a erradicación de la infección por H. pylori. 

La ERGE erosiva  y no erosiva se encontró en 

ambas 10 (17,2%) pacientes. La esofagitis 

grado A del Sistema de clasificación de los Án-

geles fue la  más frecuente con  5 (50%) pacien-

tes (Cuadro 1).  

 

Figura 1.  Diagrama de flujo que muestra la población de 

la muestra, evaluación de los criterios de selección y re-

sultados de la incidencia de Enfermedad por Reflujo Gas-

troesofágico posterior a erradicación de la infección por 

H. pylori  con terapia triple estándar  en pacientes atendi-

dos en la en el Hospital regional ISSSTE Culiacán, en el 

periodo 2017-2021. 
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Cuadro 1. Hallazgos endoscópicos esofágicos de la 

población de pacientes estudiados sin antecedentes 

de Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico antes y 

posterior a la erradicación de la infección por H. py-

lori con terapia triple estándar empírica en el Hospi-

tal regional  ISSSTE Culiacán, en el periodo 2017-

2021 

n=58 Antes de la 
erradicación 

H. pylori 

Después de 
la erradica-
ción H. py-
lori (al año) 

Esófago   
Hernia Hiatal 14 (24.1%) 14 (24.1%) 
Esófago normal 58 (100%) 38 (65.5%) 
Esofagitis no erosiva 0 (0%) 10 (17.2%) 
Esofagitis erosiva* 0 (0%) 10 (17.2%) 
Esofagitis Grado A 0 (0%) 5 (50%) 
Esofagitis Grado B 0 (0%) 4 (40%) 
Esofagitis Grado C 0 (0%) 1 (10%) 
Esofagitis Grado D 0 (0%) 0 (0%) 

* Sistema de Clasificación de los Ángeles  

 

Los pacientes que presentaban gastritis antral 

tuvieron mayor frecuencia de ERGE, con 13/33 

(39,4%) pacientes, sin embargo, no existió dife-

rencia significativa en la incidencia de ERGE y 

la tipografía de la gastritis (p= 0,221), así 

mismo, se presentó asociación de incidencia de 

ERGE con la presencia de hernia hiatal (p= 

0,04) (Cuadro 2). 

 

Cuadro 2.  Relación entre la tipografía de la gastritis y 
hernia hiatal y la incidencia de ERGE un año posterior a 
la erradicación de la infección por H. pylori en pacientes 
estudiados en el Hospital regional ISSSTE Culiacán, en 
el período 2017-2021 

Tipografía de 
gastritis 

Casos sin 
ERGE 

Casos con 
ERGE 

Valor 
p* 

Antral 20 (60.6%) 13 (39.4%) 0.221 
Pangastritis 14 (70%) 6 (30%)  
Fundus 4 (80%) 1 (20%)  
Hernia hiatal    
Sin hernia hia-
tal 

32 (72.7%) 12 (27.3%) 0.04 

Con hernia 
hiatal 

6 (42.9%) 8 (57.1%)  

* Prueba exacta de Fisher. Significancia estadística de ≤ 0.05 

Referente a los hallazgos endoscópicos, existió 

una diferencia significativa en la disminución de 

la presencia de pangastritis y gastritis eritema-

tosa antes y posterior al tratamiento de erradi-

cación de  la infección por H. pylori (p < 0,05)  

(Cuadro 3). 

 
Cuadro 3. Hallazgos endoscópicos de la mucosa gástrica 
de la población de pacientes estudiados sin antecedentes 
de Enfermedad por Reflujo Gastroesofágico antes y pos-
terior a erradicación de la infección por H. pylori con tera-
pia triple estándar  empírica en  Hospital regional ISSSTE  
Culiacán,  en el periodo 2017-2021 

n=58 Antes de 
la erradi-
cación H. 

pylori 

Después de 
la erradica-
ción H. py-

lori 
 (al año) 

Valor  
‡ 

Topografía de 
gastritis* 

   

Antral 33 (56.9%) 29 (50%) 0.125 

pangastritis 20 (34.5%) 14 (24.1%) 0.031 

Fúndica 5 (8.6%) 4 (6.9%) 1.000 

Tipos de gas-
tritis ** 

   

Eritematosa 37 (63.8%) 23 (39.7%) 0.016 

Erosiva plana 7 (12.1%) 3 (5.2%) 0.219 

Erosiva ele-
vada 

6 (10.3%) 4 (6.9%) 0.727 

Con atrofia 8 (13.8%) 6 (10.3%) 0.791 

Hemorrágica 10 (17.2%) 6 (10.3%) 0.424 

Reflujo duo-
denogástrico 

5 (8.6%) 5 (8.6%) 1.000 

Hiperplasia ru-
gosa 

3 (5.2%) 3 (5.2%) 1.000 

Hemorragia 
digestiva † 

   

Ausencia 54 (93.1%) 55 (94.8%) 0.687 

Forrest I 0 (0%) 0 (0%)  

Forrest II 2 (3.4%) 1 (1.7%) 1.000 

Forrest III 2 (3.4%) 2 (3.4%) 1.000 

* Clasificación actualizada de Sydney 21,    † Clasifica-
ción de Forrest 23.  
† Clasificación de Forrest 23. 
‡  Estadístico McNemar. Significancia estadística ≤ 0.05.   
Fuente: Servicio de endoscopía del Hospital regional 
ISSSTE Culiacán. 
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Con respecto a los hallazgos histológicos, la 

gastritis crónica no atrófica fue el hallazgo más 

frecuente siendo en 50 (86.2%) pacientes y 53 

(91,4%) pacientes antes y posterior al trata-

miento erradicador de la infección por H. pylori 

respectivamente, no existió diferencia significa-

tiva en la histología (p= 0,083) (Cuadro 4).  

 

Cuadro 4. Hallazgos histológicos de mucosa gás-

trica de la población de pacientes estudiados sin an-

tecedentes de Enfermedad por reflujo Gastroesofá-

gico antes y posterior a la erradicación de la infec-

ción por  H. pylori con terapia triple estándar empí-

rica en Hospital regional ISSSTE Culiacán, en el pe-

riodo 2017-2021 

n=58 Antes de 
la erradi-
cación H. 

pylori 

Después 
de la erra-
dicación 
H. pylori 
(al año) 

Valor 
p**  

Histología*    

Gastritis aguda 6 (10.3%) 3 (5.2%) 0.083 

Gastritis crónica 
no atrófica 

50 (86.2%) 53 (91.4%)  

Gastritis crónica 
atrófica 

2 (3.4%) 2 (3.4%)  

*Sistema Sydney  modificado27 . 
** Estadístico McNemar. Significancia estadística ≤ 0.05. 
Fuente: Servicio de Anatomía Patológica del Hospital re-
gional ISSSSTE Culiacán 

 

DISCUSIÓN 

La ERGE es una enfermedad con alta prevalen-

cia, existiendo variaciones de 8,8% a 27,8% en 

países de Europa y América del Norte, así como 

del 23% en América del Sur. En México la pre-

valencia en la población abierta es de 40%. Se 

tienen evidencia de una alza en la tendencia de 

ERGE, y ha estado relacionado probablemente 

con la erradicación de la infección por H. pylori. 

En países industrializados con baja prevalencia 

de la infección por H. pylori se ha encontrado 

una alta incidencia de ERGE y sus complicacio-

nes como el esófago de Barrett y el adenocarci-

noma esofágico, contrariamente, en los países 

en vías de desarrollo con alta prevalencia de la 

infección por H. pylori se ha demostrado una 

baja prevalencia de ERGE y sus complicacio-

nes, lo que sugiere una relación estrecha entre 

ERGE y el H. pylori, éste último como un posible 

factor protector de la enfermedad por reflujo. 

Por lo anterior, el tratamiento erradicador de la 

infección por H. pylori podría traer beneficios al 

disminuir la incidencia de enfermedades gástri-

cas y el cáncer gástrico, pero podría causar un 

impacto al aumentar la incidencia de ERGE y 

con ello, un aumento del esófago de Barrett y 

en cáncer de esófago.  

En éste estudio la incidencia ERGE fue 34,5% 

y la ERGE erosiva y no erosiva se presentó con 

la misma frecuencia (17,2%). El papel del H. py-

lori sigue siendo controversial, existen estudios 

que apoyan que el H. pylori desempeña un fac-

tor protector cuando existe gastritis corporal o 

pangastritis, que presentan hipoacidez debido 

al daño funcional y estructural de la mucosa 

gástrica, así como, la gastritis antral o úlcera 

duodenales que presentan hiperacidez, y que 

posterior a la erradicación de la bacteria existe 

una  disminución del estímulo del ácido gás-

trico, y por otra parte, al erradicar el estímulo in-

feccioso del H. pylori se pudiera explicar el po-

sible mecanismo a una mayor exposición ácida 
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en el esófago debido al aumento del ácido gás-

trico, causado por una pérdida de efecto neutra-

lizante por el amoníaco, así como supresión del 

efecto de las citocinas en el proceso inflamato-

rio y la mejora de la atrofia de cuerpo gástrico. 

Algunos autores han estudiado la relación de la 

ERGE y la infección por H. pylori; Hamada H. et 

al. en 2000, en Japón estudiaron en una cohorte 

a un total de 286 pacientes sometidos a terapia 

de erradicación de H. pylori, la incidencia de 

ERGE fue 54 (18%) pacientes, así mismo, en-

contró asociación entre la presencia de hernia 

hiatal y gastritis del cuerpo gástrico con la 

ERGE, además el grado de esofagitis mayor-

mente encontrada fue leve (97%), éstos resul-

tados son similares a los encontrados en éste 

estudio, aunque la incidencia de ERGE fue ma-

yor en éste estudio 28.  Inoue H. et al. en 2004,  

en los países nórdicos , realizaron un estudio en 

122 pacientes, que fueron tratados para erradi-

cación de la infección por H. pylori con éxito, en-

contró una incidencia de ERGE en 25 (20,5%) 

pacientes, además, más del 90% presentaron 

ERGE erosiva leve 29, por tanto, éstos resulta-

dos son similares a éste estudio. Pasechnikov 

VD, et al. en 2011, en Rusia, realizaron un es-

tudio prospectivo de una cohorte a 280 pacien-

tes, de éstos 79 (28%)  pacientes  que se les 

erradicó la infección por H. pylori desarrollaron 

ERGE 30.  

Fallone CA et al. en 2000, en Canadá realizaron 

un estudio prospectivo, con seguimiento de un 

año a 63 pacientes con erradicación exitosa, se 

presentó incidencia de ERGE en el  23 (37%) 

pacientes 26, resultados muy similares al encon-

trado en éste estudio.  

Éste estudio tiene algunas limitaciones, existen 

varias variables que no se midieron las cuales 

podrían estar relacionadas con la incidencia de 

ERGE posterior a la erradicación del H. pylori, 

entre ellas, el tipo de Cepas de H. pylori, enfer-

medades relacionadas, tabaquismo, obesidad, 

entre otros, con respecto a la metodología no se 

dispuso de un grupo control con  pacientes con 

infección por H. pylori  lo que limitó haber podido 

establecer mayor evidencia de los resultados; 

sin embargo, el estudio fue prospectivo, se con-

troló la recolección y medición de las variables 

de estudio y el seguimiento de los pacientes de 

estudio se obtuvo una pérdida de solo 6,5% del 

total de la muestra estudiada. La hipótesis ge-

nerada en éste estudio pretendía un resultado 

esperado de incidencia de la ERGE del 20%, no 

obstante, se obtuvo una incidencia mayor a la 

esperada, ello podría atribuirse a varias situa-

ciones razonables como son variables no con-

sideradas en el estudio que aumentan el riesgo 

de ERGE como la obesidad y la diabetes melli-

tus, así como, estudios diagnósticos no consi-

derados en la práctica clínica diaria como la ma-

nometría esofágica y  ph-metría de 24 horas en 

aquellos pacientes con ERGE sin lesión esofá-

gica, los cuales aumentan las probabilidades 

diagnósticas. Se considera continuar con inves-

tigaciones futuras agregando variables impor-

tantes relacionadas con la ERGE.  
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CONCLUSION 

Se concluye en esta investigación que la inci-

dencia de ERGE posterior a la erradicación de 

la infección por H. pylori con terapia triple están-

dar es alta (34,5%) al igual que en otros países 

del mundo, ello podría influir en el incremento 

de la incidencia de las complicaciones de la 

ERGE como son Esófago de Barrett y el cáncer 

de esófago.  

 

Referencias 

1. Scida S, Russo M, Miraglia C, Leandro G, 

Franzoni L, Meschi T, et al. Relationship be-

tween Helicobacter pylori infection and 

GERD. Acta Biomed 2018; 17; 89(8-S):40-

43.  

2. Vakil N, van Zanten SV, Kahrilas P, Dent J, 

Jones R. The Montreal definition and classi-

fication of gastroesophageal reflux disease: 

a global evidence based consensus. Am J 

Gastroenterol 2006; 101: 1900-20.  

3. El-Serag HB, Sweet S, Winchester CC, Dent 

J. Update on the epidemiology of gastro-

esophageal reflux disease: a systematic re-

view. Gut 2014; 63(6):871-80.  

4. Sukano K. Vonoprazan fumarate, a novel 

potassium –competitive acid blocker, in the 

management of gastroesophageal reflux dis-

ease: safety and clinical evidence to date. 

Therap Adv Gastroenterol 2018 9; 

11:1756283X17745776. 

5. Herrera  EJL, Monreal RR, García CD, Gon-

zález MEI, Borjas  AOD, Maldonado  GHJ, 

et al. Prevalence of Barrett's esophagus: An 

observational study from a gastroenterology 

clinic. Rev Gastroenterol Mex 2017; 

82(4):296-300. 

6. Gyawali CP, Kahrilas PJ, Savarino E, Zerbib 

F, Mion F, Smout AJPM, et al.   Modern di-

agnosis of GERD: the Lyon Consensus Gut 

2018; 67(7):1351-1362. 

7. Gislason T, Janson C, Vermeire P, Plaschke 

P, Björnsson E,  Gislason D ,et al. Respira-

tory symptoms and nocturnal gastro-esoph-

ageal reflux: A population based study of 

young adults in three European countries. 

Chest 2002; 121:158-63. 

8. Akyüz F, Mutluay Soyer Ö. Which diseases 

are risk factors for developing gastroesoph-

ageal reflux disease? Turk J Gastroenterol 

2017; 28(Suppl 1):S44-S47.  

9. Akyüz F, Mutluay Ö. How is gastroesopha-

geal reflux disease classified? Turk J Gas-

troenterol 2017; 28 (Suppl 1): S10-S11.  

10. Vaishnav B, Bamanikar A, Maske P, Reddy 

A, Dasgupta S. Gastroesophageal Reflux 

Disease and its Association with Body Mass 

Index: Clinical and Endoscopic Study. J Clin 

Diagn Res 2017; 11(4):OC01-OC04.  

11. Richter JE, Rubenstein JH. Presentation and 

Epidemiology of Gastroesophageal Reflux 

Disease. Gastroenterol 2018; 154(2): 267–

276. 

12. Huerta F. Enfermedad por reflujo no erosiva. 

Rev Gastroenterol Mex 2006; 71(Supl. 1): 

60-61. 

13. Gasiorowska A. The role of pH in sympto-

matic relief and effective treatment of gas-

troesophageal reflux disease. Prz Gastroen-

terol 2017; 12(4):244-249. 

14. Graham DY. History of Helicobacter pylori, 

duodenal ulcer, gastric ulcer and gastric can-

cer. World J Gastroenterol 2014; 

20(18):5191-204.  



288 Reflujo erradicación helicobacter pylori Sánchez-Cuén JA 

 

 Rev Med UAS; Vol. 12: No. 4. Octubre-Diciembre 2022 ISSN 2007-8013 

 

15. Hooi JKY, Lai WY, Ng WK, Suen MMY, Un-

derwood FE, Tanyingoh D, et al. Global 

Prevalence of Helicobacter pylori Infection: 

Systematic Review and Meta-Analysis. Gas-

troenterol 2017; 153(2):420-429.  

16. Alarid-Escudero F, Enns EA, MacLehose 

RF, Parsonnet J, Torres J, Kuntz KM. Force 

of infection of Helicobacter pylori in Mexico: 

evidence from a national survey using a hi-

erarchical Bayesian model. Epidemiol Infect 

2018; 146(8):961-969.  

17. Bae SE, Choi KD, Choe J. The effect of erad-

ication of Helicobacter pylori on gastric can-

cer prevention in healthy asymptomatic pop-

ulations. Helicobacter 2018.  

18. Doorakkers E, Lagergren J, Engstrand L, 

Brusselaers N. Helicobacter pylori eradica-

tion treatment and the risk of gastric adeno-

carcinoma in a Western population. Gut 

2018 1; 67 2092-6. (12). 

19. Yucel O. Interactions between Helicobacter 

pylori and gastroesophageal reflux disease. 

Esophagus 2019 ;16(1):52-62.  

20. Mungan Z, Pınarbaşı Şimşek B. Gas-

troesophageal reflux disease and the rela-

tionship with Helicobacter pylori. Turk J Gas-

troenterol 2017; 28 (Suppl 1): S61-S67. 

21. Ghoshal UC, Chourasia D. Gastroesopha-

geal Reflux Disease and Helicobacter pylori: 

What May Be the Relationship?. J Neuro-

gastroenterol Motil 2010; 16(3):243-50.  

22. Jie W, Qinghong X, Zhitao Ch. Association 

of Helicobacter pylori infection with gas-

troesophageal reflux disease. J Int Med Res 

2019; 47(2): 748–753.  

23. Nakajima S, Hattori T. Active and inactive 

gastroesophageal reflux diseases related to 

Helicobacter pylori therapy. Helicobacter 

2003; 8(4):279-93.  

24. Correa P, Piazuelo MB. The gastric precan-

cerous cascade. J Dig Dis 2012;13:2-9.  

25. Peetsalu A, Kirsimägi U, Peetsalu M. Giant 

peptic ulcer hemorrhages: Epidemiology, 

treatment, and outcome in the teaching hos-

pital of Tartu. Medicina (Kaunas) 2011; 

47(1):19-24. 

26. Fallone CA, Barkun AN, Friedman G, May-

rand S, Loo V, Beech R, et al. Is Helicobacter 

pylori eradication associated with gas-

troesophageal reflux disease? Am J Gastro-

enterol 2000; 95(4):914-20.  

27. Abdo-Francis JM, Uscanga-Domínguez LF, 

Sobrino-Cossio S, Rivera- Ramos JF, 

Huerta-Higa F, Tamayo de la Cuesta JL, et 

al. Tercer consenso mexicano de Helicobac-

ter pylori. Rev Gastroenterol Mex 2007; 

72(3):321-38.    

28. Hamada H, Haruma K, Mihara M, Kamada 

T, Yoshihara M, Sumii K, et  al. High inci-

dence of reflux oesophagitis after eradica-

tion therapy for Helicobacter pylori: impacts 

of hiatal hernia and corpus gastritis. Aliment 

Pharmacol Ther 2000; 14(6):729-35.  

29. Inoue H, Imoto I, Taguchi Y,  Kuroda M, 

Nakamura M, Horiki N, et al. Reflux esopha-

gitis after eradication of Helicobacter pylori is 

associated with the degree of hiatal hernia. 

Scand J Gastroenterol 2004; 39(11):1061-5.  

30. Pasechnikov VD, Chotchaeva AR, Pasech-

nikov DV. [Effect of HP eradication on the 

development of gastroesophageal reflux dis-

ease: results of the prospective study]. Eksp 

Klin Gastroenterol 2011 ;( 3):105-10. 

 



Muñoz-Estrada VF REVMEDUAS   289 

 

 Rev Med UAS; Vol. 12: No. 4. Octubre-Diciembre 2022 ISSN 2007-8013 

 

Estudio clínico de herpes zóster en niños 
 

Clinical study of herpes zoster in children 
 

Víctor Fernando Muñoz-Estrada1, Ángel Ignacio Osuna-Leal2, Lourdes Estrada-Alpízar2* 
 
1. Jefe del Servicio de Dermatología y Micología del Centro de Investigación y Docencia en Ciencias de la 

Salud en el Hospital Civil de Culiacán de la Universidad Autónoma de Sinaloa, Culiacán, Sinaloa, Culia-
cán, México. 

2. Residente de Dermatología del servicio de Dermatología y Micología del Centro de Investigación y Do-
cencia en Ciencias de la Salud del Hospital Civil de Culiacán de la Universidad Autónoma de Sinaloa, 
Culiacán, Sinaloa, Culiacán, México. 

   
*Autor de correspondencia: Lourdes Estrada-Alpízar  
Eustaquio Buelna #91, Colonia Tierra Blanca. CP 80030, Culiacán, Sinaloa  
Teléfono: (667) 7137978. Correo electrónico: luestalp3@hotmail.com 
 

DOI  http://dx.doi.org/10.28960/revmeduas.2007-8013.v12.n4.003 
 
_______________________________________________________ Recibido 04 de marzo 2022, aceptado 02 de septiembre 2022 

RESUMEN 

Objetivo. Identificar los aspectos clínicos del HZ en niños.  Material y métodos. Se realizó una revisión de pacientes 

menores de 16 años con diagnóstico clínico de HZ en el periodo de 2010 a 2020.  Resultados. De los 90 pacientes, 

55% fueron hombres, la edad más frecuente fue entre 5 a 9 años y 33.5% tuvieron varicela de los 4 a 5 años.  

Se determinó al 100% inmunocompetentes, la topografía más habitual fue tronco en 60%, con predominio de la metá-

mera T1, el 77.7% se presentó morfológicamente como eritema y vesículas, la duración promedio fue de 4 días y el 

56% presentó dolor.   Conclusiones. En este estudio se encontró que el herpes zoster se presentó más en varones 

inmunocompetentes de 5 a 9 años de edad, en tronco, a nivel de T1, como eritema y vesículas, acompañada de dolor 

y fiebre. 

Palabras clave. Herpes Zoster, Varicela, Metámera.  

. 
 
ABSTRACT 

Objective. To determine the clinical aspects of HZ in children.  Material and methods. A review of patients under 16 

years of age with clinical diagnosis of HZ was carried out in the period from 2010 to 2020. Results. Of the 90 pacients, 

55% were men, the most frequent age was between 5 to 9 years and 33.5% had chickenpox from 4 to 5 years.  

It was determined 100% inmunocompetent, the most common topography was trunk in 60% with presence of the T1 

metamer, 77.7% presented morphologically as erythema and vesicles, with an average duration of 4 days and pain in 

56%.   Conclusions. Herpes zoster affects 5 to 9 years old males, immunocompetent, and it is characterized by ery-

thema, vesicles on the trunk, on T1 territory, associated with pain and fever.  

Keywords. Herpes Zoster, Chickenpox, Metamer. 

 

INTRODUCCIÓN 
 
El Herpes Zoster (HZ) es una enfermedad infec-

ciosa, neurocutánea caracterizada por presen-

cia de vesículas agrupadas en racimos localiza-

das en una metámera; se produce por reinfec-

ción o reactivación del virus varicela-zoster 

(VVZ), desde las raíces sensitivas de ganglios 

dorsales1,2,3,4. Otros nombres de esta enferme-

dad son “fuego de San Antonio”, “fuego sa-

grado” y “culebrilla”5. En 1952 Weller logró aislar 

el virus VVZ y en 1965 Hope-Simpson describió 

la fisiopatología y las manifestaciones clínicas 

de HZ6,7.  
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Es una enfermedad con distribución mundial, en 

Europa la incidencia es de 3 casos por 1,000 

habitantes y aumenta a 10 casos por 1,000 ha-

bitantes en mayores de 80 años2. Afecta por 

igual a ambos sexos, es poco frecuente en la 

niñez, tiene una incidencia en menores de 

nueve años de 0.74 por 1000 habitantes y se 

asocia a inmunosupresión en la mayoría de los 

casos. El riesgo estimado de padecer HZ pos-

terior a la primoinfección por VVZ es de 10 a 

20%, aumentando con la edad, por lo que su in-

cidencia es mayor en la vejez6,8,9. En Estados 

Unidos la incidencia es de 27.4 a 93.3 por 

100,000 habitantes y antes de la introducción 

de la vacuna, en menores de 19 años era de 40-

220 por cada 100,000 personas año10,11. En ni-

ños sanos corresponde al 1% de total de casos, 

pero se ha visto un aumento en su incidencia, 

incluso en pacientes aparentemente sanos12. 

Los factores de riesgo para HZ documentados 

son edad avanzada, Diabetes Mellitus descon-

trolada, tratamiento inmunosupresor, virus de 

inmunodeficiencia humana (VIH) y enfermeda-

des neoplásicas6,13. En niños se asocia a enfer-

medad oncológica subyacente, diagnosticán-

dose únicamente en 3% de los casos14. Las 

neoplasias infantiles asociadas son leucemia y 

linfoma de Hodgkin, y la aparición de HZ se pre-

senta como consecuencia al tratamiento inmu-

nosupresor de éstas4,15. Otros factores de 

riesgo en estudio son raza caucásica, sexo fe-

menino, susceptibilidad genética, estrés psico-

lógico y traumatismos16,17. En la edad pediátrica 

se distinguen 3 factores de riesgo muy impor-

tantes: el inmunocompromiso, el desarrollo de 

varicela en la madre durante el segundo trimes-

tre del embarazo y padecer varicela durante el 

primer año de vida8,14. El síndrome de varicela 

congénita es infrecuente; sin embargo, confiere 

mayor riesgo de HZ en la infancia18. La inciden-

cia en los pacientes que padecieron varicela du-

rante el primer año de vida es de 4.5 por cada 

1,000 personas-año, el riesgo relativo de HZ es 

de 2.8-20.9 en estos pacientes; debido al paso 

de anticuerpos maternos y la falta de madurez 

del sistema inmune, que resulta en una inmuni-

dad deficiente14,15.  

El agente etiológico pertenece a la familia her-

pesviridae, un ADN virus de doble cadena cu-

bierto por una cápside icosaédrica y una capa 

de glicoproteínas con diámetro de 200 nm4,6. La 

primoinfección, manifestada como varicela, ini-

cia su patogenia con la entrada del virus por la 

mucosa de las vías respiratorias superiores o 

conjuntiva, se replica inicialmente en los gan-

glios linfáticos regionales dando lugar a la vire-

mia primaria, posteriormente se disemina vía 

hematógena, alcanza el sistema retículo-endo-

telial replicándose y posteriormente establece 

una viremia secundaria, con invasión a piel y 

axones sensitivos, las células mononucleares 

infectadas transportan al virus a los ganglios 

dorsales de la médula espinal donde la inmuni-

dad celular detiene la replicación viral, instau-

rando el virus como latente6,19. La infección pri-
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maria confiere inmunidad humoral, la prevalen-

cia de anticuerpos frente al VVZ es >80% y 

>90% en edad de 5-9 años y 10-14 años res-

pectivamente20. La reactivación del VVZ latente 

da lugar al HZ, el cual se desarrolla cuando hay 

descenso de los niveles de linfocitos T, aso-

ciado a inmunosupresión y los factores de 

riesgo mencionados. En el ganglio neural la re-

plicación viral genera adenitis, viremia y necro-

sis neuronal, dañándose los nociceptores y cau-

sando neuralgia6.  

El cuadro clínico se distingue por la presencia 

de disestesias, parestesias y una dermatosis 

característica localizada unilateralmente en el 

área sensitiva correspondiente al ganglio dorsal 

afectado, generalmente afecta una sola metá-

mera y no rebasa la línea media del cuerpo, 

pero puede haber afección de 3 metámeras 

hasta en un 20%. Suele cursar con pródromos 

4 a 14 días previo a la aparición de la dermato-

sis y su instauración puede iniciar con la pre-

sencia de parestesias, prurito o dolor, localizado 

en la trayectoria de un nervio sensitivo; siendo 

más frecuente la afección de los nervios inter-

costales (53%). En 12 a 48 horas aparecen ve-

sículas de 2 a 3 mm de diámetro que se agru-

pan en racimos, sobre una base eritematosa, en 

los siguientes 3 a 4 días las vesículas se umbi-

lican, desecan o se transforman en pústulas; 

que finalmente evolucionan a ulceraciones y 

costras melicéricas en un lapso de 7 a 10 días. 

Pueden coexistir diferentes lesiones al mismo 

tiempo, presentar síntomas generales y adeno-

patía regional6,8,21. En el niño sano suele tener 

un curso benigno con duración menor a 3 se-

manas8,14,15.  

La principal complicación es la neuralgia post-

herpética, se presenta en 10-20% de los casos 

y es rara en pacientes menores de 40 años2. En 

los niños, a diferencia del adulto, es infrecuente 

la presencia de dolor y la neuralgia post-herpé-

tica es excepcional; sin embargo, se ha repor-

tado que la mayoría cursa con prurito en la me-

támera afectada e incluso pueden presentar 

prurito postherpético22. Los nervios más afecta-

dos son los cervicales y craneales23. Otras com-

plicaciones son sobreinfección bacteriana y 

compromiso ocular, el síndrome de Ramsay-

Hunt es poco frecuente6,8,15,24. En niños inmu-

nocompetentes el HZ no suele ser inocuo; sin 

embargo, en Japón se reportaron 2 casos de 

meningitis en pacientes inmunocompetentes, 

en Alemania concluyen que 1 de cada 250 niños 

sanos con HZ se hospitalizan debido a compli-

caciones y en la India se reportó un caso de HZ 

recurrente en un niño con VIH positivo25,26,27,28.  

El diagnóstico es clínico, pero suele ser difícil en 

el periodo prodrómico. En pacientes con inmu-

nosupresión puede presentar una distribución y 

evolución atípica requiriendo en ocasiones con-

firmar el diagnóstico por estudios de laboratorio, 

entre éstos el Test de Tzank, detección de antí-
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genos y anticuerpos, inmunofluorescencia, cul-

tivo viral y reacción en cadena de polime-

rasa6,19.  

El tratamiento debe enfocarse al control de los 

síntomas, impedir una infección secundaria y la 

administración precoz de antivirales. Éstos últi-

mos deben de iniciarse idealmente dentro de 

las primeras 72 horas del cuadro agudo; sin em-

bargo, aún después de este lapso de tiempo, si 

hay evidencia de lesiones nuevas, afección 

ocular, inmunosupresión o afección del nervio 

facial deberá administrarse el tratamiento2,6. El 

aciclovir, famciclovir y valaciclovir han demos-

trado ser eficientes en reducir la duración del 

dolor y las lesiones, pero el famciclovir y valaci-

clovir tienen una mejor biodisponibilidad requi-

riendo una menor dosis. Pueden utilizarse corti-

coesteroides como prednisona, cuando hay 

daño de las ramas motoras19.  

Con el advenimiento de la vacuna para el VVZ 

se pretendía eliminar la incidencia de HZ en la 

población pediátrica. Esta vacuna es derivada 

de virus vivos atenuados, está aprobada desde 

los 12 meses de vida en personas inmunocom-

petentes, reportándose una eficacia del 90 al 

100% con una dosis vacunal. A pesar de su apli-

cación, seguimos observando casos de HZ en 

niños, incluso se han reportado casos provoca-

dos por la misma cepa vacunal, no obstante, 

son anecdóticos, leves y no presentan compli-

caciones8,29. En Madrid, España se describieron 

8 casos de HZ en pacientes pediátricos, previa-

mente sanos, entre 18 meses y 5 años de edad, 

que habían sido vacunados previamente entre 

los 15 a 17 meses de vida30.  

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Se realizó un estudio transversal, observacional 

y descriptivo de pacientes con HZ. 

La población en estudio comprendió pacientes 

que se diagnosticaron con HZ en el Departa-

mento de Dermatología y Micología del Centro 

de Investigación y Docencia en Ciencias de la 

Salud del Hospital Civil de Culiacán en Culia-

cán, Sinaloa, México en el periodo del año 2010 

a 2020. 

Se incluyeron pacientes menores de 16 años 

que acudieron a consulta de dermatología, en la 

cual se diagnosticó HZ con base a los aspectos 

clínicos derivados de anamnesis y exploración 

física. Se solicitó que tutores legales aceptaran 

participar en el estudio y proporcionaran de 

forma directa la información requerida para des-

cripción de variables. Se excluyó a pacientes 

que no acudieron a la cita de control para valo-

rar la duración de las lesiones, se negaran a 

participar en el estudio y que no contribuyeran 

con la información necesaria para la descripción 

de las variables estudiadas.  
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Las variables demográficas que se incluyeron 

son edad al momento del diagnóstico de HZ, gé-

nero, la edad en que presentó varicela, estado 

inmunitario y presencia de comorbilidades al 

momento del diagnóstico. La edad al momento 

del diagnóstico se dividió en grupos de 0 a 4 

años, 5 a 9 años y de 10 a 14 años, con fines 

descriptivos.  Basándonos en estudios previos 

donde se reporta que el riesgo de HZ es mayor 

en niños que tuvieron una primoinfección de va-

ricela en la edad de 1 a 2 años se dividió esta 

categoría en grupos de 0 a 1 año, 2 a 3 años y 

4 a 6 años. El estado inmunitario y otras comor-

bilidades de los pacientes se determinaron por 

interrogatorio y exploración física. 

Las variables clínicas que se estudiaron son to-

pografía, morfología, metámera afectada, dura-

ción en días de las lesiones cutáneas, presen-

cia de fiebre y sintomatología. La topografía se 

denominó según el área anatómica afectada. La 

morfología se agrupó según las lesiones ele-

mentales observadas al momento de la explo-

ración física en: 1) eritema y pápulas, 2) eritema 

y vesículas, 3) eritema, vesículas y presencia 

de necrosis cutánea. Las metámeras se agru-

paron acorde al trayecto nervioso involucrado 

en craneal, cervical, torácica, lumbar y sacra. La 

sintomatología se describió acorde a lo referido 

por el paciente en las siguientes categorías: 1) 

asintomático, 2) prurito, 3) dolor leve, 4) dolor 

moderado, 5) dolor intenso. La presencia de fie-

bre se definió como temperatura mayor 38°C 

cuantificada por el tutor en cualquier momento 

del curso de la enfermedad o personal de enfer-

mería de la consulta; se clasificó en: 1) Ausen-

cia de fiebre, 2) aparición de fiebre previa a las 

lesiones cutáneas, 3) fiebre que se presentó 

después de la aparición de las lesiones cutá-

neas, 4) fiebre que se presentó previamente y 

durante la aparición de las lesiones cutáneas. 

La duración de las lesiones fue cuantificada 

como número de días desde que se presentó la 

primera lesión hasta que solo se presentaron 

costras. Se utilizó estadística descriptiva, calcu-

lándose porcentajes y medidas de tendencia 

central para la presentación de resultados. 

RESULTADOS 

En el periodo de 2010 a 2020 se identificaron 90 

pacientes con diagnóstico clínico de HZ, de los 

cuales 55.5% (n=50) correspondió al sexo mas-

culino y 44.4% (n=40) al sexo femenino (fig. 1). 

La edad de presentación de los pacientes con 

HZ mínima fue de 3 años y la máxima de 14 

años, 55.6% (n=50) con edad de 4 a 9 años, 

34.4% (n=31) con 10 a 14 años y 10% (n=9) de 

0 a 4 años (fig. 1). La edad media de la primoin-

fección por varicela fue 3.55 ± 1.06 años; el 

33.5% (n=30) de los pacientes padeció varicela 

entre los 4 a 5 años, el 31% (n=28) entre los 2 

a 3 años, 20.5% (n=18) entre los 0 a 1 años, y 

el 15.5% (n=14) entre los 6 a 7 años (fig. 2). El 

100% de los pacientes se determinó inmuno-

competente. El 62.2% (n=56) de los pacientes 

no presentó ninguna otra enfermedad al mo-

mento del diagnóstico de HZ, el 16.6% (n=15) 
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presentó infección de vías respiratorias aguda, 

el 3.3% (n=3) otitis, 3.3% impétigo, 3.3% derma-

titis atópica y 11.1% (n=10) otras enfermeda-

des: vitíligo, fractura de clavícula, fractura de ra-

dio-cúbito, fractura de fémur, luxación de cintura 

escapular, infección del tracto gastrointestinal y 

postoperatorio de apendicectomía. La topogra-

fía de las lesiones que se presentaron fue 60% 

(n=54) en tronco, en cabeza y cara en 14.4% 

(n=13), y 4.4% (n=3) en otras áreas hombro, ab-

domen y región genital, glúteo y muslo y glúteo. 

La morfología que se observó corresponde en 

un 77.7% (n=70) a eritema y vesículas (Fig. 3a), 

en 13.3% (n=12) eritema y pápulas, y en 9% 

(n=8) a eritema, vesículas y necrosis cutánea 

(Fig. 3 b y c). La metámera torácica T1 se afectó 

en el 58% (n=53), L1 y L5 en 6.6% (n=6) cada 

una, seguido de C2 con un 5.5% (n=5) y 4.4% 

(n=4) en otras metámeras: oftálmica (fig. 3d), 

mandibular, y S1 (fig. 4). El síntoma predomi-

nante fue el dolor moderado en 28% (n=25) de 

los pacientes, seguido de prurito en 23% 

(n=21), 21% (n=19) se reportó asintomático, 

17% (n=15) reportó dolor leve y solo 11% 

(n=10) refirió dolor intenso (fig.5). La fiebre es-

tuvo ausente en el 50% (n=45) de los pacientes, 

22.2% (n=20) presentó fiebre previa y durante 

las lesiones cutáneas, 18.8% (n=17) presentó 

fiebre durante las lesiones cutáneas y 8.8% 

(n=8) presentó fiebre previa a las lesiones cutá-

neas. La evolución en días fue de 4.1 en prome-

dio, con un mínimo de un día y máximo de 7 

días, el 28.8% de los pacientes presentó una 

duración de 3 días. 

 

 

 
Figura 1. Sexo y edad de pacientes con Herpes zoster. 
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Figura. 2. Edad de presentación de varicela. 

 

 
Figura. 3a. Eritema y vesículas. 

Figura. 3b. Eritema, vesículas y necrosis en tronco. 
Figura. 3c. Eritema, vesículas y necrosis en extremidad inferior derecha. 

Figura. 3d. Eritema y vesículas a nivel de rama oftálmica izquierda. 

 

 
Figura. 4. Metámeras afectadas 
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Figura. 5. Síntomas 

 

DISCUSIÓN  

El Herpes Zóster se ha considerado un padeci-

miento raro en la edad pediátrica y ha sido aso-

ciado con frecuencia a la inmunosupresión22. 

En la revisión bibliográfica solo encontramos re-

portes de casos sobre HZ en niños sanos en 

nuestro país19,31.  

Una serie de casos en Japón reportó que solo 

34 de 92 niños con HZ (36.95%) eran niños sin 

inmunosupresión o enfermedad crónica25. En 

Alemania una serie de casos de 244 niños hos-

pitalizados por HZ encontró que 78 niños se en-

contraban inmunosuprimidos27. En contraste, 

nuestro estudio encontramos que el 100% de 

los niños se consideró inmunocompetente; ade-

más el 62.2% no presentó ninguna comorbilidad 

al momento del diagnóstico. Otro dato significa-

tivo es que las comorbilidades encontradas fue-

ron padecimientos no crónicos. Se ha recono-

cido que presentar varicela en el primer año de 

vida es uno de los principales factores de riesgo 

para desarrollar HZ en la población pediátrica. 

Takayama y colaboradores reportan en una se-

rie de casos, donde se observó en el grupo de 

niños inmunocompetentes que la edad media 

de presentación de varicela fue de 1.6 ± 1.8 

años, mientras que nosotros encontramos una 

edad media de varicela de 3.55 ± 1.06 años, el 

80% de los pacientes presentó varicela des-

pués de los 2 años de edad. El tórax fue el seg-

mento corporal afectado con mayor frecuencia, 

concordado con los hallazgos en otras series de 

casos14,15,25,27. En nuestro estudio solo el 21% 

de los pacientes se reportó asintomático, enfa-

tizando que el curso asintomático de la enfer-

medad es infrecuente en nuestro medio, te-

niendo una evolución clínica similar a la presen-

tación en adultos. Papadopoulus y colaborado-

res afirman que el dolor rara vez se presenta en 

niños, la frecuencia en la cual se presentó dolor 

en nuestros pacientes fue alta, reportando que 
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50 (55.5%) de 90 pacientes presentó dolor. 

Además, es importante señalar que la mitad de 

los pacientes presentó fiebre.  

 

CONCLUSIONES 

En este estudio encontramos que el herpes zos-

ter tiene una predominancia de los casos en el 

sexo masculino, con una edad de presentación 

media de 4 a 9 años y edad de primoinfección 

por varicela a los 3 años. Todos los pacientes 

se determinaron inmunocompententes. La en-

fermedad se manifestó morfológicamente en su 

mayoría como eritema y vesículas en el tronco, 

involucrando el territorio de la metámera T1, 

con un promedio de 4 días de evolución. La ma-

yoría de los pacientes presentaron síntomas, 

siendo el dolor el síntoma predominante. Ade-

más, la mitad de ellos presentaron fiebre. 
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RESUMEN 
Objetivo: Evaluar la inhibición del crecimiento de la bacteria Enterococcus faecalis (ATCC® 29212™) en presencia de cementos 
selladores (CS) utilizados en tratamientos endodónticos mediante experimentación in vitro. Materiales y Métodos: Se empleó un 

diseño metodológico de tipo experimental basado en ensayos de laboratorio. Se utilizó el método de difusión en agar para analizar 
la actividad antibacteriana de tres CS: EndoSequence (BC Sealer), AHPlus (Dentsply De Trey) y Sealapex (Kerr). Se organizaron los 
datos y se graficaron los resultados. Resultados: Se obtuvo una mayor inhibición del crecimiento bacteriano con el cemento AHPlus 
(1.50 mm), seguido de EndoSequence (1.10 mm), el CS Sealapex mostró muy poca actividad inhibitoria de E. faecalis (0.2 mm). 
Conclusión: La inhibición del crecimiento de E. faecalis por la presencia de los CS utilizados en endodoncia fue distinta entre sí, 

existe variabilidad importante en la capacidad antibacteriana de los CS analizados, los hallazgos de este estudio confirman los datos 
reportados en otros estudios, mientras que para algunos cementos fueron contrastantes. 
. Palabras clave: Enterococcus faecalis, inhibición bacteriana, cementos endodónticos. 
 
ABSTRACT 
Objective: To evaluate the inhibition of the growth of Enterococcus faecalis bacteria (ATCC® 29212™) in the presence of sealer 
cements (CS) used in endodontic treatments by means of in vitro experimentation. Materials and Methods: An experimental meth-

odological design based on laboratory tests was used. The agar diffusion method was used to analyze the antibacterial activity of 
three CS: Endosequence (BC Sealer), AHPlus (Dentsply De Trey) and Sealapex (Kerr). The data were organized and the results were 
plotted. Results: The highest inhibition of bacterial growth was obtained with AHPlus cement (1.50 mm), followed by Endosequence 
(1.10 mm), the CS Sealapex showed very little inhibitory activity of E. faecalis (0.2 mm). Conclusion: The inhibition of the growth of 

E. faecalis by the presence of the CS used in endodontics was different from each other, there is significant variability in the antibac-
terial capacity of the CS analyzed, the findings of this study confirm the data reported in other studies, while for some cements were 
contrasting. 
Keywords: Enterococcus faecalis, bacterial inhibition, endodontic cements. 

 

INTRODUCCIÓN 
 
El objetivo primario del tratamiento de conduc-

tos radiculares en endodoncia es preservar la 

integridad de las estructuras periapicales y, en 

caso de no existir, dar los medios propicios para 

devolver el estado de salud1.  

Las bacterias y sus bioproductos son el princi-

pal factor etiológico en la patología pulpar y pe-

riapical, por lo tanto, la desinfección de forma 

eficiente del sistema de conductos radiculares 

es determinante en el éxito endodóntico1,2. 
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El tratamiento de conductos comprende varios 

pasos operatorios que juntos forman una ca-

dena tan fuerte como su eslabón más débil, 

esos pasos operatorios son: la conformación, 

que implica dar una forma geométrica especí-

fica al sistema de conductos radiculares, la de-

sinfección mediante agentes irrigantes bacteri-

cidas y la obturación, la principal función de este 

último paso de obturación es impedir la filtración 

y proliferación de bacterias mediante el sellado 

de los conductos radiculares previamente con-

formados3, este proceso se realiza  con mate-

riales que promueven la reparación apical y evi-

ten propagación de las bacterias que pudieran 

encontrarse en zonas inaccesibles como tubuli-

llos dentinarios, conductos laterales y conduc-

tos accesorios; mediante un sellado estable y 

tridimensional que no interfiera con el proceso 

de reparación4. 

Se han recomendado un gran número de mate-

riales para la obturación del sistema de conduc-

tos radiculares. La mayoría de las técnicas em-

plean un material sólido como la gutapercha y 

un cemento sellador. Independientemente del 

material sólido, un cemento es esencial para 

cada técnica y ayuda a lograr un sellado efi-

ciente5. 

Los cementos selladores son una interfaz entre 

el material de obturación sólido y la pared de 

dentina. Los selladores también ocupan espa-

cios e irregularidades en el conducto radicular, 

los conductos laterales y accesorios, además 

de los espacios entre los conos de gutapercha 

accesorios utilizados en la técnica de compac-

tación lateral. Además de servir como lubrican-

tes durante el proceso de obturación6. 

De acuerdo con los postulados de Grossman, 

definidos por primera vez en 1988, los requisi-

tos ideales de un cemento sellador son: la habi-

lidad para adherirse a la superficie radicular tri-

dimensionalmente, no citotóxico y bien tolerado 

por los tejidos periradiculares, buena estabili-

dad dimensional, no reabsorbible, insoluble en 

tejidos orales, soluble con disolventes, fácil de 

manipular, buena radiopacidad, que no pro-

duzca corrosión, proveer un sellado hermético, 

no pigmentar la estructura, y ser bacteriostático 

o bactericida7. 

La periodontitis apical es producto de la interac-

ción entre los diferentes microorganismos pre-

sentes en las infecciones intraradiculares. Una 

de las principales causas de fracaso en endo-

doncia es la presencia de especies bacterianas, 

un claro ejemplo de este grupo es Enterococcus 

faecalis6, la cual es una bacteria gram positiva, 

comensal en el tracto gastrointestinal de los se-

res humanos. Se ha encontrado con frecuencia 

en los dientes con fracaso endodóntico en valo-

res de prevalencia que van del 30 al 90%, ade-

más de tener nueve veces más probabilidades 

de encontrarse en este tipo de casos que en los 

casos de infecciones primarias8. 

Una característica notable de E. faecalis la 

constituye su capacidad para sobrevivir y crecer 

en microambientes que pudieran ser inadecua-
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dos para un gran número de bacterias, esta ca-

pacidad de resistencia por parte de E. faecalis 

en microambientes complejos está relacionada 

con la supervivencia en los sistemas de conduc-

tos radiculares de dientes que han sido someti-

dos a tratamiento endodóntico y en los cuales 

los nutrientes son limitados8, éste es el motivo 

por el cual esta especie bacteriana es excelente 

para observar la capacidad bactericida o bacte-

riostática de diferentes materiales de uso endo-

dóntico. 

Los cementos de más uso en el área de endo-

doncia son los formulados a partir de óxido de 

zinc y eugenol, hidróxido de calcio, selladores a 

base de resina y los nuevos selladores biocerá-

micos9. A pesar de las afirmaciones de los fabri-

cantes sobre las ventajas de cada clase de se-

lladores y artículos científicos que los respal-

dan10–14, es importante generar más evidencia 

científica que demuestre la superioridad de un 

cemento sobre otro en cuanto a sus caracterís-

ticas utilidad se refiere, especialmente su capa-

cidad antibacteriana. 

 

Cementos a base de hidróxido de calcio. 

Se crearon con la intención de incorporar las 

buenas propiedades biológicas del hidróxido de 

calcio a los selladores, evitando al mismo 

tiempo su rápida reabsorción en el periápice y 

en el interior del conducto. Se sugiere que el 

efecto antimicrobiano del hidróxido de calcio se 

produce por su capacidad de liberar iones Hi-

droxilo y por tener un pH alto. Lamentablemente 

estas acciones no se han demostrado. Se re-

quiere solubilidad para la liberación de hidróxido 

de calcio y que su actividad sea constante, lo 

anterior es inconsistente con el propósito de un 

sellador3,15–19. 

 

Cementos selladores a base de resina. 

Fueron introducidos en la práctica endodóntica 

por sus características favorables, como la ad-

hesión a la estructura dentaria, largo tiempo de 

trabajo, facilidad de manipulación y buen se-

llado20. 

 

Cementos selladores biocerámicos. 

Son biocompatibles, no producen respuesta in-

munológica periapical, son estables en ambien-

tes biológicos y no sufren contracción. Poseen 

la capacidad de producir hidroxiapatita durante 

su proceso de fraguado, generando un enlace 

químico entre la dentina y el material de obtura-

ción. Son fáciles de usar, ya que poseen un ta-

maño de partícula menor a 2 μm, lo que permite 

ser usados en una jeringa pre mezclada, pre-

sentan además un pH muy alcalino durante las 

primeras 24 horas lo que se traduce a una ele-

vada actividad antimicrobiana21–23. 

Se ha estudiado con anterioridad la actividad 

antimicrobiana de cementos selladores frente a 

distintas bacterias10,11,13,15,19,24, específica-

mente frente a E. faecalis25–32, sin embargo, es 

importante probar la actividad antimicrobiana de 

cementos novedosos empleados en la actuali-

dad y comparar su efectividad.  
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El objetivo de este estudio fue evaluar la inhibi-

ción del crecimiento de la bacteria Enterococ-

cus faecalis (ATCC® 29212™) en presencia de 

cementos selladores utilizados en tratamientos 

endodónticos mediante experimentación in vi-

tro. 

 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Se empleó un diseño metodológico de tipo ex-

perimental basado en ensayos de laboratorio. 

Se utilizó el método de Difusión en agar (Kirby 

Bauer)33–35, para analizar la actividad antibacte-

riana de tres cementos selladores de diferente 

composición: Endosequence (BC Sealer), 

AHPlus (Dentsply De Trey) y Sealapex (Kerr) 

(Cuadro 1). A continuación, se describen las 

principales etapas del trabajo de laboratorio. 

 

Cuadro 1. Características de los cementos sellado-
res endodónticos utilizados en el estudio. 

Ca-
racte-
rística 

AH Plus 

Seala-
pex 
Root 
Canal 
Sealer 

Endo-
sequence 

Com-
posi-
ción 

Pasta A: resina 
epóxica, tungs-
tato de calcio, 
óxido de circo-
nio, sílice, pig-

mentos de 
óxido de hierro. 

 
Pasta B: ami-
nas, tungstato 

de calcio, óxido 
de circonio, sí-
lice, aceite de 

silicona 

Hidró-
xido de 
calcio 

polimé-
rico sin 
eugenol 

Óxido de 
circonio, si-
licatos de 
calcio, fos-
fato de cal-
cio mono-
básico, hi-
dróxido de 

calcio, 
agentes de 

relleno y 
espesan-

tes 

Em-
presa 

Dentsply De 
Trey 

Kerr BC Sealer 

Lote 1810000794 7081108 19001SP 

Preparación del medio de cultivo.  

Se empleó el medio de cultivo Agar Muller-Hin-

ton (Becton Dickinson®), se preparó con las ins-

trucciones que indica el fabricante; se mantuvo 

a temperatura ambiente una hora antes de utili-

zarlo.  

 

Preparación del inóculo.  

Se utilizó el método de suspensión directa de 

colonias, a partir de una placa de cultivo de 24 

horas de la bacteria Enterococcus faecalis 

(ATCC® 29212™) se seleccionaron primera-

mente de 4 a 6 colonias y se ajustó el inóculo a 

una turbidez equivalente al 0.5 de la escala de 

MacFarland, se utilizó vórtex durante 15-20 se-

gundos para homogenizar. 

 

Inoculación de las placas.  

Durante los primeros 15 minutos posteriores al 

ajuste del inóculo, se introdujo un asa bacterio-

lógica dentro de la suspensión y se recolectó 

una cantidad con la cual se inocularon las pla-

cas de agar previamente preparadas con la téc-

nica de inoculación en césped, sin dejar nin-

guna zona libre del agar. Se dejaron secar de 3 

a 5 minutos para posteriormente depositar los 

discos. 

 

Colocación de los discos con cementos en el 

medio de cultivo. 

Los discos de papel filtro se impregnaron con 

cada cemento, preparados según las indicacio-
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nes del fabricante, con pinzas estériles se colo-

caron manualmente de 5 a 6 discos equidistan-

tes por placa de agar, presionando ligeramente 

la parte superior del disco asegurando que hi-

cieran contacto perfectamente con la superficie 

del agar. Posteriormente, las placas se coloca-

ron en incubación de forma invertida a 37 gra-

dos centígrados, en atmósfera aeróbica por 24 

horas.  

 

Lectura de los resultados.  

Se midieron las zonas de completa inhibición 

del crecimiento bacteriano con un vernier o re-

gla, contra una superficie oscura bajo luz refle-

jada sobre el respaldo de la caja de Petri sin re-

mover la tapa. El punto final de inhibición com-

pleta del crecimiento se estimó a simple vista.  

Los tres cementos que se utilizaron para esta 

investigación se encuentran descritos en el cua-

dro 1 donde se indica la composición, el lote y 

la marca de la empresa que los desarrolla. 

 

RESULTADOS 

Se emplearon 3 cementos selladores: Endo-

sequence (BC Sealer), AHPlus (Dentsply De 

Trey) y Sealapex (Kerr) (Cuadro 1), se replica-

ron ensayos con un total de 20 repeticiones 

para cada uno de ellos (n=60), donde se midie-

ron los halos de inhibición de crecimiento de la 

bacteria Enterococcus faecalis (ATCC® 

29212™) la medición incluyó el diámetro del 

disco y el halo de inhibición que se observó 

desde el margen externo del disco que contenía 

el cemento, teniendo como punto final de medi-

ción la aparición de las colonias de bacterias. 

El cemento sellador que mostró un halo de inhi-

bición de crecimiento bacteriano mayor fue AH 

Plus (Figura 1), seguido por EndoSequence (Fi-

gura 2), que, aunque tuvo variaciones menores 

en los resultados, mostró inhibición de manera 

constante.  

 
Figura 1. Inhibición de crecimiento de E. faecalis por 
parte del cemento sellador AH Plus, se observa una zona 
bien delimitada alrededor del disco impregnado con el se-
llador (se resaltó en color claro la zona donde no existió 
crecimiento bacteriano). D: Disco, H: Halo, B: Unidades 
formadoras de colonias de E. faecalis. 
 
 

 
Figura 2. Inhibición de crecimiento de E. faecalis por 
parte del cemento sellador Endosequence, se observa 
una zona libre de bacterias (puntos) alrededor del disco 
impregnado con el sellador. D: Disco, H: Halo (flecha), B: 
Unidades formadoras de colonias de la bacteria 
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El cemento sellador cuya inhibición del creci-

miento de E. faecalis fue prácticamente nula fue 

Sealapex, ya que solo en una medición resultó 

tener 1 mm de inhibición del margen del disco a 

la aparición de las unidades formadoras de co-

lonia de las bacterias, solo en ese caso se con-

sideró el diámetro del disco (7 mm en total), 

mientras que en todas las demás mediciones la 

inhibición fue prácticamente inexistente (1.4 

mm en promedio de todas las mediciones) (Fi-

gura 3 y 4). 

 
Figura 3. Inhibición de crecimiento de E. faecalis prácti-
camente nulo por parte del cemento sellador Sealapex, 
se observan unidades formadoras de colonias (puntos) 
alrededor del disco impregnado con sellador. D: Disco. B: 
Unidades formadoras de colonias de la bacteria 

 

 

Figura 4. Promedio de las medidas de los halos de inhi-
bición de crecimiento de E. faecalis que mostraron los ce-
mentos selladores analizados (medidas en mm). 

DISCUSIÓN  

La mayoría de los fracasos en un tratamiento 

endodóntico resultan ser por la ineficiencia en el 

proceso de desinfección de los conductos, así 

como la complejidad de realizar el proceso, so-

bre todo en los conductos accesorios18. Cada 

vez se realizan mejoras en los protocolos quí-

mico mecánicos para aumentar la efectividad 

en la desinfección, siendo los cementos una 

parte muy importante ya que con el sellado se 

busca inhibir el crecimiento de bacterias que 

pueden ocasionar fracasos en el tratamiento y 

comprometer la salud del paciente30.  

En esta investigación se analizó, mediante ex-

perimentación in vitro, la inhibición del creci-

miento bacteriano ocasionada por cementos uti-

lizados en tratamientos endodónticos, dentro de 

los principales hallazgos se demostró que el ce-

mento AHPlus tiene una buena actividad anti-

bacteriana, no así en el caso del cemento Sea-

lapex, posiblemente se requieran hacer más 

pruebas con diferentes concentraciones para 

poder evaluar la eficiencia en su uso. 

Los resultados fueron constantes para los tres 

cementos (n=20) en todos los ensayos.  

Resultados similares fueron descritos por Pog-

gio y colaboradores (2017), donde el cemento 

AHPlus presentó una importante inhibición de 

crecimiento bacteriano (1.2mm), en compara-

ción con Sealapex (0.2mm)30. Para el caso del 

cemento EndoSequence, Singh y colaborado-

res (2019) resaltaron que la medida promedio 
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de la inhibición fue de 14.4mm10, significativa-

mente mayor a la mostrada en éste ensayo 

donde se obtuvieron medidas menores y el pro-

medio resultó de 7.1 mm, se conserva la capa-

cidad de inhibición bacteriana pero sugiere con-

tinuar con el análisis de este material en próxi-

mas investigaciones. 

Un estudio que contrasta los resultados que se 

presentan es el de Barbosa y colaboradores 

(2020), ya que, aunque muestra resultados mi-

diendo parámetros distintos a los de este estu-

dio (UFC/ml vs inhibición de UFC en medio só-

lido), resultó mayor crecimiento de células bac-

terianas en presencia del cemento AHPlus 

(9.16 UFC/ml), por su parte, EndoSequence 

mostró menos crecimiento bacteriano (8.82 

UFC/ml) y Sealapex arrojó el menor número de 

bacterias (8.75 UFC/ml), lo cual indica que la 

mayor inhibición la presentó Sealapex18, contra-

rio a lo observado en éste estudio. 

Los hallazgos de Heredia et al. (2017) muestran 

resultados relativamente diferentes, ya que ob-

servaron un halo de inhibición de 6 mm con el 

cemento Sealapex36, mientras que en los resul-

tados de este estudio fue prácticamente nula la 

inhibición, en este caso es importante hacer no-

tar la naturaleza del cemento, porque aunque 

se observó un halo de 6 mm en el cemento a 

base de hidróxido de calcio (Sealapex), se si-

gue conservando un efecto inhibitorio mayor en 

cementos a base de resina como Topseal (7.7 

mm)36 o AHplus (7.5 mm en este estudio) lo que 

sugiere que la naturaleza y del cemento podría 

ser clave para inferir su capacidad inhibitoria, in-

dependientemente de la empresa que lo ela-

bora36. 

Los tres cementos que se evaluaron son los 

más utilizados en el medio académico y profe-

sional donde se desarrolló la presente investi-

gación, siendo ésta una de las razones princi-

pales por las cuales se eligió evaluarlos, sin em-

bargo, existe gran variabilidad de cementos que 

se podrían analizar proponiendo nuevas pre-

guntas a responder para investigaciones poste-

riores, adicionalmente, será importante utilizar 

diferentes métodos y otros microorganismos 

para observar y evaluar la inhibición bacteriana 

en otros modelos. 

El beneficio de contar con el mejor agente anti-

bacteriano para sellar los conductos endodónti-

cos es muy importante en el resultado final del 

tratamiento. Medir la inhibición del crecimiento 

bacteriano permite al profesionista elegir la me-

jor opción y utilizarla en la práctica clínica, tanto 

en el medio privado como en los tratamientos 

realizados en la comunidad universitaria, favo-

reciendo la disminución casos de fracaso endo-

dóntico por contaminación.  

 

CONCLUSIÓN 

 

La inhibición del crecimiento de E. faecalis por 

la presencia de los cementos selladores utiliza-

dos en endodoncia fue distinta entre sí, demos-

trando que existe variabilidad importante en la 
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capacidad antibacteriana de los cementos sella-

dores analizados. Los hallazgos de este estudio 

confirman los datos reportados en otros estu-

dios con los cementos AHPlus y Endo-

Sequence, mientras que para Sealapex algunos 

de los resultados fueron contrastantes gene-

rando oportunidades de análisis en investiga-

ciones posteriores. 
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RESUMEN 
Objetivo: Determinar la relación que existe entre el índice TG/HDL y los niveles de urea, nitrógeno ureico en sangre (BUN), creatinina, 

relación BUN/creatinina, AcUr, índice AcUr/Creatinina y tasa de filtración glomerular (TFG) en sujetos aparentemente sanos.  
Métodos: Se diseñó un estudio transversal, prolectivo y analítico. El índice TG/HDL se calculó dividiendo los valores de los TG entre 

los de HDL. Los parámetros bioquímicos se determinaron de acuerdo con los protocolos establecidos por el laboratorio clínico del 
Hospital Universitario de Puebla. Se utilizó el programa estadístico NCSS 12. Resultados: En el estudio participaron 295 sujetos, 

con una edad de 41.3±12.6 años, al dividirse la muestra en 4 grupos de acuerdo con los cuartiles del índice TG/HDL se observó que 
conforme aumentan los valores del índice también lo hacen los niveles de creatinina, de la relación BUN/creatinina, AcUr, el índice 
AcUr/Creatinina y la TFG; se observó una correlación significativa entre el índice TG/HDL y la relación BUN/creatinina, AcUr, índice 
AcUr/Creatinina y con la TFG, incluso después de ajustar por sexo y edad. Conclusiones: El índice TG/HDL se relaciona con indi-

cadores de daño renal. 
Palabras clave: índice TG/HDL, daño renal, índice ácido úrico/creatinina, síndrome metabólico. 
 
SUMMARY 
Objetive: To determine the relationship between the TG/HDL index and the levels of urea, blood urea nitrogen (BUN), creatinine, 

BUN/creatinine ratio, UrAc, UrAc/Creatinine index and glomerular filtration rate (GFR) in subjects apparently healthy.  
Methods: The TG/HDL ratio was calculated by dividing the TG values by the HDL values. The biochemical parameters were deter-
mined according to the protocols established by the clinical laboratory of the University Hospital of Puebla.   Results: 295 subjects, 

aged 41.3±12.6 years, participated in the study. When the sample was divided into 4 groups according to the quartiles of the TG/HDL 
index, it was observed that as the index values increase, so do the levels of creatinine, BUN/creatinine ratio, UrAc, the UrAc/Creatinine 
ratio and GFR; a significant correlation was observed between the TG/HDL ratio and the BUN/creatinine ratio, UrAc, UrAc/Creatinine 
ratio and with GFR even after adjusting for sex and age.  Conclusions: The TG/HDL index is related to indicators of kidney damage. 
Keywords: TG/HDL ratio, kidney damage, uric acid/creatinine ratio, metabolic syndrome 

 

INTRODUCCIÓN 
 
El índice triglicéridos/lipoproteína de alta densi-

dad (TG/HDL) se ha sugerido como marcador 

de riesgo cardiovascular (RCV)1 y se ha aso-

ciado con diabetes2 y con síndrome metabólico 

(SMet)3. En estudios previos realizados por 

nuestro grupo de investigación se ha reportado 

una asociación entre este índice y la presencia 

del SMet, así como con enzimas antioxidantes 

y marcadores de RCV4,5. 

mailto:blanca.baez@correo.buap.mx
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Por otro lado, en un estudio realizado en Brasil, 

se reportó una asociación entre el índice 

TG/HDL y los altos niveles de ácido úrico (AcUr) 

independiente del SMet y de la obesidad6. El 

AcUr es producto final del catabolismo de las 

bases púricas y ha sido asociado con diferentes 

enfermedades como la diabetes, hipertensión 

arterial, enfermedad ateroesclerótica y RCV7. 

Así mismo, el aumento en los niveles de AcUr, 

creatinina, urea, nitrógeno ureico en la sangre 

(BUN) y la disminución de la relación BUN/crea-

tinina son manifestaciones de daño renal origi-

nado por un proceso degenerativo crónico, los 

cuales correlacionan con algunos componentes 

del SMet8. Por otro lado, el índice AcUr/Creati-

nina se ha sugerido aumenta conforme dismi-

nuye la tasa de filtración glomerular (TFG) y se 

ha asociado con una disminución en la función 

renal en pacientes con diabetes tipo 29 y con el 

aumento en la incidencia de SMet y sus compo-

nentes10. 

Existen estudios que han reportado una rela-

ción entre el índice TG/HDL y la enfermedad 

cardiovascular en personas con enfermedad re-

nal crónica11, sin embargo, se desconoce la re-

lación de estas variables indicativas de daño re-

nal con el índice TG/HDL en población aparen-

temente sana; es por esto por lo que el objetivo 

de este estudio es determinar la relación que 

existe entre el índice TG/HDL y los niveles de 

urea, BUN, creatinina, relación BUN/creatinina, 

AcUr, índice AcUr/Creatinina y TFG en sujetos 

aparentemente sanos.  

MATERIALES Y MÉTODOS 

Sujetos 

Se diseñó un estudio transversal, prolectivo y 

analítico, en el que participaron sujetos del cen-

tro de México. Sujetos con historia clínica in-

completa, con diagnóstico previo de enfermeda-

des inflamatorias, endócrinas y crónicas (ex-

cepto obesidad, hipertensión y dislipidemia) 

fueron excluidos del estudio, así como aquellos 

sujetos con tratamiento farmacológico, fumado-

res o con dependencia al consumo de alcohol y 

personas embarazadas o en periodo de lactan-

cia.  

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética 

e Investigación Científica de la Facultad de Me-

dicina de la Benemérita Universidad Autónoma 

de Puebla (número de registro 570) y se obtuvo 

el consentimiento informado firmado por todos 

los sujetos participantes en el estudio.  

Caracterización clínica 

Se determinó el índice de masa corporal (IMC) 

mediante una báscula electrónica digital (Mo-

delo HBF-514C Sensor Full Body; Omron). Su-

jetos con peso normal se consideraron con un 

IMC <25 kg/m2, sobrepeso con un IMC ≥25 y 

<30 kg/m2 y obesidad con un IMC ≥30 kg/m2 12. 

La circunferencia de cintura (CC) se midió en el 

punto medio entre el punto más alto de la cresta 

ilíaca y el punto más bajo del margen costal en 

la línea axilar media, empleando una cinta mé-

trica antropométrica que no se estira. La presión 

arterial (PA) se determinó en una posición de 

sentado y después de 5 minutos de reposo, 
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usando un baumanómetro (Microlife AG, 

Heerbrugg, Switzerland) y un estetoscopio (3M 

Littmann Classic II; Neuss, Germany). 

 

Caracterización bioquímica 

Se tomaron muestras sanguíneas después de 

un ayuno de 10 a 12 horas mediante venopun-

ción. Se realizó la determinación de glucosa de 

ayuno, TG, HDL, BUN, urea, creatinina, relación 

BUN/creatinina y AcUr de acuerdo con los pro-

tocolos convencionales de laboratorio del Hos-

pital Universitario de Puebla de la Benemérita 

Universidad Autónoma de Puebla (BUAP) y fue-

ron determinados utilizando el Architect System 

(Architect I 2000 SR; Abbott Laboratories). La 

tasa de filtración glomerular (TFG) se calculó de 

acuerdo con la fórmula de Cockroft-Gault utili-

zando la calculadora de la Sociedad Española 

de Nefrología13. El índice TG/HDL se calculó di-

vidiendo los niveles de TG entre los de HDL y el 

índice AcUr/creatinina se calculó dividiendo los 

niveles de AcUr entre los de creatinina. 

Análisis estadístico 

Para determinar la normalidad de la distribución 

de las variables se utilizó la prueba de Curtosis. 

Se formaron grupos de acuerdo con los cuarti-

les del índice TG/HDL quedando conformados 

el grupo 1 con valores ≤2.1, grupo 2 >2.1 y ≤3.5, 

grupo 3 >3.5 y ≤5.9, grupo 4 >5.9; las variables 

se compararon mediante la prueba de ANOVA 

de una vía de Kruskal-Wallis. Se realizó análisis 

de correlación mediante la prueba de rangos de 

Spearman. Los datos fueron analizados me-

diante el paquete estadístico NCSS 12 Statisti-

cal Software (2018). NCSS, LLC. Kaysville, 

Utah, USA, ncss.com/software/ncss. Se consi-

deró como significativo un valor de p ≤0.05. 

 

RESULTADOS 

En el estudio participaron 295 sujetos, con una 

edad de 41.3±12.6 años, de los cuales el 57.3% 

fueron mujeres y 42.7% hombres; 33.7% pre-

sentaron normopeso, 43.1% sobrepeso y 

23.2% obesidad. Las características generales 

de los sujetos de estudio se presentan en el 

Cuadro 1. 

 

Cuadro 1. Características generales de los sujetos 

de estudio 
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Al dividirse la muestra en 4 grupos de acuerdo 

con los cuartiles del índice TG/HDL se observó 

que conforme aumentan los valores del índice 

también lo hacen los niveles de creatinina, de la 

relación BUN/creatinina, AcUr, el índice 

AcUr/Creatinina y la TFG; así como un aumento 

en los valores de CC, PA y glucosa de ayuno 

(Cuadro 2). 

 

Cuadro 2. Características de los sujetos de estudio 

de acuerdo con el índice TG/HDL 

 

Por otro lado, se observó una correlación signi-

ficativa entre el índice TG/HDL y la creatinina, 

relación BUN/creatinina, el AcUr y el índice 

AcUr/Creatinina; sin embargo, al ajustar por 

sexo y edad solo permaneció significativa la co-

rrelación con la relación BUN/creatinina, con el 

AcUr, con el índice AcUr/Creatinina y la TFG; 

también se observó como el índice TG/HDL co-

rrelacionó con PA diastólica, CC y glucosa de 

ayuno (Cuadro 3).  

 

Cuadro 3. Correlación del índice TG/HDL con los indica-

dores de daño renal y con componentes del SMet. 

 

 

DISCUSIÓN 

En estudios previos realizados por nuestro 

grupo de investigación se demostró que el ín-

dice TG/HDL correlacionó de manera significa-

tiva con un marcador de RCV (proteína C reac-

tiva ultrasensible) y con la actividad de enzimas 



Baez-Duarte BG REVMEDUAS   313 

 

 Rev Med UAS; Vol. 12: No. 4. Octubre-Diciembre 2022 ISSN 2007-8013 

 

antioxidantes como superóxido dismutasa y glu-

tatión peroxidasa4, así como que se asoció con 

la presencia de SMet5. En el presente estudio y 

hasta nuestro conocimiento, se presenta por 

primera vez evidencia sobre la relación del ín-

dice TG/HDL con creatinina, relación 

BUN/Creatinina, AcUr, el índice AcUr/Creati-

nina y con la TFG en sujetos aparentemente sa-

nos, en donde se muestra que conforme au-

mentan los valores del índice TG/HDL también 

aumentan los indicadores de daño renal. 

En un estudio realizado en sujetos con diabetes 

que recibieron seguimiento por 4.9 años se re-

portó que el índice TG/HDL se asoció con mor-

talidad por enfermedad cardiovascular, pero 

que cuando se ajustó por función renal se per-

dió la significancia14; en otro estudio también 

realizado en pacientes con diabetes se reportó 

que el riesgo de niveles elevados de AcUr fue 

mayor conforme aumentó el índice TG/HDL y se 

le sugirió como factor de riesgo para complica-

ciones diabéticas, entre ellas la enfermedad re-

nal15. 

Por otro lado, en sujetos aparentemente sanos 

mayores de 18 años se reportó que a mayores 

valores del índice TG/HDL mayor riesgo de en-

fermedad renal crónica y se sugirió como herra-

mienta útil para detectar a sujetos con perfil car-

diometabólico de riesgo que necesitan monito-

reo para prevenir esta enfermedad16. Así 

mismo, en sujetos aparentemente sanos que 

fueron evaluados por 7 años, se reportó que los 

niveles de TG y HDL predicen el incremento en 

el desarrollo de enfermedad renal17. Específica-

mente en México, existe un estudio en personas 

aparentemente sanas en las que se observó 

que conforme aumentan los niveles de AcUr 

también aumentan los niveles de TG, PA, CC, y 

disminuyen los de HDL18 y en otro estudio tam-

bién en población mexicana se reportó una co-

rrelación entre los niveles de AcUr y HDL8. Es-

tos estudios concuerdan con lo reportado en el 

nuestro, lo que sugiere que al aumentar los va-

lores del índice TG/HDL aumentan los indicado-

res de daño renal.  

Lo anterior se relaciona con lo reportado en un 

estudio realizado en sujetos procedentes de 

China, quienes fueron evaluados por 11 años, 

en donde se encontró que el índice AcUr/Crea-

tinina se asoció con RCV a través de los dife-

rentes grados de función renal, los autores 

mencionan que la asociación está mediada par-

cialmente por los TG, entre otros parámetros 

bioquímicos19. En otro estudio se reportó que 

los valores del índice AcUr/Creatinina aumenta-

ron conforme aumentó la obesidad central, los 

niveles de TG, PA y disminuyen los niveles de 

HDL20. En nuestro estudio conforme aumenta-

ron los niveles del índice TG/HDL también lo hi-

cieron los valores del índice AcUr/Creatinina, 

además de que se encontró una correlación sig-

nificativa entre estos dos índices incluso des-

pués de ajustarse por sexo y edad. 

Por un lado, los niveles de creatinina son un in-

dicador que permite detectar pequeños cam-
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bios en la TFG, etapas tempranas de enferme-

dad renal crónica y recientemente se ha aso-

ciado con mayor RCV; sus niveles elevados se 

corresponden con los de AcUr, el cual indica 

función renal alterada y también se ha sugerido 

como predictor de SMet y eventos cardiovascu-

lares20. Se ha sugerido que los mecanismos 

que vinculan al AcUr y Creatinina con el RCV 

incluyen al estrés oxidativo e inflamación, se-

nescencia y apoptosis de células endoteliales, 

inducción de la proliferación de células de 

músculo liso vascular, alteración en el metabo-

lismo de lípidos, entre otros19.  

Tomando en consideración la información pre-

sentada se sugiere que los niveles elevados del 

índice TG/HDL se relacionan con factores de 

RCV previamente reportados por el grupo de in-

vestigación como se mencionó anteriormente, y 

ahora también con marcadores de daño renal, 

por lo que su uso en la práctica clínica permitirá 

identificar a sujetos no solo con RCV sino con 

riesgo de alteraciones en la función renal; el de-

tectar a tiempo a estos sujetos permitirá esta-

blecer estrategias para prevenir muertes pre-

maturas como resultado de la confluencia de 

estas dos enfermedades. 

Algunas limitaciones de este estudio incluyen el 

que no podamos establecer causalidad entre 

las variables de interés por el propio diseño, 

consideramos que es necesario en investigacio-

nes futuras incluir otros factores como los hábi-

tos dietéticos, presencia de menopausia, activi-

dad física, entre otras variables. 

CONCLUSIONES 

Los resultados de este estudio indican que 

existe una relación entre el RCV y las alteracio-

nes en la función renal evidenciada mediante la 

relación del índice TG/HDL e indicadores de 

daño renal como creatinina, AcUr, relación 

BUN/Creatinina, índice AcUr/Creatinina y TFG 

en población aparentemente sana. 
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RESUMEN 
Objetivo. Describir la frecuencia de sobrepeso y obesidad en adultos jóvenes de la región Ciénega del estado de Michoacán.  
Metodología. Estudio descriptivo en el que se analizaron 105 individuos jóvenes de la región Ciénega del estado de Michoacán. En 

cada uno de los participantes se evaluaron las variables: peso, estatura, IMC, circunferencia de cintura-cadera, pliegues cutáneos, 
glucosa y presión arterial. Para el análisis estadístico se utilizó estadística descriptiva. La comparación entre grupos se realizó con t 
de Student. La comparación de porcentajes se realizó con la prueba exacta de Fisher. Resultados. La edad promedio de los entre-

vistados fue de 23 años. Se observaron diferencias significativas entre hombres y mujeres respecto a las variables de: peso, estatura, 
IMC, cintura, relación cintura-cadera y presión arterial sistólica y diastólica. De acuerdo al IMC, lo varones presentaron una tendencia 
mayor para el desarrollo de sobrepeso y obesidad, sin embargo, cuando se considera la circunferencia de cintura y la relación cintura-
cadera, esta tendencia es mayor en mujeres. Conclusión. En este estudio, tomando en cuenta diversos parámetros los varones 

mostraron un mayor índice de sobrepeso y obesidad. Considerando que la población analizada son jóvenes, es importante evaluar 
el estilo de vida para evitar futuras complicaciones. 
Palabras clave: obesidad, sobrepeso, México, jóvenes, estilo de vida. 

. 
ABSTRACT 
Aim. To describe the frequency of overweight and obesity in young adults in the Cienega region of the state of Michoacán. Material 
and methods. Descriptive study in which 105 young individuals from the Cienega region of the state of Michoacán were analyzed. 

The following variables were evaluated in each of the participants: weight, height, BMI, waist-hip circumference, skinfolds, glucose, 
and blood pressure. For the statistical analysis, descriptive statistics were estimated. The comparison between groups was made with 
t test. The comparison of percentages was performed with Fisher's exact. Results. The average age of the interviewees was 23 years. 

Significant differences were observed between men and women regarding the variables of weight, height, BMI, waist, waist-hip ratio, 
and systolic and diastolic blood pressure. According to the BMI, men presented a greater tendency to develop overweight and obesity; 
however, when considering waist circumference and waist-hip ratio, this tendency is greater in women. Conclusion. In this study 

group, considering various parameters, men showed a higher rate of overweight and obesity. considering that the population analyzed 
were young individuals, it is important to evaluate lifestyle to avoid future complications. 
Key Words: obesity, overweight, Mexico, young population, lifestyle 
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Introducción 

La obesidad es una enfermedad caracterizada 

por una acumulación excesiva de tejido graso 

que puede ser identificada a través del índice de 

masa corporal (IMC), este establece sobrepeso 

si es mayor o igual a 25 y obesidad siendo ma-

yor o igual a 301. Alrededor del 30% de la po-

blación mundial padece sobrepeso y obesidad, 

una tendencia que va al alza2. En México la pre-

valencia de sobrepeso y obesidad en adultos es 

de 39% y 36% respectivamente. En Michoacán, 

el 75.5% de los adultos padece obesidad3. La 

obesidad ha sido considerada como una enfer-

medad multifactorial en la que aspectos genéti-

cos y ambientales son relevantes para su desa-

rrollo y progresión4. Por otro lado, la obesidad 

es considerada como un factor de riesgo para el 

desarrollo de enfermedades crónicas como 

cáncer, diabetes mellitus tipo 2 (DM2), hiperten-

sión arterial, enfermedades cardiovasculares, 

etc.5  En México, las comorbilidades asociadas 

a la obesidad contribuyen a un gran porcentaje 

de mortalidad, discapacidad y muerte prema-

tura en la población6. Por lo que el propósito del 

presente estudio se centró en describir la fre-

cuencia de sobrepeso y obesidad en población 

joven de la región Ciénega del estado de Mi-

choacán. 

 

METODOLOGÍA 

Se realizó un estudio observacional, descrip-

tivo, en el cual se analizaron 105 individuos jó-

venes, incluidos por muestreo no probabilístico. 

Los participantes fueron mayores de 18 años, 

todos residentes y originarios de la región 

Ciénega del estado de Michoacán. En cada uno 

de los participantes se determinaron las si-

guientes variables: 

 

Peso: se determinó utilizando una báscula 

Health O meter HAB180KD-01 Y093NT, con la 

persona de pie, los datos se registraron en kilo-

gramos.  

 

Estatura: se midió con una escuadra en posi-

ción vertical, con los talones juntos, los brazos 

al lado del cuerpo y de espaldas a una superfi-

cie plana. El registro se hizo en metros y centí-

metros.  

 

IMC: se determinó utilizando los criterios de la 

OMS, 1) Bajo peso <18.5; 2) Normal 18.5 a 

24.9; 3) Sobrepeso 25 a 29.9; 4) Obesidad ≥30: 

grado I 30 a 34.9; grado II 35 a 39.9; grado III 

≥407. 

 

Circunferencia de cintura y cadera: se realizó 

la medición en centímetros utilizando una cinta 

flexible con la persona en posición vertical, los 

pies juntos, los brazos separados del cuerpo, 

abdomen descubierto, se tomó un punto medio 

entre el reborde costal y el borde superior de la 

cresta ilíaca. Los datos referidos para estable-

cer una medida de riesgo para cintura fueron 

≥80 cm en mujeres y ≥90 cm en hombres8. Con 

los datos obtenidos se obtuvo el índice cintura-
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cadera; valores ≥0.85 en mujeres y ≥0.95 en va-

rones se consideraron anormales9. 

 

Pliegues cutáneos: se midieron con un plicó-

metro manual, para el pliegue tricipital, el eva-

luador se situó detrás de la persona, se realizó 

con el antebrazo flexionado, situando el punto 

medio del brazo, entre el acromion en su punto 

superior externo y la cabeza del radio de forma 

externa lateral. La medición del pliegue subes-

capular correspondió al ángulo interno debajo 

de la escápula. Se tomó en cuenta el percentil 

90 para definir obesidad a partir de las medicio-

nes de cada uno de los pliegues10.  

 

Glucosa: la medición se realizó con ayuno de 

12 horas, por medio de un glucómetro digital 

One Touch Ultra; valores ≥ 126 mg/dL se consi-

deró como diabetes y de 110-125 mg/dL, como 

alteración de la glucosa en ayunas11.  

 

Presión arterial: se realizó utilizando el esfig-

momanómetro Aneroide ADC 760, se siguieron 

las pautas señaladas por la Norma Oficial Mexi-

cana NOM-030-SSA2-1999, se consideró como 

hipertensión a partir de ≥140 sistólica/90 diastó-

lica y presión fronteriza 130-139 sistólica/85-89 

diastólica mmHg12. 

 

Análisis estadístico: se utilizó el programa 

SPSS v.26. Para las variables antropométricas 

y clínicas se realizó estadística descriptiva. La 

comparación entre grupos se realizó con t de 

Student. La comparación de porcentajes se 

realizó con la prueba exacta de Fisher. Se con-

sideró significancia estadística cuando p < 0,05. 

 

 

RESULTADOS: 

Se analizaron 105 individuos de la región 

Ciénega del estado de Michoacán de Ocampo 

(51% hombres y 49% mujeres), en su mayoría 

estudiantes (89%). La edad promedio de los en-

trevistados fue de 23 años. En cada uno de ellos 

se determinaron diversas variables antropomé-

tricas y clínicas y se realizó una comparación 

tomando en cuenta el sexo (Cuadro 1).  

 

Cuadro 1. Comparación de medias de variables 
antropométricas y clínicas respecto al sexo 

Variable Hombres 

(n=54) 

Mujeres 

(n=51) 

p 

Edad (años) 22.4±3.1 23.6±6.5 0.21 

Peso (Kilogramos) 79.4±14.6 60.7±9.5 0.00 

Estatura (metros) 1.75±0.72 1.61±0.05 0.00 

IMC 25.6±3.4 23.2±3.6 0.01 

Cintura (centímetros) 88.0±9.9 77.3±14.2 0.00 

Cadera (centímetros) 102.4±9.2 97.1±20.6 0.09 

Relación cintura ca-

dera 

0.86±0.05 0.79±0.14 0.00 

Pliegue Tricipital 18±8.2 16.9±8.5 0.50 

Pliegue Subescapular 21.2±7.9 18.8±8.2 0.14 

Glucosa 93.7±13.4 92.2±19.7 0.65 

Presión Sistólica 119±11.1 102.5±22.7 0.00 

Presión Diastólica 77±9.5 72.3±13.9 0.04 

MC: Índice de masa corporal. n: número de individuos 

 

Se determinó el IMC y tomando en cuenta el 

sexo de los participantes se observó una ten-

dencia para el desarrollo de sobrepeso y obesi-

dad en hombres (Cuadro 2).  
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Cuadro 2. Comparación del IMC en hombres y mu-

jeres 

IMC Hombres 

(n=54) 

Mujeres 

(n=51) 

p 

Sobrepeso    25-29.9 (16) 29.6%  (14) 27.5% 0.8 

Obesidad I    30-34.9 (9) 16.7% (1) 1.9%  

Obesidad II ˃35 0% (2) 3.9%  

Sobrepeso + obesidad (25) 46.3% (17) 33.3% 0.4 

IMC: Índice de masa corporal. n: número de individuos 

 

En relación a la obesidad abdominal y de 

acuerdo a la circunferencia de cintura, hubo una 

mayor proporción de mujeres (41.2%) con un 

valor de riesgo en comparación con los hom-

bres (41.2% Vs. 35.2%), esta tendencia en re-

lación al sexo, se mantuvo también tomando en 

cuenta el índice cintura-cadera (Cuadro 3).    

 

Cuadro 3. Circunferencia de cintura e índice cintura-ca-
dera en hombres y mujeres 

Circunferencia cintura 

 Hombres 

(n=54) 

Mujeres 

(n=51) 

Ambos 

(n=105) 

Valor de 

riesgo 

≥90cm ≥80cm  

 

 

(19) 

35.2% 

(21) 

41.2% 

(40) 

38.1% 

Índice cintura-cadera 

 Hombres 

(n=54) 

Mujeres 

(n=51) 

Ambos 

(n=105) 

Relación 

anormal 

≥0.95cm ≥0.85cm  

 

 

(4) 

7.4% 

(14) 

27.4% 

(18) 

17.1% 

n: número de individuos 

 

 

 

Se encontró hipertensión arterial sistólica única-

mente en mujeres con un 3.9%, sin embargo, la 

presión sistólica fronteriza en el grupo de muje-

res fue del 7.8% y para hombres 9.2%. Res-

pecto a la hipertensión diastólica las frecuen-

cias fueron de 5.9% para mujeres y 16.7% para 

hombres. Tomando en cuenta los valores de 

glucosa en ayunas, es importante mencionar 

que el 7.6% de los individuos presentaron algún 

tipo de alteración (Cuadro 4).  

 

Cuadro 4. Variables clínicas presión arterial sistó-
lica/diastólica y glucosa en ayunas 

Clasificación presión arterial sistólica 

Categoría Sistólica 

(mmHg) 

Hombres 

(n=54) 

Mujeres  

(n=51) 

Ambos 

(n=105) 

Hipertensión  ˃140  (2) 3.9% (2) 1.9% 

Fronteriza  130-139 (5) 9.2% (4) 7.8% (9) 8.5% 

Clasificación presión arterial diastólica 

Categoría Diastó-

lica 

(mmHg) 

Hombres  

(n=54) 

Mujeres 

 (n=51) 

Ambos 

 (n=105) 

Hipertensión ˃90 (9) 

16.7% 

(3) 5.9% (12) 

11.4% 

Fronteriza 85-89 (1) 1.8% (1) 2% (2) 1.9% 

Glucosa en ayunas 

Categoría  Hombres  

(n=54) 

Mujeres  

(n=51) 

Ambos 

(n=105) 

Diabetes ≥ 

126mg/d

L 

(3) 5.5% (1) 1.9% (4) 3.8% 

Alteración de 

la glucosa 

en ayunas 

110-125 

mg/dL 

 (4) 7.8% (4) 3.8% 

Total de alte-

raciones en 

glucosa 

 (3) 5.5% (5) 9.8% (8) 7.6% 

n: número de individuos 
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DISCUSIÓN 

En México, el sobrepeso y obesidad son un 

grave problema de salud pública, su prevalen-

cia ha aumentado en los últimos diez años7. Es-

pecíficamente, en el estado de Michoacán, en 

2021, se tuvo un registro de 11,892 casos con 

diagnóstico de obesidad13, por otro lado, la fre-

cuencia de sobrepeso y obesidad en adultos de 

20-39 años fue del 7.4% en hombres y 9.6% en 

mujeres14, en este estudio se observó un au-

mento de más del 100% (46.3% en hombres y 

33.3% en mujeres), al ser una población joven, 

es importante considerar los cambios que ha 

habido en el estilo de vida y sus posibles efectos 

en edades más avanzadas ya que se ha visto 

que la obesidad afecta cada vez más a los jóve-

nes, incrementando la morbilidad por enferme-

dades cardiovasculares, diabetes mellitus y 

cáncer15. Otro aspecto a destacar, es la tenden-

cia observada al desarrollo de obesidad abdo-

minal en mujeres jóvenes, ya que además de 

representar un riesgo para el desarrollo de en-

fermedades cardiovasculares también reper-

cute en aspectos como la fertilidad y cambios 

en los niveles hormonales16. En este estudio, to-

mando en cuenta los valores de riesgo en rela-

ción a la circunferencia de cintura y al índice cin-

tura-cadera, las mujeres presentaron porcenta-

jes mayores en comparación con los hombres; 

el 41.2% de las mujeres mostraron valores de 

circunferencia de cintura ≥80 y 27.4% mostró un 

índice de cintura-cadera ≥0.85. Además, la acu-

mulación de grasa abdominal representa un 

factor de riesgo que duplica la mortalidad por 

problemas cardiacos y el desarrollo de DM217. 

Se ha propuesto que la medición de los pliegues 

subescapulares18 y el índice cintura-cadera19 

son mejores predictores de obesidad compara-

dos con el IMC. 

 

El sobrepeso y la obesidad juegan un rol impor-

tante para el desarrollo de hipertensión deri-

vado de procesos biológicos específicos que se 

ven alterados a nivel renal, vascular, pancreá-

tico, etc.19 Al analizar la hipertensión en el grupo 

de estudio, se observó que el 13.3% de la po-

blación joven presenta esta condición. La hiper-

tensión en edades tempranas es cada vez más 

frecuente y se asocia con un alto riesgo de 

desarrollar complicaciones cardiovasculares 

que puede ser hasta del 58% y reflejarse con 

una morbilidad temprana en el 10.4% de los jó-

venes20. Respecto a los valores de glucosa, en 

nuestro estudio encontramos que un 7.6% de 

los individuos presenta alteraciones de la glu-

cosa en ayuno, porcentaje que coincide con lo 

reportado por ENSANUT 2018-193, y que no 

debe desestimarse ya que esta condición es de-

terminante para el diagnóstico de DM2. Cono-

cer este valor en la población joven, repercute 

en la toma de acciones para concientizar y edu-

car a nuestra población respecto a factores de 

estilo de vida21. 
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CONCLUSIÓN 

Los datos obtenidos muestran una frecuencia 

elevada de sobrepeso y obesidad, lo que podría 

reflejar hábitos alimenticios inadecuados. Res-

pecto al IMC, hubo una mayor proporción de va-

rones con sobrepeso y obesidad, si embargo, 

tomando en cuenta, la circunferencia de cintura 

y el índice cíntura-cadera, esta proporción cam-

bia hacia las mujeres. Estudiar por diferentes 

parámetros la frecuencia de sobrepeso y obesi-

dad permite conocer el riesgo en población jo-

ven, por lo que se se podrían diseñar estrate-

gias para aminorar un posible impacto en la sa-

lud durante la edad adulta.  
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RESUMEN 

Las trombosis venosas de los senos cerebrales son una enfermedad cerebrovascular con una incidencia baja y de etiología multi fac-
torial en la edad pediátrica. Es una urgencia pediátrica poco frecuente, la sospecha clínica de este problema debe tomarse en cuenta 
en todo niño que presenta crisis convulsivas, manifestaciones agudas de cráneo hipertensivo y factores de riesgo plenamente esta-
blecidos. Se presenta un caso de un lactante de 1 mes de edad hospitalizado por crisis convulsivas tónico clónicas generalizadas y 
un cuadro clínico de hipertensión endocraneal documentado por ultrasonido Doppler transcraneal. La tomografía y resonancia mag-
nética de cráneo evidenciaron trombosis de los senos venosos sagital y transverso. Recibió tratamiento para la hipertensión endo-
craneal con osmoterapia, barbitúrico, sedación y analgesia continua. Para la trombosis venosa fue tratado con enoxaparina, evolu-
cionando favorablemente.  
Palabras clave: Trombosis del seno venoso cerebral; hipertensión endocraneal, tratamiento anticoagulante  

. 
SUMMARY 

Cerebral sinus venous thrombosis is a cerebrovascular disease with a low incidence and multifactorial etiology in the pediatric age. It 
is a rare pediatric emergency; clinical suspicion of this problem should be considered in any child presenting with seizures, acute 
manifestations of hypertensive skull and fully established risk factors. We present a case of a 1-month-old infant hospitalized for 
generalized tonic-clonic seizures and a clinical picture of endocranial hypertension documented by transcranial Doppler ultrasound. 
Cranial CT and MRI showed thrombosis of the sagittal and transverse venous sinuses. He received treatment for endocranial hyper-
tension with osmotherapy, barbiturate, sedation and continuous analgesia. For venous thrombosis he was treated with enoxaparin, 
evolving favorably. 
Key words: Cerebral sinovenous thrombosis; endocranial hypertension; anticoagulant therapy 

 

Introducción 

La trombosis venosa de algún seno cerebral 

(TSVC), es una enfermedad cerebrovascular 

poco frecuente en neonatos y lactantes. La inci-

dencia de TSVC es de 0.34-0.67/100000 niños 

por año, es más frecuente en neonatos (27-35% 

del total de las TSVC) y en niños durante los 

primeros 6 meses de vida1,2.  

La trombosis única en el seno transverso es la 

TSVC es la más común, mientras que la trom-

bosis que incluye varios senos venosos se ha 

observado en más del 70% de los casos1-3. 

La etiología es multifactorial, en neonatos las 

factores asociados a TSVC  son: maternas (co-

rioamnionitis, diabetes e hipertensión) perinata-
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les (Apgar < 7 a los 5 minutos, intubación, sep-

sis neonatal, policitemia, deshidratación severa, 

tratamiento con ECMO, cardiopatía congénita, 

coagulación intravascular diseminada, hernia 

diafragmática), mientras que en lactantes o ni-

ños mayores los factores asociados son múlti-

ples, principalmente infecciones de cabeza y 

cuello (tracto respiratorio superior, oído y senos 

paranasales ), lesión de cráneo (fracturas con 

oclusión del  seno venoso, punción lumbar, ci-

rugía, derivación ventrículo peritoneal), deshi-

dratación severa, anemia multifactorial, enfer-

medades autoinmunes, enfermedades hemato-

logías y oncológicas, cardiopatía congénita cia-

nógena, cirugía cardiaca, enfermedades rena-

les, medicamentos (L-asparaginasa, corticoste-

roides), trastornos cromosómicos (síndrome de 

Down), y enfermedades metabólicas (cetoaci-

dosis diabética, homocistinuria)3,4. 

El mecanismo fisiopatológico de las lesiones 

cerebrales por TSVC es la obstrucción al flujo 

del sistema venoso, condicionando congestión 

venosa y aumento de la presión hidrostática ca-

pilar, lo que lleva a extravasación de líquido in-

tersticial y a presentación de edema,  si persis-

tiera el aumento de la presión hidrostática po-

dría llevar a una diapédesis de glóbulos rojos, y 

si la presión hidrostática excediera a la presión 

arterial conduciría a una reducción del flujo ar-

terial y a un proceso isquémico parenquimatoso 

que puede ser cortical o subcortical y afectar la 

materia gris profunda. En la TSVC la mayoría 

de los infartos parenquimatosos son hemorrági-

cos y menos frecuentes la hemorragia primaria 

subaracnoidea y hemorragia subdural3,5.    

Las manifestaciones clínicas son inespecíficas, 

dependen de la edad del paciente y de la loca-

lización del TSVC. En lactantes, la irritabilidad, 

encefalopatía, crisis convulsivas y signos y sín-

tomas de cráneo hipertensivo, son los más des-

critos5,6.  

De los estudios de neuroimagen la Resonancia 

magnética y la venografía por resonancia mag-

nética han demostrado tener mayor sensibilidad 

en TSVC y permiten evaluar con mayor preci-

sión las extensiones de las alteraciones veno-

sas y del parénquima cerebral relacionadas con 

TSVC3-6. 

El tratamiento para TSVC es controversial en el 

uso de agentes antitrombóticos; en series de 

casos con TSVC reportan tratamientos con he-

parina parenteral no fraccionada o heparina de 

bajo peso molecular subcutánea5,7. 

La mortalidad específicamente por TSVC es in-

ferior al 10%, pero el déficit neurológico está 

presente en el 17% al 79% de los sobrevivien-

tes, las secuelas neurológicas pueden ser mo-

toras o cognitivas y dependerá de la extensión 

de la lesión cerebral5-8.    

El objetivo de nuestro estudio es describir las 

características clínicas, de neuroimagen y trata-

miento con heparina de bajo peso molecular en 
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un lactante con trombosis venosa cerebral e hi-

pertensión endocraneal documentada por eco-

grafía Doppler transcraneal. 

Caso clínico  

Lactante masculino de 1 mes de edad, tiene los 

siguientes antecedentes de importancia: hijo de 

padre de 19 años de edad toxicomanía a co-

caína, madre de 17 años sin control prenatal du-

rante el embarazo, condilomas desde el cuarto 

mes de gestación y antecedente de corioamnio-

nitis. Fue hospitalizado en la unidad de cuida-

dos intensivos neonatales por sepsis neonatal 

temprana durante 10 días. Ingresó al servicio de 

urgencias pediátricas por un cuadro de deshi-

dratación severa por gastroenteritis de 5 días de 

evolución y crisis convulsivas tónico clónicas 

generalizadas controladas con midazolam y di-

fenilhidantoina. Presentó mala evolución, con 

insuficiencia cardiopulmonar, manifestaciones 

clínicas de hipertensión intracraneal (abomba-

miento de fontanela anterior y anisocoria), se 

inició tratamiento con   osmoterapia con manitol 

0.5g/kg/dosis y sodio hipertónico al 3% en infu-

sión continua, se aseguró la vía aérea con intu-

bación orotraqueal, sedación y analgesia conti-

nua con midazolam y fentanyl respectivamente. 

En la unidad de terapia intensiva pediátrica se 

agregó al tratamiento tiopental a infusión conti-

nua a 3 mg/kg/hora por persistir con datos clíni-

cos de hipertensión intracraneal. En el cuadro 1 

se observan los estudios de laboratorio a su in-

greso, destacando, anemia grave, hiponatremia 

grave, tiempos de coagulación prolongados e 

hipofibrinogenemia.  

La tomografía simple de cráneo (TAC) se ob-

servó edema cerebral grave (borramiento de 

surcos y cisuras), isquemia cortical en los dos 

hemisferios, hemorragia subaracnoidea y trom-

bosis venosa de seno sagital superior y trans-

verso. Figuras 1 A y B. Dos días después del 

ingreso a UTIP se realizó resonancia magnética 

observándose trombosis del seno sagital supe-

rior con imagen triangular (signo Delta). Figuras 

1 C y D. Recibió tratamiento con enoxaparina 

por indicación de hematólogo. Por ecografía co-

rroboramos hipertensión intracraneal:  Se midió 

el diámetro de la vaina del nervio óptico (DVNO) 

utilizando un traductor lineal de 12 MHz por eco-

grafía transorbitaria con mediciones en eje ver-

tical y horizontal se obtuvo un DVNO promedio 

de 5.6mm (límite superior normal en lactantes < 

1 año 4.0mm), figura 2 A. Por ecografía Doppler 

se observó solo picos sistólicos en la arteria 

central de la retina y por ecografía Doppler 

transcraneal en ventana temporal con transduc-

tor 3 MHz se observó en arteria cerebral media 

pico sistólico con 37cm/s e índice de pulsatili-

dad (IP) 2.29 (valores normales 1.09 ±0.21)9, 

mediante la fórmula de Bellner9,10 

(PIC=10.927*IP-1.284), se obtuvo una PIC no 

invasiva de 23.7.  Figuras 2B y 2C. 

Al quinto día se suspendió tratamiento con tio-

pental y el tratamiento con osmoterapia se dis-

minuyó progresivamente hasta suspenderlo el 
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día siete. El día diez se retira la ventilación me-

cánica y se egresa al servicio de hematología. 

El día dieciséis se realiza nueva TAC simple de 

cráneo con hipodensidad difusa y sin evidencia 

de trombosis. 

El alta médica se realizó a los 26 días de su in-

greso con tratamiento de anticoagulación oral 

con rivaroxabán con controles mensuales por el 

servicio de hematología durante 6 meses y tra-

tamiento por rehabilitación. 
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DISCUSIÓN 

La TSVC es un trastorno cerebrovascular 

grave, poco frecuente que afecta a la población 

pediátrica, desde el periodo neonatal hasta la 

adolescencia, se asocia a déficit neurológico y 

mortalidad elevada en pacientes con factores 

de riesgo3-5.  Las enfermedades sistémicas agu-

das son los factores de riesgo más frecuentes 

en recién nacidos mientras que en lactantes o 

niños mayores las infecciones agudas de ca-

beza y cuello son las principales causas de 

TSVC3-7. Presentamos un caso de lactante de 1 

mes de edad con trombosis venosa del seno sa-

gital superior y transverso. Los factores de 

riesgo y las manifestaciones clínicas en nuestro 

paciente fueron similares a series de casos re-

portadas. Bushra Moiz y colaboradores12 reali-

zaron un análisis retrospectivo de 32 niños con 

CSVT observados en una muestra de 143492 
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pacientes, donde describieron las característi-

cas clínicas y tratamientos recibidos. La trom-

bosis fue más frecuente en adolescentes y la 

mortalidad registrada fue del 7%. Las patolo-

gías asociadas fueron principalmente infeccio-

sas (59%), neoplasias hematológicas (12.5%), 

purpura trombocitopénica (3%) y el síndrome 

antifosfolípido (3%).  El 66% de los pacientes 

presentaron anemia en promedio 9.0g/dl y el 

seno sagital se observó con más frecuencia la 

trombosis y en ningún caso de TSVC reportado 

en 2020 se asoció a COVID-19.   El 50% de los 

neonatos y el 20% de niños mayores presenta-

ron crisis convulsivas, cefalea, alteración del es-

tado de conciencia, fiebre, vómito, deshidrata-

ción, y parálisis de par craneal. Las complica-

ciones fueron importantes en TSVC neonatal, el 

50% se complicó con encefalopatía hipoxémica, 

en niños mayores se observaron hemiplejia 4%, 

afasia 4%, alteraciones visuales 4% y parálisis 

de nervios craneales en 16%. No fue posible 

evaluar déficit neurológico posterior debido a 

pérdidas en el seguimiento. En otro estudio 

Moharir MD y colaboradores12 realizaron un 

análisis retrospectivo en una cohorte de 162 pa-

cientes pediátricos (83 neonatos y 79 niños ma-

yores a 1 mes). El 51% de los pacientes presen-

taron crisis convulsivas, 42% manifestaciones 

clínicas de encefalopatía, y 40% manifestacio-

nes clínicas de cráneo hipertensivo. El 90% pre-

sentaron factores de riesgo para TSVC y 76% 

presentaron anormalidades protrombóticas. 

Los senos venosos más comunes de TSVC fue-

ron: el seno lateral y el sagital superior con 74% 

y 55% respectivamente.    

Hasta el momento existen controversias con el 

tratamiento anticoagulante y trombolítico en ni-

ños con TSVC, mientras que en adultos con 

TSVC el tratamiento anticoagulante es una 

práctica médica habitual, donde se ha obser-

vado que reduce la morbimortalidad. Es difícil 

hacer inferencias de los resultados favorables 

de obtenidos en adultos tratados con anticoagu-

lación a poblaciones pediátricas, sobre todo por 

las diferencias relacionadas con la edad, siste-

mas de coagulación y la fisiopatología de 

TSVC6,11,12.  

En el estudio de Bushra Moiz y colaboradores11 

78% (25/32) de los pacientes con TSVC recibie-

ron anticoagulación con heparina de bajo peso 

molecular o rivaroxabán, y en un adolescente 

de 17 años además de la terapia anticoagulante 

recibió trombectomía por trombosis del seno sa-

gital extensa, el resto de los pacientes no reci-

bieron tratamiento por el riesgo elevado de san-

grado. Los autores no realizaron comparacio-

nes entre los pacientes tratados y no tratados. 

Moharir y colaboradores12 en su estudio reporta 

a noventa y nueve pacientes (61%) que recibie-

ron tratamiento anticoagulante con heparina de 

bajo peso molecular, Warfarina o heparina, nin-

gún paciente recibió tratamiento con trombecto-

mía o anticoagulante oral. Solo se le dio segui-
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miento al 81% (131) de los pacientes, el resul-

tado desfavorable (muerte/déficit neurológico) 

se observó en el 47% (62), el resultado desfa-

vorable se presentó en neonatos 59% (37/63) 

que en niños 37% (25/63). En nuestro paciente 

se observó una evolución favorable de TSVC, 

recibió tratamiento a base de heparina de bajo 

peso molecular (enoxaparina), en la fase aguda 

y rivaroxabán a su egreso hospitalario. 

 

Conclusiones 

La TSVC son una urgencia pediátrica poco fre-

cuente, la sospecha clínica de esta patología 

debe tomarse en cuenta en todo niño con un 

cuadro agudo de cráneo hipertensivo, déficit 

neurológico, crisis convulsivas. La medición de 

la vaina del nervio óptico y la medición del flujo 

sanguíneo cerebral por ecografía Doppler fue-

ron indispensables para un manejo oportuno en 

este paciente 
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Abstract 
An 18-years-old adolescent with asymmetric mid-ventricular hypertrophic cardiomyopathy, undiagnosed because he did 
not present symptoms. The electrocardiogram indicated an increase in the QT interval, without arrhythmias; the transt-
horacic echocardiogram revealed asymmetric mid-ventricular hypertrophy, with mild obstruction of the left ventricular 
outflow tract; the mitral valve was thickened and calcified. Symptoms were not found because the outflow tract obstruc-
tion was not noticeable; as hypertrophy increased, the symptoms appeared. The thickening and calcification of the mitral 
valve, uncommon for the patient's age, could cause mitral regurgitation or heart failure.  
Key Words: Genetic hypertrophic cardiomyopathy, mild outflow tract obstruction, calcification and thickening of the mitral 
valve. 
 
Resumen  
Adolescente de 18 años con miocardiopatía hipertrófica ventricular medio asimétrica, no diagnosticada por no presentar 
sintomatología. El electrocardiograma indicó aumento del intervalo QT, sin arritmias; el ecocardiograma transtorácico 
reveló hipertrofia media ventricular asimétrica, con leve obstrucción del tracto de salida del ventrículo izquierdo; la vál-
vula mitral estaba engrosada y calcificada. No se observaron síntomas por no notarse la obstrucción del tracto de salida; 
a medida que aumentaba la hipertrofia, aparecían los síntomas. El engrosamiento y calcificación de la válvula mitral, 
infrecuente para la edad del paciente, podría provocar regurgitación mitral o insuficiencia cardíaca.  
Palabras Clave: Miocardiopatía hipertrófica genética, Obstrucción leve del tracto de salida, Calcificación y en-
grosamiento de válvula mitral. 
 
 

INTRODUCTION 

Hypertrophic cardiomyopathy (HCM) is an auto-

somal-dominant disease that is detected in one 

in every 500 patients; patients with a positive ge-

netic test are often younger than 45 years of 

age. HCM manifests as left ventricle hypertro-

phy in the absence of diseases of cardiac or sys-

temic origin. When HCM is asymmetric, it can 

cause left ventricular outflow tract obstruction, 

which, in turn, causes valve regurgitation. The 

diagnosis of HCM is made by echocardiography 

and cardiac magnetic resonance imaging, which 

determine the morphological variables of HCM1. 

We present a case of a patient with HCM that´s 

cannot associated with a genetic disease like 

Noonan’s syndrome, Friedrich's ataxia, Danon 

or Fabry disease. 
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CASE PRESENTATION 

An 18-years-old male patient with mid-ventricu-

lar HCM, with a frequency of symptom occur-

rence of 5%. The patient was examined in a 

hospital in the United States in 2017. He pre-

sented typical symptoms, including adynamia, 

chest pain and palpitations, for which sympto-

matic treatment was prescribed, although the 

patient did not adhere to this treatment, and no 

further studies were carried out. The patient de-

nied chronic degenerative diseases. It is un-

known whether the patient’s relatives had HCM 

and therefore whether the HCM was due to ge-

netic causes. 

Twelve-lead electrocardiography and transtho-

racic echocardiography were performed. The 

electrocardiogram showed increases in the QT 

interval, without arrhythmias. As the patient did 

not show chest pain, the band stress test was 

not performed. Since symptoms and arrhyth-

mias such as ventricular tachycardia can de-

velop suddenly, continuous electrocardio-

graphic monitoring was performed for 24 h 

(Holter-24 h) to rule them out; however, a nor-

mal rhythm and no arrhythmias were observed 

(Figure 1a), despite the patient exerting effort 

(walking and light jogging for approximately 30 

min). Data compatible with ischaemia were not 

observed, but data compatible with hypertrophy 

were observed (Figure 1b). The transthoracic 

echocardiogram showed asymmetric hypertro-

phy of the septum due to mid-ventricular ob-

struction in the apical four-chamber window. 

In the long-axis parasternal window, without M 

mode, the mitral valve was first thickened, sub-

sequently, it was measured to be 36 x 66 mm, 

thickened and calcified (Figure 2a). In the same 

window, with M mode, the septum measured 60 

mm, and the posterior wall measured 16 mm 

(Figure 2b). Due to the characteristics of the mi-

tral valve observed at rest, the presence of mi-

tral regurgitation was not identified (Figure 2c). 

In the short-axis parasternal window, the car-

diac circumference was calculated as area (A) = 

57.7 cm2 x circumference (C) = 27.9 cm, and the 

mitral valve opening was calculated as A = 3.82 

cm2 x C = 8.78 cm (Figure 2d).  

The obstruction reduced the cavity of the right 

ventricle (Figure 3a). In the apical window, the 

left atrium measured 58 mm, and the right 

atrium measured 56 mm (Figure 3b). In the api-

cal four-chamber window, the thickness of the 

septum and the difference in size between the 

left and right ventricles were evident (Figure 3c). 

Finally, pulsed wave Doppler indicated that 

short mitral early filling flow deceleration time = 

159 cm/s. The pressure gradient at rest (peak 

resting gradient) = 10.1 mm Hg (Figure 3d). The 

patient's HCM was asymmetric and mid-ventric-

ular, with decreased right ventricular calibre and 

mild obstruction of the left ventricular outflow 

tract (<30 mm Hg) due to the size of the septum 

and the peak gradient at rest2. 
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Figure 1. Continuous electrocardiographic (Holter) of 24 h. A: Electrocardiographic data compatible with myocardial 

hypertrophy. B: Electrocardiographic data without indicating ischaemia or cardiac arrhythmias. 

 

 

 

Figure 2. First part of echocardiogram. A: Parasternal long-axis window, mitral valve with its measurements. B: Window 

parasternal long axis, M-mode, measurement of posterior wall and septum. C: Observation of the mitral valve with colour 

at rest without observing mitral regurgitation. D: Parasternal short-axis window, measurement of the cardiac contour and 

of the thickened and calcified mitral annulus. 
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Figure 3. Second part of echocardiogram. A: Apical four-chamber window showing decreased calibre of the right ven-

tricle. B: Apical four-chamber window, measurement of the left atrium and right atrium. C: Apical three-chamber window, 

where the hypertrophy of the septum and the calibre of the LV is evident. D: Apical four-chamber window with pulsed 

wave Doppler, the deceleration time of the early filling flow, short mitral and resting pressure gradients, and peak gra-

dient. 

 

DISCUSSION 

The adolescent patient presented asymptomatic 

mid-ventricular hypertrophic cardiomyopathy 

with a thickening and calcification of the mitral 

valve and mild obstruction without mitral regur-

gitation at rest. Mitral valve function was not as-

sessed during exercise. Although the patient re-

ported occasional chest pain when performing 

activity, during monitoring, no data indicating ar-

rhythmia or ischaemia were recorded. The pa-

tient is likely to require a myomectomy in the fu-

ture due to the degree of hypertrophy. If the 

peak resting or provoking gradient increases 

and/or more mitral alterations are found, valve 

replacement should be considered. In the pa-

tient, mid-ventricular HCM was identified, with-

out symptoms, with a thickening and calcifica-

tion of the mitral valve and mild obstruction with-

out mitral regurgitation at rest. Mitral valve func-

tion was not assessed during exercise. Although 

the patient reported occasional chest pain when 

performing activity, during monitoring, no data 

indicating arrhythmia or ischaemia were de-

tected. 

In 4460 paediatric HCM patients, patients with 

genetic causes were younger (8 years) than 

those without genetic causes (12 years, p 

<0.0001) (Noonan’s syndrome, Friedrich's 

ataxia, glycogen storage diseases such as Da-

non disease, disorders of fatty acid oxidation 

and lysosomal storage diseases such as Fabry 

disease). Although the smallest proportion of 
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patients was Hispanic, this ethnic group exhib-

ited the highest proportion of patients with ge-

netic disorders (79%) associated with HCM3. 

Among 398 paediatric patients (mean age=14 

years), 133 presented symptoms compatible 

with HCM and arrhythmias, of whom 71 had 

dyspnoea, 77 had angina and 19 had syncope. 

Of the 398 paediatric patients, 109 were taking 

-blockers for the symptoms described. Among 

all paediatric patients, the genetic test was pos-

itive in 91 of 146 for genes associated with 

HCM. Only 23% had extreme LV hypertrophy (z 

score> 6), and 8% had a left ventricular outflow 

tract> 30 mm; 23 patients had an automatic, and 

3 had an appropriate defibrillator shock4. Our 

patient did not have an automatic defibrillator, 

as he did not present arrhythmias in the specific 

risk and benefit assessment. The patient may 

require myomectomy based on the degree of 

hypertrophy development, the presence of 

dyspnoea or chest pain that limit his activity, and 

mitral regurgitation. 

Among the predictors for sudden death caused 

by severe ventricular arrhythmias in HCM, mas-

sive left ventricular hypertrophy (absolute wall 

thickness ≥ 30 mm) was the most important and, 

in turn, could be associated with other predic-

tors. In our patient, these predictors could not be 

used since the LV wall thickness was <30 mm, 

the peak gradient at rest was 10.1 mm Hg; the 

obstruction was mild, and no arrhythmias were 

observed during the evaluation5. 

Treatment depends on the degree of hypertro-

phy and symptoms. The first choice is -block-

ers (effective in 60-80% of patients) or calcium 

channel blockers in patients who do not tolerate 

-blockers. Patients with a resting pressure gra-

dient of 30 mm Hg or a provocative gradient 50 

mm Hg (severe obstruction) will require inter-

ventions such as dual-chamber pacing (10-40% 

efficacy), septal myomectomy (> 90% efficacy), 

and septal ablation (70-80% efficiency). Phar-

macological treatment should be considered 

first, and if there is no response or hypertrophy 

increases, other therapeutic options should be 

considered6,7. The patient was monitored by 

continuous electrocardiography to identify or 

rule out cardiac arrhythmias for 24 h, although 

he had to be monitored for at least 48 h. Echo-

cardiography should be used to monitor cardio-

myopathy and its changes. 
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RESUMEN 

Las cardiopatías representan las malformaciones congénitas más frecuentes. Con una incidencia de 8 a 10 por 1,000 recién nacidos 
vivos, siendo el riesgo de padecerlas 2-3 veces superior en los recién nacidos pretérmino. Aproximadamente, en la mitad de estos 
pacientes la clínica comienza en el periodo neonatal. El corazón univentricular es una cardiopatía congénita poco frecuente, los 
pacientes con un desarrollo adecuado del árbol pulmonar pueden ser subsidiarios de un trasplante cardiaco, en caso de estar con-
traindicadas las técnicas habituales de paliación. Se reporta el caso de recién nacida con diagnóstico de cardiopatía prenatal, con 
cianosis, desaturación y soplo sistólico efectivo en área pulmonar. Se realiza angiotomografía y ecocardiograma reportando válvula 
AV común, ventrículo único de morfología izquierda y atresia valvular pulmonar. El paciente requirió infusión de prostaglandinas, 
cirugía paliativa a base de fistula  blalock-taussig modificada izquierda, a las 2 semanas presenta crisis hipóxica sin reversión exitosa 
y fallece el paciente. 
Palabras clave: Cardiopatía congénita, ventrículo único, atresia pulmonar y drenaje anómalo. 

. 
ABSTRACT 

Heart disease represents the most common congenital malformations. The incidence of 8 to 10 per 1,000 live newborns, being the 
risk of suffering them 2-3 times higher in preterm newborns. Approximately half of these patients the clinic begins in the neonatal 
period. Univentricular heart is a rare congenital heart disease, patients with adequate lung tree development may be subsidiary to a 
heart transplant, if the usual palliation techniques are contraindicated. The case of a newborn with a diagnosis of prenatal heart 
disease, with cianosis, desaturation and effective systolic murmur in the pulmonary área is reported. The tomography and echocardi-
ogram angiogram reporting common AV valve, single ventricle of left morphology and pulmonary valvular atresia. The patient required 
prostaglandin infusion, palliative surgery based of left modified Blalock-Taussing fistula, at 2 weeks hypoxic crisis without successful 
reversal and the patient dies. 
Key words: Congenital heart disease, single ventricle, pulmonary atresia and abnormal drainage. 

Introducción 

Según estudios realizados en EUA el ventrículo 

único es una malformación congénita compleja 

que se manifiesta en 5 de cada 100 000 nacidos 

vivos, de estos casos cerca de un 70 a 80% pre-

senta un ventrículo morfológicamente izquierdo, 

con una incidencia del 2% en las series fetales 

y representando el 1% de los casos de cardio-

patías congénitas en lactantes.1 

Alrededor de la mitad de los niños afectados 

mueren durante el primer año de vida si no se 

trata. El 80% de estos pacientes desde el punto 
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de vista morfológico, presentan un ventrículo 

único semejante a la cavidad ventricular iz-

quierda, separada de una cavidad infundíbulo 

de salida por un tabique bulboventricular. En 

esta anomalía la sangre venosa sistémica y pul-

monar se mezcla en la cámara ventricular, dado 

como resultado la hipoxia general del paciente 

e insuficiencia cardiaca.1 

El ventrículo único se da por un fallo en la for-

mación del tabique IV, es excepcional y produce 

un corazón con tres cavidades. Casi siempre se 

acompaña de relaciones anormales en la posi-

ción de las grandes arterias, dextrocardia, este-

nosis valvular o sub-valvular pulmonar, esteno-

sis sub-aortica, conexión venosa pulmonar anó-

mala total o parcial y coartación de la aorta.2, 3 

Las cardiopatías congénitas cianóticas constitu-

yen un grupo heterogéneo, siendo su caracte-

rística común la presencia de cortocircuito de 

derecha a izquierda a nivel cardiaca, con la con-

siguiente hipoxemia, manifestada clínicamente 

por cianosis marcada en la piel y mucosas.3 

El tratamiento consiste en una infusión de 

PGE1 tan pronto como se sospeche el diagnós-

tico para mantener la permeabilidad del con-

ducto arterioso durante la exploración cardíaca 

y la intervención. 4 

En cuanto a lo quirúrgico, las técnicas quirúrgi-

cas más utilizadas para este cuadro clínico son: 

la operación de Blalock-Taussig que consiste 

en la sección de la arteria subclavia y anasto-

mosis termino-lateral con la arteria pulmonar del 

mismo lado. 

Reporte de caso 

Se trata de un paciente femenino recién nacido 

de término que acude referida del hospital de 

segundo nivel por cardiopatía congénita.  

Hija de madre de 28 años. Religión católica, es-

tado civil unión libre, ocupación ama de casa. 

Hemotipo o (+), niega toxicomanías, niega en-

fermedades crónicas. Producto de la primera 

gesta con inicio de control prenatal desde el pri-

mer mes con 5 consultas y 8 ultrasonidos, se 

refiere de manera verbal diagnóstico prenatal 

de hipoplasia de ventrículo derecho e isome-

rismo. Nace en hospital el día 26/04/2021 a las 

10:45 horas por vía abdominal por cesárea pro-

gramada por patología de base, de 39 semanas 

de gestación por Capurro. Se refiere de difícil 

extracción por lo cual se emplea maniobra de 

Kristeller, se obtiene producto único vivo vigo-

roso por lo cual se da pinzamiento tardío de 60 

segundos, se dan pasos iniciales de reanima-

ción, así como aplicación de profilaxis con vita-

mina k y cloranfenicol. Apagar 8/9 y Silverman 

Anderson 0/0.  Se pasa a transición por cianosis 

central y spo2 de 78% a los 10 minutos.  

Inicia su padecimiento actual posterior a su na-

cimiento al no cumplir con saturaciones prede-

terminadas a los 10 minutos de vida extraute-

rina, con cianosis central; por lo cual se pasa a 
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transición en donde inician con fase 1 de venti-

lación con puntas nasales a 1 litro, así mismo 

por antecedente de infección de vías urinarias 

materna se inicia con manejo para sepsis neo-

natal temprana, en base a  amikacina y ampici-

lina. Debido a ecografía se envía a esta unidad 

para su valoración.  

 

A la exploración física paciente tiene como rele-

vante  sin presencia de ingurgitación yugular, 

tórax cilíndrico, simétrico, campos pulmonares 

bien ventilados, murmullo vesicular audible, rui-

dos cardiacos  con primer ruido aumentado de 

tono, segundo ruido con desdoblamiento no 

permanente. Soplo sistólico eyectivo en área 

pulmonar irradiado a la punta II/IV con compo-

nente de tercer ruido y soplo mesodiastólico. 

Precordio activo, no se palpa esplenomegalia y 

presencia de hepatomegalia 3 cm por debajo 

del reborde costal, ausencia de red venosa co-

lateral.  

 

Se realiza radiografía de tórax en donde se 

aprecia silueta cardiaca en “bota”, silueta car-

diaca aumentada de tamaño, arco izquierdo 

pulmonar excavada y la puta levantada. Ramas 

pulmonares visibles. Con manejo a base de 

PGE1 que se encuentra en infusión a 0.2 

mcg/kg/min. 

Se realiza Angiotomografía (figura 1)  la cual re-

porta retorno venoso total tipo III, venas pulmo-

nares que drenan en un tronco común venoso 

descendente en sentido vertical que se extiende 

hacia el sistema porta y se logra visualizar flujo 

hacia las venas suprahepáticas a nivel de venas 

pulmonares del lado derecho, no se logró iden-

tificar claramente la vena cava inferior. En la fi-

gura 2 , Se logra visualizar un arco aórtico del 

lado derecho con descenso de aorta torácica 

descendente derecha, asimismo se logra iden-

tificar estenosis del tronco de arteria pulmonar 

las cuales reciben flujo de un arco aórtico iz-

quierdo, el cual drena hacia la rama de las arte-

rias pulmonares con un elemento vascular tor-

tuoso irregular a este nivel.  Hepatomegalia im-

portante, malformación en arco aórtico derecho, 

hipoplasia del tronco de las arterias pulmonares 

las cuales están recibiendo flujo de un arco aór-

tico izquierdo con un elemento vascular tor-

tuoso, así mismo se logra visualidad una cavi-

dad ventricular del lado derecho con aparente 

doble salida, no se visualiza el bazo. 

 
Figura 1. Angiotomografía con retorno venoso total 
tipo III  
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Figura 2. Angiotomografía con arco aórtico del 
lado derecho con descenso de aorta torácica 
descendente derecha 

 

El día 1 de su ingreso se realiza el ecocardio-

grama como se observa en la imagen (figura 3), 

muestra 1. Situs ambiguo 2. yuxtaposición aor-

tica cava a la izquierda, 3. Interrupción del seg-

mento hepático de cava 4. Aurícula única con 

remanente del tabique interauricular 5. Válvula 

AV común 6. Ventrículo único de morfología iz-

quierda 7. Atresia valvular pulmonar 8. Tronco 

pulmonar hipoplásico de 3.2 pulmonares con-

fluentes de 3.3 mm la izquierda y 4 mm la dere-

cha 9. Aorta anterior y derecha 10. Arco iz-

quierdo 11. Conducto subclavio pulmonar que 

emerge de la subclavia izquierda con dirección 

a la izquierda y da un giro de 180 grados a la 

derecha para confluir a las arterias pulmonares, 

sin estenosis en su trayecto de 3.3 mm de diá-

metro y flujo continuo.  12. Venas pulmonares 

que confluyen dos a la porción derecha del atrio 

y dos a su izquierda.  

 
Figura 3. Ecocardiograma: Ventrículo único de 
morfología izquierda 
 

El día 2 se valora con nuevo ecocardiograma 

(figura 4) el cual reporta disminución del calibre 

del conducto arterioso de 3.3 a 1.7mm, se su-

giere por parte de cardiología mantener satura-

ciones mínimas de 60% y en caso de presentar-

las por debajo de esta cifra, reiniciar manejo con 

prostaglandinas. Se valora por cirugía cardio-

vascular y se considera actualmente candidato 

para cirugía paliativa debido al deterioro clínico. 

 

 
Figura 4. Disminución del calibre del conducto  
arterioso de 3.3 a 1.7mm 
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El día 5 se realiza la cirugía paliativa en base a 

fistula blalock-taussig modificada izquierda. 

Como hallazgos se evidencio un arco aórtico 

derecho, vena cava superior izquierda. 

El día 9 se realiza ecocardiograma de control 

(figura 5) evidenciando lo siguiente: 1. Fistula 

pulmonar permeable con flujo sistólico de iz-

quierda a derecha hacia la rama izquierda, 2. 

Se observa conducto subclavio pulmonar 

permeable con flujo continuo de izquierda a de-

recha, 3. Se observa confluencia de venas pul-

monares en subcostal hacia colector que 

desemboca a vena porta, sin turbulencia al co-

lor. 

A las 2 semanas presenta crisis hipóxica secun-

daria a la fistula Blalock-Taussig. 

 
Figura 5. Fistula pulmonar permeable con flujo  
sistólico de izquierda a derecha hacia la rama 
izquierda. 

 

DISCUSIÓN 

La denominación de ventrículo único o corazón 

univentricular es inexacta, ya que siempre hay 

2 ventrículos, aunque uno de ellos sea muy pe-

queño o no identificable. Incluye, un amplio nú-

mero de anomalías cuyo nexo común es que 

existe un camino de manejo e intervenciones 

que llevan a la fisiología univentricular con ciru-

gías paliativa por estadios con el procedimiento 

intermedio de Glenn hasta el procedimiento de 

Fontan-Kreutzer, donde el retorno venoso sisté-

mico conecta directamente con las arterias pul-

monares y el ventrículo soporta solo la circula-

ción sistémica.1 

En la conexión AV univentricular se incluyen a 

continuación:1) doble entrada: permeable, en la 

que las dos aurículas conectan con orificios 

permeables a una sola cámara ventricular do-

minante o principal. 2) Ausencia: atresia (rara-

mente imperforación) de conexión izquierda o 

derecha, atresia tricúspidea o atresia mitral (una 

aurícula no se relaciona con ventrículo alguno. 

3) entrada común: en la que ambas aurículas 

conectan solo con un ventrículo a través de una 

válvula común y orificio único.5  

La forma más frecuente es aquella en que la ca-

vidad ventricular tiene el patrón trabécula propio 

del ventrículo izquierdo y comunica a través del 

foramen bulboventricular con una cámara acce-

soria de morfología derecha de la que nace ge-

neralmente la aorta (en el 90% de los casos con 

discordancia ventriculoarterial), existiendo en 

más del 25% de los pacientes estenosis o atre-

sia pulmonar.6  
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Al nacimiento suelen mostrar cianosis mode-

rada, taquipnea y taquicardia, si el ductus arte-

rioso se cierra presentan clínica de insuficiencia 

cardiaca grave con acidosis metabólica. En la 

radiografía de tórax es común encontrar ano-

dina o con prominencia del tronco pulmonar. En 

el electrocardiograma es común encontrar eje 

hacia la derecha, ondas P picudas e hipertrofia 

del ventrículo derecho. El estudio diagnóstico 

de elección es el ecocardiograma, el cual la ob-

jetivación  de la desviación anterior del septoco-

nal, cuantificación del gradiente sistólico pico 

máximo del TSVD al tronco pulmonar y determi-

nación de las zonas de obstrucción (dinámica 

subvalvular, fija valvular), el cortocircuito y loca-

lización del arco aórtico.7 

La cirugía paliativa generalmente consiste en 

conectar una rama arterial sistémica a una de 

las ramas arteriales pulmonares para asegurar 

un flujo sanguíneo pulmonar adecuado, gene-

ralmente a través de un tubo (Shut de Blalock 

Taussig modificado).3  

El tratamiento consiste en infusión de PGE1 tan 

pronto como se sospeche el diagnóstico para 

mantener la permeabilidad del conducto arte-

rioso durante la exploración cardiaca e interven-

ción. En cuanto a las técnicas quirúrgicas tene-

mos:1) la operación de Blalock-Taussig que 

consiste en la sección de la arteria subclavia y 

anastomosis termino-lateral con la arteria pul-

monar del mismo lado.2) cirugía de Glenn, con-

siste en unión de la cava superior con las arte-

rias pulmonares. 3) Cirugía de Fontan, el obje-

tivo de esta operación es mejorar la superviven-

cia, disminución de la mortalidad asociada a 

arritmias, dilatación cardiaca y fenómenos trom-

boembólicos.1 

En el caso de nuestro paciente el plan es la rea-

lización de Fontan-Kreutzer y si no mejora la 

realización de transplante cardiaco, pero  pre-

senta defunción a las 2 semanas de la cirugía  

por crisis hipóxica secundaria a la fistula Bla-

lock-Taussig. 

Al Jubair y cols. (1998) observaron que en 546 

fístulas Blalock-Taussig, la mortalidad temprana 

fue significativamente influida por la edad y el 

peso del paciente, observando una mortalidad 

de 3,7% en menores de 1 semana y 5,1% en 

menores de 3 Kg.8  

Se realizó un estudio de cohorte en el Hospital 

de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo 

XXI, en el que se incluyeron pacientes con car-

diopatía congénita hemodinámicamente esta-

bles antes de ser sometidos a derivación palia-

tiva tipo Blalock-Taussig. Los resultados finales 

mostraron que la acidemia, hipoxemia e hiper-

lactatemia son variables intercurrentes que for-

man parte de la evolución del niño cardiópata 

hipóxico, que tienen como resultado final la falla 

ventricular.9 
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CONCLUSIONES 

Se trata de una patología frecuente dentro de 

las cardiopatías complejas y cianogeas, la rele-

vancia de este caso es la detección oportuna y 

ofrecer  tratamiento tanto farmacológico (pros-

taglandina E), paliativo y definitivo; en el caso 

de nuestro paciente se realizó fistula blalock-

taussig modificada izquierda.  
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RESUMEN 

El tejido adiposo sintetiza y secreta una serie de moléculas que intervienen en diversos procesos como la homeostasis energética, 
inmunidad e inflamación. La adiponectina está involucrada en el control de la homeostasis en tejidos sensibles a la insulina; se 
encuentra principalmente en circulación cómo oligómeros de distintos pesos moleculares que activan diversas vías de señalización. 
La implicación de adiponectina y sus isoformas en la regulación de la homeostasis energética y su posible uso como biomarcador 
pronóstico en la sensibilidad a la insulina generan la necesidad de conocer el impacto de intervenciones que modifiquen sus niveles 
circulantes o de expresión. Este conocimiento es particularmente importante en la búsqueda de estrategias para mejorar el estado 
metabólico de sujetos en condiciones metabólicas alteradas como la diabetes gestacional. Por lo que el objetivo de esta revisión fue 
integrar el conocimiento para mejorar la comprensión sobre la regulación de adiponectina y su aplicación clínica. 
Palabras clave: Adiponectina, ADIPOQ, resistencia a la insulina, diabetes gestacional. 

 
ABSTRACT 

Adipose tissue synthesizes and secretes a series of molecules implicated in various processes such as energy homeostasis, immunity, 
and inflammation. Adiponectin is involved in the control of homeostasis in insulin-sensitive tissues; it is mainly found in circulation as 
oligomers of different molecular weights that activate diverse signaling pathways. The role of adiponectin and its isoforms in the 
regulation of energy homeostasis and its possible use as a prognostic biomarker in insulin sensitivity, generate the need to know the 
impact of interventions that modify its circulating or expression levels. This knowledge is particularly important in the search for strat-
egies to improve the metabolic status of subjects with altered metabolic conditions such as gestational diabetes. Therefore, the ob-
jective of this review was to integrate knowledge to improve understanding of adiponectin regulation and its clinical application. 
Keywords: Adiponectin, ADIPOQ, insulin resistance, gestational diabetes mellitus. 

 
 

Introducción 

El tejido adiposo se considera actualmente 

como un órgano endocrino que regula la ho-

meostasis de nutrientes y la masa grasa por 

medio de la liberación de mediadores como son 

las adipocinas, TNF-α, IL-6, inhibidor del factor 

activador del plasminógeno, angiotensinógeno 

y otros,1 que además regulan la inflamación, la 

aterosclerosis y la sensibilidad a la insulina.2 La 

adiponectina se ha reconocido como una de las 

mailto:biologiamolecular@hotmail.com
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adipocinas más importantes a nivel metabólico 

por el rol que juega en la homeostasis de glu-

cosa y en la resistencia a la insulina; su estudio 

es relevante al relacionarse con diversas pato-

logías como lo es el Síndrome Metabólico, Dia-

betes Mellitus tipo 2, Diabetes Gestacional y al-

gunas enfermedades cardiovasculares.3 Para 

ejercer sus funciones existen diversos mecanis-

mos y vías de señalización a nivel molecular 

que se encargan de modular la expresión de 

esta adipocina. De aquí la importancia de inves-

tigar más a fondo sobre estas vías que pudieran 

dar la pauta para implementar tratamientos diri-

gidos a la regulación de adiponectina. La rela-

ción de esta adipocina con la resistencia a la in-

sulina la han convertido en un posible biomar-

cador pronóstico y tratamiento diana de patolo-

gías relacionadas al aumento de riesgo cardio-

vascular y disfunción metabólica.4 Por tanto, el 

objetivo de la presente revisión fue integrar y ac-

tualizar el conocimiento de la última década so-

bre adiponectina en relación a su regulación ge-

nética, transcripcional y mediante factores am-

bientales; con énfasis en ensayos clínicos con 

modificaciones en el estilo de vida como inter-

venciones dietéticas y ejercicio en mujeres em-

barazadas o en sujetos con alguna alteración 

metabólica relacionada con la sensibilidad a la 

insulina y riesgo cardiovascular.  

METODOLOGÍA 

Se realizó una revisión narrativa no sistemática 

mediante una búsqueda avanzada en la base 

de datos Pubmed; se introdujeron los términos 

(ADIPOQ) AND (gene expression), (ADIPOQ) 

AND (gestational diabetes), (ADIPOQ) AND 

(Polymorphism), (Adiponectin) AND (exoso-

mes), (adiponectin) AND (isoforms), (adiponec-

tin) AND (gestational diabetes), (gestational dia-

betes) AND (diagnosis) AND (adiponectin), (adi-

ponectin pathway) y (insulin sensitivity) AND 

(adiponectin); dentro de un período de 10 años, 

comprendido entre 2011 y 2021, en los idiomas 

inglés y español, con los filtros "Clinical Study" 

"Clinical Trial" "Randomized Controlled Trial" 

"Observational study" "Multicenter study" "Re-

view" "Books and Documents" "Humans". El 

método de selección de artículos se basó en 

una lectura detallada de los títulos, resúmenes 

y textos completos de los documentos que tu-

vieran entre sus objetivos describir el gen ADI-

POQ, su expresión, variantes genéticas, deta-

llar la estructura proteica, funciones y vías de 

señalización de la adiponectina, definir la sensi-

bilidad y la resistencia a la insulina, describir la 

patología de la diabetes gestacional y su rela-

ción con la expresión y/o niveles circulantes de 

adiponectina, como método diagnóstico o pro-

nóstico. 

1. Vías de señalización activadas por adipo-

nectina 

La adiponectina es una adipocina secretada por 

los adipocitos y se encuentra presente en el 

plasma y en algunos tejidos como hígado, 
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músculo, tejido esquelético, osteoblastos, car-

diomiocitos, linfocitos, glándulas adrenales, 

ovarios, placenta, testículos e hipófisis, es codi-

ficada por el gen ADIPOQ en humanos que se 

localiza en 3q27. En niveles altos se le atribuyen 

efectos positivos a nivel cardiovascular, ade-

más de estar relacionada directamente con la 

homeostasis de glucosa.5 Se le conoce con di-

versas nomenclaturas como ACRP30, AdipoQ, 

apM1, GBP28, ApN.1,6 Está formada por 244 

aminoácidos y cuenta con un peso molecular de 

28 kDa en humanos. Su estructura molecular se 

compone de una región de señalización en su 

grupo NH2 terminal, una región variable, un do-

minio colágeno y un dominio globular en su 

grupo COOH terminal.5,6 A nivel plasmático po-

demos encontrar oligómeros de adiponectina 

circulando en distintas formas multiméricas. 

Cerca del 90% de adiponectina circulante se 

encuentra unida a una estructura de alto peso 

molecular (PMA) o de bajo peso molecular 

(PMB), el 10% restante circula en forma de trí-

meros compuesto por 3 moléculas de adiponec-

tina.7 La hidroxilación y glicosilación de las 4 li-

sinas del dominio colágeno juegan un papel im-

portante en mejorar las concentraciones de in-

sulina para inhibir la gluconeogénesis en los he-

patocitos.1 Se ha descrito que la adiponectina 

inhibe la expresión de fosfoenol piruvato carbo-

xiquinasa y glucosa-6-fosfatasa suprimiendo en 

consecuencia la gluconeogénesis.8 

La adiponectina se encuentra presente en el 

plasma en su forma globular, como resultado de 

la proteólisis, pero en cantidades muy peque-

ñas. La forma globular de adiponectina puede 

activar la vía cinasa activada por monofosfato 

de adenina (AMPK) en músculo esquelético e 

incrementar la fosforilación de coenzima A car-

boxilasa (CoAC), oxidación de ácidos grasos, 

producción de lactato en miocitos y captación 

de glucosa, reduciendo la gluconeogénesis en 

hígado.9,10,11 Las isoformas de adiponectina tie-

nen diferentes propiedades biológicas y por lo 

tanto, diferentes objetivos tisulares. Para poder 

ejercer sus propiedades biológicas la adiponec-

tina debe unirse a ciertos receptores específi-

cos como lo son AdipoR1, AdipoR2 y cadhe-

rina-T. La expresión y afinidad de estos recep-

tores por adiponectina es distinta. Particular-

mente, cadherina-T presenta mayor afinidad 

por la isoforma PMA y posee la capacidad de 

iniciar una vía de transducción de señal por sí 

misma,5,12 los receptores se expresan en adipo-

citos principalmente, pero cada uno tiene una 

expresión distinta en diferentes tejidos, mien-

tras que AdipoR1 se expresa en músculo es-

quelético principalmente, AdipoR2 se expresa 

en hígado.1 Estos receptores son los responsa-

bles de los efectos biológicos de la adiponec-

tina, como lo es el aumento en la sensibilidad a 

la insulina y el aumento en la captación de glu-

cosa en músculo esquelético. Los genes de es-

tos receptores se encuentran localizados en el 

cromosoma 1, locus 1p36.13-q41 y en el cromo-

soma 12, locus 12p13.31, respectivamente.5 El 

bloqueo genético de AdipoR1 provoca aumento 
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en la gluconeogénesis y disminución en la acti-

vación de AMPK, mientras que la eliminación de 

AdipoR2 provoca un deterioro de la captación 

de la glucosa acompañado de una disminución 

en la actividad del receptor alfa activado por pe-

roxisomas (PPAR-α) en el hígado. Por otro lado, 

la sobreexpresión hepática de AdipoR1 y Adi-

poR2 mejora la sensibilidad a la insulina y la so-

breexpresión de AdipoR1 en el músculo esque-

lético aumenta la captación de glucosa y la sín-

tesis de glucógeno.13  Existen diferentes regula-

dores a nivel transcripcional y postraduccional, 

tal como, PPAR-γ considerado como un indica-

dor positivo para la expresión de adiponectina. 

C/EBPα se considera un factor transcripcional 

clave para la síntesis de adiponectina y por úl-

timo SREBP otro factor transcripcional asociado 

a la síntesis en el adipocito.12 Se ha encontrado 

que existe una proteína de unión intracelular 

que actúa junto a los receptores AdipoR1 y Adi-

poR2 llamada APPL1, las variantes genéticas 

en el gen de esta proteína se correlacionan con 

la distribución de la grasa corporal y una alta 

prevalencia de diabetes. Esta proteína se une 

directamente a los dominios intracelulares de 

los receptores AdipoR1 y AdipoR2 mediando 

así las acciones de la adiponectina en la regu-

lación del metabolismo energético y la sensibili-

dad a la insulina. Otra de las vìas por la cual se 

ha descrito el incremento de la sensibilidad a la 

insulina es por medio del aumento en la expre-

sión del sustrato del receptor de insulina tipo 2 

(IRS2) hepático, por medio de una vìa depen-

diente de IL-6 y posterior inducción de 

STAT3.6  La señalización a través de los recep-

tores antes descritos conduce a la activación de 

vías como AMPK y PPAR-α.9,14 

La adiponectina activa vías de señalización 

para ejercer sus funciones a nivel metabólico y 

dependiendo del tejido donde se exprese, algu-

nas de estas vías ya conocidas son AdipoR1, 

AdipoR2, AMPK, Ca2+, PPAR-α y ceramidas, 

por medio de estas es que se pueden llevar a 

cabo ciertos procesos, por ejemplo la disminu-

ción del estrés oxidativo a nivel de tejido 

músculo esquelético, aumento de la sensibili-

dad a la insulina, reducción de la síntesis de lí-

pidos con una mejora en la homeostasis de los 

mismos, aumento de la biogénesis mitocondrial, 

prevención de la apoptosis endotelial con la 

consiguiente producción de sustancias antiinfla-

matorias como la IL-10.6,15,16 

Algunos estudios han aclarado cómo APPL1 

modula la activación de AMPK mediada por adi-

ponectina a través de la quinasa B1 (LKB1). 

APPL1 se activa con adiponectina e interactúa 

con la proteína fosfatasa 2A (PP2A) y con la 

proteína quinasa C (PKC-zeta), su unión activa 

a PP2A y desfosforila a PKC-zeta, generando, 

una reducción en la fosforilación de LKB1 lo que 

provoca la translocación del núcleo al citosol de 

LKB1 para interactuar con APPL1 y activar 

AMPK. Algunos hallazgos demuestran que la 

expresión de APPL1 se encuentra asociada con 
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la obesidad y la sensibilidad a la insulina; el au-

mento en la expresión de APPL1 podría contri-

buir al desarrollo de DM2 en humanos.13 

La activación de AMPK inducida por adiponec-

tina previene la inflamación del miocardio y la 

miocardiopatía diabética a través de un au-

mento en la oxidación de ácidos grasos; en hí-

gado conduce a una disminución de la gluco-

neogénesis y disminuye la biosíntesis de lípidos 

mediante la inhibición de esteroles (ver figura 

1A); en páncreas aumenta la oxidación de áci-

dos grasos a través de la inhibición de CoAC. 

La activación de ceramidasas inducida por adi-

ponectina previene la apoptosis de los cardio-

miocitos. Los AdipoRs al elevar la captación de 

glucosa mediada por APPL1-Rho-ROCK pre-

viene la cardiopatía diabética. La activación de 

la cascada Sphk-1-COX-2 inducida por adipo-

nectina previene el infarto al miocardio. Mien-

tras que en médula ósea, la adiponectina au-

menta la diferenciación de osteoblastos a través 

de la expresión y activación de COX-2.17 

La adiponectina ha sido propuesta como un po-

tencial biomarcador pronóstico y tratamiento 

diana para la aterosclerosis, la inflamación, la 

resistencia a la insulina en pacientes con enfer-

medades cardiovasculares, síndrome metabó-

lico (SM), obesidad y DM2, incluso algunos au-

tores han relacionado los niveles altos de adi-

ponectina con una disminución del riesgo de 

DM2 ya que se conoce que estimula la secre-

ción de insulina y captación de glucosa por 

parte de los tejidos periféricos suprimiendo la 

producción de glucosa a nivel hepático.4 Un en-

foque distinto, de acuerdo a varios autores, es 

la búsqueda de nuevos fármacos dirigidos para 

modular la expresión/activación de la adiponec-

tina en tejidos específicos, inducir la activación 

de los receptores de adiponectina y la señaliza-

ción de efectores río abajo, lo cual podría ser 

beneficioso para aquellos casos de resistencia 

a la adiponectina y tratar los efectos del SM.10,17 

La principal acción sensibilizante a la insulina 

de la adiponectina resulta de la disminución de 

la gluconeogénesis hepática y un aumento del 

transporte muscular de glucosa. En segundo lu-

gar, de la mejora del consumo de energía y oxi-

dación de ácidos grasos en tejidos periféricos 

con el objetivo de aumentar la producción de 

ATP. La disminución resultante de los niveles 

de lípidos a nivel hepático y músculo esquelé-

tico aumenta la sensibilidad a la insulina.3 

Los niveles circulantes de adiponectina se in-

crementan posterior a la pérdida de peso, sin 

embargo, si solo se realiza ejercicio y no existe 

una pérdida de peso significativa, no aumenta-

rán los niveles de adiponectina, pero si mejo-

rará la resistencia a la insulina, esto sugiere que 

existen vías de sensibilización a la insulina dis-

tintas a la modulación de adipocinas.3 Varios 

estudios demuestran que la expresión de Adi-

poR1 y AdipoR2 pueden cambiar si se realiza 

ejercicio lo que puede contribuir a mejorar la 

sensibilidad a la adiponectina, sin embargo se 
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requiere mayor investigación a esta posibili-

dad.18 

Los niveles de adiponectina circulante están al-

tamente relacionados con niveles bajos de co-

lesterol HDL y niveles altos de triglicéridos, con-

siderándose como biomarcador importante del 

síndrome metabólico.3 Por su parte, la obesidad 

además de disminuir los niveles de adiponec-

tina en plasma, disminuye la expresión de Adi-

poR1/R2, lo que reduce la sensibilidad a la adi-

ponectina y conduce a la resistencia a la insu-

lina.16,18  

Durante el embarazo, las mujeres con obesidad 

o diabetes gestacional (DG) usualmente pre-

sentan niveles bajos de adiponectina circulan-

tes y se encuentra asociado con un incremento 

en el crecimiento fetal. La señalización de adi-

ponectina en músculo esquelético e hígado en 

mujeres embarazadas incrementa la sensibili-

dad a la insulina, mientras que la adiponectina 

presente en placenta promueve la resistencia a 

la insulina.19 

 

Figura 1. Señalización e isoformas de adiponectina: A. Adiponectina interactúa a través de sus receptores AdipoR1/AdipoR2 para 

desencadenar vías de señalización que activan AMPK o PPAR-α en tejido hepático o muscular; asimismo, adiponectina podría inter-

actuar con factores de crecimiento como IGF. APPL1: proteína adaptadora, fosfotirosina que interactúa con el dominio PH y el zipper 

de leucina 1. LKB1: quinasa hepática B1. ACOX1: acil coenzima A oxidasa 1. PPAR-α: receptor activado por el proliferador de 

peroxisomas alfa. AMPK: quinasa activada por monofosfato de adenina. IGF: factor de crecimiento similar a la insulina. IGFR: Re-

ceptor del IGF. PI3K: fosfoinositol 3 quinasa. PDK1: quinasa dependiente de fosfoinositol-1. GLUT4: transportador de glucosa 4. B. 

La estructura de adiponectina comprende cuatro dominios: amino-terminal, secuencia variable, tipo colágeno y el globular en el 

extremo carboxilo-terminal. En circulación, adiponectina se puede encontrar como monómeros u oligómeros de PMB, PMM o PMA; 

estas isoformas interactuan de forma distinta con los receptores antes descritos.  PMB: adiponectina de bajo peso molecular. PMM: 

adiponectina de peso molecular medio. PMA: adiponectina de alto peso molecular. Modificado de: Roy, 2021; Nguyen, 2020; Choi, 

2020; Gu, 2014. 
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2. Isoformas de la adiponectina 

La adiponectina es una proteína multimérica, 

estructuralmente similar al complemento C1q, 

contiene un dominio similar al colágeno nitró-

geno terminal y un dominio globular carboxilo 

terminal. Conforme a esta estructura se cono-

cen tres isoformas: La isoforma PMB está com-

puesta por trímeros con un peso de 60 kDa; la 

adiponectina de peso molecular medio (PMM) 

por hexámeros de 150 kDa; y la  de PMA, por 

multímeros de 12 a 32 monómeros de 420 kDa 

(ver figura 1B).20 

 

A nivel poblacional, se ha encontrado que las 

mujeres tienen niveles más altos de adiponec-

tina total y de PMA que los hombres; además 

se han descrito variaciones entre grupos étni-

cos, donde los asiáticos y los latinos tienen ni-

veles de adiponectina total y de PMA más bajos 

que los caucásicos.21 

La isoforma de PMA se considera la adiponec-

tina con mayor actividad biológica, ya que parti-

cipa en la sensibilidad a la insulina, la captación 

de glucosa y el metabolismo lipídico. Por otra 

parte, la adiponectina globular se ha visto invo-

lucrada en efectos proinflamatorios, aumen-

tando los niveles de IL-8, GM-CSF y de la MCP-

1, además de ser un fuerte activador de la vía 

NF-κB.20 

Por otra parte, se ha visto que la tasa de acla-

ramiento de adiponectina, con una media de 30 

a 90 minutos, difiere entre sus distintas isofor-

mas. En la circulación la isoforma de PMA tiene 

una vida más larga, con una media de 83 minu-

tos, mientras que la isoforma de PMB tiene la 

vida media más corta con 32 minutos aproxima-

damente.21 

Múltiples estudios han intentado explicar las di-

ferencias entre los fenotipos de los sujetos de 

estudio basado en las isoformas de adiponec-

tina. Un ejemplo, fue en un estudio multicéntrico 

donde se estudiaron dos variantes étnicas en el 

gen ADIPOQ, G45R (hispanoamericanos) y 

R55C (afroamericanos), donde encontraron ni-

veles medios de adiponectina 20% menores a 

los no portadores, pero sin diferencias clínicas 

o bioquímicas; las muestras de suero de los por-

tadores mostraron una ausencia de la isoforma 

PMA y una marcada reducción en la isoforma 

PMM, pero un aumento aproximado del doble 

en la isoforma de PMB, argumentando un 

efecto compensatorio en la pérdida o reducción 

de otras isoformas.22 

3. Sensibilidad a la insulina y su relación con 

la adiponectina 

La sensibilidad a la insulina se da mediante la 

sinergia de factores metabólicos, donde inter-

viene la genética, la epigenética, la activación o 

inhibición de diversas vías metabólicas, el estilo 

de vida, patologías y estadios fisiológicos como 

lo es el embarazo. En contraparte, la resistencia 

a la insulina es la alteración de la respuesta ce-

lular a la insulina, con alteraciones metabólicas 
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en el hígado, músculo esquelético y tejido adi-

poso blanco, que se caracteriza clínicamente 

por hiperinsulinemia y dislipidemia.23 

Se ha encontrado que la adiponectina es res-

ponsable de hasta un 73% en la variación de la 

sensibilidad a la insulina.24 Uno de los múltiples 

mecanismos que emplea para mejorar los efec-

tos de la insulina, es por medio de la estimula-

ción de la (AMPK), lo que da como resultado 

una mayor fosforilación de la CoAC, y con ello, 

la disminución de la expresión hepática de en-

zimas gluconeogénicas, como fosfoenolpiru-

vato carboxiquinasa y glucosa-6-fosfatasa; que 

en consecuencia disminuye la producción endó-

gena de glucosa hepática (gluconeogénesis). 

Asimismo, aumenta la oxidación de ácidos gra-

sos y la captación de glucosa en el músculo es-

quelético a través de la activación de PPAR-α.23 

A su vez, la adiponectina promueve la secreción 

de insulina estimulada por glucosa mediante la 

fosforilación de la proteína adaptadora APPL1, 

con la posterior señalización de PPAR-γ y la vía 

fosfatidilinositol 3 cinasa (PI3K/Akt), que desen-

cadena mecanismos antiapoptóticos en las cé-

lulas beta pancreáticas.25 

 

Los adipocitos hipertróficos causan resistencia 

a la insulina y SM relacionado con la obesidad. 

La adiponectina, por su parte, promueve el al-

macenamiento lipídico en los depósitos de 

grasa subcutánea, ya que el depósito de lípidos 

en el tejido visceral conduce a una inflamación 

sistémica. De hecho, esta adipocina se conoce 

por sus efectos antiinflamatorios que mejoran la 

sensibilidad a la insulina; promueve la polariza-

ción de los macrófagos hacia el fenotipo M2 (an-

tiinflamatorio) y atenúa la expresión del fenotipo 

M1 (proinflamatorio).26 

De igual forma, la sobrealimentación crónica 

rica en ácidos grasos saturados y la elevación 

concomitante de los niveles de insulina dan 

como resultado una disminución de la expresión 

de los receptores de adiponectina (Adi-

poR1/R2), con lo cual no existe la unión recep-

tor-proteína y conlleva a un descenso en los 

efectos de la adiponectina, definiendo este 

efecto como resistencia a la adiponectina. En 

consecuencia, la resistencia a la insulina junto 

con la resistencia a la adiponectina forman un 

círculo vicioso.27 

Otro factor fundamental en la regulación de la 

acción de la insulina es la microvasculatura. 

Para que la insulina actúe sobre las células 

musculares, primero debe transportarse a tra-

vés del endotelio capilar para ingresar al espa-

cio intersticial antes de que pueda unirse a su 

receptor en el miocito, y una expansión del área 

de superficie de intercambio endotelial aumen-

tará notablemente los niveles de insulina. Por 

eso, se ha demostrado que el ejercicio, la an-

giotensina 1–7, los bloqueadores del receptor 

tipo 1 de la angiotensina II, el resveratrol, el pép-
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tido 1 similar al glucagón, la ranolazina y la adi-

ponectina, mediante su efecto vasodilatador po-

seen propiedades sensibilizantes a la insulina.28 

Clínicamente es posible la evaluación precisa 

de la resistencia a la insulina mediante el mé-

todo de la pinza euglucémica hiperinsulinémica 

("estándar de oro" para determinar esta condi-

ción metabólica); sin embargo, la complicidad 

de esta técnica, por el potencial peligro inhe-

rente de hipoglucemia, limita su uso rutinario.29 

De ahí, la necesidad de crear otros instrumen-

tos de medición como la evaluación del modelo 

homeostático (HOMA-IR) o la proporción lep-

tina/adiponectina.30 Algunas hepatocinas y adi-

pocinas han sido propuestas para la evaluación 

de la sensibilización de la insulina. Dentro de las 

hepatocinas sensibilizadoras se encuentran el 

factor de crecimiento de fibroblastos humanos 

21, el cual mejora la captación de glucosa del 

músculo esquelético y tiene efectos antiapoptó-

ticos; la vaspina, con efectos antiinflamatorios; 

la grelina que modula la señalización del recep-

tor de insulina y la secreción de insulina; y la 

omentina que se correlaciona positivamente 

con la adiponectina. En contraparte, están las 

adipocinas que favorecen la resistencia a la in-

sulina como la leptina, reguladora del apetito, 

cuyos niveles séricos son directamente propor-

cionales a la masa grasa y se contraponen a los 

niveles de adiponectina; la proteína de unión a 

ácidos grasos de adipocitos, que media el trans-

porte de ácidos grasos y cuyos niveles fueron 

predictivos en el desarrollo de DM2; la resistina, 

que tiene un papel inflamatorio en la función de 

las células B del páncreas; la apelina, asociada 

a la obesidad; la quemerina, correlacionada con 

el IMC, el perfil lipídico, la presión arterial y el 

desarrollo de DM2; la fetuína B, la cual reduce 

la supresión de la gluconeogénesis mediada 

por insulina; TNF-α, citocina proinflamatoria que 

induce la resistencia a la insulina mediante la 

inhibición de la expresión del transportador 

GLUT4; y la IL-6, que reduce la fosforilación del 

sustrato del receptor de insulina (IRS) y Akt.29,31  

Por otro lado, el embarazo es un estado que im-

plica varios cambios anatómicos y fisiológicos, 

siendo uno de los más importantes la alteración 

de la sensibilidad a la glucosa. En la segunda 

mitad del embarazo, la sensibilidad a la insulina 

disminuye tanto que la secreción de insulina 

debe aumentar de 2 a 2.5 veces en compara-

ción con los valores de pregravidez, los niveles 

de ácidos grasos libres posprandiales aumen-

tan y el metabolismo de la glucosa mediado por 

la insulina se reduce a aproximadamente un 

50%. La diabetes gestacional (DG), por su 

parte, se desarrolla cuando la secreción de in-

sulina no es suficiente para compensar el au-

mento de la resistencia a la insulina durante el 

embarazo. Los mecanismos responsables del 

desarrollo de la DG no se conocen por com-

pleto, no obstante se han visto involucradas adi-

pocinas como la adiponectina, la leptina, la re-

sistina, la omentina, la apelina, la quemerina, la 

IL-6, el TNF- α, entre otras.32 (Ver figura 2A) 



354 Señalización  y regulación de adiponectina en diabetes gestacional López-Quintero AE 

 

 Rev Med UAS; Vol. 12: No. 4. Octubre-Diciembre 2022 ISSN 2007-8013 

 

 
Figura 2. Reguladores de la adiponectina:  A. Cambios en la 

concentración de las principales adipocinas durante el emba-
razo, desde el primer al tercer trimestre, y su relación con la 
sensibilidad a la insulina. TNF-α: factor de necrosis tumoral alfa. 
IL-6: interleucina 6. B. Factores que modifican la expresión de 

ADIPOQ. Modificado de: Aviram, 2020; De Luis, 2019; Aller, 
2019; Moghadasi, 2012. 
 

 

4. Variantes genéticas  en el gen ADIPOQ  

La síntesis de adiponectina tiene un fuerte com-

ponente genético, con un factor hereditario esti-

mado de aproximadamente 70%; en conse-

cuencia, las variantes genéticas de un solo nu-

cleótido (SNV) se han visto relacionadas con los 

niveles séricos de adiponectina. De Luis (2019) 

demostró, mediante un ensayo clínico aleatori-

zado, la influencia de una dieta hipocalórica rica 

en ácidos grasos insaturados (poliinsaturados y 

monoinsaturados) sobre los valores circulantes 

de adiponectina, ya que funcionan como ligan-

dos para el factor de transcripción PPAR-γ, el 

cual regula a la alza la expresión del gen ADI-

POQ y por ende aumenta los niveles de adipo-

nectina. En ese estudio se encontró que el ge-

notipo GG de la variante ADIPOQ rs1501299 se 

asoció a una mejora significativa en los niveles 

de adiponectina, insulina y una disminución de 

la resistencia a la insulina (valorado por HOMA-

IR) después de dos dietas hipocalóricas con di-

ferente perfil de grasas insaturadas.33 Por otro 

lado, una intervención en sujetos con SM some-

tidos a una dieta rica en ácidos grasos satura-

dos (AGS) durante 4 semanas, posteriormente 

cambiada a una dieta rica en ácidos grasos mo-

noinsaturados (AGMI) por 24 semanas más; de-

mostró que la dieta rica en AGS con el alelo de 

riesgo T (rs1501299) en la posición +276 se en-

cuentra  asociado a una concentración mayor 

de adiponectina sérica; mientras que los sujetos 

con el alelo  A (rs17300539) en la posición -

11391 con una dieta rica en AGMI tenían menor 

índice de masa corporal (IMC) y menor riesgo 

de obesidad en comparación con el alelo G.34 

De forma análoga, se probaron otras dietas con 

resultados similares, como una dieta hipocaló-

rica con alto porcentaje en proteínas y baja en 

carbohidratos, en donde se encontró que el ge-

notipo GG del polimorfismo rs1501299 de ADI-

POQ se relaciona con una aumento en los nive-

les séricos de adiponectina, una mejoría tanto 
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en la resistencia a la insulina como en el perfil 

lipídico, comparado con los portadores del alelo 

T;35 mientras que, en una dieta Mediterránea hi-

pocalórica se descubrió que el alelo T de ADI-

POQ (rs1501299) podría ser un predictor de 

falta de respuesta al HOMA-IR, a la insulina, 

glucosa en ayunas y colesterol LDL, en sujetos 

obesos.36,37 Por otro lado, los sujetos con geno-

tipo CC del SNV rs266729, ubicado en la región 

promotora proximal del gen ADIPOQ, mostra-

ron una mejor respuesta de los niveles de co-

lesterol LDL, HOMA-IR, insulina y adiponectina 

que los portadores del alelo G antes de la pér-

dida de peso provocada por la misma dieta.38 

Siitonen y colaboradores, basándose en la pre-

misa de un plan personalizado de dieta inten-

siva y ejercicio encontraron que en individuos 

con el alelo G de la variante rs266729 presen-

taron mayor peso corporal y menor riesgo de 

DM2 que los individuos con el genotipo CC. Por 

último, se encontró que el alelo G de la variante 

rs6773957 estaba asociada a bajas concentra-

ciones de adiponectina y a mayor peso corpo-

ral.39,40 En pacientes chinos con SM se encontró 

que los niveles de triglicéridos (TG) eran meno-

res en individuos con genotipo CG para la va-

riante rs266729 y los niveles de colesterol HDL 

fueron mayores en comparación con el genotipo 

CC. Mientras que para la variante rs16861205 

los individuos con el genotipo AA presentaron 

menores niveles de glucosa con respecto a 

aquellos individuos con genotipo GG. Por otro 

lado los individuos con genotipo CC para la va-

riante rs1063539 mostraron mayores cifras de 

presión arterial sistólica y diastólica comparada 

con individuos con genotipo GG.41 Otro estudio 

realizado en población china demostró que para 

el genotipo AT de la variante rs7649121 y AG 

de la variante rs2241767 presentan mayor 

riesgo de padecer DM2.42  

Asimismo, se ha informado acerca de la rela-

ción entre la adiponectina y la grasa visceral, 

donde el aumento de la segunda ocasiona la 

disminución de la primera, desencadenando 

una probable resistencia a la insulina y enfer-

medades como la DM2. Existen variantes rela-

cionadas a estos trastornos metabólicos; los 

SNV rs10937273 y rs1648707, en la región re-

guladora de ADIPOQ, se asociaron con niveles 

reducidos en adiponectina y una resistencia a la 

insulina independiente de la acumulación de 

grasa visceral, en mujeres japonesas; estas 

SNV afectan la sensibilidad a la insulina me-

diante la regulación de la producción de adipo-

nectina del tejido adiposo.43 El alelo G del gen 

de la adiponectina en la posición -11377 (C/G) 

aumentó el riesgo 2.64 veces a desarrollar dia-

betes mellitus tipo 1 (DM1), ya que se correla-

ciona con un nivel bajo de adiponectina, por lo 

que se le considera un buen predictor de la en-

fermedad.44 

En cuanto a los estudios con los genotipos 

SNV276, SNV45 y la variante rs222857, se en-

contró que están relacionados con niveles bajos 



356 Señalización  y regulación de adiponectina en diabetes gestacional López-Quintero AE 

 

 Rev Med UAS; Vol. 12: No. 4. Octubre-Diciembre 2022 ISSN 2007-8013 

 

de adiponectina; y que la actividad física en los 

portadores influye de la misma manera que en 

en los no portadores sobre los valores circulan-

tes de adiponectina, cuando se interviene a su-

jetos obesos con ejercicio aeróbico o de resis-

tencia; esto debido a que influyen otros factores 

como el mejoramiento de la aptitud cardiorres-

piratoria y la sensibilidad a la insulina.45,46 

Mediante un análisis basado en microsatélites, 

Hollewege y colaboradores consideraron dos 

puntos importantes para realizar el estudio; el 

primero, los niveles proteicos de adiponectina 

en plasma y el segundo, el análisis del gen ADI-

POQ. El estudio se realizó en 88 familias hispá-

nicas con aterosclerosis por resistencia a la in-

sulina. Los datos fueron recopilados de diversas 

fuentes considerando variantes de alto impacto 

y baja frecuencia, encontraron asociación de la 

variante rs200573126 presente en 7 de 88 fami-

lias estudiadas con una frecuencia presente del 

1.1%.47 

5. Expresión génica del gen ADIPOQ 

La regulación de la expresión de adiponectina 

se da a través de modificaciones en el estilo de 

vida como dieta y ejercicio (ver figura 2B); lo 

cual se ve reflejado en ensayos de intervención 

dónde se analizaron los efectos del aceite de 

canola enriquecido con ácido docosa-hexa-

noico,48 los AGS y los ácidos grasos poliinsatu-

rados (AGPI).49 Así como, la evaluación del 

ejercicio y antecedentes de historia familiar de 

DM50 o el entrenamiento de alta intensidad.51     

 En un estudio de intervención nutricional con-

trolado aleatorizado y cruzado se investigó el 

efecto de 5 aceites con diversas concentracio-

nes de ácido alfa-linolénico (ALA), ácido lino-

leico (AL), ácido oleico (AO) y ácido decosahe-

xanoico (ADH) sobre biomarcadores plasmáti-

cos de inflamación y expresión de ciertos genes 

relacionados. Las intervenciones se realizaron 

por cuatro semanas con periodos de lavado de 

2-4 semanas en sujetos con obesidad abdomi-

nal y por lo menos otro criterio para la definición 

de SM. El aceite de canola enriquecido con 

ADH incrementó las concentraciones plasmáti-

cas de adiponectina comparado con el trata-

miento control a base de aceite de maíz (+4.5% 

µg/L vs +0.37%,  p=0.04) así como con el aceite 

de linaza (+6.9%, p=0.0008). Aunque no existe 

una evaluación de la expresión génica de ADI-

POQ, se encontró que el aceite de canola enri-

quecido con ADH redujo la expresión relativa de 

IL1B comparado con aceite de maíz y canola (-

11% y -13%, respectivamente). En consecuen-

cia, se propone que los efectos anti-inflamato-

rios del ADH podrían ocurrir a través de la regu-

lación a la baja de IL1B.48 

 La composición dietética de grasa podría mo-

dificar el epigenoma en tejido adiposo, por lo 

que en un ensayo clínico doble ciego aleatori-

zado se evaluó el impacto de 7 semanas con 

una ingesta excesiva en AGS o AGPI sobre la 

metilación en tejido subcutáneo de seres huma-

nos. Se observó que la sobrealimentación con 

AGS o AGPI confieren cambios en los patrones 
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de metilación. La sobrealimentación incrementó 

significativamente la metilación promedio de las 

islas CpG en tejido adiposo. Particularmente, se 

observó que la metilación de 4875 sitios CpG 

fue diferente entre las intervenciones. Los AGPI 

condujeron a una modificación en la metilación 

promedio de 1797 genes, de los que destacan 

FTO, IL6, INSR y POMC, aunque no hubo mo-

dificación a nivel transcripcional; por otro lado, 

los AGS modificaron la metilación en 125 ge-

nes, tal como ADIPOQ y la expresión de 28 

transcritos. Aunado a lo anterior, la metilación 

de 12 sitios CpG se asoció con el incremento de 

peso en respuesta al exceso de energía.49 

 Se ha descrito que la hijas de pacientes con 

diabetes tienen menor sensibilidad a la insulina 

que mujeres sin historia familiar positiva de dia-

betes, no obstante, su sensibilidad a la insulina 

mejora en mayor medida con el ejercicio. En un 

estudio de intervención con ejercicio durante 7 

semanas en mujeres con al menos un padre 

con DM2 y aquellas sin familiares de primer o 

segundo grado con DM2, se observó una dismi-

nución significativa de la masa grasa. En el 

grupo control se observó una disminución signi-

ficativa en la masa grasa, adiponectina plasmá-

tica y el ARNm de la leptina. Así, mujeres con 

antecedentes familiares de DM2 mostraron una 

mayor sensibilidad a la insulina y el ARNm de 

LEPR (isoforma larga del receptor de leptina) 

post-intervención. En contraparte, se disminuyó 

la masa grasa, adiponectina y leptina plasmá-

tica. En ambos grupos la expresión de los genes 

ADIPOQ, ADIPOR1 y ADIPOR2 no mostraron 

diferencias. Para todas las participantes se 

mostró una correlación positiva de la sensibili-

dad a la insulina con los niveles circulantes de 

adiponectina y de forma negativa con los nive-

les circulantes de leptina. Se concluye que los 

cambios en leptina se relacionan más fuerte-

mente con los cambios en la sensibilidad a la 

insulina por ejercicio en comparación con adi-

ponectina.50 

 Moghadasi y cols., condujeron un estudio de 

intervención con ejercicio por 12 semanas en el 

que se incluyeron 16 hombres con sobrepeso y 

obesidad (41 años en promedio), en donde se 

mostró un incremento en la expresión génica de 

adiponectina en tejido adiposo subcutáneo de 

abdomen y glúteo en comparación con el grupo 

control. Además, los niveles plasmáticos de adi-

ponectina se elevaron y la resistencia a la insu-

lina disminuyó posterior al entrenamiento com-

parado con el grupo control. Cuándo los sujetos 

se sometieron a una semana sin entrenamiento, 

no se observaron modificaciones en las varia-

bles para el grupo de intervención. Por lo que, 

un entrenamiento de resistencia de alta intensi-

dad condiciona a un incremento de los niveles 

de ARNm de adiponectina en sujetos hombres 

con obesidad. Los autores sugieren que el ejer-

cicio de alta intensidad podría incrementar los 

niveles de adiponectina cuando se realiza una 

intervención que se acompaña de reducción de 

peso, masa grasa y resistencia a la insulina.51  
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 6. Adiponectina y Diabetes Gestacional  

La diabetes gestacional (DG) es una patología 

donde hay una resistencia a la insulina transito-

ria debido a la incapacidad de las células ß pan-

creáticas para satisfacer las necesidades de in-

sulina del cuerpo, además hay una desregula-

ción en las adipocinas, donde la adiponectina, 

con propiedades antiinflamatorias y efectos 

sensibilizantes a la insulina, disminuye su con-

centración, mientras que la leptina, involucrada 

en procesos de inflamación, obesidad y la resis-

tencia a la insulina, eleva sus valores. Los co-

cientes adiponectina/leptina (A/L) y leptina/adi-

ponectina (L/A), se han convertido en posibles 

marcadores para detectar resistencia a la insu-

lina y DG, en etapas tempranas del embarazo, 

siendo significativamente menor en mujeres 

obesas.2 Por otro lado, se ha visto que el co-

ciente adiponectina/HOMA-IR (A/H) actúa como 

un importante biomarcador del SM, incluso con 

más fuerza que el HOMA-IR o la adiponectina 

por sí solos.52 

Se han intentado implementar medidas tera-

péuticas que aumenten la sensibilidad a la insu-

lina en pacientes con DG, de entre ellas está la 

administración de inositol fosfoglicano, un me-

diador intracelular de la señal de insulina que se 

correlaciona con la sensibilidad a la insulina en 

la DM2, el cual mostró una disminución del 

HOMA-IR tanto en mujeres con DG como en 

mujeres sin DG (50% en el grupo de estudio 

frente al 29% en el grupo de control), aunque no 

se informaron diferencias significativas para la 

adiponectina.53 De igual forma, se han intentado 

aumentar los niveles de adiponectina en la le-

che materna mediante dieta y suplementación 

con probióticos, donde la intervención dietética 

aumentó la concentración de adiponectina en el 

calostro, con una diferencia significativa al com-

pararla con el grupo control (12.7 ng/mL [10.6-

29.7] frente a 10.2 ng/mL [9.9-13.2]), conclu-

yendo en la importancia del estado nutricional 

durante el embarazo, y considerando que la adi-

ponectina en calostro tiene efectos potenciales 

sobre el metabolismo, la nutrición y la función 

inmunológica en los recién nacidos.54 

El índice HOMA-IR así como el índice de com-

probación cuantitativa de sensibilidad a la insu-

lina (QUICKI) se han propuesto como predicto-

res prometedores para la necesidad de trata-

miento médico en las pacientes con DG. Así lo 

demuestra el estudio prospectivo observacional 

realizado por Aviram y colaboradores en el que 

se encontró que la combinación de HOMA-IR y 

QUICKI podían predecir la necesidad de medi-

cación en primer trimestre con una especifici-

dad del 90%, pero con una sensibilidad baja. 

Sin embargo, observaron que el mejor modelo 

de predicción fue la combinación de HOMA-IR, 

QUICKI, edad materna, medición de glucosa 

plasmática en ayuno en primer trimestre y los 

valores de resistina, el cual presentaba una 

sensibilidad y especificidad cercana al 90% 

(87.5%).55 Así mismo, se ha propuesto desarro-

llar herramientas que permitan evaluar el riesgo 
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que presentan las pacientes obesas con distin-

tos factores de riesgo metabólico para desarro-

llar DG. White demuestra en un estudio de 

cohorte prospectivo realizado en 2016, que el 

uso de modelos predictores que combinan va-

riables clínicas y antropométricas (edad, ante-

cedente de DG, antecedentes familiares de 

DM2, presión arterial sistólica y la suma del gro-

sor de pliegues cutáneos) presentó un ROC de 

0.71 (IC 95%, 0.68+ 0.74) aumentando a 0.77 

(IC 95%, 0.74+ 0.81) cuando se añadía la me-

dición de biomarcadores candidatos (glucosa al 

azar, HbA1c, fructosamina, adiponectina, glo-

bulina de unión a hormonas sexuales y TG).56 

Se ha propuesto que el IMC elevado en pacien-

tes con SM puede actuar como un predictor de 

riesgo para presentar DG, utilizando como 

punto de corte 24.5 kg/m2, además se ha en-

contrado que a partir de este nivel se incre-

menta la probabilidad de presentar un feto ma-

crosómico o grande para la edad gestacional.57 

Así mismo, se ha descrito que la vitamina D 

contribuye a disminuir los índices inflamatorios 

en diversas patologías asociadas a riesgo me-

tabólico como lo es la DG, ya que activa la 

transcripción del gen receptor de insulina y por 

lo tanto ayuda a regular la transcripción de ge-

nes que se asocian con la invasión placentaria 

y angiogénesis, por lo que la deficiencia de la 

misma pudiera favorecer a un perfil cardiometa-

bólico no apto durante la gestación, así como un 

aumento en la incidencia de resultados adver-

sos durante la misma, con base en esto, sería 

beneficioso aumentar el consumo de esta vita-

mina ya que además pudiera incrementar los ni-

veles de adiponectina sérica suprimiendo algu-

nas sustancias pro-inflamatorias como el gen 

TNF-α y el sistema renina angiotensina en el te-

jido adiposo.58 En un estudio de cohorte reali-

zado por Li y colaboradores, se encontró que 

diversos biomarcadores como lo son adiponec-

tina y leptina, pudieran evaluarse en el recién 

nacido para predecir el riesgo de obesidad y 

diabetes futura, se ha descrito que niveles bajos 

de adiponectina se asociaría a una menor adi-

posidad en la descendencia durante los prime-

ros años de vida.59 

El uso clínico de estos modelos predictores nos 

permitiría la evaluación de las pacientes desde 

el inicio de la gestación detectando a aquellas 

pacientes con mayor riesgo de DG para actuar 

de acuerdo a esto, enfocado en el manejo ya 

sea farmacológico o con cambios en el estilo de 

vida (dieta y ejercicio). 

La obesidad materna y algunas características 

presentes en el SM representan factores de 

riesgo importantes para el desarrollo de DG, así 

como de resultados adversos durante la gesta-

ción. Migda y colaboradores en 2017 realizaron 

un estudio observacional en el cual encontraron 

que las mujeres embarazadas que dan a luz a 

neonatos macrosómicos o grandes para la edad 

gestacional tienen un nivel de adiponectina sé-

rica durante el primer trimestre que es significa-
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tivamente menor que la de mujeres embaraza-

das sin fetos macrosómicos, además observa-

ron el incremento de colesterol total y LDL en 

embarazos con fetos grandes para la edad ges-

tacional, lo cual sustenta el rol de la dislipidemia 

como potencial causa del incremento del peso 

fetal.60 De la misma manera se ha descrito una 

correlación positiva de HOMA-IR con el peso 

del recién nacido en gestantes adolescentes.61 

Se han reconocido ciertas características clíni-

cas, las cuales, en conjunto con la obesidad ma-

terna se consideran los principales factores de 

riesgo para el desarrollo de DG como lo son: 

pertenecer a una etnia de alto riesgo, antece-

dente de hijos macrosómicos, DG en embara-

zos previos, familiares de primer grado con 

DM2, entre otros. Por lo que se ha considerado 

la importancia de realizar modelos predictivos 

de riesgo que nos permitan desde la detección 

hasta el manejo oportuno de aquellas pacientes 

que presenten estos factores. Maitland y cola-

boradores realizaron un ensayo clínico contro-

lado multicéntrico en el cual se sometió a 117 

pacientes que se encontraban en su segundo 

trimestre de gestación con obesidad a un en-

sayo piloto intervencionista en el cual se les 

asignó una dieta específica y plan alimenticio 

(UPBEAT), se analizaron diversos biomarcado-

res entre ellos, adiponectina, leptina e insulina, 

encontrando que la presencia de hallazgos clí-

nicos de riesgo más los niveles bajos de adipo-

nectina en suero predicen de una manera más 

temprana y confiable el desarrollo de DG.62 El 

papel de la adiponectina en el embarazo no se 

limita únicamente al riesgo de resultados adver-

sos maternos ya que se ha visto que se encuen-

tra inversamente relacionada con el peso al na-

cer, a la medida de pliegues cutáneos y porcen-

taje de grasa en el recién nacido por lo que se 

ha propuesto que esta adipocina puede jugar un 

rol importante durante la regulación del creci-

miento fetal participando en la homeostasis de 

glucosa materna, así como en el transporte pla-

centario de nutrientes. De la misma manera, se 

ha propuesto el análisis de biomarcadores 

como la proteína C reactiva ultra sensible en 

conjunto con los niveles de adiponectina para 

evaluar riesgo posterior de DM2 cuando ya se 

presentó DG, así lo demuestra Kim y colabora-

dores en un análisis de un estudio de cohortes 

multicéntrico de pacientes obesas y con intole-

rancia a la glucosa así como pacientes sin DG 

comparando biomarcadores al inicio y después 

de 1 año de estudio encontrando niveles de adi-

ponectina baja y PCR ultra sensible alta en 

aquellas pacientes con DG, las mismas que 

después de someterse a cambios en el estilo de 

vida presentaron disminución de adiponectina, 

PCR, fibrinógeno y factor activador tisular del 

plasminógeno, además encontraron que las pa-

cientes que utilizaron metformina independien-

temente del diagnóstico de DG tuvieron dismi-

nución importante de PCR y factor activador de 

plasminógeno tisular.63 Además, se ha encon-

trado que los niveles altos de PCR ultra sensible 

aumentan hasta 1.8 veces más la probabilidad 
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de requerir manejo farmacológico durante el 

embarazo.64 La hipoadiponectinemia es una ca-

racterística crónica que desarrollan las pacien-

tes con DG, en consecuencia, encontrarla en el 

primer trimestre de gestación pudiera predecir 

el desarrollo de DG durante el segundo o tercer 

trimestre de embarazo, además es un predictor 

independiente de resistencia a la insulina post-

parto, disfunción celular y glucemia en ayuno.65 

La relación de leptina/adiponectina alta en mu-

jeres con DG se ha asociado con un factor de 

riesgo cardiovascular desfavorable en el segui-

miento posparto y la hipoadiponectinemia en el 

embarazo se ha sugerido como un posible fac-

tor contribuyente para otras patologías mater-

nas como lo es la preeclampsia, lo cual estaría 

asociado con un aumento en el riesgo cardio-

vascular futuro.66 Se ha encontrado que los ni-

veles de adiponectina plasmática están relacio-

nados inversamente con la intensidad de la lac-

tancia en mujeres con DG y se sugiere que exis-

ten mecanismos hormonales que participan en 

este proceso regulando la adiponectina inde-

pendientemente de la obesidad y la resistencia 

a la insulina.67 Se ha propuesto incluir en el ma-

nejo de pacientes con hipoadiponectinemia el 

uso de sustancias que aumenten los niveles de 

adiponectina en pacientes con DG tal es el caso 

del extracto de Artemisia el cual, se ha encon-

trado que aplicado durante el segundo trimestre 

de gestación mejora el metabolismo de la glu-

cosa y la sensibilidad a la insulina en pacientes 

con DG, así como también aumenta los niveles 

de adiponectina sérica.68 

 

CONCLUSIONES 

Después del análisis de los reportes científicos 

para esta revisión de los últimos 10 años sobre 

la regulación de adiponectina y sus implicacio-

nes clínicas, podemos decir que los efectos be-

néficos de la adiponectina sobre el metabolismo 

de la glucosa y la sensibilidad a la insulina a ni-

vel hepático y muscular están descritos, sin em-

bargo, existen múltiples factores que pueden 

explicar investigaciones con resultados opues-

tos o sin los efectos esperados. En este sentido, 

destacamos la necesidad de evaluar las isofor-

mas de adiponectina para explicar la diferencia 

entre el estado metabólico de pacientes con la 

misma condición, cómo podría ser DG. Por otro 

lado, las variantes genéticas del gen ADIPOQ 

han sido asociadas positivamente con los nive-

les circulantes, mejoras en la sensibilidad a la 

insulina o menor IMC en pacientes que han par-

ticipado con intervención dietética o ejercicio. 

Particularmente, se ha observado que la modu-

lación de la expresión de adiponectina a nivel 

transcripcional y proteico se ve influenciada por 

el consumo de ácidos grasos poliinsaturados y 

ejercicio de alta intensidad. Además, existe evi-

dencia de que las intervenciones nutricionales 

aunado a la suplementación con probioticos po-

drían incrementar los niveles de adiponectina 

en leche materna, lo que resalta la importancia 
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de la nutrición en el embarazo. En los modelos 

que se han considerado variables clínicas, an-

tropométricas y la propia adiponectina se consi-

deran predictores con alto potencial para eva-

luar el riesgo de desarrollar DG. Asimismo, la 

relación con otras adipocinas, como la fracción 

adiponectina/leptina podrían predecir el riesgo 

de desarrollar obesidad y diabetes en recién na-

cidos. 

De acuerdo con lo anterior podemos concluir 

que: 

- La adiponectina es una adipocina con efec-

tos benéficos sobre el metabolismo de la 

glucosa en hígado y músculo esqueletico. 

- Se conoce que AdipoR1 y AdipoR2 son los 

principales receptores para adiponectina y 

se sugiere que Cadherina-T podría ser un 

receptor alterno. 

- La medición de isoformas resulta ser un me-

jor predictor sobre los efectos benéficos de 

la adiponectina para la sensibilidad a la in-

sulina, particularmente la isoforma de PMA. 

- Los niveles de adiponectina son variables a 

lo largo del embarazo y existe una correla-

ción negativa con la ganancia de peso fetal. 

- La fracción adiponectina/leptina está relacio-

nada con complicaciones cardiovasculares 

post-parto. 

- Los niveles circulantes de adiponectina de-

penden de factores genéticos y ambientales; 

por ejemplo los AGPI y el ejercicio incremen-

tan sus niveles.  

- Algunas variantes genéticas de adiponec-

tina se han asociado con fenotipos diversos, 

tal como, resistencia a la insulina o el riesgo 

de desarrollar DM2 o DG. 

- Es necesario tener mayor evidencia de las 

funciones que tiene adiponectina durante el 

embarazo sobre la madre y el feto, así como 

en el recién nacido para considerarse como 

posible blanco terapéutico en el tratamiento 

de DG. 
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RESUMEN 

La preeclampsia es una de las principales causas de morbimortalidad materna, es una enfermedad específica del embarazo carac-
terizado por trastornos hipertensivos que pueden estar asociados a diferentes grados de proteinuria, con posibilidad de evolucionar 
a diferentes espectros clínicos de severidad. En presencia de alguna de las características marcadas como “severas”, los pacientes 
pueden clasificarse automáticamente.  La forma activa de la vitamina D juega un papel regulador en el proceso de placentación, la 
cual se une a su receptor de vitamina D (VDR), que se expresa en altas cantidades en el trofoblasto y tejido decidual en función de 
la carga genética y la síntesis de vitamina D endógena. Cuando hay una disminución en la carga de VDR, el trofoblasto comienza a 
crecer e invadir de manera desorganizada, la invasión no llega a ser funcional, porque la desorganización hace que los espacios 
lagunares no sean alcanzados correctamente, comprometiendo el suministro de oxígeno de la unidad fetoplacentaria. Debido a estos 
eventos ocurre una disminución del factor de crecimiento tipo 3 (TGFB3), encargado de inducir el crecimiento placentario, neovascu-
larización y aporte nutrimental al trofoblasto invasor, contribuyendo a la patogenia de la preeclampsia.  
En general, resultados de distintos estudios sugieren que los niveles disminuidos de 25(OH) D en el embarazo pueden estar asocia-
dos con la preeclampsia en subgrupos específicos de la población.  
Palabras Clave: Preeclampsia, vitamina D, hipovitaminosis D, embarazo 

 
ABSTRACT 

Preeclampsia is one of the main causes of maternal morbidity and mortality and it is a pregnancy-specific disease characterized by 
hypertensive disorders that may be associated with different degrees of proteinuria, with the possibility of evolving to different clinical 
spectrum of severity.  In the presence of any of the characteristics marked as “severe”, patients can automatically be classified.  
The active form of vitamin D plays a regulatory role in the placentation process, usually reaching its vitamin D receptor (VDR Vitamin 
D Receptor), which is expressed in the trophoblast and decidual tissue depending on the genetic load and patient's endogenous 
vitamin D synthesis. When there is a decrease in the VDR load, the trophoblast begins to grow and invade in a disorganized manner; 
however, the invasion doesn’t become functional, since the disorganization causes the lacunar spaces don’t be reached correctly, 
compromising the oxygen supply of the fetoplacental unit. Those actions trigger a decrease in growth factor type 3 (TGFB3) which 
induces placental growth, neovascularization and nutrimental output on the invasor trophoblast, contributing to the pathogenesis of 
preeclampsia.  
Keywords: preeclampsia, vitamin D, vitamin D deficiency, pregnancy. 

 

Introducción 

La preeclampsia es una de las causas principa-

les de morbimortalidad materna, es una enfer-

medad específica del embarazo caracterizado 

por trastornos hipertensivos que pueden estar 

asociados a distintos grados de proteinuria, con 

la posibilidad de evolucionar a distintos espec-

tros clínicos de severidad. Los criterios diagnós-

ticos se han mantenido a lo largo de la última 
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década, con distintos debates en su clasifica-

ción, estableciéndose 5 estados hipertensivos 

asociados al embarazo: preeclampsia, 

preeclampsia con datos de severidad, eclam-

psia, hipertensión gestacional e hipertensión 

crónica con preeclampsia sobreagregada 1,2.  

Se define como “preeclampsia” a la aparición de 

cifras tensionales mayores a 140/90 mmHg 

después de la semana 20 de gestación acom-

pañada con proteinuria definida como mayor de 

300 mg en 24 horas (o 150 mg en 12 horas, re-

lación proteínas/creatinina >0.3 mg/dl, examen 

general de orina con >2 marcas de proteínas), 

en ausencia de criterios clínicos-laboratoriales 

de severidad. En presencia de alguna de las ca-

racterísticas marcadas como grado de severi-

dad, automáticamente se puede clasificar a las 

pacientes como “preeclampsia severa”, las en-

tidades que nos permiten dar pauta a dicho 

diagnóstico son: hipertensión con cifras sistóli-

cas >160 o diastólicas >110, conteo plaquetario 

menor a 100,000, disfunción hepática caracteri-

zada por elevación de transaminasas al doble 

de su límite superior (ALT, AST >70), dolor epi-

gástrico o en cuadrante superior derecho de 

forma persistente que no responde a medica-

mentos u otros diagnósticos alternativos; daño 

renal caracterizado por creatinina >1.1 en au-

sencia de otra explicación, síntomas de vasoes-

pasmo a nivel central como alteraciones visua-

les (escotomas, fosfenos, amaurosis, etc.), acú-

fenos y cefalea 2,3. La mayoría de las disputas 

entre los criterios diagnósticos se establecen 

por la inclusión o exclusión de proteinuria como 

dato de severidad, el establecimiento del tér-

mino “preeclampsia de aparición temprana” y 

las cifras tensionales exactas determinar a una 

paciente con riesgo de enfermedad severa, sin 

embargo los datos presentados anteriormente 

son los ampliamente aceptados por la Organi-

zación Mundial de la Salud (OMS), Centro Na-

cional de Excelencia Tecnológica de Salud en 

México (CENETEC-Salud) y el Congreso Ame-

ricano de Ginecología y Obstetras (ACOG) 1-3. 

Epidemiología 

Se ha estimado que complica del 2 al 8% de to-

dos los embarazos globalmente 1,2. En América 

Latina y regiones del Caribe representa el 26% 

de las muertes maternas, mientras que en 

África y Asia sólo corresponde al 9%1,2. A pesar 

de que su mortalidad tiende a ser mayor en paí-

ses en vías de desarrollo, hasta el 16% de la 

mortalidad materna puede ser atribuido a distin-

tas formas de este espectro de la enfermedad 

1,2, con un estimado de 62,000 a 77,000 muer-

tes cada año a nivel mundial 3. En México, se 

estima que la razón de muertes maternas por 

esta afección debería de ser 22/100,000 por na-

cidos vivos1,2. Por cada mujer que muere, se es-

tima que otras 20 pacientes tienen riesgo de su-

frir morbilidad severa o discapacidad, además 

de que aquellas sobrevivientes a casos de se-

veridad tienen un riesgo aumentado a 7 del 20% 

de padecer hipertensión y microalbuminuria 3. 
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La tendencia en la población mexicana es con 

frecuencia tener factores de riesgos mayores 

para padecer preeclampsia, pues se han des-

crito una serie variada de características que 

aumentan las posibilidades de padecer la enfer-

medad, aunque está bien establecido que la 

mayoría de los casos se presentarán en muje-

res nulíparas sin factores de riesgo evidentes 

3,4. Los factores mayores son aquellos que au-

mentan al 8% las posibilidades de padecer 

preeclampsia en comparación con aquella mu-

jer sin factor mayor; entre ellos encontramos: 

historia previa de estado hipertensivo durante 

gestas previas, embarazo múltiple, hipertensión 

crónica, diabetes (1,2 o gestacional), enferme-

dad renal o enfermedad autoinmune previa. 

Dentro de los factores menores, se definen 

como aquellos en los cuales es necesario que 

al menos se encuentren dos de ellos presentes 

en la misma paciente, para aumentar los ries-

gos de padecer la enfermedad; entre ellos se 

mencionan: nuliparidad, índice de masa corpo-

ral mayor a 30, historia de preeclampsia en fa-

miliar de primer grado, estado socioeconómico 

bajo, etnia afroamericana, edad materna igual o 

mayor a 35 años o periodos intergenésicos ma-

yores a 10 años 5,6.  

Fisiopatología 

La relación exacta de los factores de riesgo y su 

relación con los factores ambientales todavía no 

está completamente clara, los estudios sugie-

ren que la base fisiopatológica de la preeclam-

psia tiene origen múltiple, la teoría más acep-

tada condiciona un remodelado inadecuado de 

las arterias espirales en etapas tempranas del 

embarazo con fallas en el proceso de placenta-

ción 1. El flujo inter velloso inicia su proceso de 

estabilización entre la semana 7-12 de gesta-

ción, con la aparición de canales entre las arte-

rias espirales y las lagunas en la pared del blas-

tocisto previamente implantado. La formación 

adecuada de dichos canales depende de la in-

teracción entre el trofoblasto con las células 

asesinas naturales NK (Natural Killer) y HLA-

E/HLA-G (Human Leukocyte Antigen, Antígeno 

Leucocitario Humano) del sistema inmunológico 

de la paciente, serán dichas moléculas encar-

gadas de regular el grado de invasión en el en-

dotelio. Conforme avanza la gestación, los 

puentes y lagunas se disuelven en el tejido tro-

foblástico invasor, iniciando desde el centro de 

implantación a la periferia, lo que asegura que 

la placenta alcance un suministro sanguíneo su-

ficiente; en caso de que sucediera un creci-

miento de la periferia al centro, se compromete-

ría el adecuado gasto placentario, pues el tejido 

no sería capaz de alcanzar las lagunas sanguí-

neas en su totalidad, lo que conlleva a atrofia 

coriónica, placenta pequeña e insuficiente, res-

tricción del crecimiento fetal o preeclampsia 1,7,8.  

Al mismo tiempo, las arterias espirales gracias 

a la interacción previa del sistema inmunológico 

sufren un proceso denominado “capacitación”, 

en el cual elevan su diámetro y capacidad de 
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flujo, preparándose para suministrar a los ele-

mentos resultantes de la gestación.  Dentro de 

la fisiopatología de la preeclampsia, también se 

presenta una sobre activación del endotelio ge-

nerándose una reacción inflamatoria exagerada 

en comparación con una gestación regular, pro-

vocando estrés oxidativo e isquemia placentaria 

5,6. La reacción isquémica tiene como resultado 

secreción de sustancias vasoconstrictoras que 

predominan sobre el sistema vasodilatador de 

citoquinas; se secretan factores de crecimiento 

endotelial (VEGF) y endotelina que elevan la 

presión arterial como factor defensivo para 

mantener la perfusión placentaria 5.Existe una 

sobreexpresión del receptor soluble de endo-

globina (sFlt-1), lo cual aumenta la sensibilidad 

del endotelio de la paciente ante citocinas infla-

matorias y vasoconstrictoras 5-7. 

Se han establecido modelos que nos permiten 

mantener una vigilancia estrecha y mantener 

estrategias preventivas para identificar a las pa-

cientes con riesgo de desarrollar trastornos hi-

pertensivos; muchos de ellos se relacionan con 

el índice de resistencia vascular y sustancias de 

producto placentario. De 27 estudios realizados 

entre el año 2000 y 2016, revisados por Meads 

y colaboradores, muy pocos han establecido 

sensibilidad y especificidad arriba de 90 8,9. 

Entre los parámetros estudiados se describen: 

tener un índice de masa corporal mayor a 34 

km/m2, niveles elevados de alfa feto proteínas, 

escotaduras bilaterales en el ultrasonido dop-

pler de las arterias uterinas, niveles elevados de 

kalikreina en orina y concentraciones plasmáti-

cas de fibronectina; sin embargo, solamente 

aquellas pruebas relacionadas con kalikreina y 

los índices de resistencia doppler han sido ap-

tas para seguir siendo estudiadas y ningún solo 

estudio ha comprobado ser eficiente para ser 

considerado un estándar de cribado 5,8. 

Además, han surgido teorías entre la relación 

que tienen los radicales libres en el proceso de 

proliferación endotelial y el papel de ciertos oli-

goelementos y vitaminas, como es el 2-3 ergo-

colecalciferol para promover un adecuado pro-

ceso de implantación placentaria, potencial-

mente debido a su papel inmunomodulador y 

efecto antiinflamatorio 8,9.  

Mientras que la fisiopatología de la preeclam-

psia sigue siendo un tema de controversia y nu-

merosas hipótesis han surgido alrededor de 

ella, se ha sugerido que los niveles de vitamina 

D en suero están asociados con riesgo de pa-

decer preeclampsia, especialmente aquella con 

criterios de severidad 8,10. 

Vitamina D, metabolismo y embarazo 

La deficiencia de vitamina D se describió por pri-

mera vez en el siglo XVII en forma de raquitismo 

y osteomalacia. La "vitamina", en realidad una 

hormona esteroide liposoluble, no se descubrió 

y se inició a describir sus características hasta 
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principios siglo XX 11. Recientemente, la preva-

lencia hipovitaminosis D ha aumentado provo-

cando un nuevo interés en esta hormona. Ade-

más, los estudios de fisiología de vitamina D, 

sugieren que los efectos de la deficiencia de 

esta, podría ser mucho más amplio que el raqui-

tismo, incluidas las enfermedades cardiovascu-

lares, el cáncer, la diabetes y complicaciones 

del embarazo 7,10, 

Las concentraciones regulares de vitamina D se 

encuentran entre 32 a 80 ng/ml, considerando 

los valores menores a 32 ng/ml como hipovita-

minosis franca. La evidencia indica que la hipo-

vitaminosis se asocia a casos de infertilidad, 

preeclampsia, diabetes gestacional y restricción 

del crecimiento intrauterino 8,10.12. 

Durante el embarazo, los niveles séricos de 

1,25 (OH) D aumentan hasta 2 veces a partir de 

las 10-12 semanas de gestación y alcanzando 

un máximo en el tercer trimestre. No está claro 

si los niveles de 25 (OH) D aumentan durante el 

embarazo 13; sin embargo, dado un aumento en 

el activo forma de vitamina D, las mujeres em-

barazadas probablemente tengan una mayor 

exposición celular a vitamina D durante el se-

gundo y tercer trimestres que sugieren un papel 

para vitamina D en el bienestar obstétrico 8,10. 

La determinación de 25 (OH) D es la medida es-

tándar clínica y de investigación del estado de 

la vitamina D. Sin embargo, dado la complejidad 

del sistema de la vitamina D, no está claro si los 

niveles de 25 (OH) D tienen las mismas implica-

ciones clínicas en todas las mujeres o en todas 

las etapas del embarazo 14,15. Por ejemplo, aun-

que los niveles de 25 (OH) D fueron más bajos 

entre las mujeres negras que las caucásicas en 

un estudio, sus niveles de Proteína ligadora de 

vitamina D también fueron más bajos, lo que re-

sultó en niveles equivalentes de 1,25 (OH) D li-

bre calculada 10,15,16.  

Algunos investigadores sugieren medir los nive-

les de la hormona paratiroidea como marcador 

biológico de deficiencia de vitamina D. Sin em-

bargo, los niveles de hormona paratiroidea tie-

nen estado inconsistentemente asociado con 

25 (OH) D niveles de mujeres embarazadas17. 

Esto puede ser debido a un efecto umbral: los 

niveles de hormona paratiroidea solo aumentan 

cuando 25 (OH) D es muy bajo (por ejemplo, 

menor 20ng/lt)18. Sin embargo, dicho umbral no 

ha sido identificado 13,19,20. 

Según el informe del Instituto de Medicina de 

2010 (IOM), 12ng / L (30nmol / L) de 25 (OH) D 

es el punto debajo del cual "las personas están 

en riesgo de deficiencia ósea". "Algunos, pero 

no todos son potencialmente “en riesgo” con ni-

veles inferiores a 20 ng / L (50 nmol / L)18,20.  

Sin embargo, el Colegio Americano de Gineco-

logía y Obstetricia (ACOG) en el 2011, reveló su 

boletín de práctica clínica "Vitamina D: detec-

ción y suplementación" definiendo la deficiencia 

como niveles de 25 (OH) D inferiores a 20 ng / 

L (50 nmol / L) 20,21. 
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Estos puntos de corte y otros se utilizan para 

definir la deficiencia de vitamina D en diferentes 

estudios; por lo tanto, niveles de "deficiencia de 

vitamina D" en varios de las poblaciones no se 

pueden comparar directamente, pues depende 

de los parámetros o clasificaciones que usaron 

para definir la hipovitaminosis 22,23. 

Finalmente, hay múltiples ensayos 25 (OH) D 

disponibles comercialmente, que no producen 

resultados idénticos, esto hace que la compara-

ción de datos de múltiples estudios sea más 

complicada. Históricamente, 25 (OH) D se ha 

medido con inmunoensayos de unión a proteí-

nas, pero la cromatografía con espectroscopía 

de masas en tándem es la tecnología más pre-

cisa 16,23,24. 

Cuadro 1. Valores de vitamina D según Colegio 
Americano de Ginecología y Obstetricia (ACOG), y 
Organización Mundial de la Salud (OMS). 
 

NIVELES DE VITAMINA D Y DIAGNÓSTICO CLÍNICO 

25 (OH) vitamina D (ng/ml) Diagnóstico 

<19.9 ng/ml Deficiente 

20-20.9 ng/ml Insuficiente 

30 ng/ml o superior Suficiente 

 

Usando los puntos de corte de la OMS el 7% de 

las mujeres embarazadas o lactantes de EE. 

UU. En este país la base de datos estaba en 

riesgo de deficiencia de vitamina D (<12ng / L) 

y un 21% adicional estaba en riesgo de padecer 

deficiencia en 2006 (<20ng / L). Utilizando los 

niveles de 20ng/lt como punto de corte, sin em-

bargo, estudios de todo el mundo muestran al-

tos porcentajes de deficiencia de vitamina D, 

durante el embarazo: el 100% de los inmigran-

tes somalíes en Suecia, 96% de mujeres indias 

urbanas, 89% de mujeres japonesas urbanas, 

69% de mujeres urbanas Urrutia , mujeres chi-

nas, 54.7% de mujeres del Reino Unido en el 

primer trimestre, 50% de adolescentes de Balti-

more, 46% de mujeres trabajadoras de Pakis-

tán, el 41% de las mujeres de Carolina del Sur, 

el 41% de las mujeres estadounidenses en un 

base de datos nacional, 35-46% de mujeres 

australianas, 24% de mujeres de Canadá occi-

dental, 20% de las mujeres latinas (México, 

Guatemala, Argentina) y 7% de mujeres de Ca-

rolina del Norte 7, 15, 16, 22, 24. 

Los factores de riesgo no modificables asocia-

dos constantemente con la deficiencia son la 

temporada de invierno y pigmentación de la piel 

más oscura. Los factores de riesgo modificables 

incluyen menos exposición al sol (geografía o 

relacionado con la ropa), menor ingesta dieté-

tica de alimentos con alto contenido de vitamina 

D o suplementos de vitamina D, y mayor IMC. 

Desafortunadamente, no todos los estudios 

controlan los mismos factores de riesgo o miden 

los factores de riesgo de manera estándar, por 

lo tanto, es difícil comparar resultados directa-

mente entre poblaciones 10. 
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Vitamina D en la patogénesis de la preeclam-

psia. Evidencia 

La vitamina D juega un papel fundamental en la 

homeostasis del calcio y fósforo, sin embargo, 

quizá también desarrolle un papel fundamental, 

pues se ha asociado niveles mayores de inter-

leucina 6 (IL-6) en pacientes con hipovitamino-

sis D, lo que se asocia a procesos inflamatorios 

de mayor intensidad7,8,10. El trofoblasto humano 

tiene la capacidad de responder a la forma ac-

tiva de la vitamina D (1-25-OH-2D), regulada 

por la actividad enzimática de la 1 A hidroxilasa, 

y la degradación por parte 24 A hidroxilasa, es-

tudios recientes comprueban que la vitamina D 

tiene acción sobre los receptores de la 24 A hi-

droxilasa, inhibiendo mRNA de transcripción, 

aumentado la vida media de la vitamina e inhi-

biendo la producción de citoquinas proinflama-

torias (TNFA, IFN gamma  e IL6), apoyando la 

hipótesis sobre el daño endotelial de la 

preeclampsia 10. 

En un estudio de cohortes realizado por la Uni-

versidad de Texas y colaboradores en  2016, en 

el que  se examinaron 100 pacientes con 

preeclampsia y 100 controles normotensas, se 

realizaron comparaciones entre los niveles de 

vitamina D y niveles de IL-6, los resultados arro-

jaron concentraciones de 25 OH vitamina D de 

49.4 mmol +- 22 mmol/lt más niveles de IL-6 de 

2 pg/ml en pacientes sin patología hipertensiva, 

mientras que las pacientes con preeclampsia 

tenían valores de 42 mmol +- 17 mmol/ltmás ni-

veles de IL-6 de 4 pg/ml 8. Con dichos resulta-

dos se concluía que los niveles de interleucina 

y vitamina D eran factores de riesgo indepen-

dientes para padecer preeclampsia, pero no te-

nían suficiente valor estadístico para apoyar la 

hipótesis que la vitamina D podía alterar la acti-

vación de factores de inflamación, como lo cual 

está comprobado con los niveles de IL-6 9,10. 

Durante el 2010, Robinson organizó un estudio 

de casos y controles anidado a una cohorte, si-

guiendo a pacientes con <16 semanas de ges-

tación hasta finalizar el embarazo, y correla-

cionó el estado materno de vitamina D, encon-

trando que los niveles de 25 OH D eran meno-

res en pacientes que desarrollaron preeclam-

psia de manera temprana comparado con los 

controles 8,11,25. 

De manera similar, Haugen y colaboradores du-

rante el 2009 recolectaron datos de más de 

23,425 pacientes embarazadas en hospitales 

de Nueva Zelanda, calculando la ingesta de vi-

tamina D a través de instrumentos tipo cuestio-

nario, encontraron que aquellas pacientes que 

tenían una suplementación de vitamina D adi-

cional a la dieta, tenían 27% menos posibilida-

des de desarrollar trastornos hipertensivos rela-

cionados con la gestación. Los resultados ante-

riores fueron respaldados por la Universidad de 

Baker en 2011, quienes condujeron un estudio 

similar de 3992 pacientes embarazadas, encon-

traron asociación de niveles bajos de vitamina 
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D con padecer preeclampsia severa (OR 5.41) 

8,11,25. 

Durante el 2018, la Asociación de Ginecología 

y Obstetricia de Taiwan, realizó una revisión sis-

temática y metaanálisis de 25 artículos, acerca 

de la asociación de ambos niveles de 25-hidroxi 

vitamina D (25-OHD)(enfoque paramétrico) y 

deficiencia de 25-OHD (enfoque no paramé-

trico) con preeclampsia. También, para la parte 

paramétrica, se utilizó el modelo de curva de ca-

racterísticas operativas del receptor (ROC). Los 

resultados que arrojaron según FORESTPLOT 

fueron que los niveles más bajos de 25-OHD se 

asociaron significativamente con el riesgo de 

preeclampsia (P fijo y aleatorio <0,001), ade-

más la deficiencia de vitamina D (25-OHD <20 

ng /ml) se asoció significativamente con el 

riesgo de preeclampsia (P fijo <0,0001; P alea-

torio ¼ 0,0029; fijo OR ¼ 1,33; aleatorio OR ¼ 

1.54). Con base en los resultados de la curva 

ROC, encontramos 2 cortes de 10.60 y 20.05 ng 

/ ml. Concluyendo que las mujeres con deficien-

cia de vitamina D en el corte de 20 ng / ml tienen 

más riesgo de preeclampsia y que la asociación 

mencionada puede ser específica hasta un 90% 

con un límite de 10,60 ng / ml. Lo que sugiere 

necesario tratar la deficiencia de vitamina D du-

rante el embarazo 11,13, 26. 

Suplementación en hipovitaminosis D y em-

barazo 

La suplementación con vitamina D probable-

mente aumenta los niveles de 25 (OH) D. Las 

mujeres suplementadas tenían menos vitamina 

D deficiencia en 3 grandes cohortes bien con-

troladas (N = 1539), una tendencia similar en 

una calidad más pobre estudio (n=201) y nin-

guna diferencia en un estudio con una baja tasa 

general de suplementación (n= 559). Los ensa-

yos clínicos referentes a la suplementación de 

vitamina D han mostrado consistentemente 

éxito en el aumento de los niveles de 25 (OH) D 

en mujeres embarazadas y neonatos, aunque 

con dosis variables de 25 (OH) D. Solo se in-

forma un ensayo negativo en la literatura, y la 

dosis fue de 400 UI 11, 14, 18, 22,24. Todas las otras 

dosis fueron más altas, con un rango de 800-

1000 UI / día a 100,000-200,000 UI administra-

das como dosis únicas. A pesar de los aumen-

tos con la suplementación, los niveles de 25 

(OH) D se mantuvieron bajos en la mayoría de 

los estudios 22,24. 

Un reciente ensayo aleatorizado, doble ciego 

controlado con placebo fue llevado a cabo en 

mujeres embarazadas de Carolina del Sur. Los 

esquemas de tratamiento fueron 2000 UI VD 

diariamente más estándar vitaminas prenatales 

y 4000 UI VD diarias más vitaminas prenatales 

estándar en comparación con un esquema de 

placebo que consiste en una píldora de placebo 

más vitaminas prenatales estándar. El nivel me-

dio de vitamina D medido a las 36 semanas fue 

de 79 nmol / L para el grupo de control, 105 para 

el grupo de 2000 UI, y 119 para el grupo de 

4000 UI. Esta diferencia fue estadísticamente 
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significativa (p<0,0001); sin embargo, los nive-

les fueron más altos que la mayoría de los otros 

ensayos, incluso en el grupo placebo. Desafor-

tunadamente, casi el 30% de los participantes 

fueron excluidos del análisis debido a la "mala 

adherencia"10,24. Aunque la intervención dismi-

nuyó la "deficiencia de vitamina D", no se en-

contraron diferencias en perinatales significati-

vas que pudieran justificar el uso universal de 

vitamina D en el esquema prenatal 24,25,26. 

En su informe de 2011, OMS recomendó 600 UI 

por día de 25 (OH) D para mujeres embaraza-

das específicamente para apoyar el metabo-

lismo óseo y no más de 4000 UI por día para 

evitar la hipercalcemia. El ACOG respalda estas 

recomendaciones y propone 1000-2000 UI por 

día de 25 (OH) D cuando se identifica una defi-

ciencia (<20ng / ml). La ingesta dietética puede 

ser otra vía para aumentar los niveles de VD. La 

deficiencia de vitamina D no es tan alta como 

esperado en países en latitudes más altas (me-

nos exposición al sol) como el norte de Europa, 

Estados Unidos y Canadá. No hay ensayos clí-

nicos sobre el aumento o deficiencia de vita-

mina D relacionada con cambios dietéticos 

6,10,24.  

En un estudio alemán, todas las mujeres emba-

razadas con hipertensión que asistieron al Hos-

pital Central de Berlín fueron suplementadas 

con vitamina D dando 4 veces 400,000 UI (10 

mg) 22. El autor informó que ninguna de las 88 

madres que respondieron al tratamiento con vi-

tamina D con la presión arterial reducida desa-

rrolló preeclampsia, mientras que en aquellos 

sin reacción inicial la incidencia fue del 44% (14 

de 32 mujeres). En ensayos que incluyen un 

grupo de control, la vitamina D se ha adminis-

trado en combinación con otros suplementos 

dietéticos, más comúnmente calcio. En los pri-

meros estudios publicados en 1937, con trata-

miento de vitamina D (450 UI / día) con calcio 

(168 mg / día) y vitamina A (11,000 UI / d) no se 

encontró una asociación significativa con el 

riesgo de preeclampsia. En otro estudio publi-

cado en la revista europea de ginecología y re-

producción 23, 400 mujeres embarazadas fue-

ron asignados aleatoriamente (método no espe-

cificado) para recibir vitamina D (1200 UI / d) 

con calcio (375mg / d) o a un grupo control que 

no recibió suplementos 6,7,22,23. Después de 8 a 

10 semanas de suplementación, sangre la pre-

sión se redujo significativamente en el grupo 

tratado, y hubo una sugerencia de que una pro-

porción menor de suplementado que las muje-

res control desarrollaron preeclampsia (6% en 

comparación con el 9%) 9,23. 

El estudio realizado por la Liga de la Salud de 

las Personas en Londres. Utilizó un estudio 

aleatorizado y asignó 2,510 mujeres para recibir 

una combinación de aceite de bacalao, vitami-

nas y minerales (que contiene 900 UI de vita-

mina D y 260 mg de calcio / día, entre otros nu-

trientes); El grupo control conformado por 2,512 
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mujeres no recibió ningún tratamiento. Los re-

sultados informaron que el desarrollo de 

preeclampsia se redujo en un 31% (IC 95% 11% 

–47%) en mujeres tratadas comparadas con 

controles 5,20,21. Este hallazgo se ha utilizado 

posteriormente para apoyar las hipótesis que 

sugieren un efecto beneficioso de calcio y 

aceite de pescado en preeclampsia20,21. 

Sin embargo, el pescado y el aceite purificado 

de vitamina D no pudo demostrar efecto benefi-

cioso sobre el riesgo de preeclampsia. En un  

caso más reciente de ensayo cuidadosamente 

diseñado (aleatorizado, doble ciego, controlado 

con placebo), los estudios que usaron suple-

mentos de calcio sin vitamina D han arrojado re-

sultados inconsistentes 3,5,20,21. Resultados de 

un meta-análisis de la información de seis en-

sayos aleatorios controlados con placebo sugi-

rió que la suplementación con calcio reduce el 

riesgo de desarrollar preeclampsia, pero solo en 

mujeres que tiene una baja ingesta de calcio y 

un alto riesgo de desarrollar problemas hiper-

tensivos durante el embarazo. El reglamento 

del metabolismo del calcio es el clásico fisioló-

gico en función de 1,25 (OH) 2D, y la deficiencia 

secundaria de vitamina D puede resultar de una 

ingesta inadecuada de calcio en la dieta 20,22.  

Otros mecanismos subyacentes a la asociación 

entre los suplementos de calcio y el riesgo de 

preeclampsia no son bien establecidos, y uno 

puede especular que aumentó la disponibilidad 

de 1,25 (OH) 2D puede haber mejorado la in-

munidad regulación después de la corrección 

de calcio inadecuado ingesta, contribuyendo así 

a los beneficios observados 11,13,22.En contraste 

con estudios anteriormente mencionados, se 

han realizado protocolos de casos y controles 

de 150 embarazos con producto único que 

desarrollaron preeclampsia en contra de 100 

embarazos controles normotensos, y se investi-

garon los niveles de vitamina D durante el pri-

mer trimestre (11-13 semanas de gestación), en 

busca de asociar las alteraciones de vitamina D 

con estados hipertensivos; sin embargo, dicho 

estudio indicó que los niveles séricos de vita-

mina D no cambian en pacientes que subse-

cuentemente desarrollen preeclampsia8,11,13. 

Explicando la biodisponibilidad y metabolismo 

de la vitamina D, podemos entender la plausibi-

lidad biológica que tiene este producto con la 

preeclampsia y trastornos placentarios. La po-

demos encontrar de dos formas, vitamina D2 y 

vitamina D3, la forma D3 corresponde al 90% 

de la forma circulante y corresponde con la 

forma activa. La mayor cantidad de D3 deriva 

de la síntesis cutánea a partir de la exposición 

solar de 7-dehidrocolesterol, mientras que la 

forma D2 deriva principalmente de componen-

tes dietéticos (aceites, cereales, leguminosas y 

huevo), aunque dicha cantidad representa 

<10% comparada con la síntesis endógena 

10,11,13. 
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La exposición al sol se mide por una variedad 

de métodos: latitud, estación, cobertura de la 

piel con ropa, pigmentación de la piel y etnia. 

Sin embargo, en todos los estudios, hay más 

exposición al sol significativamente asociado 

con el aumento de los niveles de vitamina D. La 

exposición al sol puede aumentar en mayor 

cantidad los niveles de vitamina D en compara-

ción con su ingesta No existen ensayos de ex-

posición solar relacionados con el aumento de 

los niveles de vitamina D en el embarazo. La 

forma de vitamina D2 es inactiva y deben pasar 

el proceso de activación mitocondrial por se-

cuencias mitocondriales para convertirse en 

calcidiol. La vitamina D viaja unida a la proteína 

especifica de vitamina D, llega al hígado donde 

es convertida por el sistema mitocondrial 

CYP24A1 y con ayuda de la 24-A-hidroxilasa en 

25 (OH) D, esta forma posteriormente pasa por 

el sistema renal para convertirse con ayuda de 

la 1-A hidroxilasa en la forma biológicamente 

activa, denominada 1,25 dihidroxivitamina D 13, 

14,27. 

Cuadro 2. Estudios publicados sobre suplementación y deficiencia de vitamina D en embarazo28 

ESTUDIO POBLACIÓN MANIOBRA DE INTERVENCIÓN CONTROL RESULTADO 

Karamali 

M. et al. 

(2015) 

n= 60 (30 

grupo de in-

tervención, 

30 grupo con-

trol) 

50.000 UI de vitamina D3 cada dos 

semanas (desde la semana 20 hasta 

la 32 de gestación). 

Placebo. La administración de colecalciferol en muje-

res embarazadas en riesgo de preeclampsia 

durante 12 semanas tuvo efectos favorables 

sobre el metabolismo de la insulina, coleste-

rol HDL y concentraciones de capacidad an-

tioxidante plasmática total 

March 

KM. et al. 

(2015) 

n=226 10 μg/día n=76, 25 μg/día n=76 o 50 

μg/ día n=74 de vitamina D₃ (desde 

la semana 13 hasta la 24 de gesta-

ción). 

Sin grupo 

control. 

La suplementación durante la gestación con 

50 μg de vitamina D₃/d por lo menos hasta 

la octava semana después del parto protege 

al 98% de los lactantes contra la deficiencia 

de 25(OH)D3, 

Samimi M. 

et al. 

(2015) 

n= 60 (30 

grupo de in-

tervención, 

30 grupo con-

trol) 

Cada dos semanas (desde la se-

mana 20 hasta la 32 de gestación) se 

administraron 50.000 UI de vitamina 

D3 + 1000 mg de carbonato de calcio 

día 

Placebo. La administración de calcio y vitamina D3 

durante 12 semanas en mujeres con riesgo 

de preeclampsia tiene efectos benéficos en 

los niveles de glucemia, colesterol HDL, glu-

tatión y presión arterial. 

Yesiltepe 

Mutlu G. 

et al. 

(2014 

n=91 600 UI/día (n=31) 1.200 UI/día 

(n=31), y 2.000 UI/ día (n=32) de vi-

tamina D3 (Algunos desde la se-

mana 13 de gestación) 

Sin grupo 

control 

Se necesita un suplemento de al menos 

2.000 UI/día de vitamina D en mujeres ges-

tantes para asegurar el estado adecuado de 

vitamina D en el embarazo 

Asemi Z. 

et al. 

(2014) 

n=56 (28 

grupo de in-

tervención, 

28 grupo con-

trol) 

1.000 mg de calcio por día durante 

seis semanas + 50.000 UI de vita-

mina D3 cada tres semanas (desde 

la semana 24 hasta la 28 de gesta-

ción) 

Placebo La administración de calcio más vitamina D 

en mujeres con diabetes gestacional tiene 

efectos beneficiosos sobre su perfil gli-

cémico. 

Hossain 

N. et al. 

(2014) 

(grupo A 

n=89, grupo 

B n=89) 

Grupo A= control 200 mg/día de sul-

fato ferroso + 600 mg/día de calcio 

Grupo B= intervención 4000 UI de vi-

tamina D3/día 200 mg/día de sulfato 

ferroso + 600 mg/día de calcio (A 

partir de la semana 20 de gestación) 

Grupo A El suplemento diario de vitamina D en muje-

res gestantes mejora los niveles de vitamina 

D en la madre y en el neonato. Pero no hay 

diferencias en la presencia o ausencia de 

patologías. 
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Vitamina D y placenta 

La forma activa de la vitamina D juega un papel 

regulador el proceso de placentación, de ma-

nera regular, llega hasta su receptor de vitamina 

D (VDR Vitamin D Receptor) figura 1, el cual se 

expresa en el trofoblasto y tejido decidual de-

pendiendo de la carga genética y síntesis endó-

gena de vitamina D de la paciente. Cuando 

existe una disminución de la carga de VDR, el 

trofoblasto empieza a crecer e invadir de forma 

desorganizada acompañándose de niveles ele-

vados de gonadotropina coriónica humana; sin 

embargo, la invasión no se vuelve funcional, 

pues la desorganización ocasiona que no se al-

cancen los espacios lacunares de forma co-

rrecta, comprometiendo el aporte arterial/oxí-

geno de la unidad fetoplacentaria12,14. El creci-

miento poco funcional del trofoblasto, tiene 

como consecuencia una aceleración en el pro-

ceso de apoptosis, por dos razones fundamen-

tales: la primera es la inducción de muerte celu-

lar programada por detección del sistema inmu-

nológico ante el proceso de placentación anó-

malo y la segunda es la falta de aporte nutri-

mental al trofoblasto invasor. Con estas accio-

nes cae la expresión del factor de crecimiento 

tipo 3 (TGFB3) y la placenta concluye su forma-

ción, pero de manera insuficiente, contribu-

yendo a la patogenia de la preeclampsia y la 

restricción del crecimiento intrauterino 5,7,13. 

 

 

 

Fig. 1. (A) Complejo transcripcional. (B) Represión de transcrip-

ción. 1,25(OH)2 D3, calcitriol; VDR, receptor de vitamina D; 

RXR, receptor retinoide X; VDRE, elementos de respuesta de la 

vitamina D; SRC1, receptor de esteroides coactivador 1; proteí-

nas de interacción con VDR (DRIP), CBP y p300; proteína me-

diadora de la transcripción de la subunidad 1 de la ARN polime-

rasa, MED1; NCoA62, coactivador del receptor nuclear 62; 

SERCA2a, bomba calcio ATPasa del retículo sarcoplásmico 2ª; 

Nrf2, factor nuclear eritroide 2 relacionado con el factor 2; 

HDACs, deacetilasas de histonas; NCOR, correpresor nuclear 

del receptor. Modificado REVISTA COLOMBIANA ENDOCRINOLO-

GÍA Y DIABETES 2016. 

 

En embarazos regulares, encontramos concen-

traciones circulantes de 1,25 (OH) 2D son ele-

vados desde el primer trimestre. Aparece un au-

mento progresivo durante la gestación y en el 

tercer trimestre 1,25 (OH) 2D aumenta más de 

dos veces en comparación con los niveles pos-

parto o el grupo control que corresponde a las 

mujeres no embarazadas. La producción local 

de 1,25 (OH) 2D puede ser especialmente im-

portante para el aumento en las etapas más 

tempranas del embarazo, se ha observado 
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como la actividad de la 1-hidroxilasa en la deci-

dua y placenta es más alta los primeros dos tri-

mestres. Esta activación local de vitamina D se 

ha sugerido que influye en la implantación, en 

parte a través de los efectos inmunomodulado-

res de 1,25 (OH) 2D y en parte por la regulación 

de genes diana asociados con implantación. 

Los efectos sobre la implantación podrían expli-

car el aumento temprano en los niveles 2D de 

1,25 (OH), ya que la demanda para cumplir con 

los mayores requisitos de calcio para la minera-

lización del esqueleto fetal solo debería aumen-

tar en el embarazo tardío7,8,11,26. 

En comparación con los embarazos normales, 

la preeclampsia es caracterizada por cambios 

marcados en la vitamina D y el metabolismo del 

calcio. La excreción urinaria de calcio se re-

duce, y la hipocalciuria incluso ha sido sugerida 

como herramienta de diagnóstico para la detec-

ción de preeclampsia, sin obtener resultados 

alentadores en los ensayos de pruebas diag-

nósticas. Se ha propuesto la hipocalciuria es 

consecuencia de la disminución de la eficiencia 

de la absorción intestinal de calcio, causada por 

bajos niveles de 1,25 (OH) circulante 9,11,26.  

Existe una reducción bien informada en los ni-

veles de 1,25 (OH) 2D circulantes en pacientes 

preeclampticas en comparación con embaraza-

das normotensas o con hipertensión crónica 

controles 21,22,27, que pueden deberse a una per-

turbación en la hidroxilación local 1 dentro de la 

placenta. Esta proposición está respaldada por 

evidencia de una reducción de la actividad de 1-

hidroxilasa en placentas obtenidas de mujeres 

que sufren de preeclampsia con o sin datos de 

severidad.  

Hasta la fecha, hay información insuficiente so-

bre la actividad de 1-hidroxilasa o niveles de 

1,25 (OH) 2D de mujeres preeclampticas antes 

del inicio de la enfermedad para confirmar esta 

hipótesis 15, 24,26. 

La inmunología reproductiva tiene la convicción 

de que el embarazo es un tipo de trasplante lla-

mado semi-aloinjerto. La tolerancia inmunoló-

gica inducida por las células NK  impide el re-

chazo de este trasplante. En un embarazo exi-

toso, el sistema inmunológico no consiste sola-

mente en lograr que la cavidad endometrial no 

rechace el embrión, sino que también protege al 

sistema de la gestación de futuros agresores; 

se secretan factores adhesivos y angiogénicos 

que permiten continuar el embarazo 4,13,15. 

Otros factores inmunológicos íntimamente rela-

cionados son el balance hormonal; tomando 

como ejemplo la relación estrógeno/progeste-

rona, regulada con el equilibrio entre los linfoci-

tos CD4+ colaboradores, que se encargan de 

señalar y permitir el paso del trofoblasto al tejido 

endotelial 13,15. 

Las células T reguladoras (T reg) están involu-

cradas en la fisiología del embarazo 15. Las T 

regs (CD4þ y CD25þ) juegan un papel funda-
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mental en la modulación placentaria. La prolife-

ración y diferenciación de estos linfocitos están 

controlados por el gen forkhead box P3 

(FOXP3) 5,7,13. La expresión de FOXP3 actúa 

estimulando el factor de crecimiento beta (TGF-

b). Aparte de TGF-b, este gen se ve afectado 

por la vitamina D3. Por lo tanto, el receptor de 

vitamina D (VDR) será otro gen involucrado en 

preeclampsia y otras complicaciones del emba-

razo 3,11,15. 

Parece que la deficiencia de vitamina D resulta 

en una baja regulación de las células Treg, te-

niendo como consecuencia fallo en la señaliza-

ción epitelio-linfocito 9,14,22. Como conclusión, en 

estudios recientes, no hubo diferencia en el 

cambio de los niveles 2D de suero materno 1,25 

(OH) entre las mujeres preeclampticas y el 

grupo control de mujeres embarazadas sin en-

fermedad , los autores sugirieron que las dife-

rencias en las determinaciones de 1,25 (OH) 

2D, que se observa comúnmente en la 

preeclampsia, puede ser un fenómeno secun-

dario al daño renal inducido por la enfermedad 

en lugar de un fenómeno primario 9,13,24. Sin em-

bargo, los niveles de 1,25 (OH) 2D en este es-

tudio también fue comparable entre los grupos 

en el tercer trimestre (es decir, después del 

inicio de la enfermedad), lo que sugiere que los 

niveles séricos de 1,25 (OH) 2D pueden no ha-

ber reflejado adecuadamente la hidroxilación 1 

local. Una observación interesante que puede 

sugerir una asociación entre la vitamina D y la 

preeclampsia son los aumentos en los niveles 

de 1,25 (OH) 2D que acompaña el tratamiento 

con sulfato de magnesio en un ensayo en pa-

cientes con preeclampsia 12,11,21,24. 

La terapia con sulfato de magnesio es amplia-

mente utilizada para el tratamiento de convul-

siones en el manejo de la preeclampsia, y po-

dría especularse que los aumentos observados 

en 1,25 (OH) 2D podrían contribuir o explicar la 

mejora en los síntomas 9,11,26. 

Tratando de encontrar significancia clínica y fu-

turas referencias, se plantea que si las pertur-

baciones en el metabolismo placentario de la vi-

tamina D, como la disminución en su síntesis y 

la expresión de su receptor VDR realmente con-

tribuyen a la patología del estado hipertensivo y 

restricción del crecimiento, esos estados po-

drían ser prevenidos con la implementación de 

suplementos de vitamina D dentro del emba-

razo, plantear pruebas de tamizaje dentro del 

control prenatal para hipovitaminosis D o bien; 

diseñar un modelo de predicción de preeclam-

psia en base los niveles séricos de 25 OH D de 

la paciente o incluso añadir a los algoritmos de 

predicción ya existentes. La eficacia de dicha 

suplementación obviamente debería ser eva-

luada en estudios metodológicos más robustos, 

pero debería ser prometedor, ya que existen po-

cos elementos que nos permiten mejorar direc-

tamente el proceso de placentación, lo cual se 

cree, es la base de la patología hipertensiva de 

la gestante 9,11,26,28.  
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La Vitamina D y su receptor son activos en la 

placenta humana y la modulación inmunológica, 

lo que sugiere un papel causal de la deficiencia 

de vitamina D y preeclampsia. Esta hipótesis ha 

sido apoyada por numerosos estudios de 

cohorte de mujeres expuestas y no expuestas a 

suplementos de vitamina D mencionados ante-

riormente, tomando como ejemplo un ensayo 

clínico controlado de vitamina D suplementos y 

un ECA de suplementos de aceite de pescado; 

aquellas mujeres expuestas a VD desarrolló 

menos preeclampsia 1,5,6,20. 

La hipertensión en el embarazo es más común 

en invierno o en las estaciones lluviosas cuando 

la deficiencia de VD también es mayor, los nive-

les más altos de VD se han asociado constan-

temente con una menor incidencia de preeclam-

psia y valores bajos de presión arterial cuando 

se mide en el momento del diagnóstico o el 

parto 3,8,22. Por lo tanto, varios grupos han tra-

tado de determinar los niveles de 25 (OH) D me-

didos antes del diagnóstico de preeclampsia es-

tán asociados con el diagnóstico final del estado 

hipertensivo 22.  

Los resultados de estos estudios de control de 

casos en su mayoría son mixtos. Probable-

mente hay varias razones por esta inconsisten-

cia: tamaños de muestra pequeños que condu-

cen a una potencia insuficiente, diferentes gru-

pos de control (algunos estudios excluidos "em-

barazos complicados"), heterogeneidad racial / 

étnica y socioeconómica de poblaciones estu-

diadas, diferentes métodos para medir la con-

centración de 25 (OH) D hidroxivitamina, dife-

rentes puntos de corte para la deficiencia de vi-

tamina D y variables de confusión atribuible a la 

ingesta dietética y exposición solar variable28. 

En general, los resultados sugieren que los ni-

veles de 25 (OH) D a principios el embarazo 

puede estar asociado con preeclampsia poste-

rior solo en subgrupos específicos: mujeres con 

niveles muy bajos de 25 (OH) D (<13.2 ng / L) o 

mujeres afroamericanas 3.4.22,28. 

CONCLUSIONES 

La evidencia mostrada sugiere que la vitamina 

D puede desempeñar un papel importante en la 

patogénesis de la preeclampsia y que en teoría 

una adecuada ingesta y el estado durante el 

embarazo contribuirían a la prevención y el ma-

nejo de esta grave afección. Esta hipótesis se 

basa en un vínculo inmunológico entre el sis-

tema hormonal de vitamina D y la preeclampsia, 

posiblemente actuando a través de la regula-

ción del equilibrio entre respuestas de citocinas 

de tipo Th1 y Th2 durante el embarazo, las cua-

les tienen la función de regular los procesos in-

flamatorios y de neovascularización 2,6,8. 

Como se revisó anteriormente, la evidencia que 

sugiere una asociación entre la vitamina D y la 

preeclampsia proviene de muchas líneas de in-

vestigación que van desde correlaciones y ex-

perimentos in vitro con observaciones clínicas y 
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algunos estudios de intervención relacionados 

en pacientes preeclampticas. Sin embargo, 

hasta la fecha, no existen ensayos clínicos bien 

controlados, y la hipótesis actual se basa princi-

palmente sobre ideas que todavía están bajo 

actividad de investigación. Por ejemplo, gran 

parte de la evidencia se basan los efectos de 

1,25 (OH) 2D en el sistema inmunológico en ex-

perimentos in vitro y los efectos in vivo, que in-

cluso puede ser específico de un órgano y de-

ben aclararse 25,26.  

Además, existe un fuerte apoyo a la idea de que 

la inadaptación inmune contribuye a la etiología 

de preeclampsia, pero los procesos patogéni-

cos exactos y la posibilidad de varios subtipos 

de preeclampsia no han sido establecidos 18.  

Recientemente, el paradigma Th1 / Th2 ha sido 

criticado, y es evidente que el original la hipóte-

sis es una gran simplificación de lo subyacente 

procesos inmunológicos 17,18.  

Una de las preguntas importantes sin respuesta 

relevantes a la hipótesis actual es la falta de 

acuerdo sobre los niveles óptimos de 25 (OH) D 

o de ingesta de vitamina D para personas sanas 

que carecen de una exposición adecuada a la 

luz del sol, esto también para las mujeres em-

barazadas, para quienes la recomendación ac-

tual en los Estados Unidos es 200 IU/d, mien-

tras que en Gran Bretaña y Latinoamérica no 

hay recomendación 1,2,5,19,21.  

La deficiencia de D en sí misma presenta un di-

lema, como el citado bajo los límites para el 

suero "normal" 25 (OH) D varían entre 5 y 45 

nmol/L. Para la prevención de la osteoporosis, 

por ejemplo, un grupo de expertos internaciona-

les ha sugerido recientemente que los niveles 

de 25 (OH) D deben exceder 72 nmol / L. Donde 

la producción de vitamina D inducida por el sol 

es limitada, la dieta requerida para alcanzar es-

tos niveles será de 1000 UI / d o superior 18,19. 

Además, se ha sugerido que los niveles de 25 

(OH) D necesarios para una regulación inmune 

óptima puede ser mayor que los necesarios 

para la regulación del metabolismo del calcio. 

Por lo tanto, los efectos beneficiosos de la vita-

mina D sobre el riesgo de preeclampsia pueden 

requerir más vitamina D de lo que se necesita 

para asegurar normocalcemia ósea fetal 18,19. 

Se requiere de la investigación básica y ensa-

yos clínicos para dilucidar el papel de la ingesta 

de vitamina D y el estado en la prevención o tra-

tamiento de preeclampsia. Existe una necesi-

dad para ensayos clínicos bien controlados con 

vitamina D, en el que la profilaxis debe adminis-

trarse preferiblemente en combinación con cal-

cio suplementario (o estandarizada ingesta die-

tética adecuada). Sin embargo, los esfuerzos 

inmediatos para minimizar el riesgo de deficien-

cia de vitamina D en embarazadas las mujeres 

son aún más urgentes. Dado nuestro conoci-

miento actual sobre los importantes a corto y 

largo plazo efectos sobre la salud de la vitamina 
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D. Es indiscutible que prevenir la hipovitamino-

sis D durante el embarazo proporcionar benefi-

cios de por vida tanto a la madre y al producto 

de la gestación en vida extrauterina 1,2,3,19. 
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La demodecidosis es una ectoparasitosis que afecta la región centrofacial con eritema, pápulas, pústulas y 

rinofima en su forma severa, así como prurito, ardor, descamación y telangiectasias. Empeora con la expo-

sición solar y es mas frecuente en mujeres jóvenes1. 

La causa son los ácaros del género Demodex, especies folliculorum y brevis, que habitan como comensales 

en el folículo piloso alimentándose de sebo, bacterias y detritos celulares. El diagnóstico se realiza con una 

biopsia superficial con cianocrilato, considerándose positiva con >5 ácaros/cm2 ó más de 50% de folículos 

parasitados2.  

El tratamiento se fundamenta en acaricidas como ivermectina vía oral y tópica al 1% y tetraciclinas adyuvan-

tes. Por último, es esencial dar a conocer al paciente las medidas preventivas como el control de seborrea 

con un adecuado aseo facial, así como evitar el uso de aceites faciales y maquillajes oclusivos3. 

 

A) Pápulas eritematosas y telangiectasias en la región centrofacial. B) Acercamiento de las lesiones carac-

terísticas desde una vista lateral. C) Biopsia superficial con cianocrilato en mejilla izquierda. D) Examen di-

recto donde se aprecian >5 ácaros parasitando un folículo. 
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Información e instrucciones para los 

Autores 

 

La REVMEDUAS es el Órgano oficial  de la Uni-

versidad Autónoma de Sinaloa y publica las siguien-

tes secciones: Editorial, trabajos originales e inédi-

tos, casos clínicos y artículos de revisión de interés, 

previamente aprobados por su Comité Editorial. 

 

Está dirigida a estudiantes y profesionales del 

área de la Salud que se encuentren interesados en 

actualizar sus conocimientos. Sus espacios están 

abiertos a todos los miembros de la comunidad mé-

dica del país y del extranjero que tengan interés en 

dar a conocer los resultados de sus trabajos de in-

vestigación relacionados con el área de la salud, 

cumpliendo con las políticas editoriales establecidas 

por su comité editorial. Todo esto con el firme pro-

pósito de contribuir a la difusión de conocimiento re-

levante y actualizado en las diferentes áreas del 

quehacer médico que contribuyan a la mejora de la 

salud local, regional, nacional y mundial. 

 

La REVMEDUAS se publica trimestralmente y re-

cibe manuscritos para ser revisados por el comité 

editorial, los cuales deben venir acompañado por 

una carta de cesión de derechos de autor. Los tra-

bajos enviados a la REVMEDUAS serán sometidos 

a una revisión por pares, la cual estar· constituida 

por dos revisores externos expertos en el tema, 

quienes emitirán un dictamen que podrá ser: Acep-

tado para publicación, Aceptado con cambios meno-

res, Aceptado con cambios mayores o Rechazado. 

Los manuscritos aceptados no podrán ser publica-

dos parcial o totalmente en otras revistas sin el con-

sentimiento por escrito de los editores de la revista. 

 

Todos los trabajos enviados a la REVMEDUAS 

se ajustarán a los lineamientos editoriales estableci-

dos por su comité y de no ser así, la revista se re-

serva el derecho de ajustar el manuscrito a su estilo 

editorial y corregir los errores de ortografía  y sinta-

xis. 

 

Preparación del manuscrito 

 
El escrito se deberá escribir en programa Micro-

soft Word con letra Arial No. 12 a doble espacio, con 

márgenes izquierdo y derecho de 2.5 cm. La Exten-

sión final del escrito, en el caso de los artículos ori-

ginales, no deberá de exceder las 20 cuartillas, mas 

cuadros y figuras incluyendo las referencias, las 

cuales se deben numerar  en orden progresivo en el 

margen  inferior derecho con cada sección iniciando 

en hoja por separado (Título, Resumen en español, 

Resumen en inglés, Introducción, material y  méto-

dos, Resultados, Discusión y referencias). Los cua-

dros y figuras deben ir en hojas separadas (una por 

hoja). Los casos clínicos no deberán tener una ex-

tensión mayor de 10 cuartillas y los artículos de re-

visión no mayor a 25 cuartillas. El manuscrito debe 

ser enviado en un formado impreso con dos copias 

y en formado electrónico (Cd o memoria USB). 

 

I. Editorial 

Está a cargo de los editores de la revista y podrá 

ser escrito por ellos o bien por algún otro médico no 

relacionado con la revista, previa invitación por el 

comité editorial, donde se reflexione sobre tópicos 

de interés relacionados con la educación  médica, 

problemas de salud de la población y/o avances en 

el campo de las ciencias  médicas. 
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II. Artículos originales 

Para su publicación, los trabajos originales son 

seleccionados con base a su calidad, relevancia y 

aporte científico así como en su presentación. Los 

apartados que  debe incluir un manuscrito son: 

Hoja frontal 

Los artículos originales deberán contener en la pri-

mera página: 

1. El título conciso e informativo de trabajo que ex-

prese los objetivos de la investigación y de ser 

posible el diseño metodológico (máximo dos ren-

glones sin abreviaturas). 

Deberá estar escrito en mayúscula la primera le-

tra y el resto en minúsculas (Ejem: Embarazo en 

adolescentes y no adolescentes: Resultados 

obstétricos y perinatales.) 

2. Nombre y apellido(s) de cada autor. 

3. Grados y departamentos institucionales en los 

cuales se realizó el trabajo. 

4. Nombre y dirección del autor a quien se solicita-

rán los reimpresos y se enviará la corresponden-

cia. 

5. Cuando sea necesario, mencionar las fuentes del 

financiamiento de la investigación. 

6. Un título corto de no más de 45 caracteres (con-

tando espacios y letras). 

 

Resumen en Español 

Se presentará en un máximo de 250 palabras, y 

deberá estar estructurado de la siguiente manera: 

Objetivo (indicará el propósito de la investigación), 

Material y métodos (se establecerá el diseño me-

todológico y los procedimientos básicos como selec-

ción de la muestra, los métodos analíticos y obser-

vacionales); Resultados (los principales hallazgos 

con datos concretos y  en lo posible su significancia 

estadística), Conclusiones (lo más relevante y ori-

ginal que aporta el trabajo de investigación). 

Palabras clave: Al final se anotarán 3 a 5 palabras 

clave que describan el trabajo, para facilitar la inclu-

sión en índices internacionales. Se recomienda em-

plear los términos del Medical Subject Headings  del 

Index Medicus más reciente. 

 

Resumen en Inglés. 

Será escrito en un máximo de 250 palabras con 

las mismas características que el resumen en espa-

ñol. Se iniciará con una versión del título del trabajo 

en el idioma inglés. También se señalarán de 3 a 5 

palabras clave (key words). Se sugiere que este pá-

rrafo sea revisado por un traductor experimentado, 

a fin de garantizar la calidad del mismo. 

 

Introducción. 

Deberá incluir los antecedentes, el planteamiento 

del problema y el objetivo del estudio en una redac-

ción libre y continua debidamente sustentada en la 

bibliografía, la cual se debe ir refiriendo con núme-

ros arábigos de manera progresiva conforme se van 

citando en el artículo. Este apartado es el que le da 

sustento al trabajo de investigación que se presenta. 

 

Material y métodos 

Se señalarán claramente las características de la 

población de estudio, las  variables que se analizan 

y su definición  operacional, los métodos empleados 

en el estudio con las referencias pertinentes, en tal 

forma que la lectura de este capítulo permita a otros 

investigadores, realizar estudios similares. Los mé-

todos estadísticos empleados deberán señalarse 

claramente con la referencia correspondiente, así 
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como el cálculo del tamaño maestral cuando sea ne-

cesario. En caso de que se estén utilizando fárma-

cos o sustancias químicas, éstas deberán referirse 

por su nombre genérico, con la posología y vía de 

administración. No se deberán anotar el nombre o 

iniciales de pacientes ni números de expediente del 

hospital. No se admiten abreviaturas, solo la simbo-

logía permitida para medidas de longitud, altura, 

peso y volumen que deberán ser reportadas en uni-

dades métricas (metros, kilogramos o litros) ó en sus 

múltiplos decimales; Por ejemplo: mmHg, kg, g, ng, 

pg, dL, ml, cm, mm, Na, K, HDL, LDL, VLDL, cm3, 

mm3, UI,:  La temperatura debe ser referida en gra-

dos centígrados. 

 

Resultados 

Deberá incluir los hallazgos importantes del estu-

dio, comparándolos con las figuras o gráficas estric-

tamente necesarias y que amplíen la información 

vertida en el texto. 

 

Se deben de redactar en una manera lógica y cohe-

rente de lo general a lo particular. 

 

Discusión. 

Deberán de contrastarse los resultados con lo in-

formado en la literatura  y con los objetivos e hipóte-

sis planteados en el trabajo. Siempre se deberá re-

ferir la cita bibliográfica del artículo contra el cual se 

contrastan los hallazgos con el número correspon-

diente. 

 

Referencias  

Se presentará de acuerdo con las indicaciones 

de la última Reunión de Vancouver (Comité Interna-

cional de Editores de Revistas Médicas. Requisitos 

uniformes para preparar los manuscritos que se pro-

porcionan para publicación en revistas biomédicas. 

Actualizada en octubre  de 2008; www.icmje.org). 

Se indicarán con números arábigos en forma conse-

cutiva y en el orden en que aparecen por primera 

vez dentro del texto. Se referirán en el texto, Se ci-

tarán un máximo de 20 referencias en el caso de ar-

tículos originales y las que sean necesarias en los 

artículos de revisión. 

 

En el caso de los artículos publicados en revistas 

periódicas se deberán redactar de la forma si-

guiente: 

a) Primer apellido completo e iniciales del segundo 

apellido en caso de autores latinos y el o los nom-

bres del autor. En caso de ser seis autores o me-

nos se deberán mencionar todos. 

b) Título del trabajo. 

c) Revista en que se publicó el trabajo y el año de 

publicación, seguido por punto y coma; 

d) Volumen de la revista seguida por dos puntos: 

e) Y primera y última página del artículo. 

Por ejemplo: 

1. Morgan OF, López ZMA, Elorriaga GE, Soto 

PM, Lelevier RH. Histerectomía total laparoscó-

pica: complicaciones y evolución clínica en una 

serie de 82 casos. Ginecol Obstet Mex 

2008;76(9):520-5. 

 

En caso de que sean más de 6 autores, se ano-

tarán los primeros 6 y a continuación se pondrá 

la palabra et al. 

 

1. Garry R, Fountain J, Mason S, Hawe J, Napp 

V, Abbot J et al. The evaluate study: two parallel 

randomized trials, one comparing laparoscopic 
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with abdominal hysterectomy, the second com-

paring laparoscopic with vaginal hysterectomy. 

BMJ 2004;(7432):129. 

 

Las referencias a libros tendrán la siguiente forma: 

a) Apellido e inicial del nombre del o los autores se-

guido de un punto. 

b) Título del libro utilizando mayúscula solo para la 

primera letra 

c) Número de la edición si no es la primera 

d) Ciudad en que la obra fue publicada, seguida de 

dos puntos (cuando se citan más de dos lugares 

de la editorial citar el primero y si se encuentra 

en inglés puede traducirse al español) 

e) Nombre de la editorial seguida de coma (;) 

f) Año de la publicación  

g) Año de la publicación (de la última edición ci-

tada) seguida de dos puntos (Copyright)  (no ci-

tar año de reimpresiones) 

h) Número de volumen si hay más de uno seguido 

de dos puntos (ejemplo Vol. 2) 

i) Número de la página citada 

1. Ringsven IJ, Bond D. Gerontology and leader-

ship skill for nurse 2nd. Ed. Albany (NY): Delmar 

Publishers; 1996:pp236. 

 

Las referencias a capítulos en libros aparecerán así: 

1. Apellido del autor o los autores seguidos de ini-

ciales y al final un punto. 

2. Título del capítulo utilizando mayúsculas solo 

para la primera letra. 

3. Indicar la palabra “In o En” seguida de dos pun-

tos: 

4. Apellido e inicial del o los editores del libro se-

guido de coma. 

5. Indicar la abreviatura “Ed ó Eds” seguida de un 

punto. 

6. Título del libro utilizando mayúsculas solo para 

la primera letra de la palabra inicial, seguida de 

punto. 

7. Número de la edición si no es la primera. 

8. Ciudad en que la obra fue publicada, seguida de 

dos puntos. 

9. Número del volumen si es que hay más de uno, 

seguido de dos puntos. 

10. Año de la publicación, seguido de dos puntos. 

11. Primera y última página del capítulo citado sepa-

rada por un guión. 

 

1. Pasternak RC, Braunwald E. Acute myocardial in-

farction en: Harrison’s Principales of Internal Medic-

ina. Isselbacher KJ, Braunwald E, Wilson JD, Martin 

JB, Fauci AS, Kasper DL (Eds.) McGraw-Hill Inc. 

12a. Edición New York, 1994, pp 1066-1077.  

 

Cuadros y Figuras 

Los cuadros y figuras deberán citarse con núme-

ros arábigos consecutivos conforme sean citados en 

el cuerpo del texto del artículo (Cuadro 1, Cuadro 2, 

----- Cuadro n; Figura 1, Figura 2, ------- Figura n.) 

seguido a continuación  del título que explique la in-

formación que se quiere dar a conocer. Al pie del 

cuadro se dará a conocer el significado de las abre-

viaturas que se hayan utilizado. 

Deben presentarse en el manuscrito después de 

las referencias bibliográficas, redactadas a doble es-

pacio. Los cuadros deberán ser auto explicativos y 

no redundantes (esto es no deben incluir informa-

ción ya comentada de manera extensa dentro del 

texto). Deberá llevar un pie de figura. 
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Las figuras deberán ser enviadas en un estilo profe-

sional con un tamaño de las letras, números y sím-

bolos que permitan reducción sin pérdida de la niti-

dez. Deberán ser enviadas en formato JPEG. 

 

III. Caso clínico 

Deberán constar de resumen en español e inglés 

(máximo de 150 palabras) en formato libre (no es-

tructurado). El cuerpo del caso clínico debe incluir 

introducción, presentación del caso, discusión, figu-

ras y referencias (no más de 20). La extensión total 

del escrito de un caso clínico de no deberá exceder 

10 cuartillas, incluidos cuadros y figuras. 

 

IV. Artículo de revisión. 

Este deberá versar sobre un tema relevante y de 

actualidad que contribuya a la actualización del gre-

mio médico. El autor deberá ser alguien con recono-

cimiento en su campo.  Las secciones y subtítulos 

serán definidos por el autor. Al inicio del artículo se 

deberá  incluir un resumen en español e inglés con 

una extensión no mayor de 150 palabras en formato 

libre no estructurado. La extensión  máxima de esta 

sección no deberá ser mayor a 25 cuartillas. 

El número de citas bibliográficas deberá ser ex-

tenso, en un número no menor de 40 citas bibliográ-

ficas y redactadas como ya se comentó anterior-

mente. Los cuadros y figuras no deberán exceder el 

número de seis (6). Los trabajos que no reúnan los 

requisitos anteriores no serán considerados revisión 

editorial. 

 

 

 

 

 

V. Contacto 

Los trabajos se deberán enviar a la siguiente di-

rección: Eustaquio Buelna No. 91, Colonia Gabriel 

Leyva, CP: 80030, Culiacán, Sinaloa, México. Tel-

fax. (667)713-79-78. Con atención a: 

Dra. Perla Yareli Gutiérrez Arzapalo  correo electró-

nico  perla.gutierrez@uas.edu.mx   y al  

Dr. Guadalupe López Manjarrez  correo electrónico  

guadalupeloma@uas.edu.mx 

 

Deberá llenar y enviar la Carta de cesión de dere-

chos y el  Formato para declarar que no existen con-

flictos de interés firmados y escaneados en formato 

PDF.  Mismas que encontrara en página Web  de la 

Revista.  

 

Carta cesión de derechos de autor 

 

Formato para declarar que no existen conflictos de 

interés 

 

Consentimiento informado para casos clínicos 

o serie de casos: 

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA ACCESO 

Y PUBLICACION DE DATOS COMO CASO 

CLINICO O SERIES DE CASOS (ADULTOS) 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA ACCESO 

Y PUBLICACION DE DATOS COMO CASO 

CLINICO O SERIES DE CASOS (NIÑOS) 

 

Se extenderá acuse de recibo del trabajo de ma-

nera oportuna y en caso de ser aceptado para publi-

cación, o de requerir modificaciones de acuerdo a 

observaciones de los revisores, se le notificará en 

tiempo y forma.  

 

http://hospital.uas.edu.mx/revmeduas/pdf/cesion.pdf
http://hospital.uas.edu.mx/revmeduas/pdf/interes.pdf
http://hospital.uas.edu.mx/revmeduas/pdf/interes.pdf
http://hospital.uas.edu.mx/revmeduas/pdf/ci_casoclinico_adultos.pdf
http://hospital.uas.edu.mx/revmeduas/pdf/ci_casoclinico_adultos.pdf
http://hospital.uas.edu.mx/revmeduas/pdf/ci_casoclinico_adultos.pdf
http://hospital.uas.edu.mx/revmeduas/pdf/ci_casoclinico_ninos.pdf
http://hospital.uas.edu.mx/revmeduas/pdf/ci_casoclinico_ninos.pdf
http://hospital.uas.edu.mx/revmeduas/pdf/ci_casoclinico_ninos.pdf
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