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Editorial

El médico como ejemplo de salud
The physician as a health model

La Organización Internacional del Trabajo (OIT) estima que 160 millones de 
personas padecen enfermedades relacionadas con el trabajo y que cada año 

hay cerca de 270 millones de accidentes laborales. La OIT ha considerado que, en 
términos económicos, 4% del PIB anual mundial se pierde como consecuencia de 
accidentes y enfermedades de trabajo que pueden ocasionar costosas jubilaciones an-
ticipadas, pérdida de personal calificado, ausentismo y descenso en la productividad1.

Y en el área de la salud, en un mundo ideal, el médico es un individuo que 
disfruta de una salud perfecta, está libre de enfermedades y vive una larga vida; en 
un mundo ideal, el médico es ejemplo de salud y bienestar, de equilibrio cuerpo/
mente, de serenidad y disfrute pleno de la vida. 

Pero ese mundo ideal no existe y en el mundo real, como puede leerse en uno 
de los artículos de este número, las estadísticas sobre las enfermedades que pade-
cen los médicos y los estudiantes de medicina no son muy diferentes de las que se 
encuentran en la población general; además, su contacto con ambientes que favo-
recen las infecciones los hacen víctimas de diversos padecimientos aun a pesar de 
las normas nacionales e internacionales que pretenden regular la actividad médica 
y los riesgos para la salud. 

Es lamentable observar en cualquier nosocomio cómo el personal de salud es 
negligente en aspectos sanitarios fundamentales como son la higiene personal, el 
uso de batas limpias, el aseo de manos, el uso de gorro y cubrebocas cuando sea 
preciso, etc.; por eso es importante que tú, estimado estudiante, leas con cuidado 
el artículo del doctor Rubén Morelos Ramírez y colaboradores. 

Pero además, podemos constatar que los profesionales de otras disciplinas, 
salvo excepciones, están atentos a las normas y regulaciones de sus especialidades: 
los arquitectos e ingenieros viven en construcciones adecuadas, los abogados en 
general cumplen con sus obligaciones legales, los contadores hacen lo propio, aun-
que todos ellos sufran también las enfermedades crónicas que toda la población, 
lo que significa que en asuntos de salud, tanto los galenos como la población en 
general viven en una gran ignorancia respecto a lo que se considera salud y lo que 
se considera enfermedad.

Se puede decir que nuestra educación ha sido, por siglos, centrada en la enfer-
medad, no en la salud, y por eso vivimos en una cultura de enfermedad: vamos al 



Revista de la Facultad de Medicina de la UNAM 4

médico solamente cuando nos duele el pecho, en lugar de hacer una vida sana para 
proteger el corazón; vamos al odontólogo cuando nos duele una muela, en lugar 
de prevenir las enfermedades dentales todos los días, estudiamos nuestra próstata 
cuando nos enteramos que un amigo o compañero tiene cáncer en ese órgano, 
y compramos productos “milagro” para adelgazar en lugar de aprender a comer 
sanamente y hacer ejercicio todos los días. 

Hoy sabemos, porque lo ha dicho una y otra vez la Organización Mundial de la 
Salud, que el estado de salud se cultiva todos los días, que una onza de prevención es 
mejor que una libra de tratamiento, que prevenir es cien veces más económico que 
tratar enfermedades, y ahora que en todo el mundo las enfermedades prevenibles 
por vacunación y las enfermedades infecciosas intestinales y broncopulmonares 
disminuyen paulatinamente, las enfermedades crónicas surgen como una amenaza 
que se debe enfrentar desde el principio de la vida. 

Por eso es necesario que tú, estudiante de medicina, reflexiones sobre tu salud 
personal y la de tu familia, sobre tu forma de comer, de beber, tus hábitos favorables 
como el ejercicio, y nocivos como el sedentarismo, el alcoholismo y el tabaquismo; 
tu misión en la vida será prevenir y curar los males de tus pacientes, pero también 
ser un modelo de salud digno de imitarse, y eso incluye desde el aseo y la higiene 
personal hasta los cuidados de la salud y prevención de enfermedades crónicas. 

¿Has hecho tu propia historia clínica?, ¿has meditado sobre la herencia de hi-
pertensión, diabetes u otros padecimientos que hay en tu familia?, ¿qué calificación 
te pones al evaluar tu alimentación, tu actividad física, tu descanso, tu control del 
estrés?, ¿qué hábitos nocivos (tabaco, alcohol, drogas, etc.) tienes ahora que eres 
estudiante?, ¿sabes cuál es tu presión arterial, tus niveles de glucosa, colesterol, 
etc.,?, el concepto fatalista de “matrimonio y mortaja, del cielo bajan” es acepta-
ble en una novela, pero no en tu vida; tú eres el único responsable de tu salud, 
cultívala y cuídala. 

Por mi raza hablará el espíritu
Rafael Álvarez Cordero

Editor

1.	 World Economic Forum and the Harvard School of Public. “The Global Economic Burden of 
Non-communicable Diseases”, 2011; comentado por Juan Lozano en: “La salud en el trabajo es 
la salud de la sociedad”. Revista del Centro Interamericano de Seguridad Social. Abril 24, 2014.
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Resumen
Introducción: Para diseñar estrategias de prevención, control 

y tratamiento de  enfermedades crónicas no transmisibles 

en estudiantes es necesario conocer el comportamiento de 

éstas y los factores de riesgo a los que se exponen. 

Objetivo: Comparar los cambios en la prevalencia de riesgos 

de enfermedades crónicas en estudiantes de la Universidad 

Nacional Autónoma de México (UNAM) al pasar del bachi-

llerato a la licenciatura. 

Material y métodos: Se comparó información de los años 

2007 y 2010 de la encuesta de valoración integral de la salud 

que aplica la Dirección General de Servicios Médicos (DGSM) 

a los estudiantes sobre consumo de alcohol, tabaco, actividad 

física o deportiva, cambios somatométricos, y la presencia 

de hipertensión arterial (HA), diabetes mellitus (DM), cáncer, 

sobrepeso y obesidad en ellos y sus familiares directos. 

Resultados: Participaron 593 alumnos, de ellos 69.6% eran 

mujeres. El índice de masa corporal (IMC) cambio en 3 años 

de 22.3 a 23.4 (p < 0.001) en los hombres y de 22.1 a 22.8 (p 

< 0.001) en las mujeres. La  frecuencia de presión arterial alta 

cambió de 1.54 a 1.69%, el consumo de alcohol y tabaco se 

incrementó 32 y 7.6%, respectivamente. Los hombres resul-

taron más activos físicamente que las mujeres (p < 0.05); 

disminuyó la práctica de futbol en 21.7% y de corredores en 

23%. En los familiares, la prevalencia de HA incrementó de  

24.1 a 30.4%; obesidad de 27.6 a 31.3%, y DM  tipo 2 de 12.8 

a 16.2% con p < 0.01. El consumo de alcohol se incrementó 

de 11.4 a  13.3% y el tabaquismo de 24.5 a 24.9%.  

Conclusiones: El incremento de los factores de riesgo en los 

estudiantes y las enfermedades crónicas en sus familiares 

apuntalan hacia un perfil de mayor riesgo, por ello es impor-

tante promover conductas saludables y formar a los jóvenes 

como agentes de cambio, para que puedan influir en la re-

ducción de daño en ellos y sus familiares.  

Palabras clave: factor de riesgo, enfermedades crónicas, estu-

diantes universitarios.

2007-2010 change the prevalence of risk 
factors for chronic disease in students
Abstract
Introduction: To design strategies of prevention, control and 

treatment of chronicnon transmissible diseases in students, 

it’s necessary to know the behavior of these and the risk 

factors to which they are exposed.
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Objective: To compare the changes in the prevalence of risks 

of chronic diseases in students of the National Autonomous 

Universisty of Mexico (Universidad Autónoma de México 

[UNAM]) as they make their way from high school to college. 

Material and methods: Information from the survey of inte-

gral valorization of health that the General Board of Medical 

Services carried in 2007 and 2010 was compared. The infor-

mation regarded alcohol and tobacco consumption, physical 

and sports activity, somatometric changes and the presence of 

high blood pressure, diabetes mellitus, cancer and overweight 

in the students and their direct family. 

Results: 593 students participated, 69.6 were women. The BMS 

changed in three years from 22.3 to 23.4 (P<0.001) in men and 

from 22.1 to 22.8 (P<0.001) in women. The frequency of high 

blood pressure changed from 1.54 to 1.69%, the alcohol and 

tobacco consumption was increased in three years, 32 and 7.6% 

respectively.  Men resulted to be more physically active than 

women. (P<0.05); in three years the practice of soccer decreased 

in 21.7% and the practice of running 23%. In family members 

the prevalence of high blood pressure increased from 24.1 to 

30.4%; obesity from 27.6 to 31.3% and diabetes mellitus type 2 

from 12.8 to 16.2% with P<0.01. Alcohol consumption from 11.4 

to 13.3% and tobacco consumption from 24.5 to 24.9%.

Conclusions: The increase in risk factors in students and the 

chronic diseases in their family members indicate a higher 

risk profile. This is the reason why it is important to promote 

healthy conducts and to form the youth as agents of change 

so they can have influence in the reduction of damage in 

them and their family members.

Key words: Risk factors, chronic diseases, university students. 

Introducción
Si analizamos la frecuencia con la que se presentan 
los factores que propician las principales enfermeda-
des crónico degenerativas que afectan a la población 
mundial, podemos observar que tienen categoría 
de pandemia, así por ejemplo, la obesidad afectó a 
1,400 millones de adultos en 20071; 30% no realiza 
actividad física suficiente2 y es considerada la cuarta 
causa de muerte3; el incremento en el consumo de 
tabaco y alcohol, principalmente en la población 
adolescente, se ha acentuado sobre todo en los paí-
ses menos desarrollados4 y las principales causas de 
mortalidad como las enfermedades cardiovasculares 
afectaron a 17.3 millones en 20085; la hipertensión 

arterial (HA) afectó a mil millones, uno de cada 3 
adultos de 25 o más años de edad6; 347 millones 
padecen diabetes mellitus (DM), de los cuales el 
80% vive en países de mediano y bajo ingreso6.

Respecto a la población adolescente, se han estu-
diando diversos factores de riesgo que guardan re-
lación con las prácticas culturales, de ocio y tiempo 
libre7. En estudiantes de entre 10 y 17 años, se en-
contró que 23.1% eran fumadores, y de ellos, 63.5% 
fumaban diariamente y que a medida que aumen-
taba la edad había mayor dependencia fisiológica8. 
En otro estudio en estudiantes aparentemente sa-
nos, 63% reportó que no realiza ninguna actividad 
física, 20.1% manifestó fumar cotidianamente y 
22.6% dijo consumir bebidas alcohólicas de mane-
ra frecuente9.En México, la Encuesta Nacional de 
Salud y Nutrición (ENSANUT) 2012 reportó que 
uno de cada 3 adolescentes de 12 a 19 años tiene 
sobrepeso u obesidad, es decir, 6 millones 325 mil 
131 individuos de entre 12 y 19 años de edad10.

Es importante estudiar y evitar la exposición 
a diversos factores como la inactividad física, el 
consumo de tabaco, alcohol y drogas ilícitas, que 
son los principales factores de riesgo de las princi-
pales causas de morbilidad y mortalidad mundial 
y nacional, así mismo porque, el inicio de la expo-
sición a estos factores antes de los 20 años afecta 
el desarrollo del sistema límbico, lo que propicia 
una mayor probabilidad de dependencia en la edad 
adulta11. Por otro lado, en estudios de autopsia se 
ha observado la presencia de lesiones tempranas 
como las estrías grasas en las arterias carótidas y 
aorta de adolescentes y adultos jóvenes que en vida 
manejaron valores altos de lípidos y presión arterial.  

En México se ha documentado en adolescentes y 
adultos jóvenes universitarios la frecuencia de algu-
nos factores de riesgo, sin embargo, son escasos los 
estudios de seguimiento. Durante la adolescencia 
ocurren cambios significativos en el crecimiento, el 
desarrollo y en la forma de pensar y actuar que los 
hace vulnerables a la influencia del ambiente en el 
que viven, como es una mayor exposición a activi-
dades del ocio y recreación virtuales que tienden 
a ser más sedentarias, por ello mucho de su estilo 
de vida depende de la posición socioeconómica y 
educativa a la que pertenecen. Los alumnos de la 

Prevalencia de factores de riesgo en estudiantes
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Facultad de Medicina son los futuros responsables 
de las acciones preventivas y de promoción de la 
salud de la población, sin embargo, desconocemos la 
frecuencia de este tipo de exposición y la prevalencia 
de enfermedades crónicas en ellos y sus familiares.

Este estudio tiene busca comparar el compor-
tamiento de algunos factores de riesgo para enferme-
dades crónicas a través de analizar la información del 
Exámen Médico Automatizado (EMA) que aplicó la 
Dirección General de Servicios Médicos (DGSM) a 
los estudiantes en 2 momentos diferentes. 

MATERIAL Y MÉTODOS
La Dirección General de Servicios Médicos de la Uni-
versidad Nacional Autónoma de México (UNAM), 
aplica cada año a los alumnos de nuevo ingreso a 
bachillerato y licenciatura el Examen Médico Au-
tomatizado (EMA), que es un instrumento de valo-
ración integral de la salud compuesto por 3 cédulas y 
210 preguntas de autorespuesta, y se registran, entre 
otros apartados, sus condiciones de salud y estilo de 
vida. Para este trabajo, se analizó la información de 
los alumnos que ingresaron en 2010 a la Facultad de 
Medicina de la UNAM que contaran con la infor-
mación al ingresar al bachillerato en 2007.  Por lo 
tanto, los alumnos no representan a la totalidad de 
la generación de 2010 que ingresó a esta facultad, ya 
que la información de 2007 fue recabada de quienes 
estudiaron su bachillerato en preparatorias y colegios 
de ciencias y humanidades (CCH) de la UNAM.

Se comparó la información de 2007 y 2010 de 
los antecedentes personales y familiares de enferme-
dades crónicas; las modificaciones somatométricas, 
así como la cantidad, frecuencia y edad de inicio en 
el consumo de alcohol y tabaco, y las actividades 
extraescolares como: el tiempo libre disponible, la 
práctica de ejercicio físico y tipo de deporte, su du-
ración en horas, la frecuencia semanal y los motivos 
de no realizar deporte.    

Las enfermedades crónicas no transmisibles que se 
analizaron en los alumnos y en sus familiares direc-
tos (padre, madre y hermanos) fueron: cáncer, DM, 
leucemia, obesidad percibida y presión arterial alta.  

El consumo de alcohol y tabaco se definieron 
como negativos si durante el periodo de estudio 
los alumnos refirieron que nunca habían fumado 

tabaco o tomado bebidas alcohólicas, y como posi-
tivo si respondían que habían consumido en algún 
momento; la edad de inició se dividió en antes de 
los 15 años, entre los 15 y 17 y después de los 17; la 
frecuencia de consumo de tabaco se dividió en de 
uno a 3 cigarros, de 4 a 9, de 10 a 15 y 16 o más a 
la semana. El consumo de alcohol se clasificó por 
el número de veces semanal, mensual o anual, y la 
cantidad en número de copas o cervezas por ocasión.    

Para definir bajo peso, peso normal, sobrepeso y 
obesidad se calculó el índice de masa corporal (IMC) 
con los criterios propuestos por la Secretaría de Salud 
en la Cartilla Nacional de Salud para adolescentes 
de entre 10 y 19 años, y para mayores de 19 años en 
hombres y mujeres. 

La actividad física se clasificó como: físicamente 
activo a todo individuo que realizara por lo menos 
30 min de ejercicio al día y lo hiciera sudar y lo 
practicara por lo menos 3 veces a la semana, y como 
sedentario a todo aquel que no realizara ejercicio o 
que lo hiciera 2 veces o menos por semana.

Para conocer los cambios en la prevalencia de los 
distintos factores de riesgo y enfermedades CNT que 
presentaron los estudiantes y sus familiares, se calcu-
ló la concordancia de los datos 2007 y 2010 con la 
prueba kappa. Se estimó la frecuencia de los distintos 
factores de riesgo en ambos momentos. Para evaluar 
el cambio en el porcentaje ocurrido se utilizó la prue-
ba de Mc Nemar (test de significación de cambios) 
para 2 poblaciones con proporciones emparejadas 
con un nivel de significancia del 95%. Se estratificó 
por sexo la frecuencia de la práctica de ejercicio según 
sobrepeso y obesidad y consumo de tabaco y alcohol. 
Para el análisis estadístico se utilizaron los paquetes 
estadísticos, SPSS 15 y EPIDAT 3.1.  

RESULTADOS
Se contó con información de 593 alumnos, de los 
cuales 69.6% fueron mujeres. El intervalo de edad 
en bachillerato fue de entre los 13 y 37 años y el 
promedio de edad fue de 15.1 ± 1.4. El 97.3% cursó 
el bachillerato en 3 años y el resto en 4. 

La concordancia de la información referida por 
los estudiantes de 2007 y 2010 fue: para el IMC, 
81.5%; con respecto a los antecedentes familiares, 
la concordancia fue de 86.5% para el alcoholismo, 
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81.4% para  tabaquismo, 86% para cáncer, 84.6% 
para DM2 y 68.5 y 70.8%  para obesidad y presión 
arterial alta, respectivamente. 

Al analizar el cambio que hubo en el peso y la 
talla, se encontró que a menor edad se daban ma-
yores cambios, la mayor  variación se presentó en 
un estudiante de 13 años en quien la diferencia de 
peso fue de +15 kg, y de estatura +27 cm con un 
cambio de –0.1 en el IMC. Al analizar el IMC en 
el total de estudiantes, el incremento promedio fue 
de 1.10 ± 2.34 en los hombres, y en las mujeres de 
0.73 ± 1.77 (P = 0.04). 

En la tabla 1 se muestra la prevalencia de so-
brepeso en 2007 y 2010, se puede apreciar que la 
proporción de estudiantes con este problema dis-
minuyó de 22.9 a 17.3%; por sexo, la proporción 
de hombres con sobrepeso bajó de 25 a 20.5% (p < 
0.01), y para las mujeres de 22 a 15.9% (p < 0.00).  

En cuanto a antecedentes personales patológicos, 
1.54% refirió tener hipertensión arterial en 2007 y 
1.69% en 2010, los demás antecedentes personales 
no resultaron de importancia para este trabajo.     

Respecto a los antecedentes familiares referidos 
por los estudiantes, se encontró para el periodo de 
estudio una concordancia de la información de 86.5% 
para el alcoholismo, 81.4% en  tabaquismo, 86% 
para cáncer, 84.6% para DM2, 68.5% para obesi-
dad, y 70.8% para la presión arterial alta. Sobre pro-
blemas de salud de los familiares, como se muestra 
en la tabla 2, hubo un aumento de la proporción 
de personas con presión arterial alta en 6.3%, para 
la DM2 en 3.4% y para obesidad en 3.7%, con 
diferencias significativas, excepto para obesidad, 
donde la significancia fue limítrofe. 

Sobre los hábitos de los alumnos, se encontró 
que a nivel medio superior reportaron que 2.7% 
fumaba, de los cuales 62% lo había hecho antes de 
los 15 años de edad y todos respondieron que fuma-
ban de uno a 3 cigarros al día; a nivel licenciatura, 
11.3% refirió fumar, 57% empezó a fumar entre 
los 15 y 16 años, y 76.6% dijo consumir de uno a 
3 cigarros al día. El 72.8% de los casos no cambió 
su estatus respecto a fumar durante la transición 
del bachillerato a la licenciatura.  

En cuanto al consumo de alcohol a nivel medio 
superior, 24.1% manifestó que aunque sea de vez 
en cuando lo hizo, 62.2% inició su consumo entre 
los 15 y 16 años, 83.8% bebió de una a 3 veces al 
año en fiestas familiares, y 13.2%  tomó bebidas 
alcohólicas una vez al mes. A nivel licenciatura el 
consumo se incrementó un 32.2%, así, 56.3% de los 

Tabla 1. Estudiantes de la UNAM según clasificación del índice de masa  corporal y sexo en los 2 momentos de 
medición

Bajo peso Normal Sobrepeso Obesidad Total
Sexo 2007

n (%)
2010
n (%)

2007
n (%)

2010
n (%)

2007
n (%)

2010
n (%)

2007
n (%)

2010
n (%)

2007/2010
(%)

Hombres 1
(0.5)

0
–

124
(68.8)

134
(74.4)

45
(25.5)

37
(20.5)

10
(5.5)

9
(5) 180

Mujeres 1
(0.2)

5
(1.2)

310
(75)

330
(79.9)

91
(22) 

66
(15.9) 

11
(25.5)

12
(2.9) 413

Total 2
(0.3)

5
(0.8)

434
(73.1)

464
(78.7)

136
(6.0)

103
(17.3)

21
(3.3)

21
(3.3) 593

Tabla 2. Problemas de salud referidos en familiares 
directos de alumnos de la UNAM

N= 593 2007 2010
Diferencia de 
proporciones

Alcoholismo 11.35 13.33 1.98
Cáncer 2.36 3.27 0.909
Enfermedad 
del corazón 7.51 8.13 0.626

Diabetes 12.78 16.22 3.43*
Presión 
arterial alta 24.18 30.48 6.301*

Tabaquismo 24.54 24.90 0.366
Obesidad 27.68 31.38 3.70**

*p < 0.00, **p < 0.08.

Prevalencia de factores de riesgo en estudiantes
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estudiantes refirió que consumía alcohol aunque sea 
de vez en cuando, de ellos 61.3% inició su consumo 
entre los 15 y 16 años. Como se presenta en la tabla 
3, hubo un aumento significativo en el consumo de 
estas sustancias durante el periodo.   

La frecuencia de estudiantes sedentarios en 2007 
fue de 38.3%, y para 2010 de 39.9%. Al estratifi-
car por sexo, la diferencia resultó contrastante, 9 
(4.4%) hombres se volvieron físicamente activos y 
23 (4.5%) mujeres se hicieron sedentarias.

En la figura 1 se muestra el cambio en el sedenta-
rismo que ocurrió de 2007 a 2010, según la categoría 
del IMC en hombres y mujeres. El sedentarismo en 
los hombres con sobrepeso incrementó del año 2007 
al 2010, pero en los obesos disminuyó considera-
blemente. En las mujeres se incrementó, excepto en 
aquellas con sobrepeso. 

En la figura 2 se muestra el cambio en la fre-
cuencia de exposición a algunos factores de riesgo 
en los estudiantes según su actividad física y sexo. 
En los hombres físicamente activos hubo una dis-
minución en el sobrepeso y el consumo de alcohol, 

pero en los sedentarios se incrementó el sobrepeso, 
y significativamente el consumo de alcohol. En las 
mujeres disminuyó el sobrepeso tanto en las activas 
físicamente como en las sedentarias, pero el consu-
mo de tabaco, y sobre todo el alcohol, incrementó 
de manera importante. La frecuencia de obesidad 
en las mujeres sedentarias resultó más alta que en 
las activas.  

Respecto al tiempo que dedicaron y el tipo de 
actividades deportivas que realizaron los estudiantes 
universitarios de 2007 a 2010, se observó una dismi-
nución en la mayoría de algunas prácticas deportivas 
como correr (23%), futbol (21.7%), trotar (13.1%) 
y otros deportes (19.4%); únicamente incrementó 
en 4.1% la frecuencia de los que caminan.

Para el mismo periodo, disminuyó la proporción 
de quienes tuvieron 3 o más horas libres (de 68.6 a 
63.1%) y se incrementó la proporción de alumnos 
que sólo tuvieron de 1 a 2 horas libres al día de 31.4 
a 36.8%. Respecto a las justificaciones que dieron 
para no hacer ejercicio, “no me gusta” bajó de 13.6 
a 12.6% (cambio de –1.2%), “no tengo tiempo” 

Tabla 3. Consumo de tabaco y alcohol en alumnos de la UNAM 2007-2010
Hombres Diferencia de 

proporciones
Mujeres Diferencia de 

proporciones2007 2010 2007 2010
Tabaco

Edad de inicio de consumo

Menor de 15 años 6.8 4.5 2.2 7.0 4.3 0.1

Entre los 15 y 17 años 4.9 12.6 13.8* 3.7 15.1 11.4*
Número de cigarros al día
1 a 3 9.6 23.6 13.9* 10.0 23.3 13.3

Alcohol
Edad de inicio de consumo
Menor de 15 años 20.0 14.6 5.333 16.4 15.7 0.6
Entre los 15 y 17 años 13.6 45.4 31.8* 14.9 48.2 33.3*
Frecuencia de consumo
Sólo en fiestas 
familiares 23.3 53.5 28.1* 23.6 58.9 35.2*

Una vez al mes 4.0 20.2 16.2* 7.5 22.1 15.5*
Cantidad
Sólo una 14.4 21.6 7.2 14.6 34.3 19.6*
2 o 3 15.3 46.8 31.5* 16.7 40.8 24.1*
4 o 5 4.1 19.1 15.0* 2.9 11.8 8.8*
6 o más – – – 1.6 4.8 3.2

*p < 0.000.

M.G. Alvear-Galindo,  L.T. Yamamoto-Kimura, C.  
Morán-Alvarez, A. Rodríguez Pérez, H. Fernández Varela Mejía, C. Solís-Torres 
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incrementó de 63.8 a 68.8% (5%), y “me gustaría 
pero no tengo recursos” de 22.5 a 18.6% (–3.9%).

DISCUSIÓN
El seguimiento de una cohorte de estudiantes ado-
lescentes con una media de edad al inicio de 15 
años, nos muestra un incremento en la exposición a 
algunos factores de riesgo como el consumo de alco-
hol, tabaco y sedentarismo. Observamos diferencias 
importantes por sexo, en las mujeres se incrementó 
de manera significativa la frecuencia en el consumo 
de alcohol, tabaco y sedentarismo, a diferencia de 
los hombres, que incrementó la actividad física. 

Se encontró que en general los estudiantes son 
sanos al ingresar al nivel medio y continúan así has-
ta su ingreso al nivel medio superior; no obstante, 
es importante mencionar que es baja la frecuencia 
de cifras de hipertensión. En pacientes diabéticos 
se han encontrado antecedentes de haber padeci-
do hipertensión arterial, sobrepeso y obesidad12. 
Destacan los cambios en el consumo de alcohol y 
de tabaco, así como el incremento de enfermeda-
des crónicas no trasmisibles en sus antecedentes 
familiares. 

La mayoría tuvo un IMC normal sin cambios 
importantes. El que la prevalencia de sobrepeso 

haya disminuido principalmente en los hombres 
es explicable, ya que su brote de crecimiento inicia a 
mediados de la segunda década de la vida y concluye 
a finales de ésta, a diferencia de las mujeres, donde 
inicia entre los 10 y los 13 años y concluye  hacia 
la mitad de la segunda década. Es por ello que la 
prevalencia de la obesidad principalmente en las 
mujeres no sólo se mantiene sino que se incrementa, 
como sucedió en este estudio.

En estudiantes universitarios se encontró que 
20.1% fumaba cotidianamente y 22.6% dijo consu-
mir bebidas alcohólicas de modo frecuente13. Se ha 
encontrado que 20.9% de los adolescentes se consi-
deran consumidores habituales de alcohol, y que esto 
se incrementa con la edad, independientemente del 
género, con un porcentaje elevado de consumidores 
que supera el umbral de alto riesgo para la salud, 
principalmente entre las mujeres, debido a las dife-
rencias de género en la metabolización alcohólica14.

Los estudiantes manifestaron que sus familia-
res también incrementaron su consumo durante 
el periodo estudiado, y si bien este cambio no fue 
estadísticamente significativo, se sabe que el primer 
contacto con el alcohol es en reuniones, en especial 
con los hermanos y los padres, con una tendencia 
a un consumo simultáneo de ambas sustancias15.   

Figura 1. Cambio en la frecuencia de sedentarismo de 2007 a 2010, según 
categoría de IMC y sexo en estudiantes adolescentes.

Prevalencia de factores de riesgo en estudiantes
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Respecto a los factores de riesgo modificables 
considerados en este trabajo, durante el periodo se 
positivó el consumo de tabaco en 3 de cada 100 y el 
consumo de alcohol en 30 de cada 100 estudiantes 
participantes, lo cual es consistente con lo encon-
trado en otro estudio que contrasta su consumo en 
estudiantes de bachillerato y licenciatura16 .

Al comparar nuestros resultados con los del estu-
dio Alimentación y Valoración del Estado Nutricio-
nal en Adolescentes (AVENA) de España17 realizada 
en estudiantes de 13 a 18.5 años, la prevalencia 
fue parecida (39.9 frente a 40%), y con estudios en 
Argentina y Colombia18,19, las prevalencias parecen 
similares, no obstante, las edades de los universi-
tarios fueron de los 18 a los 29 años. Por lo tanto, 
los resultados que obtuvimos son preocupantes, ya 
que la misma prevalencia se observa en estudian-
tes 3 años más jóvenes, si consideramos que con el 
tiempo se observa una disminución en la práctica 
de actividad física y en el tiempo libre que disponen, 
y por otro lado, debemos tener en cuenta que la 
segunda medición se aplicó en los primeros días de 
su ingreso a la facultad, momento en el que aún no 

experimentan la carga académica de los estudios en 
Medicina que les restaría aún más tiempo libre, por 
lo que la frecuencia de sedentarismo incrementaría 
aún más.

Resultaron significativos los resultados obteni-
dos de actividad física de 74.3%  en los hombres 
frente a 53.9% en las mujeres. Se han realizado 
varios estudios en población universitaria en nuestro 
país sobre actividad física20,21. Sin embargo, la falta 
de uniformidad en la metodología hace difícil la 
comparación. No obstante, la prevalencia de sujetos 
activos de este  estudio es similar a la de Francia 
(75% en los hombres y 58%en las mujeres)22, y me-
nos parecida a la observada en España (71.4% en 
varones y 46.7% las mujeres)17. 

Se conoce poco sobre los cambios de 2007 a 
2010 en la actividad física, el consumo de tabaco y 
alcohol en adolescentes en quienes se modifican las 
preferencias y gustos; así pudimos observar cambios 
importantes en algunos hábitos como la actividad 
física (incremento en los hombres y disminución en 
las mujeres), el incremento significativo de consu-
mo de alcohol en ambos sexos, y de tabaco en las 
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Figura 2. Cambio en la frecuencia de exposición a factores de riesgo de 2007 
a 2010 según tipo de actividad física y sexo de estudiantes adolescentes.
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mujeres. Al comparar la frecuencia de tabaquismo 
en nuestro estudio, la frecuencia fue 3 veces más 
baja en comparación con el estudio de AVENA de 
España17.

En este trabajo no exploramos si este cambio 
se debe a aspectos personales como los gustos y 
preferencias sobre las actividades deportivas, o si es 
el ambiente académico o socioeconómico en donde 
la disponibilidad de los recursos para la actividad 
física se modifica, o es el aspecto cultural en donde 
las actividades orientadas al deporte y ejercicio se 
cambian según el sexo al que pertenecen. 

Es necesario promover la importancia de tener 
aptitud física, que es un conjunto de atributos que 
las personas poseen o alcanzan relacionados con la 
capacidad de realizar actividad física, como: la re-
sistencia cardiorespiratoria, la flexibilidad, la fuerza 
y resistencia muscular, la coordinación motriz para 
utilizar los sentidos (especialmente la visión y la 
audición) junto con diferentes partes del cuerpo, 
para desarrollar movimientos con precisión y sua-
vidad, lo que es importante durante la infancia y 
adolescencia, además de los beneficios que produce 
en el  bienestar psicológico al reducir el estrés y la 
ansiedad, aunado a aumentar la socialización y la 
autoestima, y beneficiar el estudio y el aprendizaje23.

En diversos países se ha documentado reciente-
mente sobre la fracción prevenible poblacional de 
la actividad física y su impacto sobre diversas en-
fermedades graves como son las cardiovasculares, la 
DM no insulinodependiente, y el cáncer de mama 
y colon, entre otras24.

Por la importancia que tienen los antecedentes 
hereditarios como factores de riesgo en la presen-
tación de las enfermedades crónicas, cabe destacar 
que en el periodo de 3 años se incrementó de ma-
nera importante la frecuencia de las enfermedades 
crónicas en los familiares directos de los estudiantes, 
lo cual es significativo, ya que en niños y adolescen-
tes con historia familiar de DM2 se ha encontrado 
un aumento del riesgo cardiovascular, el cual se ha 
asociado a dislipidemias12. En un estudio se reportó 
que el 61% de pacientes diabéticos tienen herencia 
de primera línea de DM2, 58.5% de obesidad, y 
16.6% de hipertensión arterial25.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
Los cambios observados en este trabajo respecto 
al incremento de la exposición al consumo de al-
cohol y tabaco, y la disminución en la actividad 
física y deportiva, son discretos por el corto perio-
do de seguimiento. No obstante, es preocupante, 
principalmente en el incremento de exposición en 
las mujeres22;  los roles de género son elementos 
diferenciadores en la motivación para practicar de-
porte, pero se aprecia un aumento en el consumo 
de tabaco y alcohol, que era menor en las mujeres. 
Los estereotipos que se transmiten hacia las acti-
vidades físicas influyen en los intereses y motivos, 
los hombres se inclinan hacia la actividad deportiva 
competitiva, en cambio las mujeres prefieren acti-
vidades estéticas. 

No obstante que la población estudiantil parti-
cipante en este trabajo es aparentemente sana, hay 
que considerar que el periodo de seguimiento es 
corto, los cambios observados en el consumo de 
alcohol y tabaco son fundamentales en la población 
estudiantil y en sus familiares directos, por lo que 
es escencial considerar e implementar campañas 
dirigidas a ellos para reducir su consumo. 

En general, los estudiantes tienen horarios esco-
lares muy intensos que van de las 7 a las 17 horas 
aproximadamente por lo que suelen desayunar o 
comer fuera de su casa, por lo qué sería convenien-
te que hubiera comedores que ofertaran alimentos 
saludables a costos accesibles, los hábitos alimenti-
cios consistentes en consumir comida rápida y no 
desayunar se asocian al aumento de peso durante la 
transición de la adolescencia a la adultez.

Si bien, se sabe que los antecedentes familiares 
tienen un peso en la presentación de las enfermeda-
des crónicas, es de vital importancia incidir en los 
hábitos que se pueden cambiar, ya que la conjunción 
de riesgos aumenta la probabilidad de enfermar. 
Actuar en los jóvenes puede reducir daños a la salud 
a futuro.
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Resumen 
Introducción: La educación quirúrgica actual exige estra-

tegias educativas modernas que fomenten en el alumno el 

deseo de buscar información, procesarla y hacer uso de ella 

en el momento que se requiera, integrando aspectos teóricos 

y prácticos, que les sean útiles para su vida profesional. 

Objetivo: Diseñar un modelo de resección de lipoma super-

ficial que permita al alumno desarrollar sus habilidades qui-

rúrgicas en un simulador con características únicas, ya que 

ofrece una gran similitud con la realidad, ejemplo de ello es el 

sangrado activo. Los materiales para la preparación son de bajo 

costo y accesibles, lo cual permite su reproducción las veces 

que sean necesarias para adquirir la habilidad quirúrgica básica. 

Conclusiones: Consideramos que el simulador cuenta con 

características especiales que lo hacen una opción educativa 

práctica, de bajo costo y de fácil reproducción. 

Palabras clave: Lipoma, resección, modelo, simulador.

Simulator for resection of superficial lipoma
Abstract
Introduction: The current surgical education requires mod-

ern educational strategies that encourage the students’ de-

sire to seek information, process and make use of it at the 

time required integrating theory and practice that are useful 

for your life profession. 

Objective: was to design a lipoma resection model that al-

lows students to develop their surgical skills in a simulator 

with unique characteristics as it offers a great similarity with 

reality example is active bleeding. The preparation materials 

are inexpensive and accessible allowing playback as often as 

necessary to acquire basic surgical skills. 

Conclusions: We believe that the simulator has special fea-

tures that make it a practical educational choice, inexpensive 

and easy to reproduce.

Key words: Lipoma, resection, model, simulator.

INTRODUCCIÓN
La educación quirúrgica actual requiere la participa-
ción activa del alumno para que sea capaz de generar 
su propio conocimiento, de aplicar nuevas estrategias 
educativas como el uso de modelos biológicos que 
permiten simular diversas patologías, en las que su 
resolución es necesariamente quirúrgica, como en el 
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caso de la resección de un lipoma superficial1. El de-
sarrollo de habilidades y destrezas quirúrgicas plan-
tean la necesidad de encontrar modelos educativos 
representativos que simulen diversos procedimientos, 
disminuyendo así el número de eventos adversos en 
el paciente y haciendo la cirugía más segura2. En 
forma equivocada, el método de ensayo y error ha 
sido un modelo clásico de educación, el cual rompe 
las normas y principios de la medicina; por lo tanto 
se busca idear un método de enseñanza que permita 
desarrollar destrezas quirúrgicas a través de simula-
dores que sean de bajo costo, fácilmente reproduci-
bles y que simulen lo más posible las características 
de algún tejido u órgano1.

La práctica médica siempre ha estado apoyada 
por la ética profesional, para causar el menor daño 
posible en el paciente; esto condiciona una proble-
mática respecto al desarrollo de destrezas quirúrgi-
cas, ya que como toda labor manual, requiere de nu-
merosos ensayos para adquirir la destreza necesaria. 
En la actualidad ya no es permisible aceptar eventos 
adversos secundarios a la curva de aprendizaje del 
alumno; por lo cual, el desarrollo de modelos alta-
mente representativos se convierte en la estrategia 
actual para disminuir este índice de errores3.

El lipoma superficial es un tumor de crecimiento 
lento, de consistencia blanda y elástica que puede lle-
gar a ser móvil, de forma regular, redondeada a ovoi-
dea y que generalmente es asintomático, salvo que 
exista compresión nerviosa, pudiera generar dolor3,4.

Los lipomas, según la clasificación de tumores 
de la piel, son las neoplasias más frecuentes que se 
asientan en el tejido celular subcutáneo, están consti-
tuidos por células adiposas. Se consideran un tumor 
benigno bien delimitado o encapsulado y que con 
frecuencia pueden tener diferentes tamaños, siendo 
el promedio entre 2 a 4 cm; así mismo, presentan un 
tinte amarillo que es lo que los distingue cuando se 
realiza su resección5. Pueden localizarse en cualquier 
parte del cuerpo, y son más frecuentes en cara, cuello, 
tronco, brazos y muslos4. Es importante señalar que 
este tipo de tumores, deberán ser adecuadamente 
diagnosticados, ya que el médico general está capa-
citado para realizar su resección sólo en aquellos que 
son superficiales y que no comprometan estructuras 
anatómicas importantes como son cabeza, cara y 

cuello, ya que pueden llegar a presentarse complica-
ciones asociadas al tratamiento; por lo cual deberán 
ser enviados con el especialista9.

El riesgo de presentar esta neoplasia aumenta con 
antecedentes heredofamiliares de lipoma. Ante la 
presencia clínica de compresión nerviosa junto con 
tumoración de crecimiento lento, se debe sospechar 
en el diagnóstico de lipoma6. En los casos de lipo-
mas mayores a 4 cm que pudieran comprimir algún 
tejido nervioso o vascular, pueden llegar a presentar 
síntomas y ser el motivo de valoración por el médico7. 

Algunos lipomas se manifiestan desde el naci-
miento (congénitos) o a lo largo de la vida, presen-
tándose con mayor frecuencia después de los 20 
años, y pueden variar en su estructura y tamaño9.

Aunque el diagnóstico es principalmente clíni-
co, el uso de pruebas de gabinete es útil para con-
firmar la naturaleza adiposa de la lesión, definir 
su ubicación y su abordaje quirúrgico8. En la ul-
trasonografía se encuentran imágenes hipoecoicas; 
en la resonancia magnética se muestran imágenes 
hiperintensas y en tomografía computarizada se 
observan imágenes hipodensas6,7.

En cuanto a la biología molecular, la inmuno-
marcación demostró que en el tejido adiposo nor-
mal se encuentran 2 tipos de lipasa lipoproteica 
(LPL): una parcialmente sensible de 55 KDa (kilo-
daltons) y otra totalmente sensible de 52 KDa. En 
los lipomas hay mayor secreción de las subunidades 
parcialmente sensibles y por lo tanto se relaciona 
con una mayor actividad tumoral9.

Los pacientes acuden al médico para su trata-
miento por razones de estética, por irritación de la 
piel con el roce de la ropa o porque temen por su 
malignización, cabe destacar que no hay regresión 
espontánea, ni con medicamentos. Si se planea con 
cuidado la extirpación quirúrgica, se obtendrá un 
resultado cosmético adecuado10.

La resección de un lipoma es un procedimiento 
mediante el cual se realiza la extirpación de una 
masa superficial que se encuentra en tejidos blandos. 
Una vez hecha la extracción de la pieza quirúrgica 
deberá ser enviada a patología con el fin de descartar 
malignidad11. El número de complicaciones suele 
ser mínimo, la principal es el sangrado postopera-
torio12,13.
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SIMULADORES BIOLÓGICOS, NO 
BIOLÓGICOS Y VIRTUALES
El uso de simuladores biológicos, no biológicos y 
virtuales que permitan la adquisición de habilida-
des quirúrgicas, teniendo como objetivo primordial 
disminuir el número de complicaciones asociadas. 

Definimos a un modelo biológico como aquel 
instrumento que brinde una gran similitud con la 
anatomía humana, que nos permita emular una 
patología y permita también reproducir o simular 
algún procedimiento médico-quirúrgico14.

Los modelos biológicos se pueden clasificar de 
acuerdo a su origen, teniendo así el modelo bioló-
gico vivo (animal de experimentación), también el 
modelo biológico no vivo como pata de cerdo, vís-
ceras o cadáver, que permite reproducir la patología 
las veces necesarias para favorecer la práctica. El 
cadáver es el modelo por excelencia para la práctica, 
pero tiene la desventaja de su adquisición, costos 
elevados y la reglamentación legal. Es por esto que 
los modelos biológicos no vivos se han convertido 
en una herramienta didáctica de gran ayuda13,15.

La simulación virtual ha llegado a ser una va-
liosa herramienta para el aprendizaje de la práctica 
quirúrgica; lamentablemente, su costo excesivo no 
permite que este se encuentre al alcance de todos23.

SIMULADOR BIOLÓGICO 
En el Departamento de Cirugía de la Facultad de 
Medicina de la UNAM, estamos convencidos que 
el uso de recursos como la pata de cerdo, permite 
al alumno mejorar sus destrezas quirúrgicas. Este 
modelo es novedoso, ya que se diseñó pensando en 
la necesidad de desarrollar habilidades quirúrgicas, 
ofreciendo un gran realismo y que a su vez la elabo-
ración sea reproducible por cualquier alumno. Un 

Simulador para la resección de lipoma 
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gran aporte en el modelo es la presencia de sangra-
do activo, que hace del simulador un dispositivo 
muy completo. Cabe destacar que se utiliza un vaso 
sanguíneo del mismo modelo biológico, así como 
tejido de la pata de cerdo para elaborar el lipoma16.

El objetivo es dar a conocer un simulador con 
características especiales, práctico, que permita el 
entrenamiento de una maniobra básica quirúrgica 
(la resección de un lipoma superficial), y pueda ser 
un recurso didáctico, para la práctica del estudiante. 

Material para la elaboración del simulador 
•	 Pata de cerdo 
•	 Catéter corto 22 G
•	 Equipo de venoclisis.
•	 Pintura roja, azul y amarilla (base de agua). 
•	 Pinzas Halsted o Kelly
•	 Hilo.
•	 Mango y hoja de bisturí.

PREPARACIÓN DEL SIMULADOR
Preparación del lipoma
Se cortará parte del tejido circundante de la pata de 
cerdo del extremo contrario a ésta, al cual se deberá 
dar forma esférica utilizando alguna sutura, dando 
puntos simples para lograr la forma deseada,se podrá 
utilizar nylon o alguna sutura absorbible (figura 1).

Una vez que se le ha dado la forma esférica, se co-
loca dentro de un recipiente que contenga colorante 
a base de agua amarilla y roja (5 gotas de cada uno), 
para lograr un mayor realismo.

Canalización del vaso sanguíneo
Se realiza incisión transversal sobre la pata de cerdo 
y con el uso de la pinza hemostática se efectúa la di-
sección sobre tejido celular subcutáneo en busca del 
vaso sanguíneo que se canalizará. La disección se 
debe hacer en forma cuidadosa ya que el vaso es de 
pequeño calibre y se encuentra de forma superficial 
(cabe destacar que es parte de su anatomía normal).

Una vez que se ha expuesto el vaso, se refiere con 
hilo o seda tanto la parte distal como la proximal. 
El trayecto del vaso es longitudinal y recorre todo 
el simulador (pata de cerdo).

Se introduce el catéter y se anuda (figura 2). 
Después, se conecta la solución que simulará el san-

grado activo (la cual para su preparación requerirá 
el uso de solución inyectable 500 cc, de preferencia 
de uso hospitalario, se le añadirá colorante rojo 30 
cc para lograr el efecto deseado) y se corrobora que 
exista paso de la solución colorante (figura 3). 

Colocación del lipoma dentro del simulador
Se realiza una incisión lateral superficial en forma 
de L sobre la piel del simulador, se creará un espacio 
(entre músculo y tendón del simulador) con el uso 
de pinzas de Kelly o Halsted para la colocación 
del lipoma (ver preparación del lipoma) (figura 4).

Recordar que el vaso sanguíneo canalizado tiene 
un trayecto longitudinal, por lo cual se deberá tomar 
el lipoma y colocarlo debajo del vaso sanguíneo. 

Por último, cierre la incisión con puntos simples, 
utilizando alguna sutura, por ejemplo, nylon, que 
usamos previamente en la elaboración del lipoma. 

RESECCIÓN DEL LIPOMA
Es importante mencionar que es un simulador de 
entrenamiento, y por tal motivo algunos de los ma-
teriales como soluciones, anestésicos, suturas pue-
den ser sustituidos por equivalentes (agua natural), 
ofreciendo las mismas ventajas y a menor costo. 

Material
•	 Guantes estériles.
•	 Gorro, cubrebocas y bata quirúrgica estéril.
•	 Jabón y yodo en espuma o clorhexidina (se pue-

de utilizar agua como simulación).
•	 Gasas y agua de irrigación. 
•	 Jeringa de 5 ml calibre 21G
•	 Anestésico local (lidocaína 1%) (se puede utili-

zar agua como simulación).
•	 Mango no. 4 y hoja de bisturí no.20.
•	 Pinzas de disección con y sin dientes.
•	 2 Pinza Kelly o Halsted.
•	 2 Pinza Allis.
•	 Porta-agujas.
•	 2 Suturas absorbibles (ácido poliglicólico 2-0).
•	 1 Sutura no absorbible (nylon 3-0).

TÉCNICA QUIRÚRGICA
Antes de iniciar el procedimiento se deberá de colocar 
gorro, cubrebocas y uniforme quirúrgico. Previa 
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colocación de guantes, se hace lavado del área por 
incidir con jabón quirúrgico. 

Se realiza antisepsia de la región con alguna sus-
tancia antiséptica del centro a la periferia utilizando 
gasas estériles. Se colocan campos estériles, que de-
limitan el área a operar. 

Se solicita al ayudante proporcione el anestésico 
local y se carga la jeringa de 5 ml con anestésico. Se in-
filtra anestésico con técnica de rombo, la cual consiste 
en introducir la aguja con el bisel hacia arriba circun-
dando el lipoma, realizando así un rombo construido 
por líneas de anestésico local depositado subcutánea-
mente, abarcando la totalidad del lipoma. Recuerde 
que se deberá aspirar un poco el émbolo de la jeringa 
una vez que se introduce en la piel, para corroborar 
que el anestésico no se infiltre en un vaso sanguíneo. 

Se realiza incisión con hoja de bisturí (mango 
4 hoja 20) sobre el lipoma (dependerá del tamaño) 
(figura 5).

Se realiza hemostasia de vasos sanguíneos y se 
diseca con cuidado para poder ir liberando el lipo-
ma. En caso de que se encuentre un vaso sanguíneo 
activo deberá anudarse para detener el sangrado o 
bien se podrá diseccionar y ligar.

Una vez hecha la disección y habiendo identi-
ficando el lipoma, éste se deberá de traccionar con 
pinzas Allis o Halsted, suavemente para favorecer 
su disección y extracción.

Ya que se ha liberado completamente se extrae 
la pieza quirúrgica y se envía a patología para su 
estudio (figura 6).

Coloque puntos invertidos con alguna sutura 
absorbible (ácido poliglicólico) de 3-0. Para evitar 
la formación de algún seroma, previa hemostasia. 

Corrobore que no hay evidencia de sangrado 
activo, se deberá irrigar con solución para limpiar 
la herida.

Suture piel con puntos simples utilizando nylon 
3-0, cubra con un apósito y se cite al paciente para 
retiro de puntos en 7 a 10 días. 

DISCUSIÓN 
Los antecedentes del uso de los simuladores mo-
dernos se sitúan en la década de los veinte, cuando 
Edgard Link desarrolló los simuladores de vuelo 
para entrenamiento de pilotos. En la década de los 

setenta, también para la aviación, se desarrollaron 
simuladores para el manejo de crisis, promoción del 
trabajo en equipo y liderazgo. El uso de esta tecnolo-
gía en medicina se inició en las últimas dos décadas 
en el campo de la anestesiología. En la actualidad, 
se han convertido en ayuda para el aprendizaje e 
integración de las ciencias básicas y clínicas16.

Recientemente, la Asociación Americana de Ci-
rugía, recomienda que el uso de simuladores debe 
ser parte de la educación quirúrgica tanto como 
entrenamiento y también para la evaluación de la 
adquisición de dichas habilidades. Los alumnos de-
berán adquirir la destreza en simuladores antes de 
llegar a la práctica con el paciente17.

El Centro de Simulación de Harvard define la 
simulación médica como “una situación o lugar 
creado para permitir que personas experimenten la 
representación de un evento real, con el propósito de 
practicar, aprender, evaluar, probar o entender siste-
mas o acciones humanas”. La simulación contribuye, 
pero no reemplaza la enseñanza clínica en escenarios 
reales. En un enfoque pedagógico, es un término ge-
nérico para la representación artificial de un proceso 
de la vida real, que pretende lograr metas educativas 
por medio del aprendizaje de experiencias18.

En las décadas pasadas, el entrenamiento se rea-
lizaba con base en demostraciones en vivo, en la lite-
ratura basada en la experiencia de los profesores, en 
cursos de casos en vivo o en la enseñanza tutelar, la 
cual es transferida de un profesor al alumno con va-
riables blandas, poco medibles y con problemas de 
reproducibilidad, sobre todo al hablar de destrezas.

En la actualidad, los simuladores animales en 
diversos campos de la Medicina han cobrado auge 
en cardiología, cirugía y anestesiología19.

El uso de modelos biológicos inanimados permite 
el adiestramiento en técnicas complejas con amplio 
margen de seguridad y permite un ambiente contro-
lado. La coordinación cerebro-ojo-mano es indispen-
sable para el desarrollo de las destrezas quirúrgicas20.

La simulación de alta fidelidad se ha acreditado 
para que los estudiantes de Medicina practiquen 
“sin riesgo” real para los pacientes y se enfrenten 
a situaciones para evitar errores que podrían tener 
graves consecuencias21.

Los cambios en el entorno del aprendizaje actual 
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y la formación de patrones han dado lugar a la ne-
cesidad de crear tipos de adiestramiento quirúrgico 
para lograr competencia en un número creciente de 
procedimiento quirúrgicos complejos con la reduc-
ción de horas de aprendizaje tutelar22.

El siguiente paso en el desarrollo de este simu-
lador, será el evaluar mediante encuestas o listas de 
cotejo la adquisición de la habilidad.

CONCLUSIONES
La simulación es actualmente la estrategia educativa 
que favorece el desarrollo de habilidades quirúrgi-
cas; su objetivo principal es disminuir el número 
de errores y complicaciones de algún procedimiento 
médico-quirúrgico, en este caso la resección de un 
lipoma superficial. 

La idea de desarrollar un modelo de estas ca-
racterísticas surge de la necesidad de integrar al 
plan de estudios por competencias de la Facultad 
de Medicina de la UNAM, a través del Departa-
mento de Cirugía, un simulador innovador, con 
sangrado activo, de fácil reproducción que permita 
en el alumno el desarrollo de su capacidad de pen-
samiento crítico, juicio y toma de decisiones. 
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Resumen
Uno de los signos más comunes de numerosas enferme-

dades humanas, particularmente las infecciosas, es la fiebre 

caracterizada por una temperatura generalmente tomada 

en la piel y superior a 37° C. Históricamente, la fiebre ha sido 

considerada un signo de la enfermedad misma, pero estudios 

recientes en el campo de la Medicina Evolutiva, sugieren que 

la fiebre también es un mecanismo por el cual el organismo 

lucha contra invasores externos. Se hace una revisión de los 

conceptos modernos de la fiebre como base para sugerir 

al médico clínico, poner atención a la fiebre y no eliminar-

la, evitando el uso de antipiréticos sin evaluar sus posibles 

efectos benéficos.

Palabras clave: Fiebre, mecanismo, ventajas evolutivas.

Fever
Abstract
One of the most common signs of numerous human dis-

eases, especially infectious ones, is fever, characterized by 

a temperature generally taken on the skin and higher than 

37° C. Historically, fever has been considered a sign of the 

disease itself. However, recent studies suggested by Evolu-

tive Medicine view, indicate that fever is also a mechanism 

through which the organism fights external invaders. Here 

we review the modern concepts about fever as a basis to 

suggest clinicians to pay attention to fever, avoiding the use 

of antipyretics to eliminate it, without assessing its possible 

benefitial effects.

Key words: Fever, mecanisms, evolutionary advantages.

La mayor parte de los médicos clínicos definen la 
fiebre como una temperatura oral mayor a 38° C en 
cualquier momento del día, aunque la tendencia de 
la temperatura en el tiempo dice más que una sola 
lectura. Por ejemplo, se considera que la tempera-
tura normal del cuerpo en un adulto sano es de 37° 
C, pero eso es variable, ya que la temperatura del 
cuerpo es más baja en la mañana (alrededor de las 
6:00 am) y más alta en la tarde (4:00 pm-6:00 pm). 
Normalmente, la temperatura del cuerpo también 
se eleva en respuesta a ciertas condiciones, como la 
actividad física y el clima cálido.

La temperatura del cuerpo es controlada por el 
hipotálamo y sus mecanismos reguladores man-
tienen la del núcleo corporal a un nivel normal, 
ajustando tanto la producción como la pérdida del 
calor. Durante la fiebre, el hipotálamo ajusta esos 

La niña enferma. Michael Ancher (1882).
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procesos para mantener la temperatura del núcleo 
corporal en un valor nuevo y más alto, llamado 
‘valor de referencia’ (set-point), un valor que es es-
tablecido por medio de la frecuencia de generación 
de potenciales de acción en las neuronas termore-
guladoras del hipotálamo1.

El hipotálamo es nuestro termostato biológico y 
recibe e integra señales homeostáticas para mante-
ner la temperatura dentro de un pequeño intervalo. 
En términos mecanísticos, la fiebre es una elevación 
del valor de referencia de la temperatura corporal 
en respuesta a citocinas pirógenas que actúan sobre 
el hipotálamo a través de receptores que estimulan 
cambios en ese valor.

Aunque aparentemente los patógenos externos 
son la razón última de la fiebre, en realidad son los 
pirógenos internos o endógenos los que producen 
directamente el aumento en el ‘valor de referencia’ 
termoregulador. Esto es, se supone que el organismo 
mantiene un ‘valor de referencia’ en el hipotálamo 
y que en respuesta a algún agente activo (bacterias 
vivas, bacterias muertas con pared celular, endo-
toxinas, virus) los leucocitos del anfitrión y tal vez 
otro tipo de células fagocíticas, liberan al líquido 
extracelular una proteína que actúa como ‘pirógeno 
interno’. Estos pirógenos internos afectan los sen-

sores de temperatura en el hipotálamo, llevando a 
una elevación en ese ‘valor de referencia’.

Entonces, el mecanismo de la fiebre puede des-
cribirse en la siguiente forma:  1) El primer paso 
es la detección de lipopolisacáridos (LPS), que son 
parte de los componentes de la pared de bacterias 
gramnegativas y a las que se une una proteína inmu-
nológica llamada proteína de unión lipopolisacárido 

Localización del hipotálamo en la cabeza.

Etapas en la generación de la fiebre

F. Ramón-Romero y J.M. Farías
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(LBS);  2) en el segundo paso, el complejo LBP-LPS 
se une al receptor CD14 de un macrófago cercano, 
lo que resulta en la síntesis y liberación de varios 
factores citocinéticos, como las interleucinas 1 (IL-
1) y 6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-α);  3) esos factores citocinéticos son libera-
dos en la circulación general y llegan a los órganos 
circunventriculares del cerebro, donde la barrera 
hematoencefálica es reducida;  4) los factores citoci-
néticos se unen a receptores endoteliales en la pared 
de los vasos o interactúan con células microgliales 
locales, activando la vía del ácido araquidónico y 
la parte de esta vía relacionada con la fiebre que es 
mediada por las enzimas fosfolipasa A2 (PLA2), 
ciclooxigenasa-2 (COX-2) y sintetasa PGE (una pro-
teína de membrana involucrada en el metabolismo 
de los ecosanoides y glutation, también conocida 
como mPEGs-1), y;  5) finalmente, esas enzimas 
median la síntesis y liberación de prostaglandina 
E2 (PGE2).

La PGE2 es el último mediador de la respuesta 
febril, actuando cerca del área preóptica ventrome-
dial (VMPO) del hipotálamo anterior y la porción 
parvocelular del núcleo parvoventricular (PVH) y 
es en estas áreas donde emerge la fiebre. Se supone 
que la elevación del valor de referencia de la termo-
rregulación es mediada por la VMPO, mientras los 
efectos neuroendócrinos de la fiebre son mediados 

por la PVH, la glándula hipófisis y varios órganos 
endócrinos. Otros mecanismos efectores de la fiebre 
son mediados por el tallo cerebral y la activación 
simpática medular premotora al sistema nervioso 
autónomo, lo que finalmente lleva a la activación 
de tejido adiposo café. Entonces, el cuerpo puede 
inducir escalofríos o elevar la presión sanguínea a 
través de un mecanismo de vasoconstricción; sin 
embargo, el valor de referencia de la temperatura del 
cuerpo permanece elevado hasta que no haya PGE2 
presente, lo que probablemente ocurre después de 
la desaparición del patógeno externo.

En resumen, cuando organismos como bacté-
rias y virus entran al cuerpo, las células fagocíticas 
reaccionan tratando de destruirlas y, conforme lo 
hacen, producen pirógenos que estimulan las células 
del cerebro para liberar pequeñas proteínas llamadas 
citocinas. Estas moléculas son las responsables de 
las respuestas hematopoiéticas, inmunes e inflama-
torias del cuerpo y cuando entran a la circulación, 
se sintetiza la prostaglandina E2, haciendo que el 
tálamo eleve el valor de referencia de la temperatura 
del núcleo corporal.

Regulación y control de la 
temperatura corporal
En un individuo sano, la temperatura corporal es 
mantenida dentro de un intervalo pequeño a pe-
sar de las grandes diferencias en la temperatura del 
medio ambiente y la actividad física, ya que una 
regulación perfecta de la temperatura corporal es 
necesaria para el desarrollo óptimo de las reaccio-
nes enzimáticas que ocurren en todos los animales 
endotérmicos, lo que no se aplica a animales ecto-
térmicos. Durante los cambios más grandes en el 
humano, la temperatura corporal puede aumentar 
y la fiebre es una reacción natural a varias enfer-
medades. Sin embargo, en varios casos, la ausencia 
de esta reacción natural es un signo más alarmante 
que la presencia misma de fiebre, que normalmente 
se acompaña de diferentes síntomas generales como 
sudoración, frío y otras sensaciones subjetivas.

La principal producción de calor ocurre por la 
termogénesis debida al efecto de hormonas tiroi-
deas, que estimulan la Na+K+ATPasa de las mem-
branas celulares y aumentan los procesos metabó-

La temperatura del cuerpo es controlada por 
el hipotálamo y sus mecanismos reguladores 
mantienen la del núcleo corporal a un nivel 
normal, ajustando tanto la producción 
como la pérdida del calor. Durante la fiebre, 
el hipotálamo ajusta esos procesos para 
mantener la temperatura del núcleo corporal 
en un valor nuevo y más alto, llamado ‘valor 
de referencia’ (set-point), un valor que es 
establecido por medio de la frecuencia de 
generación de potenciales de acción en las 
neuronas termoreguladoras del hipotálamo.

La fiebre
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licos en los que se libera energía en forma de calor. 
Para esto es de mayor importancia la división de un 
mol de ATP, que libera 54 kJ, siendo los mayores 
productores de calor los músculos esqueléticos, el 
hígado, los órganos esplácnicos y el cerebro. Sin 
embargo, debido a su peso, los músculos son espe-
cialmente importantes para la produción de calor, 
por lo que la actividad física la incrementa mucho. 
También durante la digestión hay un aumento en 
la producción de calor en el tracto gastrointestinal. 

La temperatura corporal constante se debe a 
una regulación perfecta, ya que el sistema nervioso 
mantiene una intensidad óptima de metabolismo y 
al mismo tiempo regula la cantidad de pérdidas de 
calor; sin embargo, durante el desarrollo postnatal 
inicial, la termorregulación no es adecuada debido a 
que el sistema nervioso central (SNC) es inmaduro.

Patogénesis de la fiebre
Si la temperatura del cuerpo es superior a 37.2° C 
y está asociada con sudoración, hiperventilación y 
vasodilatación en la piel, hablamos de fiebre. En 
su inicio se observa un incremento gradual en la 
temperatura del cuerpo asociado con contracciones 
musculares, vasoconstricción en la piel y piloerec-
ción, aunque el aumento en la temperatura corpo-
ral se produce bajando las pérdidas de calor y por 
vasoconstricción en la piel y el tejido subcutáneo, 
lo que es la razón del color pálido de la piel y su 
resequedad, por lo que la persona tiene la sensación 
de frío. Al mismo tiempo que aumenta la produc-
ción de calor en el organismo, el tono muscular 
también aumenta y hay espasmos musculares, que 
ocurren principalmente en niños. La sensación de 
calor y aparición del sudor ocurre cuando se inicia 
la vasodilatación en la piel.

La fiebre puede ser provocada por numerosos 
estímulos y frecuentemente se debe a la presencia 
de bacterias y sus endotoxinas, pero también por 
virus, levaduras, espiroquetas, protozoarios, reac-
ciones inmunes, varias hormonas, medicamentos 
y polinucleótidos sintéticos, compuestos que co-
múnmente se denominan pirógenos exógenos. Las 
células pueden ser estimuladas por la formación 
de pirógenos exógenos para producir citocinas lla-
madas pirógenos endógenos, que afectan la termo-

sensibilidad de las neuronas en el área preóptica 
del hipotálamo, aumentado la producción de calor 
y disminuyendo sus pérdidas, hasta que la tempe-
ratura corporal llega al valor de referencia. Esta 
información es transferida por la temperatura de 
la sangre que fluye alrededor del hipotálamo. La 
disminución de la temperatura es controlada por la 
activación de mecanismos que regulan el aumento 
en la pérdida de calor y, en casos favorables, esto 
continúa hasta que se alcanza un nuevo equilibrio.

Los pirógenos endógenos más importantes son 
las interleucinas IL-1, IL-6 y la caquectina, también 
llamada factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α). 
Estas moléculas son glicoproteínas que también 
tienen otros efectos importantes, ya que son pro-
ducidas especialmente por monocitos y macrófagos, 
pero también por células endoteliales y astrocitos. 
También los interferones α, β y γ muestran activi-
dad pirogénica.

Después de la administración experimental de 
alguna endotoxina el nivel de TNF-α plasmático, 
aumenta y aparece la fiebre. La producción de esta 
citocina es regulada por un mecanismo de retroali-
mentación positivo, pero los macrófagos activados 
por TFN-γ pueden aumentar la producción prima-

En un individuo sano, la temperatura 
corporal es mantenida dentro de un 
intervalo pequeño a pesar de las grandes 
diferencias en la temperatura del medio 
ambiente y la actividad física, ya que una 
regulación perfecta de la temperatura 
corporal es necesaria para el desarrollo 
óptimo de las reacciones enzimáticas 
que ocurren en todos los animales 
endotérmicos. Durante los cambios más 
grandes en el humano, la temperatura 
corporal puede aumentar y la fiebre es una 
reacción natural a varias enfermedades. 
Sin embargo, en varios casos, la ausencia 
de esta reacción natural es un signo más 
alarmante que la presencia misma de fiebre.
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ria de IL-1 y TNF-α inducida por otros estímulos. 
Por otro lado, los glucocorticoides y prostaglandinas 
del grupo E pueden mostrar efectos inhibitorios 
sobre la producción de IL-1 y TNF-α, pero cuando 
se liberan son transportadas por la sangre afectando 
células blanco en la vecindad o en sitios distan-
tes y que tienen receptores específicos para IL-1 
y TNF-α. En el hipotálamo y a partir del ácido 
araquidónico de las membranas citoplásmicas de 
las células blanco, IL-1 y TNF-α inician la síntesis 
de prostaglandinas del grupo E; sin embargo, el 
mecanismo preciso por el que la prostaglándina 
PGE reestablece el termostato central es descono-
cido. La aspirina y antiinflamatorios no esteroideos 
muestran actividad antipirética inhibiendo la ciclo-
oxigenasa, una enzima responsable de la síntesis de 
PGE2 (estos antipiréticos no inhiben la producción 
de TNF-α o IL-1). Los glucocorticoides tienen un 
efecto antipirético inhibiendo la producción de IL-1 
y TNF-α, así como los procesos metabólicos del 
ácido araquidónico.

IL-1 y TNF-α tienen un papel central en el proce-
so de la fiebre, ya que interfieren con muchos meca-
nismos en un organismo y algunos de sus efectos son 
llevados a cabo con la participación de metabolitos 
del ácido araquidónico. Así, IL-1 y TNF-α afectan 
la mielopoiesis, liberan neutrófilos y mejoran sus 
funciones; producen vasodilatación y aumentan la 
adhesividad de las células; aumentan la producción 
de PAF y trombomodulina de las células endote-

liales, proteolisis y glicogenolisis en los músculos; 
mobilizan lípidos de los adipocitos; producen pro-
teosíntesis y glicogenólisis en el hígado; inducen la 
proliferación de fibroblastos; activan osteoclastos 
y la liberación de colagenasa de los condrocitos; 
inducen actividad de ondas lentas en el cerebro du-
rante el sueño; liberan hormona adenocorticotropa 
(ACTH), beta endorfinas, hormona del crecimiento 
y vasopresina, insulina, cortisol y catecolaminas. 
Además, en las operaciones de larga duración el 
TNF-α y parcialmente también IL-1, pueden pro-
ducir caquexia principalmente por disminución del 
apetito, que es lo que ocurre durante las infecciones 
crónicas y los procesos inflamatorios y neoplásicos.

TNF-α y IL-1 también aumentan en forma sig-
nificativa durante la respuesta inmmune, activando 
células-T y estimulando la producción de IL-2. IL-1 
también aumenta la proliferación de células-B y 
como estos procesos tienen una temperatura ópti-
ma de 39.5° C, se supone que la fiebre es un factor 
positivo. La fiebre y los efectos específicos de IL-1 
y TNF-α juntos forman procesos muy integrados 
que están involucrados en la respuesta a la infección 
y en casos inflamatorios agudos.

Los interferones, particularmente IFN-γ (for-
mado por linfocitos T y células NK) pueden me-
jorar esas respuestas, aunque varias partes tienen 
consecuencias protectoras y otras perjudiciales. Por 
ejemplo, una respuesta de sobrepaso del organismo 
es la septicemia o choque séptico y en esta compli-
cada reacción no es fácil decidir si la fiebre debe ser 
tratada con antipiréticos o no. Los síntomas de la 
fiebre pueden ser eliminados con antipiréticos, pero 
no es claro si los efectos positivos de la fiebre y todo 
lo que está conectado con ellos también deben ser 
suprimidos, ya que la fiebre mobiliza no solamente 
el sistema inmune, sino tabién procesos que mejo-
ran la nutrición de las células y tienen importancia 
protectora sobre su actividad.

En la mayoría de las enfermedades, la fiebre es 
producida por pirógenos. Sin embargo, hay situa-
ciones en las que la fiebre puede ser producida di-
rectamente por cambios en el centro de la termore-
gulación sin la participación de pirógenos exógenos 
o endógenos y esto es lo que ocurre en casos de 
tumores, sangrado intracraneal y trombosis.

Treponema palidum.
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Causas de la fiebre
Es posible que la fiebre se inicie debido a la produc-
ción de pirógenos endógenos, originados a partir de 
condiciones que pueden dividirse en varios grupos:  
1) Infecciones producidas por bacterias, ricketsias, 
virus y parásitos; 2) reacciones inmunes, incluyendo 
los defectos en la colágena, anormalidades inmuno-
lógicas e inmunodeficiencia adqurida; 3) destruc-
ción de tejidos, como durante traumas, necrosis 
local (infartos) y reacciones inflamatorias en tejidos 
y vasos (flebitis, arteritis), infartos pulmonares, cere-
brales y miocárdicos y rabdomiolisis; 4) inflamacio-
nes específicas (sarcoidosis, hepatitis granulomato-
sa); 5) procesos neoplásicos con la participación del 
sistema linfoendotelial y hematopoiético; tumores 
sólidos (tumor de Grawitz del riñón, carcinoma 
del páncreas, tumores pulmonares y esqueléticos, 
hepatoma). También hay fiebre durante las com-
plicaciones de los tumores sólidos, generalmente 
durante las metástasis que están asociadas con ne-
crosis del tumor, obstrucción de ductos o infección; 
6) fallas metabólicas agudas, como la artritis úrica, 
porfiria, crisis de Addison, crisis tirotóxica y feocro-
mocitoma; 7) administración de algunas drogas; 8) 
deshidratación o administración de sales (esta es la 
razón por la que la fiebre aparece junto con diarrea) 
y; 9) administración de proteínas foráneas (fracción 
globulina antitetánica de suero de caballo).

ENFERMEDADES TRATADAS CON FIEBRE
Sífilis
En 1883, el psiquiatra Julius Wagner von Jaureg 
(1857-1940) notó que después de contraer erisipela, 
uno de sus pacientes se recuperaba de una enferme-
dad mental grave debida a la neurosífilis2. Por lo 
tanto, en esa época preantibióticos, Wagner-Jaureg 
empezó a tratar pacientes que sufrían de neurosífilis 
con microbios benignos que podían ser controla-
dos con las drogas de aquella época. Obtuvo los 
mejores resultados cuando la infección producía 
fiebre y esto lo llevó a enfocarse en la malaria, que 
induce múltiples episodios febriles que pueden ser 
controlados con quinina1.

Aunque la inducción de fiebre proporcionó be-
neficios clínicos en el caso de la neurosífilis, varios 
estudios posteriores mostraron que bloquear la fiebre 

con drogas antipiréticas resulta en un empeora-
miento del pronóstico clínico; esto es, esos resulta-
dos no han proporcionado una evidencia definitiva 
del beneficio de la fiebre debido a sus actividades 
no-termoreguladoras. En cambio, voluntarios hu-
manos infectados con rhinovirus y a los que se les 
administró aspirina, acetaminophen o ibuprofen, 
suprimieron la respuesta de anticuerpos en el suero 
y la duración de la infección viral y el edema nasal 
se prolongaron, en comparación con controles in-
fectados, pero no medicalizados2. En otro estudio, 
los pacientes fueron infectados con influenza A, 
Shigella sonnei o Rickettsia rickettsii3 y en el caso de 
la influenza o Shigella (pero no con la Rickettsia), 
los sujetos que tomaron aspirina o acetaminophen 
mantuvieron los síntomas más de tres días, en com-
paración con los sujetos no tratados4.

Otros ejemplos más son los siguientes. En un 
estudio con placebos para la varicela adquirida en 
forma natural, el tratamiento con acetaminophen 
prolongó significativamente la enfermedad4. Un 
estudio prospectivo hecho al azar a pacientes con 
traumas y tratados con acetaminophen, fue deteni-
do después de obtener 82 voluntarios, ya que la tasa 
de mortalidad en el grupo con el tratamiento ‘agre-
sivo’ (acetaminophen y cobijas para enfriamiento 
administradas cuando la temperatura subía más 
de 38.5 y 39.5° C respectivamente) era seis veces 
mayor que en aquellos que recibían tratamientos 
menos agresivos (acetaminophen y cobijas que no 

Paciente con sífilis.
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eran usadas hasta que la temperatura excedía los 
40° C)5.

Sin embargo, a pesar de las evidencias clímicas y 
de laboratorio sobre el beneficio de una fiebre mo-
derada, la práctica prevaleciente entre los médicos es 
bloquear la fiebre, usualmente por medio de com-
puestos antipiréticos6. Aunque normalmente los 

pacientes febriles se sienten mejor después de tomar 
esas drogas, esto se debe a su efecto analgésico y no 
a la disminución de la fiebre, ya que la asociación de 
percepción de fiebre con dolor, refuerza la creencia 
común de que la fiebre es una anormalidad, más 
que una respuesta regulada de defensa del cuerpo. 
Se ha indicado que especialmente en la población 
pediátrica, prescribir analgésicos (que generalmente 
también son antipiréticos) es beneficial debido al 
mejoramiento en la actividad y alimentación, lo que 
puede ayudar a una ingesta adecuada de fluidos 
para mantener la hidratación y a monitorear los 
signos de una enfermedad seria7.

Cáncer
Así como Wagner-Jauregg obtuvo mejorías produ-
ciendo fiebres altas a pacientes con neurosífilis, los 
médicos alemanes Busch8, Fehleisen9 y Richter10 
buscaron esa misma mejoría en pacientes con cán-
cer, a los que inyectaron en forma sucutánea la to-
xina de la erisipela. Este tratamiento se basó en la 
observación de que pacientes con cáncer que tenían 
un periodo de fiebre después de cirugía, sobrevivían 
un tiempo significativamente más largo que los pa-
cientes que no lo tenían11.

Estos resultados llevaron a William B. Coley 
(1862-1936), un médico del Memorial Sloan-Ket-
tering Cancer Center, en Nueva York, a desarrollar 
un coctel con un lisado de las bacterias Serratia 
marcescens y Streptococcus pyogenes, que utilizó prin-
cipalmente para tratar sarcomas inoperables en tres 
subgrupos de pacientes con cáncer de ovario, cáncer 
de mama y enfermedad regional postmenopáusica, 
en los que obtuvo una curación mayor al 10%12-

16. Desde entonces, numerosos investigadores han 
usado diferentes productos bacterianos para inten-
tar producir una respuesta inmune inespecífica, 
con la esperanza de estimular actividades celulares 
antitumorales.

Ya a mediados del siglo XX, Issels17 continuó tra-
tando con una mezcla de vacuas bacterianas (MBV) 
a pacientes con cáncer y en los años ochenta Hager 
y Abel18 estimularon la investigación clínica y el uso 
terapeútico de la hipertermia activa con vacunas 
bacterianas y radiación infraroja. Se ha sugerido 
que un prerrequisito importante para el éxito de una 

William Coley (centro).

En la mayoría de las enfermedades, la fiebre 
es producida por pirógenos. Sin embargo, 
hay situaciones en las que la fiebre puede 
ser producida directamente por cambios 
en el centro de la termoregulación sin 
la participación de pirógenos exógenos 
o endógenos y esto es lo que ocurre en 
casos de tumores, sangrado intracraneal y 
trombosis.
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respuesta imunológica e inducción de citotoxicidad 
en el tumor, es la preactivación del anfitrión19 y en 
la época de Coley eso era la preexposición de nume-
rosas personas al bacilo Calmette-Guerin (BCG), 
pero en 1975 se detectó TNF en un ratón pretratado 
con BCG20.

Se ha demostrado que la epidemiología de la 
incidencia de cáncer y de las infecciones febriles 
tienen una correlación inversa, y frecuentemente se 
ha informado que las remisiones espontáneas están 
asociadas con infecciones febriles20.

Enfermedades producidas por fiebre: 
¿Autismo?
El autismo es un problema del desarrollo del siste-
ma nervioso que está aumentando en la población 
pediátrica. Por ejemplo, aunque en 1966 su preva-
lencia en EUA era de 4.5 casos/10,000 nacimientos, 
estudios recientes muestran una incidencia de 34 
casos/10,000 nacimientos.

En 194321 se describió al autismo como un pro-
blema del desarrollo nervioso, con limitaciones so-
ciales, intereses restringidos y anormalidades en el 
comportamiento verbal y no verbal. Actualmente, 
todavía se sabe poco sobre su etiología y el diag-
nóstico se hace por criterios conductuales, ya que 
no se han encontrado marcadores biológicos; sin 
embargo, se ha propuesto que hay un fuerte com-
ponente familiar y etiologías basadas en infecciones, 
autoinmunidad y factores citocinéticos.

Se ha descrito que 43% de madres con hijos au-
tísticos tuvieron infecciones del tracto respiratorio, 
periodos como influencia o infecciones vaginales o 
urinarias, comparado con sólo el 20% de las madres 
control2. Otros estudios muestran que en las ratas 
la exposición materna a infecciones altera en forma 
profunda los niveles de citocinas proinflamatorias 
en el medio ambiente fetal, incluyendo el cerebro, y 
también se ha propuesto que estos cambios pueden 
tener un impacto significativo sobre el cerebro en 
desarrollo23, 24. Todos estos datos sugieren que al 
menos algunos casos el autismo pueden ser una 
secuela de infecciones patógenas, especialmente las 
de origen viral25-28.

Sin embargo, como en el autismo no hay lesiones 
patológicas, las anormalidades sutiles encontradas 

en el cerebelo, regiones CA1-CA4 del hipocampo, 
corteza entorhinal, amígdala, diferencias conduc-
tuales o imbalance en las citocinas y factores de 
desarrollo cerebral, sugieren que un componente 
importante de la patogénesis podría deberse a un 
desarrollo cerebral anormal29-31.

Es frecuente que las infecciones, incluyendo las 
vacunaciones, resulten en fiebre. Por ejemplo, des-
pués de la vacunación contra sarampión, paperas 
y rubeola, del 50 al 60% de niños pequeños desa-
rrollan fiebre que sólo en raras ocasiones es dañina, 
aunque fiebres extremas de 42.2° C pueden causar 
daño cerebral. Sin embargo, fiebres de 41° C deben 
ser atendidas inmediatamente para examinar al pa-
ciente sobre la posibilidad de una infección grave.

Hay dos vías nerviosas relacionadas con la fiebre. 
Una de ellas se puede demostrar con la inyección 
intraperitoneal de polisacáridos (LPS), un potente 
pirógeno, que resulta en la producción de varias 
citocinas provenientes de órganos viscerales. Estos 
compuestos son polipéptidos involucrados en la 
inflamación, activación inmune, diferenciación y 
muerte celular que incluyen interleucinas, interfe-
rones, factores de necrosis tumoral, quimocinas y 
factores de crecimiento. Generalmente en los tejidos 
saludables tienen pocas o ninguna función, pero 
pueden ser inducidos rápidamente en respuesta a 
lesión, inflamación o infección. Se cree que una 
señal de la IL-1b inicia la información aferente que 
viaja por el nervio vago al hipotálamo para aumen-
tar la IL-1b hipotalámica que, a su vez, produce 
un aumento en la IL-6 hipotalámica que eleva el 
valor de referencia termoregulador. Esta vía es me-
diada por prostaglandinas y puede ser bloqueada 
por inhibidores de la ciclooxigenasa (antipiréticos). 
Estas dos citocinas también son importantes en la 

Se ha demostrado que la epidemiología de 
la incidencia de cáncer y de las infecciones 
febriles tienen una correlación inversa, y 
frecuentemente se ha informado que las 
remisiones espontáneas están asociadas con 
infecciones febriles.
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inflamación y comúnmente se denominan citocinas 
proinflamatorias.

La segunda vía de la fiebre también se inicia 
en el hipotálamo por señales aferentes del nervio 
vago y es mediada por una quimocina, la proteí-
na-1 inflamatoria de los macrófagos (MIP-1), que 

es producida localmente. Parece que la MIP-1 actúa 
directamente sobre el hipotálamo anterior vía un 
mecanismo que no involucra la prostaglandina y 
tampoco es bloqueado por antipiréticos32.

La fiebre es metabólicamente cara, ya que cada 
1° C de elevación de la temperatura aumenta la tasa 
metabólica aproximadamente 10%. Por lo tanto, 
parece razonable que un mecanismo de defensa que 
ha evolucionado durante más de 10 millones de 
años y es tan costoso en términos de energía, debe 
ser importante. Numerosos estudios han mostrado 
que la fiebre mejora la respuesta inmune, aumenta 
la mobilidad y actividad de los leucocitos, estimula 
la producción de interferones, produce la activación 
de los linfocitos-T e, indirectamente, y reduce la 
concentración de hierro en el plasma.

Las propiedades antivirales y antibacteriales de 
interferones también aumentan durante las tempe-
raturas febriles33-34 y en una variedad de infecciones, 
la fiebre se ha asociado con una disminución en la 
tasa de morbilidad y mortalidad. Animales recién 
nacidos infectados con una variedad de virus tie-
nen una tasa de sobrevivencia mayor cuando están 
febriles35 y el uso de antipiréticos para suprimir la 
fiebre resulta en un aumento en la tasa de morta-
lidad en conejos infectados con bacterias36 y en un 
aumento en la producción del virus de la influenza 
en ferretes37.

La eliminación de la fiebre durante el embarazo 
puede tener efectos sobre el feto. Goetzl et al38 mos-
traron que el tratamiento de la fiebre epidural con 
acetaminophen disminuye en forma significativa los 
niveles de IL-6 en el suero materno y fetal al mo-
mento del nacimiento, lo que puede ser significativo 
porque parece que el feto es incapaz de producir 
IL-6 al nacimiento y depende del IL-6 materno39. 
Aunque la expresión de citocinas en el SNC es muy 
baja, en ciertas condiciones las neuronas pueden 
producir citocinas específicas, así como receptores 
a las citocinas24. Por ejemplo, tanto la IL-6 como 
su receptor inespecífico (IL-6R) son expresados por 
neuronas y células gliales, incluyendo astrocitos y 
hay evidencias de que IL-6 es importante en el de-
sarrollo, diferenciación, regeneración y degenera-
ción de neuronas en el SNC40. Se sabe que IL-6 
promueve la diferenciación de células precursoras 

Arreglo experimental para proporcionar un área de calor a 
la iguana. Recuadro. Gráfica de sobrevivencia a lo largo del 
tiempo con las iguanas a diferentes temperaturas después 

de ser infectadas con la bacteria Aeromonas hydrophila. Entre 
paréntesis se encuentra el número de iguanas usado.

Iguana del desierto Dipsosaurus dorsalis.
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de los astrocitos y también funciones como el factor 
de diferenciación para neuronas del SNC y SNP.

Estas y otras evidencias41-43 sugieren que la etio-
logía del autismo involucra infecciones de la madre 
embarazada o del infante. La mayor parte de las in-
fecciones resulta en una fiebre que en forma rutina-
ria es controlada con antipiréticos como el acetami-
nofén; sin embargo, el bloqueo de la fiebre inhibe un 
proceso que durante millones de años de desarrollo 
ha protegido contra las infecciones bacterianas y los 
mecanismos inmunes en el SNC son parte de este 
proceso protector. Por lo tanto, se ha propuesto que 
el bloqueo de la fiebre con antipiréticos interfiere con 
el desarrollo inmunológico normal en el cerebro, lo 
que lleva a problemas de su desarrollo y a autismo 
en algunos individuos genética e inmunológicamente 
predispuestos. Este efecto puede ocurrir en el útero o 
una edad muy temprana cuando el sistema inmuno-
lógico está en desarrollo. Por lo tanto, es aconsejable 
dejar el uso de antipiréticos sólo para cuando se de-
sarrollen fiebres graves44.

Beneficios de la fiebre
Se dice que como la fiebre es producida por nues-
tras propias citosinas, debería ser más beneficial 
que dañina, de lo contrario la evolución la hubie-
ra eliminado. Aunque esto es una visión simplista 
del problema, aun así podemos hacer una lista de 
sus posibles beneficios, ya que la fiebre podría:  1) 
Dañar directamente los patógenos extraños al cuer-
po;  2) inducir apoptosis de las células infectadas y 
las neoplásicas;  3) inducir la formación de proteínas 
de choque de calor en el anfitrión para proteger 
sus propias células;  4) inducir proteínas de choque 
de calor en los patógenos para activar respuestas 
inmunes como ‘señales de peligro’;  5) aumentar 
la eficacia de las respuestas inmunes, ya que estas 
trabajan mejor a temperaturas elevadas, y;  6) dis-
minuir la respuesta inmune produciendo apoptosis 
de neutrófilos y linfocitos.

La razones 1 y 2 son las que se ofrecen más co-
múnmente, con el argumento de que la fiebre puede 
ser considerada como un estresor de calor45, un ar-
gumento que se basa en que como los patógenos lo 
son porque crecen y se multiplican rápidamente, se 
hacen relativamente más vulnerables que las células 

del anfitrión. Además, los patógenos ya están sujetos 
a estresores en el sitio de la infección.

Hay tres citocinas endógenas que actúan sobre 
los receptores de las células endoteliales en los nú-
cleos dorsomedial y paraventricular del hipotálamo, 
las interleucinas 1b (IL-1b), el factor de necrosis 
tumoral (TNF) y la interleucina 6 (IL-6). Además, 
se ha demostrado que el liposacárido bacteriano 
exógeno (LPS o endotoxina) también estimula el 
hipotálamo vía los receptores ‘toll-like’ e induce 
cambios similares a los que se observan con citoci-
nas pirogénicas46.

El hipotálamo responde a esas señales químicas 
produciendo prostaglandina E2 (PGE2) y esto eleva 
el valor de referencia47 lo que, a su vez, indica al 
sistema nervioso central y periférico a convertir su 
energía en calor, por medio de cambios endócrinos, 
autónomos y conductuales48. Por ello sentimos frío 
conforme el cuerpo intenta igualar el valor de re-
ferencia más elevado y hasta que la fiebre ‘rompe’, 
frecuentemente hay oscilaciones en la temperatura 
alrededor de ese valor que explican la experiencia 
de frío durante la fiebre; dependiendo del agente, 
los antipiréticos trabajan bloqueando la síntesis de 
PGE2 en varios niveles.

La fiebre es un proceso muy regulado y es una 
característica muy primitiva que se encuentra en 
animales vertebrados endotérmicos y ectotérmicos, 
así como en invertebrados49. Evidencias claras de 
que este proceso puede ayudar al anfitrión a luchar 
contra los patógenos invasores fueron proporciona-
das durante un estudio en iguanas del desierto (Dip-
sosaurus dorsalis), a las que se les indujeron infeccio-
nes bacterianas50. Como las iguanas son animales 
ectotermos sólo tienen un mecanismo conductual de 
termorregulación y en este estudio todas las iguanas 
afectadas que elevaron su temperatura moviéndose 
a una zona cálida, sobrevivieron la infección; en 
cambio, a las que se les impidió moverse se hicieron 
débiles y murieron. Estos mismos resultados han 
sido observados en otros animales ectotermos.

La elevación de la temperatura en un anfitrión 
es en detrimento del crecimiento e incluso letal para 
muchas bacterias y virus51,52. Sin embargo, una ele-
vación de la temperatura del cuerpo puede restaurar 
las condiciones membranales óptimas en las células 
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afectadas por la infección, facilitando la respuesta 
inmune53 ya que los niveles de hierro en el plasma 
declinan (cambian a ferritina) durante la fase me-
diada por citocinas, suprimiendo en esta forma la 
reproducción bacteriana54,55.

Durante el ejercicio, un aumento en la produc-
ción de calor metabólico produce un aumento en 
la temperatura del núcleo del cuerpo, que excede 
la temperatura de referencia termoregulatoria. En 
respuesta a esa desigualdad entre la temperatura ac-
tual y el valor de referencia, se inician mecanismos 
efectores para la disipación de calor, como el sudor 
y la vasodilatación cutánea. En cambio, durante la 
hipertermia el enfriamiento de la piel por convección 
o aplicación de agua fría, ayuda a eliminar el exceso 
de calor, llevando la temperatura corporal a valores 
cercanos al de referencia, reduciendo el error y por 
lo tanto proporcionando una sensación de bienestar.

Los resultados obtenidos por Kluger y colabo-
radores, han sido tomados como evidencia de que 
la fiebre es un mecanismo que ayuda al cuerpo a 
luchar contra los microbios invasores y que, por 
lo tanto, no debe tratarse a menos que se eleve a 
valores peligrosos para el individuo. Actualmente, 
se piensa que esta es la forma como los organismos 
han luchado contra las infecciones desde tiempos 
ancestrales y esta información constituye un ejem-
plo claro de la conveniencia de enfocar problemas 
clínicos a través de un punto de vista evolutivo.

LOS ANTIPIRÉTICOS
La Aspirina®
La historia de la Aspirina® tiene miles de años y 
se remonta al uso de preparaciones de plantas que 
contienen salicilato, ya que alrededor de 1876 Ma-
clagan56 usó el amargo principio activo del sauce 
blanco, salicin, para reducir la fiebre, el dolor y la 
inflamación de la fiebre reumática. Ese mismo año, 
Kolbe y sus colegas formaron la Heyden Chemical 
Company y sintetizaron el ácido salicílico. Este éxito 
estimuló a Frederick Bayer a buscar un derivado 
comparable, y Arthur Eichengrün, el jefe de los la-
boratorios de investigación de Bayer, en 1895 asignó 
ese trabajo al químico Felix Hoffman, quien acetiló 
el grupo hidróxilo del anillo benzénico del ácido 
salicílico y probó su efectividad dándole la droga a 
su padre, quien padecía de artritis.

El nombre de Aspirina® le fue puesto a la droga 
por Heinrich Dresser57, posiblemente en honor a 
St. Aspirinius, un antiguo Obispo napolitano que 
era el santo patrón contra los dolores de cabeza. 
Sin embargo, otros indican que la palabra deriva de 
Spiraea, el nombre Lineano del género de la planta a 
la que pertenece el sauce. Ya en 1971, el farmacólogo 
británico John Robert Vane58 mostró que la Aspi-
rina® suprimía la producción de prostaglandinas y 
tromboxanos, trabajo por el que ganó el Premio 
Nobel en Fisiología y Medicina de 1982.

La Aspirina® también es conocida como ácido 
acetilsalicílico y es una de las drogas más usadas en 
el mundo.

Algunos de los posibles beneficios de la fiebre 
son:  1) dañar directamente a los patógenos 
extraños al cuerpo;  2) inducir apoptosis de las 
células infectadas y las neoplásicas;  3) inducir 
la formación de proteínas de choque de calor 
en el anfitrión para proteger sus propias células;  
4) inducir proteínas de choque de calor en los 
patógenos para activar respuestas inmunes 
como ‘señales de peligro’;  5) aumentar la 
eficacia de las respuestas inmunes, ya que estas 
trabajan mejor a temperaturas elevadas, y  6) 
disminuir la respuesta inmune produciendo 
apoptosis de neutrófilos y linfocitos.

Fórmula de la Aspirina®.

Es un analgésico, antiinflamatorio, antipirético 
e inhibidor de la agregación de plaquetas. Además, 
inhibe la ciclooxigenasa de los ácidos grasos ace-
tilando el sitio activo de la enzima y sus efectos 
farmacológicos se deben a que inhibe la formación 
de productos ciclooxigenados, incluyendo prosta-
glandinas, tromboxanos y prostaciclinas.

La fiebre

COOH

OCOCH3



Vol. 57, N.o 4. Julio-Agosto 2014 3131

Actúa como un inhibidor ireversible de la prosta-
glandin-sintetasa, también conocida como ciclooxi-
genasa, que es una enzima clave en el metabolismo 
de los eicosanoides (‘eico’ es un prefijo que indica 
20). Estos son un tipo de lípidos que actúan sobre 
hormonas llamadas ‘locales’ porque tienen efectos 
cerca del sitio donde se forman y que incluye a las 
prostaglandinas, prostaciclinas, tromboxanos y leu-
cotrienos. Los lípidos eicosanoides derivan del ácido 
araquidónico, un ácido graso poliinsaturado de 20 
carbonos.

El araquidonato se sintetiza en el hígado a partir 
del ácido linoleico (un ácido graso esencial) y se 
incorpora a los fosfolípidos o diglicéridos, que son 
transportados con las lipoproteínas a tejidos fuera 
del hígado, donde los fosfolípidos se incorporan a las 
membranas celulares. El araquidonato en los fosfo-
lípidos de la membrana es liberado por la fosfolipasa 
A2 y puede seguir una de dos vías: 1) la lineal, (vía 
de la lipooxigenasa) que produce leucotrienes, y; 2) 
la cíclica, (sintetasa PG o ciclooxigenasa), que pro-
duce prostaglandinas, prostaciclinas y tromboxa-
nos. La prostaglandina sintetasa cataliza el paso 
en la vía cíclica y tiene dos actividades, como una 
ciclooxigenasa popularmente conocida como COX 
y como una peroxidasa. La sintetasa prostaglandina 
convierte el araquidonato en prostaglandina H2.

Hay 3 tipos de prostaglandina sintetasa o isoen-
zimas COX: 1) COX-1 constitutiva (prostaglan-
dina-endoperóxido sintetasa 1, codificada en el 
cromosoma 9); 2) COX-2 inducible (prostaglandina-
endoperóxido sintetasa 2, codificada en el cromosoma 
1) y; 3) COX-3, una enzima descubierta por medio 
de análisis Northern en corteza cerebral de perro 
usando ácido desoxiribonucléico complementario 
(ADNc) COX-1 como punta de prueba y que es 
el blanco de la droga acetaminophen54. COX-1 se 
encuentra en la mayor parte de las células de mamí-
feros, mientras COX-2 es inducible en macrófagos 
y otras células como respuesta a la inflamación (al-
gunas drogas como aspirina inhiben ambos tipos de 
ciclooxigenasas, mientras otras drogas son inhibido-
res específicos de COX-2). COX-3 se encuentra en 
gran abundancia en la corteza cerebral de humanos, 
aunque su papel en el dolor, fiebre e inflamación 
no es claro todavía.

La actividad de la Aspirina® sobre la prostaglan-
dina sintetasa se basa en la transferencia de un gru-
po acetil de la Aspirina® (recordar que la Aspirina® 
es un ácido acetil salicílico) a un grupo hidroxilo de 
un aminoácido en el sitio activo de la enzima. Esta 
es una reacción de esterificación, de manera que la 
unión que se forma es covalente y esto significa que 
la inhibición es irreversible.

Aunque COX-2 es el blanco terapéutico de la 
Aspirina®, es su interacción con COX-1 en el tracto 
gastrointestinal lo que produce los efectos colatera-
les indeseables de la droga, ya que COX-1 es necesa-
ria para mantener la gruesa cubierta del estómago. 
Como la Aspirina® descompone la enzima COX-1, 
su uso regular puede llevar al adelgazamiento de la 
mucosa que protege las células de los jugos gástricos.

Se ha demostrado que la Aspirina® también tie-
ne tres modos de acción adicionales. Al difundir 
desde el espacio de la membrana interna como un 
portador de protones y de regreso a la matriz mito-
condrial, se ioniza de nuevo para liberar protones, 
desacoplando la fosforilación oxidativa en mitocon-
drias cartilaginosas y hepáticas; esto es, la Aspirina® 
amortigua y transporta los protones.

Las dosis altas de Aspirina® pueden producir 
fiebre debido al calor liberado por la cadena de 
transporte de electrones, lo contrario a su activi-
dad antipirética a dosis bajas. Además, la Aspirina® 
induce la formación de radicales NO en el cuerpo, 
que se ha demostrado que tienen un mecanismo 
independiente de reducir la inflamación en ratones. 
Esta reducción en la adhesión de leucocitos es tam-
bién un paso importante en la respuesta inmune a 
la infección, aunque no hay suficientes evidencias 
para mostrar que la Aspirina® ayuda a combatir 
una infección.

Datos más recientes sugieren que el ácido salicí-
lico modula la inflamación a través de señalización 
con NF-kB, un factor de transcripción que tiene un 
papel en muchos procesos biológicos. Por ejemplo, 
la Aspirina® reduce los efectos de la vasopresina y 
aumenta los de la naloxona sobre la secresión de 
ACTH y cortisol por el eje hipotálamo-hipófisis-
adrenal. Se dice que esto ocurre a través de una 
interacción con las prostaglándinas endógenas y su 
papel en la regulación del eje HHA.
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El Tylenol®
Hay un grupo de compuestos que tienen efectos 
similares a los de la Aspirina® y que frecuentemente 
están relacionados químicamente. Uno de ellos es el 
acetaminofén (Tylenol®), un antipirético y analgési-
co, pero sólo débilmente antiinflamatorio.

Al bloquear la formación y liberación de pros-
taglandinas, el acetaminofén inhibe la actividad de 
agentes productores de fiebre en los centros cere-
brales reguladores. Sin embargo, a diferencia de la 
Aspirina®, no tiene efectos significativos sobre las 
prostaglandinas involucradas en otros procesos y 
normalmente es metabolizado en el hígado y riñón 
por enzimas P450.
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Resumen
El trabajador de la salud (médicos, enfermeras, paramédicos, 

laboratoristas clínicos, etc.), por su actividad diaria está en 

riesgo de adquirir accidentalmente una enfermedad infec-

ciosa. El contacto con pacientes, fluidos biológicos y el cultivo 

o aislamiento de microorganismos infecciosos durante el 

trabajo de laboratorio son factores que aumentan ese riesgo, 

y para disminuirlo se requiere de la aplicación de medidas 

preventivas o precauciones estándar de bioseguridad para 

cada una de sus actividades, por lo tanto, debe contar con 

el entrenamiento necesario. El uso de guantes, cubrebocas, 

mascarillas, bata, así como la disposición adecuada de los resi-

duos peligrosos biológico-infecciosos (RPBI) resultan primor-

diales en el trabajo diario. Aunado esto, el lavado de manos, 

el cambio frecuente de la bata u otra vestimenta hospitalaria 

son de gran importancia para evitar las infecciones nosoco-

miales. Es importante considerar, que la carga de trabajo y el 

estrés ocupacional son factores adicionales que aumentan las 

probabilidades de incurrir en errores o accidentes laborales 

que provoquen infecciones en el personal de salud.

Nuestro objetivo es presentar los factores de riesgo a los que 

se expone el trabajador de la salud durante sus actividades 

diarias y contribuir a la difusión y divulgación de la correcta 

aplicación de las precauciones universales de bioseguridad 

para disminuir el riesgo de adquirir una enfermedad infecciosa.

Palabras clave: Residuos peligrosos biológico-infecciosos, bio-

seguridad, riesgo, trabajador de la salud.

Healthcare providers and the risk of acquired 
infectious diseases. Standard and biosafety 
precautions
Abstract 
Healthcare providers (doctors, nurses, paramedics, laboratory 

technicians, surgeons, etc.) are at risk of accidentally acquiring 

an infectious disease as a consequence of their everyday 

activities. Preventive measures or standard biosafety precau-

tions for each one of the activities to perform are required; 

therefore, health providers must know and have the appro-

priate training to prevent these infections. For instance, the 

use of gloves, surgical masks, masks, laboratory coat, as well 

as the correct disposal of trained to Contact with patients, 

biological fluids and the culture or isolation of infectious 

microorganisms during laboratory work are factors increas-

ing that risk. To reduce the risk of acquiring an infectious 

disease, it requires the application of preventive measures or 

appropriate biosecurity standard precautions for each of the 
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activities to be performed, so the health worker must know 

and have the necessary training to prevent these infections 

in this sense the use of gloves, masks, gown, and the correct 

management of the Biological-infectious Hazardous Waste 

(BIHW) are of primary importance in daily work. In addition, 

hand-washing, frequent change of the coat or any other 

hospital clothes is very important to prevent hospital-ac-

quired infections. Finally, it is important to consider that the 

workload and occupational stress are additional factors that 

increase the chances of work mistakes or accidents causing 

healthcare personnel acquire infections.

The aim of this paper is to present a profile of risk factors to 

which the health worker is exposed during his/her daily ac-

tivities and contribute to the dissemination and disclosure of 

the correct application of the universal biosafety precautions 

in order to decrease the risk of acquiring an infectious disease.

Key words: Biological-infectious hazardous waste, biosafety, 

risk, healthcare provider. 

Introducción
El Centro para el Control y Prevención de Enferme-
dades (CDC) de Atlanta, en Estados Unidos, define 
como trabajador de la salud a “cualquier persona 
cuya actividad laboral implica contacto con sangre o 
líquidos del cuerpo provenientes de individuos hos-
pitalizados, en consulta o que acuden al laboratorio 
en una entidad que presta servicios médicos”. Esta 
definición también incluye a estudiantes, internis-
tas, residentes y voluntarios que son participantes 
activos de las actividades hospitalarias. Todos ellos 
realizan sus actividades en aéreas hospitalarias con 
diversas disciplinas médicas y de investigación rela-
cionadas con agentes biológicos infecciosos, como 

son los microorganismos genéticamente modifica-
dos, los cultivos microbianos y de parásitos, capaces 
de originar infecciones, alergias o de toxicidad1. 
Las actividades de investigación suelen realizarse 
en hospitales con diferentes niveles de atención, 
de modo que el investigador y su personal se en-
cuentran en exposición constante, con el riesgo de 
contraer una infección adquirida u ocupacional. Por 
ejemplo, una forma común de que ésto suceda es 
con el manejo de agujas hipodérmicas, bisturíes y 
otros materiales punzocortantes que involucren el 
contacto con sangre contaminada. Por otra parte, 
los médicos, al proporcionar asistencia directa al 
paciente, muchas veces en situación de urgencia, 
están expuestos también a las infecciones. Lo mis-
mo ocurre con el personal del laboratorio clínico 
que procesa las muestras de los fluidos infecciosos. 

A partir de 1987 y para evitar riesgos de infec-
ción por el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH), el CDC emitió una serie de medidas de 
protección conocidas como Precauciones Univer-
sales, después como Precauciones Estándar, y se 
conocen igualmente como Precauciones Universales 
de Bioseguridad. Éstas se fundamentan en consi-
derar a la sangre y otros fluidos corporales como 
potencialmente infecciosos2. Las Precauciones Es-
tándar están conformadas por la vacunación (in-
munización activa) cuando procede, las normas de 
higiene personal, diversos elementos de protección 
de barrera (como los guantes de látex y cubrebocas), 
los cuidados en el empleo de los objetos punzocor-
tantes, la esterilización y desinfección correcta de 
instrumentos y superficies. 

El objetivo de esta publicación es presentar un 
perfil de los riesgos de infección y su prevención, 
a los que se ve expuesto el trabajador de la salud, 
en los servicios hospitalarios o en la investigación 
biomédica1.

Las infecciones adquiridas  
en el laboratorio
Los antecedentes relacionados a la protección del 
personal de salud contra las infecciones adquiridas 
u ocupacionales (también infecciones asociadas al 
laboratorio), se originan en varios reportes de acci-
dentes que se investigaron en laboratorios de micro-

Una forma de adquirir una infección 
por accidente laboral es el manejo de 
agujas hipodérmicas y otros materiales 
punzocortantes que involucren el contacto 
con la sangre contaminada. Los médicos, al 
proporcionar asistencia directa al paciente, 
están expuestos a las infecciones. Esto 
también ocurre en el personal del laboratorio 
clínico que procesa muestras de los fluidos 
infecciosos. 

R. Morelos Ramírez, M. Ramírez Pérez, G. Sánchez Dorantes, C. Chavarín Rivera, E. Meléndez-Herrada



Revista de la Facultad de Medicina de la UNAM 36

seguida de tuberculosis, tularemia, fiebre tifoidea 
e infección estreptocócica; el estudio presentó una 
tasa de mortalidad del 3%. 

De todos los casos, sólo el 16% tuvo un reporte 
bien documentado, la mayoría de las infecciones se 
relacionó con pipetear con la boca, y el mal uso de 
agujas y jeringas. Después, el estudio mencionado se 
actualizó en el período de 1965 a 1976 y refirió que 
las infecciones adquiridas por el personal fueron: 
brucelosis, tifoidea, tularemia, tuberculosis, hepa-
titis y encefalitis equina venezolana. Se consideró 
la exposición a aerosoles como la fuente de infec-
ción posible en más de 80% de los casos cuando se 
trabajó con el agente infeccioso sin protección3,4. 
Durante el año de 1967 Hanson y colaboradores 
reportaron 428 infecciones adquiridas por arbo-
virus como resultado de trabajar sin protección en 
los laboratorios. Es la primera vez que se reportó y 
confirmó como accidente laboral una infección ad-
quirida en el laboratorio, los trabajadores estuvieron 
expuestos a aerosoles generados en el laboratorio. 
Países como Dinamarca y Gran Bretaña informa-
ron en los años 70 sobre infecciones adquiridas en 
el laboratorio, que dieron lugar a casos de tubercu-
losis, hepatitis B y shigellosis. A partir de entonces 
se consideraron los casos de hepatitis como enfer-
medad ocupacional, y con el paso del tiempo estos 
casos fueron sujetos de control, es decir se aplicaron 
programas de vigilancia epidemiológica contra la 
hepatitis clínica, centrados en la investigación de 
epidemias, brotes nosocomiales y pruebas seroló-
gicas para determinar hepatitis. 

El virus de la hepatitis B (VHB) es un agente 
común en el trabajo hospitalario y el mayor respon-
sable de las infecciones virales para el trabajador de 
la salud. A finales de los años setenta Pike realizó 
un estudio y concluyó que “se cuenta con el cono-
cimiento, las técnicas y los equipos para prevenir la 
mayoría de las infecciones adquiridas en los labora-
torios”, empero, no existía un código, un estándar 
o normas que señalen al uso de equipos o técnicas 
para la protección contra la gran variedad de agentes 
infecciosos. Con el fin de cubrir esta demanda se 
publica el manual Clasificación de agentes etiológicos 
con base en el riesgo. La publicación sirvió de punto 
de partida para generar otras similares: la Organi-

Figura 1. Símbolo internacional de biopeligro. Es 
un aviso de exposición a un agente biológico. El 
equipo de protección personal (EPP) es requerido.

El trabajador de la salud y las enfermedades infecciosas adquiridas

biología e investigación biomédica de los Estados 
Unidos. En este sentido destacan los realizados por 
Meyer y Eddie que en 1941 publicaron un estudio 
realizado en Estados Unidos en el que reportan 74 
infectados por brucella, y concluyen que se debió 
una la mala manipulación de los cultivos o especí-
menes, o a la inhalación accidental de polvos que 
contenían al agente infeccioso. 

Otro reporte muy importante en la época fue el 
realizado por Sulkin y Pike en 1949, donde publican 
su primer estudio sobre infecciones adquiridas en 
los laboratorios y reportan 222 casos de infecciones 
virales, de las cuales 21 resultaron fatales. Un tercio 
de los casos estuvo relacionado con la manipulación 
de animales y tejidos infectados. Hacia 1951 Sulkin 
y colaboradores realizaron otro estudio aplicando 
un cuestionario a 5,000 laboratorios, la infección 
por brucella presentó el mayor número de casos, 
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zación Mundial de la Salud (OMS), en Ginebra, 
Suiza, editó el Manual de bioseguridad en laboratorio 
(Laboratory Biosafety Manual), y por otra parte, los 
Institutos Nacionales de Salud (NIH) en conjunto 
con el CDC de Estados Unidos, publicaron Bio-
seguridad en laboratorios de microbiología y biomé-
dicina (Biosafety in Microbiological and Biomedical 
Laboratories), con temas fundamentales como: la 
clasificación de los diferentes niveles de bioseguri-
dad en los laboratorios (BSL1, BSL2, BSL3 y BSL4) 
y grupos de riesgo de los agentes infecciosos; todos 
tienen diferentes requerimientos en las prácticas de 
laboratorio para su manejo y en la protección del 
personal. El laboratorio de nivel 4 (BSL-4), por 
ejemplo, es un laboratorio de máxima contención 
para el trabajo de material infeccioso, que es extre-
madamente peligroso para la salud, como es el caso 
del vírus Ébola. 

Estas publicaciones también mencionan la cla-

sificación de las diversas cabinas de bioseguridad 
para la manipulación segura de agentes infecciosos 
en los laboratorios, por ejemplo, de las de clase I y 
II en sus diferentes modalidades, la clase III que es 
más especializada, y el equipo de protección per-
sonal para el trabajo de laboratorio microbiológico, 
y otros temas. Esto dio origen a una disciplina, la 
bioseguridad, y actualmente son los documentos 
de consulta internacional más demandados en esta 
materia. Se recomienda su lectura a los interesados 
en el tema, y tienen libre acceso en internet5,6.

Las infecciones en hospitales,  
sus riesgos y prevención
Respecto a las infecciones ocupacionales adquiridas 
en hospitales, un reporte patrocinado por los NIH 
en Estados Unidos relativo a un estudio de cohorte 
durante un período de 10 años, demostró que la 
incidencia de infección por el VHB era 55 veces 

Figura 2. Muestras de sangre, un riesgo de infección adquirida por hepatitis B.
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mayor al VIH y 38 veces mayor que el Virus de la 
Hepatitis C (VHC). Estudios posteriores apoyaron 
estos resultados, en donde la principal causa de in-
capacidad prolongada por infecciones adquiridas 
en el hospital a nivel mundial fue la hepatitis B, o 
la consecuencia de exposición laboral, por la falta 
o mala aplicación de las precauciones universales. 
En este sentido, una serie de encuestas realizadas en 
Perú antes de la disponibilidad de la vacuna contra 
VHB mostraron que la incidencia anual de hepa-
titis B era de 5 a 10 veces mayor entre médicos y 
dentistas que entre donantes de sangre, y era más 
de 10 veces mayor entre los cirujanos, trabajado-
res de unidades de diálisis, personal encargado de 
pacientes con limitaciones mentales y trabajadores 
de laboratorio que manipulan muestras de sangre7. 

La situación en México se refleja en un estudio 
publicado en 1990 por Kershenobich y colaborado-
res8, que realizaron una encuesta en 26 hospitales 
del país, en la que entrevistaron a 935 voluntarios 
entre médicos, enfermeras, laboratoristas y odon-
tólogos, que no habían recibido la vacuna contra la 
hepatitis B, y tuvieron contacto con material bio-
lógico por al menos 12 meses. Se les realizó un en-
sayo inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA) 

para determinar antígeno de superficie del vírus 
de la hepatitis B (HBsAg) y anti-HB (anticuerpos 
anticore IgM e IgG); los porcentajes de positividad 
en los resultados del estudio fueron 1.2 y 9.7%, res-
pectivamente. El riesgo más elevado de infección se 
encontró entre los laboratoristas y los médicos. Otro 
agente infeccioso viral de gran importancia, por el 
elevado riesgo que exhibe su manejo es el VIH. Las 
Precauciones Universales fueron establecidas por 
el CDC en 19839, con la publicación posterior de 
guías actualizadas para prevenir la transmisión y 
control de la infección por el VIH y otros patógenos 
de la sangre en los trabajadores de salud y los pacien-
tes. A partir de entonces la infección por VIH se ha 
reportado como infección ocupacional (adquirida), 
y en muchos países dio lugar a la implementación 
de sistemas de vigilancia contra ella. 

Trabajadores de la salud con mayor 
riesgo de infecciones ocupacionales

1. Médicos y cirujanos.
2. Cirujanos dentistas.
3. Paramédicos.
4. Enfermeras.
5. Camilleros.
6. Personal de quirófano.
7. Personal de limpieza y lavandería.
8. Laboratoristas clínicos y de investigación

En general se han descrito al menos 20 infeccio-
nes que tienen la probabilidad ser transmitidas por 
vía sanguínea, incluyendo a la sífilis, la malaria, y 
la enfermedad de Chagas. 

Inmunizaciones para  
el trabajador de la salud
El trabajador de la salud se encuentra expuesto a 
diversas infecciones en el ambiente hospitalario, 
por lo que debe adherirse a los programas de pre-
vención y control, ya que determinadas infecciones 
son prevenibles por vacunación. La inmunización 
del trabajador también es salvaguarda para los pa-
cientes. En los Estados Unidos, por ejemplo, las 
recomendaciones del Comité Asesor sobre Prácticas 
de Inmunizaciones10 (ACIP) en relación al uso de 
agentes inmunizantes para el trabajador de la salud, 
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El virus de la hepatitis B (VHB) es un 
agente común en el trabajo hospitalario 
y el mayor responsable de las infecciones 
virales para el trabajador de la salud. A 
finales de los años setenta Pike realizó un 
estudio y concluyó que “se cuenta con el 
conocimiento, las técnicas y los equipos 
para prevenir la mayoría de las infecciones 
adquiridas en los laboratorios”, empero, no 
existía un código, un estándar o normas que 
señalen al uso de equipos o técnicas para 
la protección contra la gran variedad de 
agentes infecciosos. Con el fin de cubrir esta 
demanda se publica el manual Clasificación 
de agentes etiológicos con base en el riesgo. La 
publicación sirvió de punto de partida para 
generar otras similares.
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recomienda lo siguiente: las inmunizaciones que son 
muy recomendadas por tener un aporte significativo 
son contra la hepatitis B, influenza, sarampión, pa-
rotiditis, rubeola y varicela. Otras inmunizaciones 
que pueden ser administradas son contra la difteria, 
tétanos y enfermedades neumocócicas en personas 
con 65 años o mayores. La vacuna antituberculosa 
bacilo de Calmette-Guérin (BCG) deberá ser con-
siderada en aquellos sitios donde existe un elevado 
porcentaje de pacientes con tuberculosis resistente a 
isoniazida y rifampicina. También deberá aplicarse 
bajo las siguientes condiciones:

•	 Cuando la probabilidad de transmisión sea ele-
vada en el ambiente hospitalario.

•	 Cuando la implementación de precauciones uni-
versales para el control de la infección no funcione.

Debe existir un registro de inmunizaciones para 
cada trabajador, que refleje las historias documenta-
das de la enfermedad y la vacuna, así como las in-
munizaciones administradas durante cada empleo; 
cada registro debe ser actualizado. Constantemente 
los hospitales desarrollarán políticas y protocolos 
para el manejo y control de enfermedades preveni-
bles por vacunas. 

Residuos peligrosos biológico-
infecciosos
Una manera de prevenir la adquisición de infec-
ciones ocupacionales por parte del trabajador de 
la salud es la correcta eliminación de los residuos 
peligrosos biológico infecciosos (RPBI). En el año 
1995 se estableció en México un marco normativo 
y se publicó en el Diario Oficial de la Federación la 
primera norma oficial para regular el tratamiento 
adecuado de los RPBI, la NOM087-ECOL-1995, 
y en 2003, la NOM087-SEMARNAT-SSA-2002, 
ambas con carácter obligatorio11. Éstas refieren la 
manera de clasificar y especifican el correcto manejo 
de los residuos para mantener la salud ambiental; se 
previene el desecho de los residuos en tiraderos clan-
destinos que puedan afectar la salud de la población. 

Para que un residuo sea considerado un RPBI 
deberá contener un agente biológico infeccioso. De 
acuerdo a la norma, se define como un agente bio-
lógico infeccioso a un microorganismo que debe 
estar a una concentración suficiente (inóculo), en un 
ambiente propicio (supervivencia), en presencia de 
una vía de entrada y un hospedero susceptible. Adi-
cionalmente, todas las personas expuestas al RPBI 
corren riesgo de contaminarse por una exposición 
accidental o un mal manejo de los residuos e in-
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– Material de curación y recipientes 
empapados con sangre fresca.

– Recipientes con cultivos y cepas de 
agentes biológico-infecciosos.

– Tubos de ensayo de plástico con 
sangre fresca.

– Jeringas con sangre y sin aguja.

– Material punzocortante o de vidrio 
que haya estado en contacto con 
humanos o animales o sus muestras 
biológicas durante el diagnóstico y 
tratamiento.

– Jeringas con sangre y con aguja.

– Tejidos y órganos de necropsia y 
cirugía.

– Animales muertos inoculados con 
agentes entero-patógenos.

– Animales muertos no inoculados.
– Material no contaminado.
– Material de curación con poca 
sangre y seca.

– Empaques de materiales de curación.
– Jeringas con sangre y sin aguja.

Bolsa roja Bolsa amarilla

Bolsa transparenteContenedor de 
punzocortantes

Figura 3. Clasificación y envasado de los residuos peligrosos biológico-infecciosos 
(RPBI). NOM-087 SEMARNAT-SSA1-2002.
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fectarse a través de grietas, cortes de piel, absorción 
en las membranas mucosas o lesiones con objetos 
punzocortantes contaminados.

Los RPBI sólidos o líquidos deberán estar con-
tenidos en recipientes de material sólido o bolsas 
identificadas por colores y depositadas inmediata-
mente después de que se generen, como se muestra 
en la figura 3.

Los residuos serán almacenados (algunos requie-
ren de refrigeración) temporalmente y recolectados, 
para su tratamiento interno (autoclave) o externo a 
través de empresas o prestadores de servicios dedi-
cados a esta actividad.

Otras consideraciones
El uso del equipo de protección personal (EPP)
Usemos de ejemplo un laboratorio de nivel II de bio-
seguridad. Éste requiere el uso de guantes de látex 
o nitrilo, gafas de protección, bata de laboratorio, 

cubreboca o mascarilla, y el acceso a cabinas de 
bioseguridad clase II, que son de gran importancia 
porque evitan el contacto directo con los aerosoles 
que podrían contener agentes infecciosos (estas reco-
mendaciones también son útilese en manipulación de 
muestras de sangre). Los detalles sobre requerimien-
tos para laboratorios de otros niveles de bioseguridad 
y su EPP están reportados en guías y manuales de 
aceptación internacional que ya se han señalado. 

Las infecciones nosocomiales
Una infección nosocomial es aquella que contrae 
un paciente en el hospital, internado por una razón 
distinta a esa infección. La situación tiene un sig-
nificado epidemiológico importante, ya que podría 
generar un brote infeccioso en donde se presenten 
cifras altas de morbimortalidad y se requieran medi-
das de control. Si bien en su inicio los afectados son 
los pacientes, el trabajador de la salud podría volverse 

Figura 4. Uso del equipo de protección personal (EEP) en la manipulación de agentes infecciosos, en 
laboratorios.
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parte del problema. La situación podría agudizarse 
con la presencia de agentes infecciosos resistentes a 
antibióticos como sucede, entre otros, con el Sta-
phylococcus aureus resistente a meticilina (SARM). 
Esta problemática afecta a los hospitales de todo el 
mundo12 y debe de ser atendida por especialistas en 
epidemiología de infecciones nosocomiales. Dichas 
infecciones elevan los costos de la hospitalización, sin 
contar que el paciente requiere de mayor tiempo de 
atención. Actualmente existen en el mundo redes de 
vigilancia de la resistencia a antibióticos de diversas 
clases de agentes infecciosos de importancia clínica, 
que cuentan con información disponible en internet, 
frecuentemente en inglés; su consulta es importante-
para el epidemiólogo interesado en el tema13.

La importancia del lavado de manos
El lavado de manos es un procedimiento de higiene 
básico en la actividad hospitalaria, ya que no hacerlo 
puede ser la vía de transmisión de infecciones por 
el contacto directo entre las personas o por objetos 
contaminados. Aunque la piel es una barrera física 
de protección y cuenta con una flora microbiana, el 
trabajo hospitalario puede contaminarla con agen-
tes infecciosos que sean peligrosos para el paciente. 
El empleo de agua y jabón son suficientes para el 
control de esta flora. En el ambiente hospitalario 
consta de 2 modalidades: en el lavado higiénico 
médico se aplica el jabón antiséptico en las áreas 
de las muñecas, manos, espacios interdigitales, y se 
complementa con un cepillo en las uñas; el lavado 
quirúrgico es similar al anterior, pero implica lavar 
los codos. Este lavado se hace sin relojes, anillos, 
pulseras u otros objetos14.

La bata blanca, una posible fuente de infección
El vestir la bata blanca representa una forma de 
distinción en una parte del personal dentro y fuera 
del ambiente hospitalario, aunque realmente es un 
componente de protección para la vestimenta de 
calle del personal; lo mismo sucede con los unifor-
mes. Sin embargo, existen recomendaciones sobre 
el cambio frecuente de esta prenda debido a que 
representa una fuente de contaminación microbio-
lógica cruzada, y un elemento de contaminación 
nosocomial. Se han generado recomendaciones 

como el cambiar esta prenda cada tercer día y no 
usar la misma bata en aéreas de atención a pacientes. 
Trabajos de investigación al respecto han reportado 
que el pico de cuentas bacterianas es alcanzado al 
sexto día de uso de la bata. Gran inquietud ha causa-
do en el trabajo hospitalario el aislamiento de SARM 
y Enterococcus resistente a vancomicina (VRE) que 
han contaminado las batas de personal médico y de 
estudiantes de medicina; las partes más expuestas a 
la contaminación bacteriana fueron las mangas y los 
bolsillos. Respecto a uniformes y otras vestimentas, 
las investigaciones han mostrado que los uniformes 
de las enfermeras estuvieron contaminados con bac-
terias Sthapylococcus spp. y Enterococcus spp., y que 
podrían sobrevivir en las superficies y textiles por 
semanas o meses15,16.

Estrés laboral y el trabajador de la salud
Por estrés se entiende el conjunto de reacciones fi-
siológicas o psicológicas que experimenta el orga-
nismo cuando se somete a fuertes demandas físi-
cas y emocionales. En las diversas disciplinas de 
la salud, los estudiantes y profesionistas pueden 
llegar a generar estrés en virtud de la minuciosidad 

Figura 5. Lavado de manos en la prevención de 
infecciones nosocomiales.
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y alta concentración que requieren sus actividades, 
lo que incluye el control del dolor y la ansiedad del 
paciente, entre otros. El estrés ocupacional podría 
llegar a ser generador de apatía, desmotivación, 
agotamiento físico y mental, pérdida de energía, 
sensación de frustración, irritabilidad, nerviosismo, 
vulnerabilidad a la ira, incapacidad para relajarse, 
poca cooperación, trastornos físicos, extenuación, 
alteraciones gastrointestinales, insomnio, cefaleas, 
consumo o abuso de alcohol y drogas, agotamiento 
e incluso alteraciones de la tensión arterial, coleste-
rol, glucemia y ácido úrico, así como trastornos de 
la alimentación, también podría producir un estado 
de contracción muscular crónica17. Todo ello con-
duce a propiciar accidentes en el manejo de material 
infeccioso y en la atención de pacientes.

Conclusiones
La exposición frecuente del trabajador de la salud 
a material infeccioso comprende riesgos constantes 
que pueden ocasionarle infecciones adquiridas en el 
laboratorio y en hospitales. Ello implica daños a la 
salud, pérdidas de horas laborables y pagos por inca-
pacidad. Evitar esto comprende la adopción de una 
serie de medidas de protección personal, como la 
bioseguridad en laboratorios, las precauciones uni-
versales como las inmunizaciones, la eliminación 
correcta del material biopeligroso y una adecuada 
salud mental. Otras medidas importantes y tan sim-
ples como el lavado de manos o el cambio frecuente 
de batas o uniformes en los hospitales serían de 
suma importancia en el control de las infecciones 
adquiridas en el laboratorio y en hospitales. 

En conclusión, el trabajador de la salud deberá 
identificar los riesgos de infección, relacionados a su 
trabajo e introducir medidas adecuadas de preven-
ción. La capacitación y entrenamiento frecuentes en 
estos temas son recomendables para disminuir los 
accidentes, aparte del autofomento de una buena 
salud emocional.

Referencias bibliográficas
1.	 Centers for Disease Control. Prevention strategies for seasonal 

influenza in health care settings. Disponible en: http://
www.cdc.gov/flu/professionals/infectioncontrol/health-
caresettings.htm

2.	 Centers for Disease Control. Recommendations for preven-

tion of HIV transmission in health-care settings. MMWR. 
1987;36 (suppl no. 2S). 

3.	 Pike R M, Sulkin S E, Schulze M L. Continuing importan-
ce of laboratory-acquired infections. AM J Public Health 
Nations Health. 1965;55:190-9.

4.	 Sewell DL. Laboratory –Associated Infections and Biosa-
fety. Clin Microbiol Rev. 1995;3:389-405.

5.	 CDC/NIH. Biosafety in Microbiological and Biomedical 
Laboratories. (2009). 5th Edition. Disponible en: http://
www.cdc.gov/biosafety/publications/bmbl5/index.htm

6.	 WHO/CDC/CSR/LYO/ 2003.4. Laboratory Biosafety Ma-
nual. (2003). 2nd edition revised. Disponible en: http://
dbtbiosafety.nic.in/guideline%5CWHO%20Biosafety%20
Manual.pdf

7.	 Miranda J, Cabezas C. Hepatitis B en trabajadores de la 
salud. Rev Gastroenterol Perú. 2001;2(21):128-35.

8.	 Kershenobich D, Hurtado R, Collawn C, et al. Seropre-
valence of viral markers of hepatitis B among health pro-
fessionals. Multicenter study in Mexico. Rev Invest Clin. 
1990;42(4):251-6.

9.	 Centers for Disease Control. Perspectives in Disease Preven-
tion and Health Promotion Update: Universal Precautions 
for Prevention of Transmission of Human Immunodeficien-
cy Virus, Hepatitis B Virus, and Other Bloodborne Patho-
gens in Health-Care Settings. MMWR. 1988;37(24):377-
88. 

10.	 Centers for Disease Control. Inmunización del Personal de 
Salud. Recomendaciones del Comité asesor sobre Practicas 
de Inmunización (ACIP) y del Comité Asesor sobre Prácti-
cas para el Control de Infecciones Hospitalarias (HICPAC). 
MMWR. 1997;46:RR-18.

11.	 Secretaría del Medio Ambiente y Recursos Naturales. Nor-
ma Oficial Mexicana NOM-087-SEMARNAT –SSA-1-
2002. (2005). Diario Oficial. Primera Sección. P. 9-14. 

12.	 Cáceres M. Frecuencia de portadores nasales de Staphylo-
coccus aureus resistentes a meticilina en personal de salud 
de hospitales de Nicaragua. Rev Panam Salud Pública. 
2011;30(6):610-4.

13.	 Falagas M E, Karveli E A. World Wide Web Resources on 
Antimicrobial Resistance. Clin Infect Dis. 2006;43(5):630-3.

14.	 García ME. Asepsia e higiene en hospitales. Disponible 
en: http://html.rincondelvago.com/asepsia-e-higiene-en-
hospitales.html

15.	 Hospital Hygiene. Infection sources in Hospitals. March 
2010. Disponible en: http://hospitalhygiene.info/index.
php?option=com_content&view=article&id=51:infection-
sources-in-hospitals&catid=21:hospital-surfaces&Itemid=25

16.	 Treakle AM, Thom KA, Furuno JP, et al. Bacterial Conta-
mination of health care worker ś white coats. Am J Infect 
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Resumen 
La endocarditis infecciosa es una patología que requiere un 

diagnóstico y tratamiento oportuno para prevenir sus graves 

complicaciones y, ante todo, evitar la muerte del paciente.

En el presente artículo, documentamos el abordaje diagnós-

tico y terapéutico de un caso de endocarditis, en el escenario 

de una cardiopatía congénita, válvula aórtica bicúspide, aten-

dida en el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”.

Palabras clave: Endocarditis infecciosa, vegetaciones, embo-

lismos sépticos, válvula aortica bicúspide (aorta bivalva), car-

diopatía congénita.

Infective endocarditis in a patient with 
bicuspid aortic valve: a case report and review
Abstract
Infective endocarditis is a condition that requires an early diagno-

sis and treatment to prevent its severe complications and, above 

all, avoid death. In this article we document the diagnosis and 

therapeutics of a case of infective endocarditis in the setting of 

a congenital heart disease, bicuspid aortic valve, referred to the 

National Institute of Cardiology “Ignacio Chávez”.

Key words: Infective endocarditis, vegetations, septic embolisms, 

congenital heart disease, bicuspid aortic valve.

Introducción
La endocarditis infecciosa (EI) es una enfermedad 
caracterizada por afección del endocardio en donde 
se forman vegetaciones infectadas por microorganis-
mos localizadas en las válvulas, las cámaras cardiacas 
así como en el endotelio de los grandes vasos1. Una 
clasificación útil para estudiar la EI consiste consi-
derar 4 tipos de la misma: en válvulas nativas, en 
válvulas prostéticas, por uso de drogas intravenosas y 
nosocomial o relacionada con procedimientos médi-
cos. Esta clasificación se basa en los factores de riesgo, 
las condiciones clínicas y las entidades causales más 
comunes (tabla 1); esto, a su vez, puede auxiliar en 
la determinación del esquema de tratamiento2.

La incidencia de la EI es de 3.1 a 7.6 casos por 
cada 100,000 pacientes al año1,3. Existen numerosos 
factores de riesgo que pueden asociarse con esta en-
fermedad, entre ellos figuran: inmunocompromiso, 
valvulopatías congénitas y adquiridas, recambio 
valvular, uso continuo de jeringas (especialmente 
por el empleo de drogas intravasculares) y proce-
dimientos médicos que involucren soluciones de 
continuidad de la piel y los vasos3,4.

Las valvulopatías congénitas y las enfermeda-
des reumáticas son los principales factores de riesgo 
asociados con el padecimiento en válvulas nativa2. 

Caso clínico

Endocarditis infecciosa en un paciente 
con válvula aórtica bicúspide

Reporte y revisión de un caso
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Hasta 12% de las personas con EI presentan algu-
na cardiopatía congénita3. Paralelamente, la válvula 
aórtica bicúspide (VAB) es la cardiopatía congénita 
más frecuente, con una incidencia de 0.46 a 1.37% 
en la población general5. A pesar de esto, solamente el 
0.16% de pacientes pediátricos con VAB padecen EI 
al año2,6. La incidencia de EI aumenta con la edad2,6,7.

Existen importantes complicaciones para la EI, 
entre las cuales figuran: abscesos cardiacos, insufi-
ciencia cardiaca congestiva, estenosis aórtica, embo-
lismos sistémicos que pueden generar abscesos, infar-
tos sépticos y aneurismas micóticos intracraneales2-4.

Dado este marco teórico y considerando la impor-
tancia de realizar un adecuado abordaje diagnóstico y 
terapéutico de la endocarditis infecciosa, se presenta 
el caso clínico así como una breve revisión del tema.

Caso clínico
Paciente masculino de 40 años originario del Distri-
to Federal con antecedente de diabetes mellitus tipo 
2 diagnosticada y controlada desde hace 6 años. Su 
padecimiento inició con astenia, adinamia, diafore-
sis, fiebre no cuantificada y escalofríos, sin embargo 
no buscó atención específica.

Tres meses después, acudió al hospital de zona 
correspondiente con alteraciones del lenguaje y fluc-
tuaciones del estado de alerta, por lo que se realizó 
tomografía axial computarizada (TAC) de cráneo, 
sin lesiones aparentes.

Debido al resultado negativo de la TAC y la falta 
de mejoría de los síntomas neurológicos, se refirió al 
Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía 
“Manuel Velasco Suárez”. A su llegada, se realizó una 
nueva TAC de cráneo, la cual documentó una lesión 
hipodensa (sugerente de un absceso cerebral) en la 
región occipital izquierda. Se indicó también una 
punción lumbar, cuyos resultados sugirieron el diag-
nóstico de encefalitis o ruptura de absceso cerebral. 

En busca del posible foco infeccioso extracra-
neano, se ordenó ecocardiograma transesofágico 
que reportó la presencia de una válvula aórtica bi-
cúspide (figura 1), vegetaciones de 0.4 por 0.3 mm 
en la válvula aórtica y regurgitación excéntrica su-
gerente de perforación, por lo que fue trasladado al 
Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” 
(INCICh) con tratamiento antibiótico conformado 
por metronidazol, ceftriaxona y fluconazol.

Al llegar al INCICh, el paciente no presenta-

Tabla 1. Diferencias en porcentaje de la etiología de microorganismos para los diferentes tipos de 
endocarditis

Patógenos EI de válvula nativa 
(%)

EI relacionado a 
consumidores de 

drogas (%)

EI de válvula 
prostética 

(%)

Por procedimientos 
médicosa 

(%)
Staphylococcus auerus 28 68 23 35

Coagulasa negativo 
Staphylococcus 9 3 17 26

Streptococcus viridans 21 10 12 8
Streptococcus bovis 7 1 5 3
Otros estreptococos 7 2 5 4
Enterococci 11 5 12 6
HACEK 2 0 2 1
Fungi/Yeast 1 1 4 1
Polymicrobial 1 3 1 0
Cultivos negativos 9 5 12 11
Otros 4 3 7 6

Obtenido y modificado a partir de: Murdoch DR, Corey GR, Hoen B, et al. Clinical presentation, etiology, and outcome 
of infective endocarditis in the 21st century. Arch Intern Med. 2009:169:463.
aRegistro hecho a partir de personas con implante de marcapasos y desfibrilador cardioversor implantable.
HACEK: Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens y Kingella kingae. 
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ba fiebre. Se realizaron 2 hemocultivos centrales, 
además de uno periférico, todos con resultados ne-
gativos. A la inspección general se observó astilleo 
hemorrágico plano y no doloroso en las plantas de 
los pies, correspondientes a las lesiones de Janeway, 
y se notan unos pequeños nódulos en el muslo iz-
quierdo, correspondientes con nódulos de Osler. A 
la auscultación se percibío un soplo diastólico en 
decrescendo grado II/VI en el foco aórtico con irra-
diación al foco pulmonar. Se realizó una segunda 
TAC, que mostró imagen compatible con evento 
vascular cerebral (EVC) isquémico parietotemporal 
izquierdo (figura 2a) y un nuevo ecocardiograma 
transesofágico, que reveló crecimiento de las vegeta-
ciones en la válvula aórtica hasta 10 mm, así como 
pseudoaneurisma en la continuidad mitroaórtica de 
14 × 8 mm (figura 3). Se ajustó esquema antibiótico 
según recomendación del servicio de infectología.

Siete días después, el paciente presentó un pico 
febril de 38° C y un bloqueo del nodo AV de primer 
grado (figura 4). Los resultados de los hemoculti-
vos fueron nuevamente negativos y se indicó una 
TAC de cuerpo completo, en la que se reportó un 
aneurisma micótico en el lóbulo frontal izquierdo 
e infartos renales bilaterales (figura 2b).

Debido a la falta de mejoría por el tratamiento 
antibiótico y aunado al aumento de tamaño de las 
vegetaciones, se decidió realizar un recambio valvu-

lar abierto en el cual se sustituye la válvula aórtica 
por una válvula protésica metálica (figura 5).

La cirugía no presentó complicaciones y 2 se-
manas después el paciente fue dado de alta con 
programación de citas de seguimiento.

Fisiopatología
La EI consiste en un proceso inflamatorio que resul-
ta de la adherencia de microorganismos patógenos 

Figura 2. (a) Evento vascular cerebral (EVC) isquémico parietotemporal izquierdo secundario a embolismos 
sépticos. (b) Infarto renal bilateral igualmente secundario a embolismos sépticos.

Figura 1. Eje corto de ecocardiograma 
transesofágico donde se aprecia la válvula aórtica 
con la evidencia de aorta bivalva (fusión de válvula 
coronariana izquierda y derecha).
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a vegetaciones (compuestas por fibrina, eritrocitos 
y plaquetas), las cuales se encuentran unidas al en-
docardio, al tejido valvular o a ambos8,9.

El daño endotelial que da inicio al proceso pue-
de ser causado por flujo turbulento secundario a una 
cardiopatía congénita (p. ej., la presencia de válvula 
aórtica bivalva, como en el caso expuesto) o por agre-
sión directa al tejido por parte de dispositivos intra-
cardiacos. La lesión endotelial provoca una reacción 
inflamatoria local, lo que da lugar a la formación de 

un trombo compuesto por fibrinógeno, fibronectina, 
vitronectina, eritrocitos, plaquetas y leucocitos, aunque 
libre de gérmenes, por lo que se considera aséptico8,10.

Cuando ingresan microorganismos patógenos 
a la circulación, se unen a estas estructuras, coloni-
zándolas. Posteriormente, más capas de fibrina y 
plaquetas los protegen de las defensas del huésped, 
promoviendo una proliferación rápida y la conse-
cuente formación de vegetaciones8.

Las vegetaciones activas producen descargas con-

Figura 3. (a) Eje largo donde se aprecia engrosamiento de la unión mitroaórtica, así como una vegetación 
de 10 mm en la valva no coronariana de la válvula aórtica. (b) Eje largo de ecocardiograma que muestra 
pseudoaneurisma en la continuidad mitroaórtica (14 × 8 mm) y engrosamiento e hiperefrigencia de la misma.

Figura 4. Electrocardiograma: ritmo sinusal, frecuencia cardiaca de 90 lpm, p 60 mseg, morfología ± en V1, 1 
mV, PR 220 mseg, QRS 80 mseg, QTm 230 mseg, QTc 410 msg, posición horizontal dextrorrotado, aP 60°, a QRS 
10°, aT –20°, transición de R V3, sin alteraciones del ST ni inversión de onda T. Bloqueo AV de primer grado. 
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tinuas de bacterias al torrente sanguíneo, lo que ge-
nera un cuadro séptico y una estimulación constante 
del sistema inmune. Además, la fragmentación de las 
vegetaciones genera émbolos sépticos que pueden de-
positarse en distintos sitios blanco en el cuerpo, gene-
rando abscesos, o bien obstruir los vasos de pequeño 
y mediano calibre produciendo infartos en sus terri-
torios vasculares correspondientes. Igualmente, los 
émbolos sépticos pueden tener como consecuencia 
una endarteritisi séptica, que adelgaza las paredes de 
los vasos y condiciona la formación de aneurismas.9

La extensión de la infección a nivel local en el 
corazón puede ocasionar úlceras, abscesos y daños 
importantes en el tejido valvular. Esto último se 
relaciona con sobrecarga del ventrículo, lo que lleva 
a una insuficiencia cardiaca paulatina. Las perfo-
raciones de los velos valvulares, las rupturas de las 
cuerdas tendinosas o de los músculos papilares y la 
dehiscencia de las suturas presentes en las prótesis 
valvulares, son una posible complicación. Además, 
si el daño se extiende hacia el pericardio, puede 
haber una pericarditis purulenta, mientras que si se 
propaga hacia el septum pueden existir trastornos 
de la conducción eléctrica, entre los que se encuen-
tran los bloqueos de rama y los bloqueos AV9.

Manifestaciones clínicas 
La presentación clínica de la EI es muy variable. Si 
bien puede tener un curso agudo que se acompaña 

por progreso rápido, más comúnmente se desarrolla 
de manera subaguda, con fiebre baja y síntomas 
inespecíficos que pueden resultar confusos10.

Dentro de las manifestaciones relacionadas con 
un proceso sistémico grave se encuentran fiebre 
(manifestación más constante), sudores nocturnos 
y ataque al estado general con astenia, adinamia, 
hiporexia, pérdida de peso y palidez9,11,12.

Los émbolos sépticos liberados de las vegetacio-
nes pueden ocasionar infartos en diversos órganos, 
abscesos en el sistema nervioso central, los riñones, 
el bazo, el corazón, las extremidades y los pulmones 
o brindar las condiciones propicias para la forma-
ción de aneurismas9.

Las manifestaciones inmunológicas son secun-
darias al depósito de complejos inmunes en diversos 
tejidos. Suelen presentarse en la forma subaguda de la 
enfermedad, pues en la variante aguda, la evolución 
es demasiado rápida10. Dentro de estas manifestacio-
nes se encuentran el síndrome urémicoii, la glome-
rulonefritis focal de origen embólicoiii, hemorragias 

Figura 5. Ecocardiograma transtorácico postquirúrgico que muestra prótesis valvular aórtica.

i.	 Inflamación de la capa endotelial (túnica íntima) de una arteria.
ii.	 Conjunto de signos y síntomas derivados de la pérdida de la 

función renal. Se atribuye a la acumulación de sustancias nitroge-
nadas en la sangre y suele cursar con náuseas, vómitos, anorexia, 
cefalea, vértigos, convulsiones, coma, olor urinoso del aliento, 
edema e hipertensión arterial.

iii.	 Proceso inflamatorio que se asienta en algunos glomérulos, origi-
nado casi siempre por una embolia séptica. Se observa necrosis 
y degeneración fibrinoide en el glomérulo.

M.M. Martínez-Aguilar, L.E. Juárez-Orozco, A. Jordán-Ríos, L.V. Torres-Araujo, 
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petequiales en conjuntivas oculares, paladar, mucosa 
oral y piel (especialmente en codos y tobillos), hemo-
rragias en astilla en los lechos subungueales, manchas 
de Roth (hemorragias ovoideas con centro blanco 
cercanas a la papila ocular), embolia de la arteria 
central de la retina, manchas de Janeway (lesiones 
indoloras, hemorrágicas y eritematosas nodulares en 
las palmas de las manos o las plantas de los pies, con 
tendencia a ulceración), nódulos de Osler (formacio-
nes nodulares dolorosas que aparecen en los pulpejos 
de los dedos de las manos y los pies), artralgias, mial-
gias y dolor, tanto lumbar como sacro9.

Finalmente, el daño valvular se manifiesta en el 
agravamiento de soplos cardiacos preexistentes o la 
aparición de nuevos9,11.

El paciente presentó un síndrome febril, acom-
pañado por adelgazamiento y ataque al estado gene-

ral. La liberación de émbolos sépticos condicionó la 
aparición de un absceso cerebral en la región occi-
pital izquierda, un EVC isquémico parietotemporal 
izquierdo, un aneurisma micótico en la región fron-
tal izquierda e infartos renales bilaterales. Además, 
el paciente presentó un pseudoaneurisma de 14 × 8 
mm en la continuidad mitroaórtica y mostró man-
chas de Janeway, nódulos de Osler, hemorragias en 
astilla en los lechos subungueales y artralgias, así 
como un bloqueo AV de primer grado.

Diagnóstico
Anteriormente, el diagnóstico clásico de EI se reali-
zaba mediante los criterios de Beth Israel (realizados 
por von Reyn y colegas en 1981). En estos criterios, 
el diagnóstico definitivo era aquel en el que existía 
una confirmación patológica procedente de una 
cirugía o de la autopsia, mientras que el diagnós-
tico probable era aquel en el que los pacientes pre-
sentaban bacteriemia, evidencia de regurgitación 
valvular o fenómenos vasculares. Hoy en día, el 
diagnóstico de EI se realiza bajo el cumplimiento 
de lo establecido en los criterios de Duke (tabla 2), 
cuyos valores estadísticos significativos son: especi-
ficidadiv de 99% y valor predictivo negativov > 98%, 
creados por Durack y colegas de la universidad de 
Duke. Al cumplir 2 criterios mayores, 1 mayor y 3 
menores o 5 criterios menores se puede realizar el 
diagnóstico definitivo de EI13.

Bajo estos parámetros, nuestro paciente fue diag-
nosticado con EI. Cumplía con un criterio mayor 
(evidencia ecocardiográfica) y 3 criterios menores 
(predisposición, fiebre y fenómenos vasculares). En 
aquellos casos en los que el tratamiento antibiótico 
empírico se inicia antes de extraer muestras para 
hemocultivos, es probable que las bacterias en el 
torrente sean erradicadas y el resultado del cultivo 
sea negativo. Debido a esto, el paciente únicamente 
cumplió uno de los criterios mayores y en ninguna 
ocasión presentó hemocultivos positivos.

Tratamiento
En el tratamiento efectivo en la EI, el objetivo prin-
cipal es erradicar el microorganismo causal de dicha 
patología, ya que este es responsable de las afeccio-
nes sistémicas que acompañan la enfermedad. Para 

Tabla 2. Criterios de Duke para endocarditis infecciosa 
Criterios mayores

Hemocultivo positivo (con microorganismos típicos 
compatibles con EI, mínimo 2)
Evidencia de compromiso endocárdico (ecocardiograma 
positivo [vegetaciones, abscesos o dehiscencia parcial de 
válvula prostética], nueva regurgitación valvular)

Criterios menores
Predisposición (cardiopatía, uso de drogas endovenosas)
Fiebre (temperatura > 38º)
Fenómenos vasculares (embolia arterial mayor, infartos 
pulmonares sépticos, aneurisma micótico, hemorragia 
intracraneal, hemorragia conjuntival, lesiones de Janeway)
Fenómenos inmunológicos (glomerulonefritis, nódulos de 
Osler, manchas de Roth, factor reumatoide)
Evidencia microbiológica (hemocultivos positivos pero no 
encontrados como criterio mayor más arriba o evidencia 
serológica de infección activa con organismos compatibles 
con EI)
Hallazgos ecocardiográficos (compatible con EI pero no 
encontrado como criterio mayor)

Obtenido y modificado a partir de: Bayer AS, Bolger AF, 
Taubert KA, Wilson W, Steckelberg J, Karchmer WA, et 
al. Diagnosis and Management of Infective Endocarditis 
and Its Complications. Circulation. 1998;98:2936-8.
EI: endocarditis infecciosa.

iv.	 “Especificidad” se define como la probabilidad de que un sujeto 
sano tenga un resultado negativo en una prueba.

v.	 “Valor predictivo negativo” se define como la probabilidad de no tener 
la enfermedad si el resultado de la prueba diagnóstica es negativo.
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abordar una EI con cultivos negativos, como en este 
caso se presenta, se recomienda iniciar tratamiento 
con vancomicina y rifampicina por 6 semanas así 
como gentamicina las primeras 2 semanas14. Nues-
tro paciente fue tratado en un principio con metro-
nidazol, ceftriaxona y fluconazol, tratamiento que 
fue ajustado después de su arribo al INCICh con 
vancomicina, ceftriazona y amikacina. El aneurisma 
micótico intracraneal como el que presenta el pacien-
te, generalmente mejora después de la instauración de 
la quimioterapia (antibióticos), en caso contrario, se 
puede someter a una corrección quirúrgica13.

Con el objetivo de erradicar las vegetaciones en 
la válvula aórtica (procedimiento recomendado en 
vegetaciones con un tamaño ≥ a 10 mm)14 y corregir 
la insuficiencia valvular, se llevó a cabo una ciru-
gía en la que se empleó una prótesis metálica para 
sustituir la válvula aórtica, incluso cuando el uso 
de esa clase de prótesis representa un riesgo para 
desarrollar EI posteriormente13.

Pronóstico
La EI puede tener diversas manifestaciones clínicas 
y complicaciones que varían entre pacientes y cam-
bian con el tiempo. Debemos de tener en cuenta 
diversos factores como edad, comorbilidades, falla 
cardiaca, anemia, microorganismos multiresisten-
tes, infección multivalvular, embolismos y abscesos, 
entre otros15. Para las EI en cavidades izquierdas se 
espera una mortalidad del 38%, la cual aumenta al 
74% si se presentan complicaciones16. Este paciente 
presentó complicaciones graves, secundarias a em-
bolismos sépticos: absceso cerebral, infarto renal 
bilateral y aneurisma micótico; este último, por sí 
solo, tiene una mortalidad promedio de 60%13. A 
pesar de que el pronóstico del paciente era poco 
optimista, su evolución fue favorable.

Conclusión
Es importante conocer los signos y síntomas que 
acompañan un cuadro clásico de EI, ya que esta 
patología puede tener un desenlace fatal en caso 
de no ser diagnosticada a tiempo. Al tener muchos 
signos clínicos en común con otras enfermedades, 
se debe abordar con base en los criterios de Duke, 
ya que con el uso de estas pautas es posible hacer 

un diagnóstico oportuno, reduciendo la morbimor-
talidad de los pacientes.
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Caso clínico radiológico

Haga su    
diagnóstico
Karina Ortiz Contrerasa

Paciente varón de 48 años, que 
refiere dolor intenso en el tobillo 
izquierdo con limitación de la fle-
xión, después de recibir una pata-
da durante un partido de fútbol.

1. ¿Qué estructura anatómica es 
señalada por las flechas en estos 
estudios?
a) Piel.
b) Músculo.
c) Interface de la grasa y el 
tendón.
d) Estructura vascular.
e) Hueso.

2. ¿Cuál es la lesión más frecuente de 
los tejidos blandos del tobillo-pié?
a) Fractura de calcáneo.
b) Tendinitis.
c) Ruptura del tendón de Aquiles.

aResidente. Cuarto año del Curso de 
Imagenología Diagnóstica y Terapéutica. 
Facultad de Medicina. UNAM/Hospital 
Ángeles Pedregal. México, DF. Respuestas:

1. (c) Interface de la grasa y el tendón.
2. (c) Ruptura del tendón de Aquiles.
3. (b) Lateral de tobillo y ultrasonido.
4. (d) Ruptura de tendón de Aquiles.
5. (a) Hiperpronación y dorsiflexión forzada.

d) Luxación de mortaja 
astragalina.
e) Sesamoiditis.

3. ¿Qué proyección radiológica 
es la idónea para reconocer una 
lesión de tejido blando?
a) Posteroanterior de tobillo y 
ultrasonido.
b) Lateral de tobillo y ultrasonido.
c) Anteroposterior de tobillo y 
ultrasonido.
d) Anteroposerior y lateral de 
pie y ultrasonido.
e) Anteroposerior y lateral de 
tobillo y ultrasonido.

4. Con los hallazgos por radiografía 
y los datos clínicos, ¿cuál sería su 
diagnóstico probable?
a) Lipoma de tobillo.
b) Luxación anterior de la tibia.
c) Bursitis retrocalcánea 
superficial.
d) Ruptura de tendón de Aquiles.
e) Fascitis plantar.

 
5. ¿Cuál es el mecanismo de lesión 
habitual que condiciona la lesión 
del tendón calcáneo?
a) Hiperpronación y dorsiflexión 
forzada.
b) Pronación y flexión forzada.
c) Abducción forzada.
d) Flexión y aducción forzada.
e) Hiperpronación y aducción 
forzada.
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Responsabilidad profesional

aDirectora de la Sala Arbitral. Dirección General de Arbitraje. Comi-
sión Nacional de Arbitraje Médico (CONAMED). México, DF.
bServicio Social. Licenciatura en Enfermería. Facultad de Estudios 
Superiores Zaragoza. Universidad Nacional Autónoma de México 
(UNAM). México, DF.

Apendicitis aguda,  
su diagnóstico  
y tratamiento

 
Caso Conamed

María del Carmen Dubón Penichea y Anahí Ortiz Floresb

La relación médico-paciente, por las características que la definen, es de las más 
complejas e intensas. Se trata de una relación dinámica entre iguales (en tanto 
seres humanos): el paciente y el médico se determinan mutuamente, en razón 
de que el paciente sabe subjetiva y emocionalmente su enfermedad, y el médico 
tiene el saber objetivo, científico, acerca de los padecimientos. En razón a ello, la 
relación médico-paciente es importante como criterio valorativo de la atención 
médica y reflejo de satisfacción, por lo tanto, de calidad del servicio brindado.

Síntesis de la queja
Mujer de 12 años de edad cuyos familiares refirie-
ron que el médico demandado la revisó en forma 
superficial, y le prescribió un tratamiento sin dar un 
diagnóstico, y que a pesar de la evolución desfavora-
ble, continuó con el mismo manejo. Posteriormente 
solicitó estudios de laboratorio y ultrasonido debido 
a que el dolor intenso persistía, y la citó a consul-
ta, en la que informó que ameritaba cirugía. Ante 
esta actitud negligente, los familiares consultaron a 
otro médico para tener una segunda opinión, cuyo 
diagnóstico fue apendicitis aguda complicada con 
peritonitis generalizada purulenta. 

Resumen 
El 14 de mayo del 2013 a las 9:00 h, la paciente 
comenzó a presentar un fuerte dolor abdominal, 
náusea y vómito en repetidas ocasiones; sus evacua-
ciones eran normales. Al día siguiente fue llevada 
al Servicio de Urgencias de un hospital, donde el 
médico demandado la exploró e indicó tratamiento 
mediante analgésico, laxante y enema evacuante. 
Fue egresada a su domicilio, donde continuó con 
dolor intenso y evacuaciones líquidas, por lo que se 
comunicaron telefónicamente con el demandado, 
quien indicó seguir con el tratamiento.

	 El 17 de mayo de 2013, la madre de la pa-
ciente nuevamente se comunicó con el demandado, 
quien refirió encontrarse ocupado. El 18 de mayo de 
2013, se comunicó de nuevo y le informó que el dolor 
abdominal se incrementó, además de que presentaba 
astenia, adinamia y temblor, por lo que indicó doble 
dosis de analgésico y solicitó vía telefónica biometría 
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hemática y ultrasonido abdominal. A las 14:00 h 
del mismo día, la madre de la paciente comunicó 
telefónicamente al demandado que tenía los resul-
tados de los estudios, solicitándole el médico se los 
enviara por correo electrónico. Después de las 17:00 
h, el demandado informó que era necesario valorar 
a la menor en consulta; sin embargo, como tenía un 
procedimiento programado, enviaría a otro médico 
para que la revisara. El facultativo recomendado por 
el demandado la exploró y refirió que necesitaba ser 
intervenida quirúrgicamente. Los familiares de la 
menor manifestaron que durante la valoración mos-
tró desinterés ante los signos y síntomas que presenta-
ba la paciente, y que hizo comentarios que generaron 
desconfianza, por lo que decidieron escuchar una 
segunda opinión, y acudieron a un Cirujano Pedia-
tra, quien les informó que se trataba de cuadro de 
peritonitis que requería cirugía de urgencia. 

La paciente fue hospitalizada y se le realizó el 
procedimiento quirúrgico a las 21:30 h. Los ha-
llazgos fueron: apendicitis aguda complicada con 
peritonitis generalizada purulenta. El médico les 
informó de las posibles complicaciones a corto y lar-
go plazo, por lo cual se iba a solicitar urgentemente 
valoración por pediatría e infectología. La evolu-
ción postoperatoria fue satisfactoria, y la paciente 
fue egresada el 23 de mayo de 2013. Continuó su 
seguimiento por consulta externa.

Análisis del caso
Antes de entrar al fondo del asunto, es necesario 
realizar las siguientes apreciaciones: 

En términos de la literatura especializada, la 
apendicitis consiste en la inflamación del apéndice 
vermiforme, y es la causa más frecuente de dolor 
abdominal agudo en los pacientes que ingresan a 
los Servicios de Urgencias. La etiopatogenia se debe 
a obstrucción de la luz apendicular seguida de in-
fección, la obstrucción puede estar ocasionada por 
hiperplasia de folículos linfáticos, fecalito, cuerpo 
extraño, estenosis, parásitos o tumor. Debido a la 
obstrucción, el moco se acumula en la luz apendicu-
lar y se convierte en pus por acción bacteriana, lo que 
aumenta la presión intraluminal con obstrucción del 
flujo linfático y desarrollo de edema, multiplicación 
bacteriana y úlceras en la mucosa apendicular; en 
esta fase, la enfermedad se localiza en el apéndice 
y clínicamente se manifiesta con dolor en epigas-
trio o región umbilical, acompañado de anorexia 
y náusea. Al continuar la secreción, la presión in-
traluminal causa obstrucción venosa, aumento del 
edema, isquemia y diseminación bacteriana a través 
de la pared apendicular, con lo que sobreviene la 
apendicitis aguda supurativa que involucra al peri-
toneo parietal y desplaza el dolor hacia el cuadrante 
inferior derecho, si el proceso continúa, se desarrolla 
trombosis venosa y arterial, gangrena apendicular, 
infartos locales y perforación con dispersión de pus. 

El diagnóstico de apendicitis es fundamental-
mente clínico, apoyado en la exploración física del 
abdomen y en estudios de laboratorio y gabinete. La 
presentación clínica varía desde un cuadro súbito 
con perforación a las pocas horas de inicio, hasta un 
cuadro difuso con progresión lenta, o bien, un cua-
dro atípico o modificado por tratamiento médico. 

La primera y principal manifestación clínica de 
apendicitis aguda es el dolor abdominal, el que ini-
cialmente es difuso, tipo cólico, localizado a nivel 
periumbilical y posteriormente irradiado al cuadran-
te inferior derecho, acompañado de anorexia, náu-
sea, vómito y fiebre. El dolor aumenta al caminar y 
al toser. Las manifestaciones cardinales son: el dolor 
característico (migra en 12 a 24 horas al cuadrante 
inferior derecho), los datos de irritación peritoneal 
y de respuesta inflamatoria (leucocitosis con pre-
dominio de neutrófilos), sin embargo, en ausencia 
de otros signos, el dolor persistente en la fosa ilíaca 
derecha, es altamente sugestivo de apendicitis aguda.

Apendicitis aguda, su diagnóstico y tratamiento 
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En la exploración física es frecuente encontrar 
fiebre mayor de 38° C., deshidratación y taquicar-
dia, a nivel abdominal hiperestesia, hiperbaralge-
sia, dolor intenso en el punto de Mc Burney. Los 
llamados signos apendiculares positivos incluyen 
entre otros: dolor a la descompresión brusca del 
área apendicular (signo de rebote o Von Blumberg), 
sensibilidad dolorosa a dos tercios de una línea ima-
ginaria entre la cicatriz umbilical y la cresta ilíaca 
antero superior (signo de Mc Burney), dolor en cua-
drante inferior derecho generado al palpar el cua-
drante contralateral (signo de Rovsing) y dolor en 
la fosa ilíaca derecha al elevar la extremidad inferior 
derecha (signo de Psoas). 

Ahora bien, estos signos clínicos no se encuen-
tran en todos los casos, ya que el cuadro clínico 
puede manifestarse de forma variable o atípica, de-
pendiendo de diversos factores, entre ellos la posi-
ción anatómica del apéndice, el uso de analgésico o 
antibióticos, o bien, la presencia de diarrea.

Los exámenes de laboratorio usualmente repor-
tan leucocitosis de entre 11,000 a 12,000 con neu-
trofilia, un recuento mayor de leucocitos sugiere 
otros padecimientos y debe efectuarse diagnóstico 
diferencial. La presencia de leucocitos inmaduros 
llamados bandas, indica un proceso inflamatorio 
agudo avanzado. En relación a los estudios de ga-
binete, la radiografía simple de abdomen puede 
mostrar dilatación del ciego y niveles hidroaéreos 
a ese nivel, en ocasiones puede apreciarse un fecalito 
calcificado (5 a 10% de pacientes, sobre todo pe-
diátricos), su utilidad es limitada en el diagnóstico 
específico de apendicitis aguda, pero tiene valor 
para estudiar el patrón gaseoso del intestino, de-
terminar si existe impactación fecal, y en algunos 
casos, visualizar un cálculo urinario radioopaco.

Los criterios para el diagnóstico ecográfico de 
apendicitis aguda son: la visualización de una ima-
gen tubular en la fosa ilíaca derecha, cerrada en un 
extremo, no compresible por medio del transductor, 
con diámetro transverso mayor a 6 milímetros y pa-
red engrosada mayor de 2 milímetros; puede haber 
líquido dentro de la luz apendicular hasta en 50% 
de los casos de apendicitis no perforada; materia 
fecal solidificada (fecalito) de forma variable dentro 
de la luz apendicular, o fuera del apéndice (absceso 

periapendicular) en caso de que se encuentre per-
forado. La tomografía axial computada, permite 
identificar abscesos, flegmones (plastrón) y masas 
inflamatorias periapendiculares.

Los cuadros atípicos constituyen el grupo más 
importante en el diagnóstico diferencial, típicamen-
te existen 3 modalidades: 1) pacientes en edades 
extremas de la vida; 2) pacientes con tratamiento 
previo, por ello, al interrogatorio se debe anotar 
si recibió analgésicos, porque éstos enmascaran el 
dolor; si los recibió, es conveniente esperar hasta 
que pase el efecto para valorar de nuevo al paciente; 
también se debe averiguar acerca de la administra-
ción previa de antibióticos, pues el paciente con 
apendicitis aguda que los recibió puede presentar 
pocos o ningún síntoma; por ésta razón, si se plan-
tea la duda de una apendicitis, el paciente no debe 
recibir tratamiento antibiótico hasta descartarla, 
siendo preferible esperar a que se aclare el cuadro; 
3) apéndice de localización atípica.

En función de los hallazgos macroscópicos e histo-
lógicos que se obtienen en el estudio histopatológico, 

La etiopatogenia de la apendicitis se 
debe a obstrucción de la luz apendicular 
seguida de infección, ya que el moco 
se acumula y se convierte en pus por 
acción bacteriana, lo que aumenta la 
presión intraluminal con obstrucción 
del flujo linfático y desarrollo de edema, 
multiplicación bacteriana y úlceras en 
la mucosa apendicular. Al continuar la 
secreción, la presión intraluminal causa 
obstrucción venosa, aumento del edema, 
isquemia y diseminación bacteriana a 
través de la pared apendicular, con lo que 
sobreviene la apendicitis aguda supurativa 
que involucra al peritoneo parietal y 
desplaza el dolor hacia el cuadrante 
inferior derecho, si el proceso continúa, 
se desarrolla trombosis venosa y arterial, 
gangrena apendicular, infartos locales y 
perforación con dispersión de pus. 
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se pueden distinguir varios tipos de apendicitis. En la 
apendicitis simple o catarral se observa únicamente 
edema y congestión de la mucosa. Si el proceso evo-
luciona, aparecen erosiones y exudados que pueden 
hacerse hemorrágicos y que constituyen la apendicitis 
flegmonosa o fibrinopurulenta. El siguiente paso es 
la formación de áreas de necrosis y destrucción de 
la pared, definiendo así la apendicitis gangrenosa. 
Finalmente, al extenderse la necrosis se produce per-
foración del fondo del apéndice, lo que da lugar a la 
aparición de un absceso o plastrón apendicular. La 
inflamación puede permanecer localizada junto a 
las asas de intestino delgado, ciego y epiplón, o bien, 
extenderse y causar peritonitis difusa con múltiples 
abscesos intraperitoneales (pélvicos, subhepáticos y 
subdiafragmáticos). La ruptura de un absceso tam-
bién puede ocasionar formación de fístulas entre el 
intestino delgado, sigmoides, ciego o vejiga. 

La literatura especializada establece que pueden 
pasar 6 h desde que inician los síntomas hasta que el 
apéndice se perfora (menos del 1% de los casos), lo 
común es que a 16 h de iniciado el cuadro se presente 
algún tipo de complicación (35%) y después de 32 
h 75% de las apendicitis son casos complicados. El 
diagnóstico diferencial de apendicitis es múltiple, 
incluye principalmente: gastroenteritis, enfermeda-
des ginecológicas, cálculo reno ureteral, pielonefri-
tis, enfermedad de Crohn, úlcera péptica perforada, 
adenitis mesentérica y colitis.

La apendicetomía es el tratamiento de elección 
en el cuadro apendicular. Mientras más temprano 

se diagnostique y trate, mejor es la evolución, ya 
que el apéndice frecuentemente se perfora entre 
24 y 36 h de iniciado el dolor; después de 36 h au-
menta en forma significativa el índice de apéndices 
perforados. Los elementos del manejo quirúrgico 
incluyen: preparación de la piel, apendicectomía, 
extracción de cualquier apendicolito, evacuación 
del líquido contaminado de la cavidad peritoneal, 
cierre apropiado de la base apendicular, cierre de la 
pared abdominal y control del dolor. Ambos tipos 
de abordaje tradicional (cirugía abierta) o laparos-
cópico, son aceptados.

En el caso a estudio, los familiares de la menor 
manifestaron que el 15 de mayo de 2013 a las 10:00 
horas, la llevaron al Servicio de Urgencias debido a 
que presentaba dolor abdominal, náusea, vómito, se 
sentía débil y estaba pálida. El médico ahora deman-
dado la revisó en forma somera, y le indicó analgési-
co, laxante y enema evacuante, sin dar diagnóstico.

Para acreditar su declaración, exhibieron la re-
ceta con membrete del hospital, documento que 
acredita que efectivamente el 15 de mayo de 2013 el 
demandado prescribió a la paciente lisina pargeve-
rina, 1 tableta cada 8 h, lactulosa, parafina líquida 
y parafina blanca en gel, 2 cucharadas cada 12 h, 
luego 2 diarias por la noche, así como aplicar vía 
rectal fosfato monobásico de sodio.

Por su parte, el médico demandado señaló en su 
informe que el 15 de mayo, vía telefónica, ofreció 
al padre de la paciente revisarla en la preconsulta 
de Urgencias del hospital, y en caso necesario inter-
narla, o bien, dar tratamiento médico ambulatorio 
y revalorarla en su consultorio el 16 de mayo, si las 
condiciones de la paciente así lo permitían. Además 
manifestó que interrogó a los padres respecto al 
padecimiento y realizó exploración física, donde 
la paciente refirió dolor difuso, tipo cólico de pre-
dominio en cuadrantes izquierdos, intermitente, 
con una evacuación escasa, dificultad y pujo, esa 
misma mañana. Había tomado espasmolítico antes 
de la revisión, lo que mejoró parcialmente el cuadro. 
En la exploración física se encontró orientada, con 
buen estado de hidratación, abdomen globoso por 
distensión abdominal, blando, depresible, doloroso 
a la palpación media y profunda en marco cólico, 
sensación de pujo rectal, sin datos de irritación pe-
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ritoneal; peristalsis presente, levemente disminuida 
en frecuencia. Consideró que tenía datos sugestivos 
de estreñimiento, los cuales podrían manejarse am-
bulatoriamente, por ello la dio de alta con receta 
médica la cual incluía datos del consultorio y su 
número de teléfono celular. 

En ese sentido, la receta médica y las propias 
manifestaciones del demandado acreditan la mala 
práctica, por negligencia, en que incurrió al in-
cumplir las obligaciones de medios de diagnóstico 
y tratamiento. En efecto, sin que estudiara sufi-
cientemente a la paciente y omitiendo considerar la 
administración previa de espasmolítico, prescribió 
tratamiento consistente en espasmolítico, laxante y 
enema. Así mismo, no demostró haber propuesto 
su hospitalización para estudiarla y mantenerla en 
observación a fin de establecer la conducta tera-
péutica conforme a la evolución del cuadro clínico. 

Atendiendo a los síntomas de la paciente: dolor 
abdominal de más de 24 h de evolución, el cual 
se intensificaba y acompañaba de náusea, vómi-
tos, anorexia, astenia y distensión abdominal, el 
demandado estaba obligado a realizar diagnóstico 
diferencial; sin embargo, no efectuó estudios au-
xiliares, ni integró diagnóstico alguno, e inició el 
tratamiento médico.

Durante el arbitraje, las partes refirieron haber 
entablado diversas comunicaciones vía telefónica el 
mismo 15 de mayo de 2013 y los días posteriores: 16 
y 17 del mismo mes y año, empero el sentido de sus 
afirmaciones resultan contradictorias, además de 
que ni la actora ni el demandado, ofrecieron prueba 
alguna para acreditar sus aseveraciones. 

La actora exhibió 2 reportes de estudios de la-
boratorio y gabinete (biometría hemática y ultraso-
nido abdominal), realizados a la paciente el 18 de 
mayo de 2013, señalando que el demandado solicitó 
dichos estudios y que le envió los resultados por 
correo electrónico la tarde del 18 de mayo de 2013. 
Cabe mencionar, que la biometría hemática reportó 
11,100 leucocitos; neutrófilos, 84%; segmentados, 
9.32; hemoglobina, 14.9 g/dL; hematocrito, 43.2 %, 
y 318,000 plaquetas. Por su parte, el reporte del 
ultrasonido de abdomen superior refirió datos eco-
gráficos sugestivos de probable enfermedad hepática 
difusa de etiología a determinar y riñones con cam-

bios ecográficos sugestivos de proceso inflamatorio 
de etiología a determinar. Vesícula biliar, páncreas 
y bazo sin alteraciones.

Sobre este rubro, la literatura especializada seña-
la que la leucocitosis de entre 11,000 y 12,000 con 
neutrofilia, asociada a dolor persistente en fosa ilíaca 
derecha, obliga a sospechar de apendicitis aguda, y 
que cuando la sintomatología es equívoca, especial-
mente en mujeres jóvenes, es de utilidad la ecografía 
abdominal, estudio que en casos atípicos permite 
corroborar el diagnóstico de apendicitis aguda en 
85 a 90% de los pacientes.

El 18 de mayo de 2011, debido a que el dolor ab-
dominal persistía, la madre de la paciente se comuni-
có con el demandado, quien la citó en su consultorio 
ese mismo día a las 19:00 h, y le informó que tenía 
que realizar un procedimiento a otro paciente, y no 
podría revisarla personalmente, por lo que enviaría 
a otro médico.

El facultativo recomendado por el demandado, 
valoró a la paciente, e informó que el abdomen esta-
ba globoso con dolor en fosa ilíaca derecha; diagnos-
ticó apendicitis aguda y el tratamiento propuesto 
fue la cirugía. 

La literatura especializada, refiere que el diag-
nóstico de apendicitis es fundamentalmente clínico, 
apoyado principalmente en un interrogatorio ex-
haustivo y exploración física de abdomen, comple-
mentados con estudios de laboratorio y gabinete. 
También refiere, que la apendicitis aguda puede 
presentarse con un cuadro violento y perforación 
apendicular a las pocas horas de inicio; en forma 
difusa y de lenta progresión, o bien, mediante cua-
dro atípico o modificado por tratamiento médico. 
Sin embargo, la constante sobre todo en jóvenes, es 
que la perforación del apéndice se presenta entre las 
24 y 36 h de iniciado el dolor.

Habitualmente, el cuadro clínico de apendicitis 
es dolor periumbilical que después de 12 a 24 h, se 
localiza en fosa ilíaca derecha, asociado a anorexia, 
náusea, vómito y fiebre, con signos de apendiculares 
positivos, que posteriormente pueden generalizarse 
con datos de irritación peritoneal a todo el abdo-
men. Estos cuadros típicos no se presentan en todos 
los casos, ya que dependiendo de factores como 
posición anatómica del apéndice, uso de analgésico 
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o antibióticos, o presencia de diarrea, pueden ser 
variables o atípicos.

La madre de la paciente señaló que ante la acti-
tud negligente de los médicos, decidió escuchar una 
segunda opinión, por lo que llevó a la menor con un 
cirujano pediatra, quien la valoró a las 20:30 h, y le 
informó que se trataba de cuadro de peritonitis, por 
lo que debía ser intervenida de urgencia. Se efectuó 
el procedimiento quirúrgico, en cual los hallazgos 
fueron apendicitis aguda complicada con peritonitis 
generalizada purulenta, según señaló el cirujano pe-
diatra, quien reportó que durante la cirugía encontró 
pus en la cavidad, por lo que se requirió lavado con 
12 litros de solución, y comunicó a los familiares las 
posibles complicaciones, por lo cual iba a solicitar la 
valoración urgente por pediatría e infectología.

El expediente clínico del hospital donde se rea-
lizó la cirugía demostró que la paciente ingresó el 
18 de mayo de 2013. En la exploración física se 
reportó fiebre, taquicardia, abdomen doloroso a la 
palpación, signos apendiculares positivos, timpa-
nismo generalizado y peristaltismo disminuido. Se 
diagnosticó apendicitis aguda complicada, se indicó 
ayuno, soluciones intravenosas, antibióticos (erta-
penem y metronidazol), analgésicos (ketorolaco y 
paracetamol), omeprazol y trimebutina. A las 22:30 
h, el Cirujano Pediatra confirmó el diagnóstico y 
programó laparoscopía exploradora. 

La nota quirúrgica de las 1:20 h del 19 de mayo 
de 2013 estableció: hallazgo de múltiples adheren-

cias pared asa, múltiples abscesos de pared, uno in-
terasa, líquido purulento en hueco pélvico y región 
subhepática, apéndice cecal necrosado y perforado; 
se realizó apendicectomía con abordaje laparoscó-
pico y lavado de cavidad. 

Relacionado con la cirugía efectuada a la paciente, 
la parte actora presentó entre sus pruebas un disco 
compacto con la videograbación del procedimiento 
quirúrgico. Esta prueba demostró plenamente que 
durante el procedimiento laparoscópico, en ningún 
momento se mostró pus libre en cavidad peritoneal, ni 
abscesos de pared o interasa, existiendo sólo adheren-
cias laxas, constituidas por fibrina y natas fibrinopuru-
lentas conglomeradas en un plastrón, conformado 
por asas de intestino delgado y epiplón a nivel de la 
válvula ileocecal. 

La citada prueba mostró apéndice cecal hiperémi-
co, hipervascularizado, íntegro, con natas fibrinopuru-
lentas en la superficie externa (serosa), principalmente 
en su punta, sin evidencia de necrosis, lisis o perfora-
ción apendicular. También mostró que al extraer el 
apéndice seccionado por contraabertura, existió fuga 
de contenido apendicular a la cavidad, pues las gra-
pas colocadas en el segmento proximal del apéndice 
no obstruyeron completamente su luz. Es necesario 
precisar, que para evitar una fuga, se debe colocar el 
apéndice en una bolsa, lo cual no ocurrió en este caso.

En esos términos, los hallazgos reportados por el 
cirujano pediatra en su nota quirúrgica, no coinci-
den con lo demostrado mediante la videograbación 
del procedimiento quirúrgico. 

Lo anterior fue reforzado por el estudio histopa-
tológico de la pieza quirúrgica, el cual reportó apen-
dicitis abscedada y periapendicitis, y confirma que el 
apéndice cecal extraído no presentó datos de necrosis, 
lisis o perforación, y que por las características ma-
croscópicas (natas fibrinopurulentas), se trató de un 
proceso apendicular fase II, que equivale a apendicitis 
fibrinopurulenta, sin necrosis ni perforación. 

La literatura especializada señala que en fun-
ción de los hallazgos macroscópicos e histológicos 
se distinguen varios tipos de apendicitis que guar-
dan estrecha relación con el tiempo de evolución 
del proceso apendicular. En la apendicitis simple o 
catarral (fase I) se observa edema y congestión de 
la mucosa; en la apendicitis fibrinopurulenta (fase 

Pueden pasar 6 horas desde que inician los 
síntomas hasta que el apéndice se perfora 
(menos del 1% de los casos), lo común es que 
a 16 horas de iniciado el cuadro se presente 
algún tipo de complicación (35%) y después 
de 32 horas 75% de las apendicitis son casos 
complicados. El diagnóstico diferencial 
de apendicitis incluye principalmente: 
gastroenteritis, enfermedades ginecológicas, 
cálculo reno ureteral, pielonefritis, 
enfermedad de Crohn, úlcera péptica 
perforada, adenitis mesentérica y colitis.
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II) aparecen erosiones de mucosa y exudados que 
provocan acumulación de fibrina en la serosa del 
apéndice cecal; si el proceso inflamatorio conti-
núa se presenta apendicitis gangrenosa (fase III), 
caracterizada por áreas de necrosis y destrucción 
de la pared, finalmente, al extenderse la necrosis se 
produce perforación apendicular (fase IV) con for-
mación de absceso local, o bien, por diseminación 
del proceso, se desarrolla peritonitis generalizada 
con múltiples abscesos intraperitoneales (pélvicos, 
subhepáticos y subdiafragmáticos).

La evolución fue satisfactoria, y fue egresada el 
23 de mayo de 2013 para continuar su manejo por 
consulta externa.

Apreciaciones finales
El 15 de mayo de 2013 durante la atención de la 
paciente, el demandado incumplió sus obligaciones 
de diligencia al omitir estudiarla y al prescribir tra-
tamiento médico sin haber un diagnóstico. 

Atendiendo a lo establecido por la lex artis espe-
cializada respecto de la historia natural de la apendi-
citis aguda, a la valoración de las imágenes que mos-
traron las condiciones macroscópicas del apéndice 
de la paciente y a los diagnósticos reportados en el 
estudio histopatológico de la pieza resecada, en este 
caso se demostró que el 15 de mayo de 2013 durante 
la atención brindada por el médico demandado, la 
menor no cursaba con cuadro de apendicitis aguda.

El proceso apendicular que presentó la paciente 
de manera posterior a la referida atención corres-
pondió a un cuadro clínico iniciado entre 12 y 24 
horas previas al procedimiento quirúrgico realizado 
por otro facultativo (cirujano pediatra).

De la valoración integral de las pruebas aportadas 
por las partes en juicio, quedó demostrado que la 
conducta médica del demandado no guardó relación 
causal con el proceso de apendicitis que desarrolló 
la menor, pues según lo establece la literatura espe-
cializada, el apéndice cecal habitualmente se perfora 
entre 24 y 36 horas. En el caso de la paciente, el 
diagnóstico de apendicitis se estableció de mane-
ra oportuna por el facultativo recomendado por el 
demandado durante la consulta del 18 de mayo del 
2013, y es menester señalar que el tratamiento de 
dicha patología, por sí mismo, es quirúrgico. 

Recomendaciones
•	 Se debe conocer la Guía de Práctica Clínica para 

el diagnóstico de apendicitis (México: Secretaría 
de Salud; 2009).

•	 En los pacientes pediátricos, es fundamental la 
valoración del cuadro clínico y la exploración 
física. 

•	 Por estudios de laboratorio clínico, la triada de 
leucocitosis, neutrofilia e incremento de proteína 
C reactiva, apoyan fuertemente el diagnóstico 
de apendicitis en pacientes pediátricos.

•	 En los pacientes con dolor abdominal agudo que 
asisten al Servicio de Urgencias, es indispensable 
considerar la realización de examen general de 
orina, fórmula blanca y ultrasonido. 

•	 El empleo estudios de imagen juega un papel 
importante cuando existe duda diagnóstica. 

•	 Ante la sospecha de apendicitis, el paciente pe-
diátrico debe ser valorado por cirugía.
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La gota fue descrita por los egipcios en el año 
2640 a. de C.; posteriormente, Hipócrates re-

firió su relación con la ingesta excesiva de alimen-
tos y vino, así como la tendencia a presentarse más 
frecuentemente en hombres de edad “madura” y de 
recursos económicos holgados, por lo que la deno-
minó “enfermedad de Reyes”. El primer uso regis-
trado de la colchicina fue efectuado por el médico 
cristiano-bizantino Alejandro de Tralles en el siglo 
VI de nuestra era, y fue redescubierta en el año 1763 
por el barón Von Stoerk. En 1988 George Hitchings 
y Gertrude Elion recibieron el premio Nobel por el 
desarrollo del Alo purinol –entre otros fármacos–, 
un inhibidor de la enzima xantina oxidasa y uno 
de los grandes avances en el tratamiento de la gota.

En los humanos, el ácido úrico es el producto 
final del metabolismo de las purinas (adenina y gua-
nina). A un pH de 7.4 y a una temperatura de 37° 
C, el urato monosódico –la forma iónica del ácido 
úrico– predomina en el plasma y agua extracelular, 
incluyendo el líquido sinovial.

A pesar de que las purinas se sintetizan y degra-
dan en todos los tejidos, los uratos sólo se producen 
en tejidos que contienen la enzima xantina oxidasa, 
como el hígado y el intestino delgado. La produc-
ción de uratos varía con el contenido de purinas en 
la dieta, la velocidad de biosíntesis, su degradación 
y almacenamiento. En condiciones normales, 75% 
de la producción de uratos se elimina por el riñón 
y el resto por el intestino.

Las concentraciones séricas de ácido úrico en 
niños se encuentra alrededor de 3 a 4 mg/dl, y se in-
crementarán en 1 a 2 mg/dl en los hombres durante 
la pubertad y en las mujeres durante la menopausia.

Hiperuricemia
Se define como la concentración sérica de ácido 
úrico por arriba de 6.8 mg/dl, que es el límite de 
su solubilidad en suero. A concentraciones mayores, 
el riesgo de precipitación de uratos en forma de 
cristales de urato monosódico se incrementa, y con 
ello la posibilidad de desarrollar una crisis de gota 
al depositarse éstos en una articulación y producir 
artritis aguda (dolor, enrojecimiento y aumento de 
volumen de la articulación afectada) fiebre y leuco-
citosis. La prevalencia de hiperuricemia se encuen-
tra entre 2.6 y 47%, dependiendo de la población 

La gota. James Hillray.
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adulta ambulatoria estudiada. Este porcentaje es 
aún mayor en pacientes hospitalizados. La hiperu-
ricemia está directamente asociada con los niveles 
de creatinina sérica, índice de masa corporal, edad, 
tensión arterial e ingesta de alcohol.

Existen muchas formas para clasificar a la hiperu-
ricemia, por ejemplo, primaria (por errores innatos del 
metabolismo) o secundaria (a una enfermedad como 
leucemia, insuficiencia renal), transitoria (cambios 
agudos en el volumen circulatorio, cirugía, fármacos) 
o permanente, etc. Pero desde el punto de vista clí-
nico, es útil clasificarla de acuerdo a la fisiopatología 
subyacente, o en otras palabras, si ésta es el resultado 
de un aumento en su producción, disminución en su 
excreción o una combinación de ambos.

La gota es una enfermedad metabólica que se 
caracteriza por un incremento en las concentracio-
nes corporales de uratos con hiperuricemia sosteni-
da. Afecta predominantemente a hombres en edad 
adulta, mujeres posmenopáusicas y adultos mayores. 
Desde el punto de vista clínico, se caracteriza por 
episodios de artritis aguda o crónica secundaria 
al depósito de cristales de urato monosódico en 
articulaciones, tejido conectivo –formando tofos– e 
intersticio renal. La afección renal produce nefroli-
tiasis por ácido úrico y eventualmente insuficiencia 
renal. Desde el punto de vista clínico tiene 3 fases: 
1) hiperuricemia asintomática, que generalmente 
dura alrededor de 20 años y termina cuando el pa-
ciente presenta su primera crisis de artritis aguda 
o de nefrolitiasis, 2) gota aguda e intercrítica y 3) 
artritis crónica gotosa.

La prevalencia de gota en la población general 
varía del 2 al 15 %, con un claro incremento en las 
últimas décadas, probablemente secundario a cam-
bios en los hábitos de alimentación y a la epidemia 
de obesidad.

A pesar de su elevada prevalencia, con frecuencia 
la gota no es identificada o tratada adecuadamente.

Al evaluar a un paciente con artritis aguda mo-
noarticular de localización en el ortejo mayor (po-
dagra), pie, tobillo o rodilla (aunque puede afectar 
cualquier articulación), el interrogatorio es de suma 
importancia, ya que los antecedentes del paciente 
nos pueden dar las primeras pistas para establecer 
el diagnóstico de una crisis aguda de gota. 

Con frecuencia el paciente ya sabía que padecía 
gota, o hay antecedentes de ésta en la familia. En 
ocasiones existen antecedentes de cuadros de artritis 
aguda que remitieron espontáneamente o con anal-
gésicos y nunca fueron investigados. En otros casos, 
una ingesta “aguda” y reciente de alcohol y una 
dieta rica en proteínas preceden a la artritis aguda. 
En otras ocasiones, al revisar la lista de indicacio-
nes y medicamentos del paciente, sobre todo si se 
trata de un adulto mayor, podemos encontrar que 
suspendió la dieta baja en purinas o el tratamiento 
farmacológico para la hiperuricemia. Es importante 
mencionar que el antecedente de cólicos renales se 
encuentra entre el 10 y el 40 % de pacientes que 
presentan por primera ocasión una crisis de gota.

Debido a que la gota se asocia a obesidad, sín-
drome metabólico, diabetes, hipertensión arterial 
sistémica, insuficiencia cardiaca, hiperlipidemia, 
enfermedades cardiovasculares, uso de diuréticos 
o ciclosporina y enfermedad renal, es importan-
te sospechar la enfermedad en pacientes con estos 
diagnósticos durante la evaluación de un cuadro de 
artritis aguda; por otro lado, al establecer el diag-
nóstico de gota, es importante buscar la coexistencia 
de una de estas enfermedades en el paciente.

En general el diagnóstico de artritis aguda se-
cundaria a gota es clínico, pero debido a la fiebre 
y leucocitosis concomitantes, y al hecho de que la 
artritis séptica es el principal diagnóstico diferencial 
en toda artritis aguda, ante la mínima sospecha 
de infección o duda diagnóstica, se deberá aspi-
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rar líquido sinovial (artrocentesis diagnóstica) para 
buscar y analizar cristales bajo microscopia de luz 
polarizada, así como conteo celular y cultivo. Este 
estudio, que es el “estándar de oro” para el diagnós-
tico, determinará si el paciente tiene gota, artritis 
séptica, pseudogota (enfermedad por depósito de 
pirofosfato de calcio) o una combinación de estas.

Los niveles séricos de ácido úrico pueden ser 
normales o bajos al momento de una crisis de gota. 
Es importante distinguir si se trata de una crisis de 
gota o de pseudogota, pues aunque ambas se tratan 
de manera similar durante la crisis de artritis aguda, 
el manejo médico a largo plazo es diferente.

Un error frecuente es confundir el tratamien-
to médico de la crisis aguda de gota con el de la 
hiperuricemia. No se debe modificar la dosis –en 
caso de estarla tomando durante la crisis de gota– o 
administrar terapéutica de novo para disminuir los 
niveles séricos de ácido úrico mientras el paciente 

tenga signos o síntomas de inflamación, ya que esto 
solo reactivará y prolongará la crisis de gota.

Las metas terapéuticas en el tratamiento de la 
gota son:

1.	 Eliminar las crisis de gota de la forma más rápida 
y segura posible.

2.	 Prevenir la recurrencia.
3.	 Prevenir o revertir las complicaciones de la en-

fermedad que resultan de los depósitos de urato 
monosódico y cristales de ácido úrico en las ar-
ticulaciones, riñones y otros sitios.

4.	 Prevenir o revertir la comorbilidad asociada que 
exacerba la enfermedad, como la hipertensión 
arterial, hipertrigliceridemia, obesidad, etc.

Dependiendo de la comorbilidad asociada y de 
la posible interacción farmacológica con otros tra-
tamientos que el paciente esté recibiendo, la crisis 
aguda de gota se trata con analgésicos antinflamato-
rios no esteroideos (AINES), colchicina o esteroides 
(por vía oral o intraarticular). Si el paciente ya tiene 
el diagnóstico establecido de gota, es de ayuda pre-
guntarle que tratamiento recibió y como respondió 
a él durante la crisis de gota previa.

Por lo general, si el paciente no presenta nefro-
patía o enfermedad ácidopéptica, no está recibiendo 
tratamiento con anticoagulantes y no tiene otra 
contraindicación, los AINES son una buena alter-
nativa, por ejemplo, 500 mg de naproxeno cada 12 
h o 50 mg de indometacina cada 8 h por 2 días y 
posteriormente reducir la dosis gradualmente por 
varios días más. Otra alternativa es el ibuprofeno 
de 600 a 800 mg cada 6 a 8 h.

Una excelente alternativa es un tratamiento cor-
to con colchicina, iniciando con 1 a 1.5 g como 
dosis “de ataque” y agregando 0.5 g una hora más 
tarde en aquellos pacientes que no tengan contra-
indicación para la ingesta de colchicina. Por su es-
trecho margen terapéutico, los efectos adversos de 
la colchicina son frecuentes e incluyen cólicos ab-
dominales, náusea, vómito y en particular diarrea. 
Esta última adquiere gran relevancia en el adulto 
mayor, que por su edad y el dolor generado por 
la artritis aguda en una extremidad inferior, tiene 
limitaciones para movilizarse con rapidez.

Debido a que la gota se asocia a 
obesidad, síndrome metabólico, 
diabetes, hipertensión arterial sistémica, 
insuficiencia cardiaca, hiperlipidemia, 
enfermedades cardiovasculares, uso de 
diuréticos o ciclosporina y enfermedad 
renal, es importante sospechar la 
enfermedad en pacientes con estos 
diagnósticos durante la evaluación de un 
cuadro de artritis aguda.
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Uno de los signos más comunes y conocidos 
por la gente es la fiebre: la elevación de la 
temperatura corporal, que indica que algo 

está mal en el organismo.
Desde tiempos inmemoriales, la presencia de 

fiebre ha preocupado al paciente, pero sobre todo 
a los familiares, y por supuesto a los médicos, que 
se dan cuenta que algo no funciona adecuadamente 
en el delicado organismo humano, y la temperatura 
elevada, cuya medición no requiere más que palpar 
la piel del individuo, nos habla del peligro, de la 
amenaza de una enfermedad grave o tal vez mortal. 

Y en no pocas pinturas la fiebre ha sido plas-
mada por los artistas, y en el caso de Egbert Van 
Heemskerck (1634-1704) podemos ver al paciente, 
abatido y pálido, que es examinado por un médi-
co; en el piso se encuentra un orinal, dado que el 
examen de la orina era una de las pocas técnicas de 
diagnóstico utilizadas.

De la misma época es la pintura de de Gabriël 
Metsu (1629-67) “la niña enferma”, que esá en bra-
zos de su madre, con los ojos hundidos y la mirada 
perdida.

En el cuadro El niño enfermo, de Arturo Mi-
chelena (1863-98) aparece una de las constantes 
descritas en caso de fiebre: la aplicación de vendas o 

compresas húmedas o frías en la cabeza, con el pro-
pósito de bajarla. Esto se repite hasta la actualidad, 
aún sabiendo que la técnica de bajar la temperatura 
con una bolsa de hielo en la cabeza no tiene ningún 
efecto, ya que las compresas frías deben colocarse 
donde hay paso de grandes vasos arteriales, como 
las axilas o las ingles. 

El creador del primer termoscopio fue Galileo 
Galilei, y podría considerarse el predecesor del termó-
metro, que consistía en un tubo de vidrio terminado 
en una esfera cerrada; el extremo abierto se sumergía 
boca abajo dentro de una mezcla de alcohol y agua, 
mientras la esfera quedaba en la parte superior; al 
calentar el líquido, éste subía por el tubo.

Fue Santorio Santorio (1561-1636), un médico 
graduado en la Universidad de Padua, quien inte-
resado en el metabolismo (ideó diversos aparatos 
para conocer el balance metabólico de un indivi-
duo) diseñó el primer termómetro, pero fue Gabriel 
Fahrenheit (1686-1736) quien precisó la escala de 
temperaturas en grados y construyó el primer ter-
mómetro de mercurio. 

En la actualidad, la temperatura se mide de muy 
diversas formas, y siempre será uno de los signos 
importantes para conocer la gravedad de una en-
fermedad. 

Arte y medicina

La fiebre, 
acompañante 
perenne de la 

enfermedad

Rafael Álvarez Cordero

La niña enferma, Gabriël Metsu (1629-67).
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Gabriel Fahrenheit (1686-1736).

Termoscopio de Galileo.

Termoscopio de Galileo.

Visita del médico, Egbert von Heemskerck (1634-1704).


