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La reseña de casos clínicos ha sido fuente de 
información fundamental para la enseñanza de 
la medicina y la investigación clínica a lo largo 
de la historia. Los casos clínicos documentados 
más viejos en el mundo datan del año 1,600 
a.C. en el Antiguo Egipto, aunque en la historia 
de la medicina son más reconocidos los casos 
reseñados por Hipócrates en el año 400 a.C. 
Asimismo, a mediados del siglo II d.C. la des-
cripción de los casos clínicos de Claudio Galeno 
han sido un ejemplo, por su detallada y precisa 
semiología clínica.1 

Los casos y series de casos,  como modalidad 
de investigación clínica para su publicación 
como artículos científicos en revistas especiali-
zadas, se caracterizan por una descripción de-
tallada de uno o más cuadros clínicos de interés 
científico por su rareza,  novedad, presentación 
atípica (paradójica), hallazgos clínicos (signos y 
síntomas no reportados) o de laboratorio nove-
dosos, técnicas de diagnóstico o esquemas te-
rapéuticos no reportados.2 

Se ha establecido la denominación de Reporte 
de Caso Clínico cuando el número de sujetos 
es de “uno o dos”, más frecuentemente “uno”, y 
la Serie de Casos Clínicos cuando el número de 
pacientes es de “tres a diez”.3

Esta modalidad de investigación clínica tiene 
un valor relevante en el progreso de la ciencia 
médica, ya que permite el descubrimiento de 
nuevas enfermedades y efectos inesperados 
(adversos o beneficiosos), así como el estudio 
de mecanismos fisiopatológicos y efectos tera-
péuticos de tratamientos novedosos, por lo que 
permite generar hipótesis, y sobre todo juega un 
papel muy importante en la educación médica.2 
Aunque también se han reconocido entre sus 
principales limitaciones la falta de representativi-
dad (no se puede generalizar), no hay posibilidad 
de establecer una relación causa-efecto, riesgo 
de sobreinterpretación, sesgo de selección y 
distracción del lector cuando se enfoca en lo in-
usual.3

En el marco de la medicina basada en la evi-
dencia, los casos clínicos son considerados 
como las investigaciones del nivel más débil 
de la evidencia científica. En este sentido, en 
la propuesta inicial de la pirámide de la evi-
dencia, se ubica en la cúspide a las revisiones 
sistemáticas y meta-análisis como las moda-
lidades de estudios con el nivel más alto de 
evidencia científica en las ciencias de la salud, 
seguidas de los ensayos clínicos aleatorizados 
y los estudios de cohorte (Figura 1).4 Aunque 
es importante aclarar que en la actualidad hay 
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algunos enfoques críticos 
sobre la propuesta original 
de la pirámide de la evi-
dencia.4,5

El reconocimiento de los 
casos clínicos como una 
modalidad de investiga-
ción clínica es indiscutible, 
prueba de ello es que en 
la RED EQUATOR (En-
hancing the QUAlity and 
Transparency Of health 
Research), organización 
en donde se vinculan in-
vestigadores, editores de 
las revistas médicas más 
importantes del mundo, 
revisores pares (peer re-
views), quienes tienen con-
siderado como uno de sus 
objetivos fundamentales 
establecer por consenso 
“Guías para elaborar ma-
nuscritos para su publica-
ción en revistas especiali-
zadas” para las diferentes 
modalidades de la investi-
gación científica en cien-
cias de la salud, han inclui-
do los casos clínicos.6 En 
este sentido, en 2013 fue 
publicada la guía de con-
senso  para la elaboración 

de  casos clínicos “CARE” (de CAse REport), con el propósito de establecer el formato (estructura) de los 
reportes de casos clínicos, considerando los apartados y contenido de cada uno ellos, precisando las caracte-
rísticas y  elementos que deben contener, para que el rigor metodológico permita una estandarización de los 
manuscritos para su revisión entre pares y su publicación en revistas especializadas de calidad.7 

Es importante aclarar que los casos clínicos que publica la Revista Casos y Revisiones de Salud no necesa-
riamente deben ser de enfermedades raras, presentaciones clínicas paradójicas, o nuevos tratamientos, de-
bido a que el objetivo de la revista es la FORMACIÓN ACADÉMICA ESTUDIANTIL, de ahí que el componente 
metodológico será el aspecto más relevante que se evaluará en la revisión entre pares para su aprobación y 
publicación.

Finalmente,  tal como lo señala Jenicek (1999) “los informes de casos y las series de casos pueden ser el nivel 
de evidencia más bajo o más débil, pero a menudo siguen siendo la primera línea de evidencia”. Ahí es donde 
todo comienza en la investigación clínica.8  

Figura 1. Pirámide de la evidencia en donde se ubica  a las revisiones sistemáticas y 
meta-análisis como las modalidades de estudios con el nivel más alto de evidencia 
científica en las ciencias de la salud.
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abstraCt

Introduction. Traumatic brain injury (TBI) is related to 
post-traumatic amnesia, although there is heterogeneity 
in each individual depending on the location, extent and 
severity of the brain injury. Some neuroimaging techniques 
such as computed axial tomography (CAT scan), or 
magnetic resonance imaging (MRI scan), used in mild 
TBI, fail to capture the functional level of the brain in this 
type of injury. Case report. An 18-year-old male patient 
with a two year post-traumatic amnesia (PTA) due to a 
mild TBI, which occurred two years ago. Symptoms of 
anterograde and retrograde amnesia were detected in 
the neuropsychological evaluation, as well as problems in 
registering and evocating visual and verbal information of 
short and long-term memory were observed. Weakness 
in the non-specific general activation factors as primary 
defect was observed; systematically affecting the action 
programming factors as well as the audio-verbal and 
visual retention. Conclusions. Our findings suggest 
that mild TBI may leave PTA sequelae due to alterations 
in brain function at both levels, cortical and subcortical. 
In this regard, the cognitive impairments found can help 
identify the neuropsychological factor responsible for 
the memory problems observed in the TBI, despite not 
detecting findings in brain imaging studies.

Key words: Neuropsychology, posttraumatic amnesia, 
sequelae.

rEsumEn

Introducción.  El traumatismo craneoencefálico (TCE) 
se relaciona con amnesia postraumática, aunque existe 
heterogeneidad en cada individuo dependiendo del lugar, 
extensión y gravedad de la lesión en el cerebro. Algunas 
técnicas de neuroimagen como la tomografía axial 
computarizada (TAC) o la resonancia magnética (RM), 
utilizadas en el TCE leve no logran captar el nivel funcional 
del cerebro en este tipo de lesión. Caso clínico. Paciente 
masculino de 18 años con amnesia post-traumática (APT) 
de dos años de evolución, debido a un TCE leve. En la 
evaluación neuropsicológica se observaron síntomas 
de amnesia anterógrada y retrógrada, problemas en el 
registro y evocación de información visual y verbal en 
memoria de corto y largo plazo. Se observó debilidad en los 
factores de activación general inespecífica como defecto 
primario, afectando sistemáticamente a los factores de 
programación de la acción, así como la retención audio-
verbal y visual. Conclusiones. Nuestros hallazgos 
sugieren que el TCE leve puede dejar secuelas de APT, 
debido a alteraciones en la función cerebral tanto a nivel 
cortical como subcortical. Al respecto, las afectaciones 
cognitivas encontradas pueden ayudar a identificar el 
factor neuropsicológico responsable de los problemas de 
la memoria observados en el TCE, a pesar de no detectar 
hallazgos en los estudios de imagen cerebral.

Palabras clave: Neuropsicología, amnesia postraumática, 
secuelas.
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introduCCión

El traumatismo craneoencefálico (TCE), es definido 
como cualquier lesión física o deterioro funcional del 
contenido craneal secundario a un intercambio brusco 
de energía mecánica, producido por accidentes de 
tráfico, laborales, caídas o agresiones. El daño cerebral, 
se genera por fuerzas externas como un impacto 
directo, una aceleración o desaceleración brusca o 
la penetración de algún objeto u ondas de explosión.1

En México, el TCE es la tercera causa de muerte y 
afecta más a hombres que a mujeres, aproximadamente 
en una proporción de 3:1, y a la población entre 15 
y 45 años.2 El más frecuente es el TCE leve, y aun 
cuando quienes lo padecen tienen una probabilidad 
alta de sobrevivir, se pueden presentar alteraciones 
emocionales y cognitivas que pueden repercutir en 
su trabajo, escuela, familia y relaciones personales.3

Se considera TCE leve si presenta una puntuación 
en la escala de coma de glasgow (GCS) de 13 
a 15 en el servicio de urgencias y pérdida de 
conciencia de 30 minutos o menos.4 Entre las 
alteraciones neuropsicológicas se encuentra la 
amnesia postraumática (APT), que se refiere a una 
dificultad en la adquisición y evocación de nueva 
información, es decir, a un fallo en el registro continuo 
de las actividades diarias.5 Se considera una lesión 
leve cuando la duración de la APT varía entre 10 y 
60 minutos, moderada cuando se sitúa entre 1-24 
horas, grave entre 1-7 días y muy grave cuando 
supera los siete días.6 La manera en que se afecta la 
memoria y las secuelas a largo plazo dependen del 
lugar y la extensión de la lesión, y con frecuencia se 
asocia con patología medial temporal o diencefálica. 
El daño a estas estructuras generalmente conduce a 
amnesia anterógrada y alteraciones en el recuerdo y 
el reconocimiento.7 Por otra parte, los pacientes con 
lesión en el lóbulo frontal exhiben interrupciones en el 
proceso de memoria cuando el recuerdo depende de 
la organización, selección de búsqueda y verificación 
de la información almacenada; por lo que no se trata 
de una alteración en el sistema de memoria, sino de 
una o más de las funciones que la facilitan.8,9

La mayor recuperación de un TCE se presenta dos 
años después del impacto que ocasionó la lesión.10 
Sin embargo, las dificultades de memoria pueden 
seguir presentándose hasta siete años después del 
TCE, incluso cuando otras funciones están a nivel 
premórbido o casi premórbido y cuando se ha superado 

la APT.11 Generalmente la alteración de memoria 
consiste en problemas de adquisición y recuerdo de 
nueva información tanto semántica como episódica.12

De acuerdo con el enfoque histórico-cultural y la teoría 
de las unidades funcionales, se puede considerar que 
la probabilidad de daño cognitivo es consecuencia de 
una lesión en una zona específica correspondiente a un 
bloque funcional concreto. El análisis neuropsicológico 
se lleva a cabo a través del factor neuropsicológico, 
que refiere al trabajo que realiza una zona altamente 
especializada.13

Las alteraciones de memoria en un TCE se han 
vinculado con lesiones que involucran estructuras 
relacionadas con el segundo bloque funcional, 
afectando con mayor frecuencia al factor de retención 
visuo-verbal, seguido del de retención audio-verbal 
que suele presentarse con mayor severidad y de los 
factores percepción espacial.14

Debido a la heterogeneidad de los problemas amnésicos 
y las secuelas a largo plazo el objetivo del presente 
trabajo es identificar las alteraciones de memoria en 
un joven de 18 años, a dos años de haber presentado 
un TCE leve, así como los factores neuropsicológicos 
relacionados al proceso de memoria.

Caso ClíniCo

Paciente masculino de 18 años, de dominancia diestra, 
con 10 años de escolaridad, cursa el 2° semestre de 
la carrera técnica: Diseño industrial digital. Originario 
y residente de Ixtapaluca, Estado de México. En 2017 
ingresó al servicio de urgencias del Hospital Regional 
de Alta Especialidad Ixtapaluca (HRAEI) acompañado 
de su madre, tras haber caído por las escaleras desde 
el primer piso.

Al ingresar al hospital, se encontraba orientado 
en lugar, desorientado en persona y tiempo, con 
alteración en la memoria a corto, mediano y largo plazo, 
normocéfalo con presencia de hematoma subgaleal 
occipital izquierdo (Figura 1), sin datos evidentes de 
fractura ni alteración cerebelosa, marcha normal, 
reflejos normales y puntaje de Glasgow de 15 puntos, 
por lo que fue diagnosticado con TCE leve. A inicios 
de 2019, presentó amnesia anterógrada y retrógrada 
postraumática de dos años de evolución y epilepsia 

Alteraciones  de memoria secundarias a   traumatismo craneoencefálico leve de dos años de evolución: 
Caso clínico

Paredes-Chávez y Rosell-
Becerril
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sintomática debida a TCE leve, con tratamiento actual de 
valproato de magnesio 1500 mg diarios y brivaracetam 
50mg diarios. La evaluación neuropsicológica se realizó 
en el HRAEI en tres sesiones.

A la evaluación neuropsicológica se presentó en 
compañía de su madre, en buenas condiciones de 
higiene y aliño. Se le observó con un buen nivel de 
alerta, orientado en persona, tiempo y espacio. En la 
entrevista, la madre refiere dificultad para recordar 
información previa al accidente. Sin embargo, estos 
problemas han sido inconsistentes a lo largo del 
tiempo, ya que después de presentar una convulsión 
o de dormir por largas horas esta condición puede 
modificarse, dándole la capacidad de recuperar la 
información de largo plazo y presentar solamente 
dificultades para acceder a la información reciente y 
posterior al accidente; estos problemas de memoria se 
observaron en las diferentes sesiones de evaluación. 

En la primera sesión de la evaluación neuropsicológica, 
tanto la madre como el paciente refirieron síntomas 
característicos de amnesia retrógrada, debido a la 
dificultad para recordar información antes del accidente 
(eventos ocurridos en la infancia y adolescencia) así 
como conocimientos escolares previamente adquiridos 
(particularmente operaciones matemáticas complejas 
como multiplicación, división, raíz cuadrada, etc.) los 

cuales tuvieron que ser reaprendidos para la reinserción 
escolar. 

En la segunda sesión, la madre refirió dificultades para 
recordar eventos ocurridos después del accidente, 
condición que cambió tras haber presentado una 
convulsión. De acuerdo con lo reportado, no reconoció 
a los compañeros y profesores de su escuela, así 
como los temas anteriormente vistos. Asimismo, no 
recordó las actividades que se realizaron en la primera 
evaluación y a las personas que conoció.

Dada la información en la entrevista clínica se aplicaron 
los siguientes instrumentos de evaluación: Versión 
abreviada del programa integrado de exploración 
neuropsicológica Barcelona15, aprendizaje de palabras 
de Artiola16, figura compleja de Taylor17, escala clínica 
de memoria de Wechsler (WMS)18 y el cuestionario de 
quejas subjetivas de memoria (QSM).19

Al realizar un análisis neuropsicológico por procesos, 
la memoria y el aprendizaje demostraron mayor 
afectación, a diferencia de la atención, percepción, 
lenguaje, pensamiento y actividad motora gestual, 
los cuales se mostraron conservados. En cuanto a 
la memoria verbal y visual, como se observa en las 
puntuaciones de la figura compleja de Taylor (Figura 2) 
y del test de aprendizaje de palabras de Artiola (Cuadro 

Figura 1. Hallazgos de la Tomografía Computarizada de Cráneo: (A) Tejidos blandos con hematoma subgaleal parietal poste-
rior izquierdo. (B) Adecuada diferenciación de la sustancia gris y blanca. (C) Sistema ventricular supratentorial simétrico, sin 
desplazamiento de la línea media. (D) Calcificaciones fisiológicas de los plexos coroideos y glándula pineal.
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Prueba Puntuación

Test de aprendizaje de palabras de Artiola Total
Ensayo 1 7
Ensayo 5 6
 Lista B 6
Corto Plazo Libre 5
Corto Plazo Pistas 6 y 1 contaminación
Largo Plazo Libre 5
Largo Plazo Pistas 5
Índice de discriminación 11palabras reconocidas 2 intrusiones

Escala Clínica de Memoria de Wechsler Coeficiente de Memoria: 83

Cuadro 1. Puntaje de las pruebas neuropsicológicos

Figura 2. Figura compleja de Taylor. (A) Copia. Puntuación 34/36, tiempo 3,49’. El elemento 14, la fila de siete puntos en el 
cuadrante inferior derecho, presentó errores de adición. El resto de la figura fue copiada conforme al modelo. (B) Memoria 
inmediata. Puntuación 16/36, tiempo 3,21’. Caracterizada por omisión de los 10 elementos restantes y desplazamiento de los 
elementos 1 y 4, flecha y línea horizontal izquierda. 

1), se aprecia pérdida de información en la fase de 
evocación debido a un mal registro de los elementos. 
En tareas de memoria inmediata, la evocación 
libre del contenido auditivo-verbal se presenta de 
manera desorganizada, mejorando el desempeño 
del recuerdo con preguntas dirigidas; esto facilita la 
recuperación en memoria diferida, presentando más 
elementos posteriormente. Las lagunas mnésicas 
que presentó fueron llenadas a través de inferencias 
sin cometer confabulaciones. En la ejecución del 

recuerdo visuo-gráfico con interferencia, presentó 
pocos errores perseverativos, explicados por una falta 
de organización espacial en el registro.

Se observaron lentificaciones en tareas de lectura y 
escritura. Si bien realizaba una búsqueda activa de 
respuestas y una correcta selección de éstas, presentó 
mayor tiempo del requerido. Estas dificultades, 
responden al nivel premórbido del paciente, ya que 
presenta un problema de memoria debido al daño 

Alteraciones  de memoria secundarias a   traumatismo craneoencefálico leve de dos años de evolución: 
Caso clínico

Paredes-Chávez y Rosell-
Becerril



12                                                                                                       © Casos y revisiones de salud 2019;1(2)D.R. :8-15 ISSN 2683-1422

Cuadro 2. Tareas adicionales para la evaluación de la amnesia

Tarea Descripción Desempeño

Fotografías 
familiares

Ante confrontación visual de 
fotografías personales, narrar 
la situación del recuerdo.

Fue capaz de evocar correctamente 
el recuerdo con ayudas visuales.

Objetos de casa Se le solicitó que escogiera objetos, 
entre ellos, se encontraban 
algunos pertenecientes a su familia 
con algún recuerdo significativo. 

Es capaz de reconocer objetos, 
relacionados a una situación y 
contexto.

Autobiografía Se le solicitó escribir una 
autobiografía, con el extenso que 
él quisiera.

Mostró desinterés en realizar la tarea 
ya que manifestó explícitamente 
disgusto por hablar de su pasado; 
sin embargo, fue capaz de realizarlo.

Registro de
recuerdos

Se les solicitó tanto a su madre 
como a él, realizar un registro diario 
de diferentes situaciones ocurridas 
un día anterior.

El paciente fue capaz de evocar 
durante 5 días un recuerdo 
adecuado de lo sucedido un día 
anterior, esto confirmado con los 
registros de la madre.

en las funciones ejecutivas, como se evidencia por 
los problemas en comprensión lectora. De acuerdo 
con lo reportado por la madre, presentó problemas 
en la adquisición del aprendizaje de lecto-escritura; 
la lectura no era una actividad de su agrado, por lo 
que no solía practicarla y, en la escuela primaria y 
secundaria utilizaba tabletas para escribir los apuntes 
ya que solía atrasarse realizando esta actividad. 

En tareas verbales, muestra inestabilidad en el 
automonitoreo y regulación, viéndose afectada la 
capacidad de planear el discurso, así como una 
baja flexibilidad mental que le dificulta adaptarse a 
situaciones cambiantes en el contexto; sin embargo, 
es capaz de iniciar, mantener y concluir su actividad. 
Observándose errores relacionados con el factor de 
programación de la acción.

Además de la aplicación de los instrumentos de 
evaluación, se emplearon otras tareas para obtener 
información cualitativa de la amnesia (Cuadro 2); las 
cuales fueron llevadas a cabo con el apoyo de la madre 
del paciente, quién corroboró la información otorgada 

por el paciente. En la segunda evaluación el paciente 
sufrió una convulsión días anteriores. De acuerdo 
con la madre, los síntomas de la amnesia retrógrada 
fueron distintos, pues era capaz de evocar recuerdos 
antes del golpe y no posteriores a este; manifestando 
síntomas de amnesia anterógrada. 

disCusión

El paciente de 18 años con diagnóstico de TCE leve, 
presenta problemas de memoria a corto y largo plazo 
correspondientes a ese padecimiento; sin embargo, 
los síntomas manifiestos, como el tiempo de duración 
de la APT, generalmente no se observan en TCE 
leve y no corresponden con lo reportado en estudios 
previos. Algunas investigaciones han reportado que la 
memoria de largo plazo después de un TCE no suele 
manifestarse con pérdida de información autobiográfica 
o del aprendizaje escolar; sino por dificultades en la 
memoria a corto plazo, problemas para aprender nueva 
información y quejas subjetivas de memoria, como 
olvidar detalles de una conversación, el lugar donde 
se dejaron los objetos, inseguridad en las actividades 
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que se realizaron un día anterior, perder la noción del 
tiempo, la dirección de un lugar, etc.20

Por otra parte, la memoria prospectiva en el TCE, 
comúnmente se ve afectada en lesiones de gravedad 
moderada o severa y aunque la lesión cerebral 
traumática afecta mayormente la recuperación de 
nuevos recuerdos más que antiguos, se han observado 
dificultades para recordar la información correcta en el 
momento necesario, manifestándose con problemas 
como recordar la palabra exacta cuando se está 
hablando, olvidar las actividades a realizar, olvidar 
fechas importantes (días festivos, cumpleaños), etc.21

Si bien las quejas subjetivas de memoria manifiestas 
por el paciente y las alteraciones en memoria de corto 
plazo concuerdan con las reportadas en otros estudios, 
las alteraciones de memoria de largo plazo relacionadas 
con los síntomas fluctuantes de la amnesia anterógrada 
y retrógrada del caso presentado, no son características 
de pacientes jóvenes con TCE leve. En este sentido, 
se ha señalado qué si la APT dura varias semanas, la 
lesión cerebral puede conducir a daños cognitivos en 
los dominios de atención, velocidad de procesamiento, 
memoria de trabajo o función ejecutiva que están 
presentes incluso 10 años después de la lesión.22 Las 
alteraciones cognitivas del lóbulo frontal asociado al 
TCE, se ocasionan porque la fuerza de un impacto 
en la cabeza tiende a transmitirse a la base, parte 
anterior y medial del lóbulo frontal;23 presentándose 
alteraciones en todos los aspectos de la atención, 
organización y en el adecuado registro de información, 
afectando el funcionamiento de la memoria tanto verbal 
como visual.24

La debilidad de los factores de retención tanto 
audio-verbal como visual y de programación de la 
acción, encontradas en el caso presentado, han 
sido relacionados con los síntomas de TCE y de las 
lesiones comúnmente asociadas. Sin embargo, la 
debilidad del factor de activación general inespecífica, 
podría explicar el porqué de la inestabilidad de los 
síntomas de memoria y de la causa inconsistente que 
provoca una modificación en la recuperación o pérdida 
de información, principalmente porque el sustrato 
anatómico corresponde con estructuras subcorticales 
profundas.13 En este sentido, el estudio de imagen del 
paciente no muestra  alteración en zonas frontales 
o temporales mediales, lo cual podría indicar una 
alteración a nivel córtico-subcortical.

Por otra parte, es necesario considerar las crisis 
convulsivas como manifestación clínica del TCE, ya que 
pueden generar alteraciones conductuales, cognitivas 
e incluso afectivas. Para que se instaure la epilepsia 
postraumática, las crisis deben ocurrir una semana 
después del accidente, presentarse en el transcurso 
de un año y presentarse amnesia postraumática 
prolongada.25 Se ha reportado que la epilepsia puede 
provocar alteraciones en la memoria, particularmente 
la amnesia epiléptica transitoria (AET), debido a que 
las crisis mnésicas son consecuencia de una activación 
en las estructuras temporales mediales sin activación 
isocortical. La AET, se asocia con pérdida acelerada 
de nueva información (horas o semanas), pérdida de 
memoria autobiográfica, episodios mixtos de amnesia 
anterógrada y retrógrada, apareciendo estos episodios 
en su mayoría al despertar, ya que la actividad epiléptica 
está asociada a la actividad síncrona característica del 
sueño sin movimientos oculares rápidos. Las crisis 
son de carácter parcial complejo y sólo el 3% son de 
tipo tónico-clónico generalizadas.26

Si bien, dichas características concuerdan con los 
síntomas del paciente, el diagnóstico diferencial incluye 
traumatismo craneoencefálico. Asimismo, los síntomas 
de amnesia anterógrada en este tipo de epilepsia son 
reversibles con medicamento anti-epliéptico.27 No 
obstante, no se descarta el compromiso del lóbulo 
temporal medial por los síntomas observados durante 
la evaluación neuropsicológica del paciente, así como 
el efecto de la actividad epiléptica en los problemas 
mnésicos. 

ConClusionEs

Nuestros resultados confirman que la inestabilidad 
de la memoria tanto verbal como visual, manifestada 
por síntomas de amnesia retrógrada y anterógrada, 
así como la dificultad tanto en el registro como en la 
fase de evocación, están vinculadas con la debilidad 
en los factores de retención audio verbal, de retención 
visual y programación de la acción. Por tal motivo, 
nuestros hallazgos sugieren qué las alteraciones de 
memoria después de un traumatismo craneoencefálico 
son propiciadas por un daño en el factor de activación 
general inespecífica que afecta sistémicamente la 
correcta función de los factores antes mencionados, 
resultando como el defecto cognitivo principal.  
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rEsumEn

Introducción. Los paragangliomas son tumores 
neuroendócrinos derivados de la paraganglia extra 
adrenal del sistema nervioso autónomo. Generalmente 
son benignos, pero localmente invasivos y altamente 
vascularizados. El plan de cuidados de enfermería es 
fundamental para el tratamiento integral de los pacientes 
que presentan dicha enfermedad.   Caso clínico. mujer 
de 73 años, diagnosticada con paraganglioma atípico, 
inicialmente rehúsa al tratamiento quirúrgico y se deja de 
dar seguimiento por 3 años. En 2019, ingresa al servicio de 
cirugía oncológica del Instituto Nacional de Cancerología, 
donde es operada de una laringofisura+resección láser 
de paraganglioma laríngeo. Se aplicó el proceso de 
atención de enfermería, obteniéndose 9 diagnósticos, 
con apoyo de la taxonomía NANDA 2015-2017 se 
desarrollaron 4 planes de cuidado de enfermería con 
vinculación de las taxonomías NOC y NIC. Conclusión. 
La elaboración, aplicación y evaluación de planes de 
cuidado de enfermería acorde con los criterios NOC y 
NIC de la NANDA  contribuyen significativamente   en 
el tratamiento  de los pacientes la  durante su estancia 
hospitalaria.

Palabras clave: Proceso de atención de Enfermería, 
NANDA, NOC, NIC, paraganglioma

abstraCt

Introduction. Paragangliomas are neuroendocrine 
tumors derived from the extra adrenal paraganglia of 
the autonomic nervous system. They are generally 
benign, but locally invasive and highly vascularized. The 
nursing care plan is essential for the comprehensive 
treatment of patients presenting with this disease. Case 
report. A 73-year-old woman, diagnosed with atypical 
paraganglioma, initially refuses a surgical treatment 
and stops the case for 3 years. In 2019, she enters the 
INCan oncological surgery service, where she is operated 
by a laryngofisura + laser resection of the laryngeal 
paraganglioma. The nursing care process was carried 
out, obtaining 9 diagnoses with the support of the NANDA 
2015-2017 taxonomy. In addition, 4 nursing care plans 
were developed with the support of the NOC and NIC 
taxonomies. Conclusion. The development, application 
and evaluation of nursing care plans in accordance with 
the NOC and NIC criteria of NANDA contribute to the 
treatment of patients during their hospital stay significantly.

Key words: Nursing care process, NANDA, NOC, NIC, 
paraganglioma
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introduCCión

Los paragangliomas son tumores no neuronales con 
distribución simétrica y segmental, de lenta evolución y 
derivados del tejido neuroectodérmico o quimiorreceptor de la 
cresta neural. Derivan de las células cromanes de la médula 
suprarrenal y de los ganglios simpáticos que sintetizan, 
almacenan, metabolizan y secretan catecolaminas,1-7 Se 
clasifican en función de su origen: epitelial o neural, esta 
distinción es relevante en relación al pronóstico; los tumores 
que surgen de la cresta neural tienen un mejor pronóstico 
que los de origen epitelial.1,3,4,6

En la región de la cabeza y cuello el tejido paragangliónico 
se encuentra distribuido en el arco aórtico, los paraganglios 
laríngeos superior e inferior, el cuerpo carotídeo, el cuerpo 
vagal y la región yugulo timpánico; así como en tejido 
paragangliónico en la región nasal posterior y en la órbita. Los 
paragangliomas de la laringe ocurren con poca frecuencia.6 
En estos casos se localizan en la banda ventricular, a lo largo 
del trayecto de la arteria y nervio laríngeo superior; en el tejido 
paraganglionar laríngeo inferior, en la membrana cricotiroidea 
y en la extensión del nervio laríngeo recurrente.1,2,5 Pueden 
presentar sintomatología por compresión de estructuras 
vecinas como: disfonía, odinofagia y disfagia como síntomas 
más frecuentes, dependiendo del tamaño y la localización 
puede haber estridor o sensación de cuerpo extraño. Se 
observan clínicamente como lesiones submucosas, la 
mayor parte de ellas en la supraglotis, en los pliegues 
aritenoepiglóticos y en las bandas ventriculares.1,2,5,8 

La principal forma de tratamiento es la resección 
quirúrgica, cuya complejidad está dada por el tamaño 
del tumor, su vascularización, adherencia a la pared 
arterial, la experiencia del cirujano y compromiso de 
estructuras adyacentes como los pares craneales. La 
parálisis laríngea post quirúrgica requiere rehabilitación 
mediante laringoplastía de medialización con o sin 
aducción aritenoidea o pexia; la terapia de deglución es 
necesaria para compensar la función del remanente de 
laringofaringe. El riesgo de lesión vascular incrementa 
con el tamaño del tumor.6-12

En este contexto clínico el plan de cuidados de enfermería es 
fundamental para el tratamiento integral de los pacientes que 
presentan dicha enfermedad. La Asociación Norteamericana 
de Diagnóstico de Enfermería (NANDA, North American 
Nursing Diagnosis Association) ha establecido como criterios 
o parámetros para los planes de atención de enfermería la  
Clasificación de Resultados de Enfermería (NOC, Nursing 
Outcomes Classification) y la Clasificación de Intervenciones 

de Enfermería (NIC,  Nursing Interventions Classification)13 
Al respecto,  no existen guías de práctica clínica o planes 
de cuidado de enfermería  estandarizados para  este tipo 
de pacientes,  de ahí la relevancia del plan de cuidados de 
enfermería que se presenta.

Caso ClíniCo

Paciente femenina de 73 años, casada, actualmente vive 
con su esposo, refiere buena relación con él y con sus 4 
hijos. Residente de la Ciudad de México, católica, se dedica 
al hogar, comenta no poseer animales domésticos en casa, 
la cual es propia y dispone de todos los servicios básicos. 
Padece diabetes mellitus tipo 2 controlada con metformina 
850 mg con una frecuencia en la toma de 1-0-0 e hipertensión 
arterial sistémica controlada con telmisartán 40 mg con una 
frecuencia en la toma de 1-0-0. 

En el año 2016 acude al Instituto Nacional de Cancerología 
(INCan), donde se emite una impresión diagnóstica inicial; 
“estudio con evidencia de sobreexpresión de receptores 
de somatostatina en ganglio cervical, glotis y subglotis, 
determinando cáncer neuroendocrino de laringe”. En un 
segundo estudio, por medio de biopsia del tejido, se reporta 
“paraganglioma atípico benigno con invasión a tejidos 
blandos”.  Se ofrece a la paciente la opción de tratamiento 
quirúrgico, sin embargo, esta se rehúsa.

El 3 de abril del 2019 es ingresada al servicio de cirugía 
oncológica, post operada de laringofisura + resección láser 
de paraganglioma laríngeo, en el 5° día del post-operatorio, 
la paciente presenta dehiscencia de la herida quirúrgica e 
infección de la misma, por lo que es nuevamente intervenida 
quirúrgicamente.  

Requisitos de autocuidado universales, valoración focalizada:

Mantenimiento de un aporte suficiente de aire: portadora 
de una traqueostomía número 6 sin globo; presentaba 
eritema, inflamación leve e hipertermia periestomal así como 
abundantes secreciones amarillentas. Con nebulizador a 
3L/min, con saturación por pulsioximetría del 98%, tiende a 
descender hasta 67% sí se retira el nebulizador, frecuencia 
respiratoria de 17 por minuto. 

Mantenimiento de un aporte suficiente de agua: líquidos 
suministrados por sonda nasogástrica (SNG). Con ruidos 
cardiacos normales; frecuencia cardiaca de 66 por minuto 
y tensión arterial de 110/70 mmHg.  Con acceso venoso 
periférico funcional; N° 18 en miembro torácico izquierdo en 
vena del plexo dorsal de la mano, con solución Hartmann de 

Plan de cuidados de enfermería de un  paciente con paraganglioma laríngeo. Caso clínico Domínguez-Bermúdez y 
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500 ml e infusión de tramadol 200 mg en 100 ml de solución 
salinaal 0.9% para 24 horas. En turno vespertino, ingresaron 
822 ml de líquidos y egresaron 600 ml; con balance de 222+.  
Diuresis de 1900 ml en las últimas 24 horas. Miembros 
pélvicos íntegros, edema (+) escala de Godet.

Mantenimiento de un aporte suficiente de alimentos: fórmula 
polimérica baja en hidratos de carbono + 5g de casec 
c/3 horas, en bolos a través de la SNG. Lengua saburral, 
arcada dentaria incompleta y deficiente higiene bucodental. 
Glicemia capilar de 106 mg/dL, peso de 69 kg, talla de 1.50 
m e IMC de 31. 

Provisión de cuidados asociados con procesos de eliminación 
y excreción: dehiscencia de herida quirúrgica en cuello 
anterior región hiodea, con abundantes secreciones 
amarillentas, drenaje Jackson Pratt en hemicuello derecho 
con gasto purulento (color verdoso) de 45 ml totales después 
de la intervención quirúrgica.  Nódulo de tamaño mediano en 
hemicuello superior izquierdo; a la palpación con induración. 
Evacuaciones dificultosas tipo 1 (escala Bristol), gasto urinario 
de 1.07 ml/kg/hr. En el turno, presentó micción de 600 ml de 
un color amarillo-pajizo. 

Equilibrio y mantenimiento entre actividad y reposo: limitada 
movilización por disnea 

Equilibrio entre soledad y la interacción humana: ineficacia 
en la comunicación verbal a consecuencia de afonía, cefalea, 
dolor en encías, oídos y faringe al pasar saliva, 5/10 con la 
escala visual analógica (EVA). 

Prevención de peligros para la vida, funcionamiento y el 
bienestar humano: riesgo potencial para presentar oclusión 
completa o parcial de la vía aérea, lesión en las estructuras 
neurovasculares comprometidas, parálisis laríngea post 
quirúrgica y broncoaspiración.

Promoción del funcionamiento y desarrollo humano dentro 
de los grupos sociales de acuerdo con el potencial humano, 
el conocimiento de las limitaciones humanas y el deseo 
humano de ser normal: tratamiento post- operatorio por el 

servicio de cirugía de cabeza y cuello.  Enfermería brinda 
cuidados holísticos. El personal de nutrición valora el estado 
nutricional y requerimientos, además se encuentra con 
terapias de deglución y fonación. 

Requisitos de autocuidado en la desviación de la salud
Diagnósticos médicos

1. Paraganglioma laríngeo subglótico (2016).
2. Post-operada de laringofisura + resección láser de 
paraganglioma laríngeo. (3 de abril del 2019).

3. Post-operada de lavado de herida quirúrgica + cierre de 
herida quirúrgica + recolocación de traqueostomía + rafia de 
tiroides y cricotiroides. (11 de abril del 2019). Exámenes de 
laboratorio con incremento en neutrófilos, fosfatasa alcalina 
y proteína “C”  reactiva (Cuadro 1).  Asimismo, el tratamiento 
incluyó dieta, administración de soluciones parenterales y 
medicamentos (Cuadro 2).

Se elaboraron 4 planes de cuidados de enfermería acorde 
con la “Teoría del Déficit de Autocuidado: Valoración de 
Enfermería”, aplicando la integración NANDA-NOC-NIC del 
8 al 11 de abril de 2019 (Cuadros 3-6). 

disCusión

Los paragangliomas laríngeos tienen un alto potencial de 
complicaciones de acuerdo con la región de afección en 
cabeza y cuello, y el manejo quirúrgico realizado. Al respecto, 
se pueden generar secuelas permanentes que requieren 
rehabilitación y elevados costos de atención.5,6 Por tal motivo, 
es importante llevar acabo un adecuado seguimiento y 
control de las alteraciones corporales, psicológicas y sociales 
derivadas del manejo terapéutico. Esto aplica a la terapéutica 
de todos  los  pacientes oncológicos de cabeza y cuello con 
traqueotomía como parte del tratamiento, donde este tipo de  
procedimiento quirúrgico genera innumerables cambios en la 
vida diaria del paciente: en su dinámica de respiración, en su 
comportamiento, en su relación interpersonal y en su cuidado 
personal, entre otros; por lo que necesitan ser atendidos por 
un equipo multidisciplinario considerando la elaboración de 

Valor obtenido Valor de referencia Unidad de 
medición

Neutrófilos 78.7 34-71.1 %
AST/TGO 84 12-50 UI/L
Fosfatasa alcalina 128 34-104 UI/L
Proteína C reactiva 14.56 0-1 mg/dL

Cuadro 1. Resultados de  exámenes de laboratorio alterados
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Indicaciones

Dieta Dieta líquida por SNG. 
Fórmula polimérica baja en hidratos de carbono + 5g de 
casec c/3 hrs.

Soluciones Sol. Hartmann 500ml p/24 hrs. 
Tramadol 200mg en 100ml de Sol. salina .9% p/24 h.

Medicamentos Omeprazol 40mg IV c/24h. 
Ondasetrón 8mg IV c/8h. 
Paracetamol 1g IV c/8h. 
Ketoprofeno 100mg IV c/12h. 
Enoxoparina 40mg SC c/24h 
Clindamicina 600mg IV c/8h. Lactulax 10mg IV c/8h.

Cuadro 2. Tratamiento médico

un plan de atención de enfermería tanto dentro como fuera 
del hospital para obtener buenos resultados.13 En este 
sentido, en el caso clínico que se presenta se proporcionó 
un tratamiento multidisciplinario con la participación de 
diversos profesionales de la salud, en el que se puede 
resaltar el Plan de Cuidados 
de Enfermería individualizado 
acorde con lo establecido 
por la NANDA incluyendo  
los criterios NOC y NIC, tal 
como se establece para los 
pacientes oncológicos.26,27 Por 
otro lado, estudios realizados 
en mujeres con enfermedades 
oncológicas, refieren que 
los tratamientos generan 
múltiples efectos adversos, 
entre ellos perdida de la 
funcionalidad de algún órgano, 
problemas para la realización 
de las actividades básicas de 
la vida diaria,  cambios en la 
imagen corporal, provocando 
disminución de la autoestima, 
depresión, angustia, ansiedad 
y enojo, entre otras reacciones 
emocionales similares a las 
que presentó la paciente 
de este caso.28-30  En lo que 
respecta a la imagen corporal 
y autoestima, nuestra paciente 
expreso gran preocupación por 
la apariencia física derivada de 

la traqueostomía, así como visibles problemas de autoestima, 
lo cual coincide con  otros estudios que muestran que estas 
se modifican en relación al tipo de cirugía realizada, área 
de localización y tiempo transcurrido, pues las pacientes 
tienen que adaptarse a las  diversas perdidas.31  Un estudio 

Figura 1. Principales etiquetas diagnósticas de Enfermería que fueron utilizadas durante el 
cuidado a un paciente con diagnóstico de paraganglioma laríngeo. 
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Cuadro 3. Plan de Cuidados de Enfermería (8 de abril de 2019)
DIAGNÓSTICO DE 

ENFERMERÍA
Retraso en la recuperación quirúrgica R/C contaminación de la herida 
quirúrgica M/P dehiscencia de la herida quirúrgica, drenaje purulento, 
eritema e inflamación periestomal.

DOMINIO 11:  Seguridad/
protección

CLASE 02: Lesión física

RESULTADOS (NOC) INDICADORES ESCALA DE MEDICIÓN

Curación de la herida: 
por primera intención

Aproximación cutánea. Gravemente comprometido 1-No comprometido 5.
Eritema cutáneo circundante.

Curación de la herida: 
por segunda intención

Secreción purulenta. Extenso 1 - Ninguno 5.
Inflamación de la herida.

Severidad de la infección Drenaje purulento. Grave 1-Ninguno 5.
Aumento de leucocitos.

INTERVENCIONES (NIC) ACTIVIDADES FUNDAMENTACIÓN ACTIVIDADES FUNDAMENTACIÓN

Monitorización respira-
toria

- Monitorizar características de la 
herida. 
- Vigilar color y temperatura de la 
piel. 
- Inspeccionar el sitio de incisión 
por si hubiera eritema, inflamación 
o signos de dehiscencia. 
- Observar la existencia de
zonas de decoloración, 
hematomas y pérdidas de la 
integridad en la piel y mucosas, 
erupciones o abrasiones e 
infecciones, especialmente en las 
zonas edematosas. 
- Limpiar la zona que rodea la 
incisión con una solución 
antiséptica apropiada. 
- Observar las características de 
cualquier drenaje. Documentar los 
cambios en la piel.

La medida a tomar para 
la curación de la infección 
del sitio operatorio 
deberá ser de acuerdo a 
su etapa.14 
Utilizar suero salino para el 
lavado de la herida 
quirúrgica en las primeras 
24 horas después de la 
cirugía, no interfiere con el 
proceso de cicatrización 
normal, no daña los tejidos, 
no causa sensibilidad o 
alergias y no altera la flora 
de la piel.15-17 

Las infecciones en el sitio 
quirúrgico ocurren dentro 
de los primeros 30 días 
posterior al procedimiento 
quirúrgico, periodo en que 
debe mantenerse estrecha 
vigilancia.18

- Monitorizar las 
características de la herida 
Reforzar el apósito. 
- Cambiar el apósito según 
la cantidad de exudado y 
drenaje. 
- Observar los signos y 
síntomas de infección 
sistémica y localizada. 
- Vigilar el recuento 
absoluto de granulocitos 
y el recuento absoluto de 
leucocitos. 
-Aplicar técnicas de 
aislamiento.

Para prevenir las infecciones 
post quirúrgicas, se recomienda 
mantener una observación 
estricta de las normas de 
asepsia-antisepsia y aplicar los 
principios técnicos correctos en 
el cuidado de las heridas quirúr-
gicas.14 El no irrigar a presiones 
elevadas o limpiar por arrastre 
evita lesionar el incipiente tejido 
de granulación. La limpieza 
con gasa por arrastre o presión 
sobre el lecho de la herida re-
distribuye las bacterias y puede 
causar lesiones en el tejido de 
granulación y de epitelización 
nuevo. La técnica del vendaje 
aséptico es una práctica habi-
tual y se asume que promueve 
la curación y previene la infec-
ción de la herida quirúrgica en 
los primeros momentos.15-17

Manejo de la vía aérea

Aspiración de las vías 
aéreas
Cuidados del sitio de 
incisión

EVALUACIÓN
Los cuidados brindados tuvieron gran impacto en la herida quirúrgica. Ocho días posterior a la primera cirugía se realizó una 
segunda con diagnóstico de: lavado + debridación y cierre de herida quirúrgica + recolocación de traqueostomía. Interven-
ción que elimina los signos y síntomas de la infección.
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Cuadro 4. Plan de Cuidados de Enfermería (9 de abril de 2019)
DIAGNÓSTICO DE 

ENFERMERÍA
Limpieza ineficaz de las vías aéreas R/C proceso infeccioso en herida quirúrgi-
ca M/P disnea de pequeños esfuerzos, sensación de incomodidad por cumulo 
de secreciones y cantidad excesiva de secreciones amarillentas en cánula. 

DOMINIO 11:  Seguridad/
protección

CLASE 02: Lesión física
RESULTADOS (NOC) INDICADORES ESCALA DE MEDICIÓN

Estado respiratorio: per-
meabilidad de las vías 
respiratorias

Capacidad de eliminar secrecio-
nes. Grave 1-Ninguno 5.
Disnea de esfuerzo leve.
Frecuencia respiratoria.

Desviación grave del rango normal -Sin desviación del rango normal 5
Acumulación de esputo.

Severidad de la infección Vías aéreas permeables.
Saturación de oxígeno.

INTERVENCIONES (NIC) ACTIVIDADES FUNDAMENTACIÓN ACTIVIDADES FUNDAMENTACIÓN

Vigilancia de la piel - Vigilar la frecuencia, ritmo, profundidad 
y esfuerzo de las respiraciones. 
- Auscultar los sonidos respiratorios, obser-
vando las áreas de disminución/ausen-
cia de ventilación y presencia de sonidos 
adventicios. 
- Monitorizar si aumenta la inquietud, 
ansiedad o disnea. 
- Vigilar las secreciones respiratorias.
- Observar si hay disnea y los factores que 
la mejoran y empeoran.
- Instaurar tratamientos de terapia respi-
ratoria (nebulizador). 
- Colocar al paciente para maximizar el 
potencial de ventilación. 
- Eliminar secreciones fomentando la tos 
o mediante succión. 
- Fomentar una respiración lenta y pro-
funda. 
-Enseñar a toser de manera efectiva.

Los trastornos del ritmo respira-
torio: presentan diferencia en 
su fisiología y características, 
de ahí la importancia de eva-
luar constantemente el patrón 
respiratorio.19 

La estoma debe asearse dia-
riamente con solución salina al 
0.9% , al igual que la endo-
cánula para evitar acúmulo 
de secreciones en su interior 
y obstrucción subsecuente; la 
técnica de lavado también 
incluye sumergirla durante 20 
minutos en glutaraldehído al 
8.2%.21

- Determinar la necesidad de la 
aspiración traqueal. 
- Informar al paciente y a la fami-
lia sobre la aspiración. 
- Usar precauciones universales. 
- Enseñar al paciente a realizar 
respiraciones profundas antes de 
la succión. 
- Utilizar la mínima cantidad de 
aspiración (80-120 mmHg). 
- Limpiar la zona periestomal 
después de la aspiración. 
- Administrar oxígeno humidifica-
do. 
- Colocar al paciente en una 
posición que alivie la disnea. 
- Vigilar el estado respiratorio y de 
oxigenación.

Las indicaciones para la aspiración 
de secreciones en pacientes con 
traqueostomía son:  a) roncus en la 
auscultación de tráquea y tórax; b) 
deterioro del nivel de oxigenación, 
c) elevación de la presión pico du-
rante VM; d) incremento del trabajo 
respiratorio; e) secreciones visibles en 
el tubo traqueal.21 
Todo paciente con traqueostomía 
pierde la capacidad para humidifi-
car y calentar el aire inspirado, tiene 
mayor riesgo de alteraciones en la 
mecánica de deglución y del reflejo 
tusígeno, lo que, predispone a infec-
ciones del tracto respiratorio inferior.20 
La respiración de aire seco contribu-
ye con pérdida de vapor de agua 
a través de la mucosa bronquial; 
como consecuencia, deshidrata-
ción del epitelio, aumento en la 
densidad de la capa de moco e 
incapacidad del aparato mucociliar 
para arrastrar las secreciones.21 
La pulsioximentría evalúa la satura-
ción arterial de la hemoglobina.19

Cuidado de las heridas

Protección contra las 
infecciones
Cuidados del sitio de 
incisión

EVALUACIÓN
La paciente presentaba abundantes secreciones amarillentas por la cánula de traqueostomía; se aspiraba cada 2-3 horas, 
ya que no podía manejar las secreciones de manera eficaz al momento de toser. La técnica de aspiración de secreciones se 
llevó a cabo con técnica estéril. La segunda intervención quirúrgica eliminó la secreción amarillenta por cánula.  

Plan de cuidados de enfermería de un  paciente con paraganglioma laríngeo. Caso clínico Domínguez-Bermúdez y 
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Cuadro 5. Plan de Cuidados de Enfermería (10 de abril de 2019)
DIAGNÓSTICO DE 

ENFERMERÍA
Deterioro de la deglución R/C traumatismo laríngeo por cirugía de 
laringofisura M/P incomodidad para deglutir, sensación de náusea al 
deglutir líquidos

DOMINIO: 02 Nutrición
CLASE: 01 ingestión

RESULTADOS (NOC) INDICADORES ESCALA DE MEDICIÓN

Estado de deglución  
Atragantamiento, tos o náusea

Gravemente comprometido 1-No comprometido 5.
Incomodidad con la deglución.

Autocuidados: comer
Traga la comida.
Traga líquidos.

Prevención de la 
aspiración 

Se incorpora para comer o beber.
Nunca demostrado 1-Siempre demostrado 5.Selecciona comidas según su 

capacidad deglutoria.
INTERVENCIONES (NIC) ACTIVIDADES FUNDAMENTACIÓN ACTIVIDADES FUNDAMENTACIÓN

Alimentación enteral 
por sonda 

- Explicar el procedimiento al paciente. 
- Observar si la colocación de la sonda 
es correcta, comprobando existencia de 
residuos gástricos o escuchando durante 
la inyección del aire. 
- Observar si hay presencia de sonidos 
intestinales cada 4-8 horas. 
- Elevar el cabecero de la cama de 30 a 
45° durante la alimentación. 
- Determinar la capacidad del paciente 
para centrar su atención en el aprendi-
zaje/realización de las tareas de ingesta 
y deglución. 
- Explicar el fundamento del régimen de 
deglución al paciente/familia. 
- Guiar al paciente en la fonación de 
“ah” para favorecer la elevación del 
paladar blando. 
- Observar si hay signos y síntomas de 
aspiración.

Un equipo de soporte nutricio-
nal determina las necesidades 
y el tipo de terapia que el 
paciente necesita.22,23 

La localización de una sonda 
nasogástrica puede confirmar-
se mediante dos técnicas: por 
las características del conteni-
do de aspiración o verificación 
del pH y solo en caso de ser 
necesario se sugiere el uso de 
rayos X.22,23 

La velocidad de infusión está 
basada en la tolerancia del 
paciente, 10-20 ml/hora cada 
8-12 horas con volúmenes 
máximos en la NE continua de 
125-150 ml/hr y en la intermi-
tente de 500 ml cada 4-5 hrs.22

-Identificar la presencia del re-
flejo de deglución (únicamente 
con líquidos). 
-Mantener en posición ergui-
da, con la cabeza y el cuello 
flexionados ligeramente hacia 
adelante durante la alimenta-
ción. 
-Facilitar la higiene bucal des-
pués de las comidas. 
-Vigilar el nivel de consciencia, 
reflejo tusígeno, reflejo nauseo-
so y capacidad deglutoria. 
-Evaluar la presencia de disfa-
gia. 
-Mantener la cabecera de la 
cama elevada 30-45 minutos 
después de la alimentación. 
-Mantener el equipo de aspira-
ción disponible. 
-Proporcionar la alimentación 
en pequeñas cantidades. 
-Comprobar el residuo de la 
SNG antes de la alimentación.

La nutrición enteral requiere de vigilancia 
estrecha de las posibles complicaciones 
gastrointestinales o alteraciones meta-
bólicas y deterioro clínico que pudieran 
presentarse.22,23  

La aspiración pulmonar es la compli-
cación más importante y suele ocurrir 
cuando el vaciamiento gástrico está 
alterado. Éste depende principalmen-
te de la cantidad y características de 
la dieta administrada (dietas con una 
osmolaridad elevada, contenido lipídico 
alto o densidad calórica elevada o que 
condicionan un pH bajo) que pueden 
favorecer un enlentecimiento del vacia-
miento gástrico. Esto disminuye con la 
elevación de la parte superior del cuerpo 
en un ángulo de 45°.22,23 

Para la práctica segura de la administra-
ción de la NE prepilórica es importante 
verificar el vaciamiento gástrico consi-
derando volúmenes residuales de riesgo 
con un valor de 200 cc en dos aspiracio-
nes consecutivas.22,23

Terapia de deglución 

Alimentación 

Precauciones para 
evitar la aspiración

EVALUACIÓN
La paciente se alimentaba por SNG; se orienta a los familiares con relación a la técnica y las precauciones a llevar a cabo durante la 
alimentación para evitar complicaciones. Al deglutir un poco de líquidos para comprobar la funcionalidad de la traqueostomía, estos se 
fugaban por el estoma. Se logró evitar broncoaspiración en la paciente. Después de la segunda intervención quirúrgica, la paciente no 
tenía permitido ingerir ningún líquido por vía oral para comprobar la deglución o la funcionalidad de la traqueostomía.  En la última nota 
médica (30 de abril del 2019), se menciona que el personal de foniatría comprobaba la deglución mediante la saliva; la paciente fue 
dada de alta con la SNG y se encontraba aún en la etapa de deglución faríngea.  
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Cuadro 6. Plan de Cuidados de Enfermería (11  de abril de 2019)
DIAGNÓSTICO DE 

ENFERMERÍA
Deterioro de la comunicación verbal R/C complicación a la colocación inicial 
de la traqueotomía M/P pérdida parcial de la voz, pronunciación poco clara, 
dificultad para formar palabras y referir querer comunicar sus ideas de forma 
diferente a la verbal.

DOMINIO: 05 Percepción/cognición
CLASE: 05 Comunicación

RESULTADOS (NOC) INDICADORES ESCALA DE MEDICIÓN

Comunicación Utiliza el lenguaje escrito.
Gravemente comprometido 1-No comprometido 5.

Utiliza el lenguaje hablado.
Utiliza el lenguaje no verbal.

Nunca demostrado 1- Siempre demostrado 5.

Interpretación exacta de los 
mensajes recibidos.

Adaptación a la 
discapacidad física

Se adapta a las limitaciones 
funcionales.
Identifica maneras para afrontar 
los cambios en su vida.

INTERVENCIONES (NIC) ACTIVIDADES FUNDAMENTACIÓN ACTIVIDADES FUNDAMENTACIÓN

Mejorar la 
comunicación: 
déficit del habla 
 

-Monitorizar los procesos cognitivos, 
anatómicos y fisiológicos asociados 
con las capacidades del habla. 
-Detectar la aparición de frustración, 
ira, depresión u otras respuestas a la 
alteración de las capacidades del 
habla. 
-Identificar conductas emocionales y 
físicas como formas de comunicación. 
-Proporcionar métodos alternativos a la 
comunicación hablada. 
-Ajustar el estilo de comunicación para 
cubrir las necesidades del paciente.

La comunicación es vital para 
la supervivencia y evolución 
humana.25 Todos tenemos la 
necesidad de expresarnos y 
de obtener información de los 
otros.25 Es importante expresar 
empatía, ante los aspectos 
emociónales del paciente, 
pues este puede presentar 
ansiedad e inseguridad ante 
los cambios.25

- Proporcionar condiciones 
físicas cómodas antes de las 
interacciones. 
- Estar atento a los mensajes no 
verbales del paciente. 
- Buscar la clarificación de los 
mensajes no verbales. 
- Responder a los mensajes no 
verbales del paciente. 
- Reflejar las ideas principales 
en respuesta al paciente con 
palabras propias.
- Desarrollar vías alternativas de 
comunicación.

La calidad de vida se ve afectada 
gravemente por la disfonía, por 
ello es vital evaluarla en momen-
tos claves de la atención. Existen 
instrumentos que pueden medir la 
percepción de la calidad de vida 
y con ello establecer programas de 
intervención que permitan mejorarla 
y mantenerla.24 

Las emociones irán cambiando de 
acuerdo con las diferentes etapas 
de la enfermedad.25 

La comunicación no verbal mejora 
al establecer una comunicación de 
códigos clave.25

Elaboración de 
relaciones complejas

EVALUACIÓN
La paciente padecía de afonía desde hace tres años como complicación la colocación de la traqueostomía, acudía a te-
rapias de foniatría sin obtener resultados favorables, al intentar expresarse verbalmente no se escuchaba claramente lo que 
decía. Durante su estancia hospitalaria, optó por la comunicación escrita, lo cual le generaba frustración debido a que no 
podía comunicarse de manera rápida.

Plan de cuidados de enfermería de un  paciente con paraganglioma laríngeo. Caso clínico Domínguez-Bermúdez y 
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realizado en 2014, cuyo objetivo fue determinar los niveles de 
autoestima y estilos de afrontamiento presentes en mujeres 
con cáncer, reportó que la autoestima se encuentra en niveles 
de media a baja y un estilo de afrontamiento con tendencia a 
desgaste emocional.32 Entre las estrategias que se emplearon 
en el Plan de Cuidados de Enfermería, se encuentra el auto 
control, la reevaluación positiva y la planificación, actividades 
similares a las realizadas en este caso clínico, donde los 
cuidados de enfermería proporcionados lograron que la 
paciente expresara sus sentimientos y la aceptación de 
su aspecto físico. 

Conclusión

La elaboración de un Plan de Cuidados de Enfermería 
individualizado acorde con lo establecido por la NANDA 
influyó significativamente en la evolución del manejo 
terapéutico del caso clínico paraganglioma laríngeo 
presentado, lo cual es determinante para el pronóstico. 
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rEsumEn

Introducción. El quiste dentígero es el  más común en-
contrado en la cavidad oral. Se ha reportado que la in-
flamación que progresa desde el ápice de la raíz de los 
dientes deciduos provoca el desarrollo del quiste dentí-
gero alrededor del diente permanente no erupcionado. 
Caso clínico. Paciente femenino de 13 años de edad, 
con dentición mixta aparentemente sana, la cual acude 
a consulta para valoración y tratamiento de ortodoncia, 
se solicitan estudios de imagenología en los cuales se 
observa lesión radiolúcida circunscrita delimitada asin-
tomática rodeando la corona del diente 45. Se elaboró 
el expediente clínico y se le realizó  una tomografía axial 
computarizada tipo (Cone Beam). La interpretación de 
la tomografía   justificó  la indicación de enucleación 
completa de la lesión. Posterior a la intervención qui-
rúrgica el tejido extraído fue enviado a patología para 
el  estudio histopatológico. El diagnóstico definitivo fue 
quiste dentígero con proceso inflamatorio crónico. Una 
vez enucleada la lesión el paciente es remitido con el 
especialista en ortodoncia para tracción ortodóntica del 
diente 45. Conclusiones. La detección, diagnóstico 
histopatológico  y  tratamiento oportuno del  quiste den-
tígero son fundamentales para evitar complicaciones, 
además de la importancia del diagnóstico  diferencial  
con los  tumores malignos.

Palabras clave: Extirpación, tumor, biopsia, arrastre.

abstraCt

Introduction. The dentigerous cyst is the most common 
found in the oral cavity. It has been reported that the 
inflammation that progresses from the deciduos apex 
teeth root causes the development of the dentigerous 
cyst around non-erupted the permanent tooth. Case 
report. A 13-year-old female patient, with apparently 
healthy mixed dentition, who goes to consultation for 
evaluation and orthodontic treatment, requested imag-
ing studies, in which an asymptomatic delimited circum-
scribed radiolucent lession surrounding the 45th crown 
tooth is observed. The clinical file was carried out and 
a computerized axial tomography (Cone Beam) was 
performed. The interpretation of the tomography justi-
fied the indication of complete enucleation of the lesion. 
After the surgical intervention, the extracted tissue was 
sent to pathology for the histopathological study. The 
definitive diagnosis was a dentigerous cyst with a chron-
ic inflammatory process. Once the lession is enucleated, 
the patient is sent to the orthodontic specialist for the 
45th tooth orthodontic traction. Conclusions. Detection, 
histopathological diagnosis and timely treatment of the 
dentigerous cyst are essential to avoid complications, 
in addition to the importance of differential diagnosis of 
malignant tumors.

Key words: Removal, tumor, biopsy, pull
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introduCCión

Un quiste se define como una cavidad patológica 
que tiene contenido líquido, semilíquido o gas y 
que no se crea por la acumulación de pus. Esta 
definición no requiere la presencia de un revesti-
miento epitelial como esencial para un diagnósti-
co, y reconoce que una serie de lesiones que no 
son de origen epitelial son quísticas y se incluyen 
comúnmente en la clasificación de los quistes. En 
los maxilares, todos los quistes odontogénicos es-
tán recubiertos de epitelio, pero varias lesiones 
quísticas, que deben incluirse en el diagnóstico 
diferencial, no lo están.1

Los quistes odontogénicos de los maxilares pue-
den ocurrir en cualquier período del ciclo de  vida,  
su localización depende en gran medida del origen 
del quiste. Pueden existir como cavidades únicas 
o múltiples que están revestidas por un epitelio de 
quiste específico. Usualmente se caracterizan por 
un crecimiento pequeño y asintomático que en su 
mayoría resulta en grandes cavidades óseas. Los 
quistes más frecuentes son los quistes radiculares 
seguidos de los quistes foliculares y los tumores 
odontogénicos queratoquísticos.2

Los quistes odontogénicos constituyen un grupo 
heterogéneo de lesiones que se han clasificado 
como responsables de un alto número de interven-
ciones quirúrgicas extensas. Ésto se debe, al me-
nos en parte a su crecimiento progresivo, lo que 
produce pérdida ósea importante y propensión a la 
fractura patológica e infección secundaria.  

El quiste dentígero (QD) se origina por la separa-
ción del folículo que rodea la corona de un dien-
te no erupcionado. Este quiste encierra la corona 
del diente no erupcionado y se une al diente en 
la unión amelocementaria. La patogenia de este 
quiste es incierta, pero aparentemente se desa-
rrolla por acumulación de líquido entre el epitelio 
del esmalte reducido y la corona dental. Aunque 
la mayoría de los quistes dentígeros se conside-
ran de origen del desarrollo, hay algunos ejemplos 
que parecen tener una patogénesis inflamatoria.3 
Los QD  son los quistes odontogénicos de desa-
rrollo más comunes de los maxilares. Representan 
aproximadamente el 20-24% de todos los quistes 
de la mandíbula con epitelio. Los QD se presentan  
con mayor frecuencia en la hombres de la segunda 
y tercera décadas de la vida, aunque también pue-

den encontrarse en niños. Estos quistes suelen 
ser asintomáticos, a menos que exista una exa-
cerbación inflamatoria aguda y, por lo tanto, estas 
lesiones generalmente se diagnostican durante el 
examen radiográfico de rutina de un diente perdi-
do.  Si el quiste alcanza un tamaño mayor a 2 cm 
de diámetro, puede presentarse inflamación, des-
plazamiento dental, movilidad dental, reabsorción 
radicular y dolor dental. Pueden expandirse a un 
tamaño sustancial y pueden causar retención de 
cualquier diente afectado, deformación del hueso 
alveolar circundante y expansión del hueso corti-
cal.4

La fisiopatología del QD se caracteriza por la  acu-
mulación de líquido que se produce como resulta-
do de la presión ejercida por un diente potencial-
mente en erupción en un folículo impactado que 
obstruye la salida venosa y, por lo tanto, induce 
la transudación rápida del suero a través de las 
paredes capilares. 5 Por otro lado, se ha propuesto  
como  posible origen del QD la  descomposición 
de las células en proliferación del folículo después 
de una erupción impedida. Estos productos de 
degradación dan como resultado un aumento de 
la tensión osmótica y, por ende, la formación de 
quistes.6

Caso ClíniCo

Paciente femenina de 13 años de edad que acude 
a consulta dental para colocación de aparatología 
de ortodoncia, a la exploración clínica se observa 
ausente el segundo premolar inferior derecho; se 
solicita primeramente una ortopantomografia en la 
cual se observa lesión unilocular, de bordes defi-
nidos que rodea la corona dentaria del segundo 
premolar inferior derecho. Posteriormente se soli-
cita la toma de una tomografía para visualizar de 
mejor manera el grado de afectación de la lesión. 
(Figura 1). En la Figura 2 se muestra la imagen de 
la cavidad quística. Se realizó un bloque anesté-
sico regional del cuadrante inferior derecho, utili-
zando lidocaína con epinefrina al 2%, se procede 
al desprendimiento del colgajo de espesor total, 
visualizando la zona afectada. Posteriormente se 
realizó osteotomía de la misma exponiendo la ca-
vidad quística, retirando toda la lesión existente 
y lavando con solución fisiológica. Finalmente se 
colocó sutura no reabsorbible 3/0. Se optó por 
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Figura 2. Se muestra cavidad quística Figura 1.  Tomografía tipo cone beam mostrando lesión ra-
diolúcida unilocular proveniente de la unión amelocemen-
taria del Órgano Dentario 45 retenido y en contacto con la 
lámina dura del OD 44.

dejar diente involucrado para que posteriormen-
te sea traccionado con tratamiento de ortodoncia. 
Se le instruye al paciente lavado con suero fisio-
lógico e indicaciones postoperatorias. La muestra 
obtenida es colocada en formol al 10% para su 
procesamiento por parte del personal de patología  
quienes reportaron un quiste dentígero con proce-
so inflamatorio (Figura 3). Se hizo un seguimiento 
de la de la paciente observando a los 15 días una 
evolución clínica exitosa (Figura 4), por lo que a 
los 30 días fue posible iniciar el tratamiento orto-
dóntico (Figura 5).

disCusión

El QD  es el tipo más común de quiste odontogéni-
co del desarrollo. Puede causar expansión cortical 

y resultar en asimetría facial. En los exámenes ra-
diográficos se caracteriza una lesión unilocular ra-
diolúcida definida sin síntomas. Debe ser diagnos-
ticado diferencialmente entre el quiste residual, el 
queratoquiste odontogénico, el ameloblastoma y 
el odontoma.7

La eliminación total de estos quistes sigue siendo 
el objetivo principal para prevenir su recurrencia. 
Sin embargo, en la literatura actual, no hay una 
recomendación clara para un abordaje quirúrgico 
específico. Básicamente se describen dos técni-
cas de operación diferentes. La primera es la téc-
nica de descompresión o marsupialización para 
crear una comunicación del quiste con la boca y, 
por lo tanto, desencadenar la regeneración ósea 
apositiva y reducir el diámetro / volumen del quis-
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Figura 3.  A. Tejido de la lesión quística enucleada. B. Imagen histopatológica muestra cápsula fibrosa con infiltración inflama-
toria crónica.

Figura 4. Se muestra fotografía intraoral del postoperatorio a los 15 días.

te. Esta técnica debe minimizar la morbilidad de los pacientes y preservar 
las estructuras sensibles.2 La desventaja de la marsupialización es el tejido 
patológico que queda in situ. El ameloblastoma, el carcinoma de células 

escamosas o el carcinoma 
mucoepidermoide intraó-
seo pueden desarrollar-
se a partir de las células 
en el revestimiento de un 
QD; sin embargo, la recu-
rrencia de QD rara vez se 
encuentra, especialmente 
después de la extirpación 
completa de los quistes o 
la erupción dental. 7

La otra técnica es la tam-
bién llamada enucleación, 
que significa extirpar el 
quiste en su totalidad. La 
cavidad resultante pue-
de dejarse sin tratar, es-
perando la regeneración 
ósea espontánea, ya sea a 
partir del coágulo de san-
gre formado o las paredes 
óseas adyacentes cubier-
tas por tejido blando. La 
otra opción es rellenar las 
cavidades con hueso au-
tólogo o material sustituto 
de hueso.2
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Los niños tienen mayor capacidad para regenerar huesos destruidos; por 
lo tanto, se decidió enuclear la lesión quística esperando la regeneración 
ósea espontánea, conservando el diente involucrado, para posteriormente 
traccionarlo mediante tratamiento ortodóntico.

Según el tamaño del quiste, la edad del paciente, la proximidad a las estruc-
turas vitales y el valor estratégico del diente impactado se decidirá el tipo 
de procedimiento a realizar ya sea enucleación o marsupialización, para 
beneficio del paciente. Es indispensable la biopsia para determinar el tipo 
de lesión y así poder elegir el mejor plan de tratamiento.

ConClusionEs 

La detección, diagnóstico histopatológico  y  tratamiento oportuno del  quis-
te dentígero son fundamentales para evitar complicaciones, además de la 
importancia del disgnostico diferencial  con los  tumores malignos.
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rEsumEn

Introducción. La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es un 
trastorno metabólico caracterizado por hiperglucemia, la 
cual se ha vinculado a la generación de estrés oxidante 
e inflamación. La literatura sugiere que los individuos 
con diabetes presentan niveles elevados de marcado-
res  de estrés oxidante e inflamación, y que la interac-
ción entre ellos desempeña un papel importante en la 
aparición y desarrollo de complicaciones micro y macro-
vasculares. Objetivo.  Presentar una revisión narrativa 
sobre los mecanismos fisiopatológicos que propician 
el estrés oxidante y la inflamación crónica en la DM2.  
Desarrollo. Se realizó una revisión de la literatura inhe-
rente a los mecanismos que interconectan a la diabetes 
con el estrés oxidante y la inflamación, además se in-
cluyen estudios en los que se ha investigado la rela-
ción de la diabetes con marcadores de estrés oxidante 
e inflamación. Conclusiones. Dada la relación entre el 
estrés oxidante, la inflamación y la diabetes, resulta in-
dispensable diseñar estrategias terapéuticas que permi-
tan lograr un buen control glucémico y un complemento 
terapéutico con antioxidantes y antiinflamatorios.     

Palabras clave: Hiperglucemia, radicales libres, espe-
cies reactivas de oxígeno, citocinas proinflamatorias.

abstraCt

Introduction. Type 2 Mellitus Diabetes is a meta-
bolic disorder featured whith hyperglycemia, which 
has been related to generating oxidative stress and in-
flammation. The literature indicates that individuals with 
diabetes have elevated levels of oxidative stress and 
inflammation, and the interaction between them plays 
an important role in the appearance and development of 
micro and macrovascular complications. Aim. Present-
ing a narrative review about the pysiopathological ma-
canisms that lead to oxidative stress and cronic inflam-
mation in Type 2 Mellitus Diabetes. Narrative. A review 
of the literature related to the mechanisms that intercon-
nect diabetes with oxidative stress and inflammation 
was done, as well as studies in which the relationship 
of diabetes with markers of oxidative stress and inflam-
mation have been conducted. Conclusions. Given the 
relationship between oxidative stress, inflammation and 
diabetes, it is essential to design therapeutic strategies 
that allow achieving good glycemic control and a thera-
peutic complement whith antioxidante and antimflama-
tories to avoid the occurrence of complications.

Keywords: Hyperglycemia, free radicals, reactive oxy-
gen species, proinflammatory cytokines.
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introduCCión

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es un trastorno 
metabólico caracterizado por hiperglucemia crónica 
(niveles elevados de glucosa en sangre), que surge 
como resultado de alteraciones en la producción y/o 
acción de la insulina. Esta última, es una hormona 
secretada por las células β pancreáticas y su función 
es promover la entrada de glucosa a las células para 
su posterior aprovechamiento, por lo que cualquier 
alteración en su producción o acción provoca que la 
glucosa no se introduzca y se acumule en la san-
gre.1-3

 
Por un lado, la hiperglucemia que caracteriza a la 
diabetes se ha vinculado a la generación de daño 
oxidante a través de diversos mecanismos, lo que 
se traduce en aparición de complicaciones a nivel 
micro y macrovascular. Al respecto, se ha demos-
trado que la hiperglucemia favorece la producción 
de especies reactivas de oxígeno (ERO) y radicales 
libres (RL), mismos que se acumulan y desencade-
nan un desequilibrio entre oxidantes y antioxidantes 
a favor de los primeros, condición conocida como 
estrés oxidante (EO). Dicha condición desempeña 
un rol clave en el desarrollo de las complicaciones 
propias de la diabetes. En este sentido, se han pro-
puesto algunos mecanismos que intentan explicar la 
generación de EO a causa de la hiperglucemia; sien-
do la auto-oxidación de la glucosa, la glucosilación 
de proteínas y la activación de la vía de los polioles 
los mecanismos más estudiados.4-6 

Por otro lado, la inflamación se ha vinculado con  la 
fisiopatología de la DM2,  ya que además de contri-
buir a la generación de EO como mecanismo de res-
puesta ante la presencia de agentes patógenos, se 
ha implicado en la síntesis y liberación de proteínas 
proinflamatorias y protrombóticas en el desarrollo de 
complicaciones micro y macrovasculares.7,8  Dado lo 
anterior, en esta revisión se presentan, brevemente, 
algunos aspectos epidemiológicos de la diabetes, su 
clasificación y patogenia, así como los principales 
mecanismos involucrados en la relación existente 
entre la diabetes, el EO y la inflamación. Finalmente, 
se presenta  hará una revisión analítica de los estu-
dios que  sustentan  la  fisiopatología  de la DM2 que 
propicia estrés oxidante e inflación crónica.  

EpidEmiología y ClasiFiCaCión dE la diabEtEs

Actualmente la diabetes afecta a millones de per-
sonas en el mundo, tan sólo en 2017 la Federación 
Internacional de Diabetes (IDF) estimó que 425 mi-
llones de personas adultas (8.8% de la población) 
la padecían y se ha proyectado que para 2045 la ci-
fra aumente a 629 millones (10.1%). En México, de 
acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutri-
ción (ENSANUT) 2016, la diabetes afecta a un 9.4% 
de la población entre 20-79 años. Aunado a ello, re-
presenta un verdadero reto económico no sólo por 
los costos derivados del tratamiento médico sino por 
la reducción de la productividad de los individuos 
afectados, lo que además de reducir sus ingresos 
impacta sobre la economía del país.9-11 

De acuerdo con los criterios de la Asociación Ameri-
cana de Diabetes (ADA), la diabetes se clasifica de 
la siguiente manera:12 

● Diabetes tipo 1 (DM1). Coloquialmente conocida 
como diabetes dependiente de insulina o diabetes 
juvenil. Surge debido a la destrucción de las célu-
las β pancreáticas (productoras de insulina), lo que 
ocasiona una deficiencia absoluta de insulina y por 
ende el aumento de los niveles de glucosa circulan-
te, siendo esto último lo que marca el inicio de la 
enfermedad. En este tipo de diabetes la mayoría de 
los casos son de etiología autoinmune y están fuer-
temente influenciados por factores genéticos y am-
bientales. La DT1 representa de 5 a 10% de todos 
los casos de diabetes.13,14 

● Diabetes mellitus  tipo 2 (DM2). Esta comienza 
con resistencia a la insulina, es decir, una respuesta 
disminuida por parte de las células para disponer de 
la glucosa circulante ante la acción de la hormona. 
Como consecuencia de ello incrementan los niveles 
de glucosa en la sangre, mientras que las células 
(principalmente las de hígado, cerebro y músculo es-
quelético) carecen del aporte energético suficiente 
para llevar a cabo sus funciones. Ante esta situación 
las células β incrementan la síntesis y liberación de 
insulina, lo que paulatinamente desencadena disfun-
ción de dichas células y finalmente conduce a la hi-
perglucemia que caracteriza a la DM2. Aun cuando 
no se conoce con exactitud cuál es el factor etio-
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lógico de la diabetes se sabe que está fuertemente 
influenciada por la carga genética, el sedentarismo y 
los estilos de vida poco saludables; siendo la interac-
ción entre estos factores la responsable del desarro-
llo de DM2.  Este tipo de diabetes representa aproxi-
madamente el 90% de los casos totales de diabetes 
en el mundo.15-18 

● Diabetes gestacional. Se caracteriza por hiperglu-
cemia que es inducida por el embarazo en mujeres 
sin diagnóstico previo de diabetes. Durante el emba-
razo, el lactógeno placentario humano y la prolactina 
estimulan la síntesis y liberación de insulina en las 
células β para contrarrestar los efectos de las hor-
monas diabetógenas (hormona del crecimiento, hor-
mona liberadora de corticotropina y progesterona) 
que son secretadas por la placenta en dicho periodo; 
no obstante, en ocasiones la insulina secretada no 
basta y como consecuencia los niveles de glucosa 
en sangre se incrementan. Aunque la mayoría de los 
casos se resuelven con el parto, la definición se apli-
ca si la condición persiste después del embarazo.19

● Otros tipos específicos de diabetes. En estos ca-
sos, la hiperglucemia se debe a condiciones poco 
frecuentes tales como: síndrome de diabetes mono-
génica (diabetes neonatal y diabetes de inicio en la 
madurez MODY), enfermedades del páncreas exo-
crino, defectos genéticos en la acción de la insulina, 
defectos genéticos de las células β y diabetes induci-
da por sustancias químicas.20,21 

Como ya se ha mencionado, la DM2 es la más co-
mún y por lo tanto es la que representa un importante 
problema de salud pública con repercusiones eco-
nómicas y sociales. Este tipo de diabetes es una de 
las principales causas de ceguera, enfermedad renal 
crónica, pérdida de extremidades y se encuentra en-
tre las primeras 10 causas más frecuentes de hospi-
talización en adultos. Además, incrementa el riesgo 
de sufrir infarto al miocardio o enfermedad vascular-
cerebral. En México, el 30% de las muertes se debe 
a las complicaciones de la DM2.1,22

Fisiopatología dE la diabEtEs mEllitus  tipo 2

De manera normal existen mecanismos que regulan 
la sensibilidad de los tejidos a la insulina y permi-
ten la captación e internalización de glucosa para su 
posterior aprovechamiento. Dichos mecanismos se 

encuentran interrumpidos en la DM2,  lo que conduce 
a una secreción y/o acción alterada de insulina y des-
encadena una condición conocida como resistencia 
a la insulina (RI), que posteriormente será responsa-
ble de la aparición de hiperglucemia.23  Inicialmente 
la RI induce un aumento en la producción de insuli-
na por parte de las células β; sin embargo, una vez 
que la RI supera la capacidad de dichas células para 
secretar la hormona se rompe la homeostasis y se 
desencadena la hiperglucemia. A su vez, la hiperglu-
cemia afecta la supresión de la lipólisis, induciendo 
la elevación de ácidos grasos libres circulantes, mis-
mos que disminuyen el efecto supresor de la insulina 
sobre la producción de glucosa hepática.24,25 

La RI juega un papel clave en el deterioro de la fun-
ción de las células β, siendo este último el evento 
crítico que induce un deterioro progresivo del control 
glucémico. En individuos sanos, la insulina permite 
el transporte de glucosa al medio intracelular al inte-
ractuar con los receptores de insulina presentes en 
toda la membrana celular, posteriormente se inducen 
fosforilaciones sucesivas que activan dos vías prin-
cipales conocidas como proteína quinasas activadas 
por mitógeno (MAPK) y fosfatidilinositol 3-quinasa 
(PI3K), la primera actúa sobre tejidos sensibles a la 
insulina y la segunda sobre el metabolismo de glu-
cosa y lípidos.24  Debido a la combinación entre fac-
tores genéticos y ambientales (estilos de vida no sa-
ludables), se alteran los mecanismos biológicos que 
regulan la acción y producción de insulina, propician-
do una respuesta reducida ante el estímulo de la hor-
mona. Ante esta situación, las células β responden 
con una sobreproducción de insulina, lo que provoca 
deterioro y reducción de la masa de dichas células, 
dando como resultado alteraciones en la secreción 
de insulina y reducción en la absorción de glucosa 
en los tejidos; de tal manera que se desencadena hi-
poglucemia intracelular e hiperglucemia extracelular 
y se marca el inicio de la DM2.25  

La hiperglucemia que caracteriza a la DM2  induce 
glucotoxicidad, la cual además de afectar la funcio-
nalidad de las células altera la síntesis del transpor-
tador de glucosa (GLUT 4) y desregula el sistema de 
transporte de la glucosa. Aunado a ello, a causa de la 
hiperglucemia se activan vías metabólicas inusuales 
que incrementan la producción de ERO y RL, gene-
rando EO.26,27 
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Estrés oxidantE y diabEtEs

La evidencia científica ha demostrado que existe un 
aumento en la producción de ERO, así como dismi-
nución de las defensas antioxidantes en sujetos dia-
béticos, es decir que la DM2 propicia EO.28 Al respec-
to, se sabe que la hiperglucemia activa vías como la 
autooxidación de glucosa, glicación de las proteínas 
y la activación de la vía del poliol. La activación de 
dichas vías metabólicas acelera la generación de 
ERO y modifica la química oxidativa de lípidos, ADN 
y proteínas en diversos tejidos, lo que provoca un 
desequilibrio que no puede ser compensado por el 
sistema antioxidante.24,29 Este desequilibrio entre oxi-
dantes y antioxidantes a favor de los oxidantes da 
lugar al establecimiento de una condición patológica 
conocida como EO, lo que conduce a una interrup-
ción de diversas vías de señalización, alteración de 
la homeostasis óxido/reducción de las células y daño 
molecular.24

El aumento de EO en la DM2  se produce debido a la 
activación de vías metabólicas inusuales. La primera 
de dichas vías, responsable de la generación de RL 
es la autooxidación de la glucosa.30 La glucosa es un 
alfahidroxialdehído capaz de autooxidarse en el ra-
dical α-hidroxialdehído formando un enediol, el cual 
en presencia de metales de transición como el Fe+3, 
produce cetoaldehídos intermediarios oxidados y RL. 
Además, debido al exceso de glucosa en las células 
incrementa la glucólisis y por ende las reacciones 
participantes en la cadena respiratoria también au-
mentan, esto propicia la elevada formación de ERO, 
principalmente el ión superóxido (O2

-
•).31-33  

Otra de las vías que se activan durante el estado de 
hiperglucemia es la de los polioles, en la cual la al-
dosa reductasa utiliza el nicotin adenin dinucleótido 
fosfato reducido (NADPH) para convertir el exceso 
de glucosa en sorbitol. El NADPH es esencial para 
la actividad del glutatión reducido por lo que la de-
pleción del NADPH a causa de la aldosa reductasa 
provoca la disminución del glutatión reducido, y dado 
que de manera concomitante tiene lugar la reducción 
parcial del O2 a H2O2 se contribuye a la generación 
de EO.34  Por su parte el sorbitol generado es conver-
tido a fructosa por efecto de la enzima sorbitol deshi-
drogenasa, proceso durante el cual se produce nico-
tin adenin dinucleótido reducido (NADH) a elevadas 
concentraciones, siendo éste último capaz de activar 
a la enzima  NADH oxidasa, cuya acción induce a un 
incremento de la proporción NADH/NAD+ además de 

estimular la generación de ERO, lo que condiciona a 
un mayor daño oxidativo y menor protección antioxi-
dante al disminuir la capacidad de las células para 
regenerar las formas reducidas del glutatión y las vi-
taminas C y E.32,33 

El incremento de NADH también promueve la for-
mación y acumulación de intermediarios como glice-
raldehído 3-fosfato (GA3P), que es un precursor de 
metilglioxal y este último es un compuesto capaz de 
reaccionar con los grupos amino libres de los resi-
duos de arginina y lisina de las proteínas, cuyo resul-
tado final es la formación de los llamados productos 
finales de la glucosilación avanzada (AGEs, del in-
glés Advanced Glycosilation End products), activán-
dose así otra vía a causa de la hiperglucemia.6,34-36  
La formación de AGEs, propicia la activación de 
diferentes vías de señalización tras su unión a una 
serie de receptores ubicados sobre la superficie de 
diversos tipos de células como macrófagos, adipo-
citos, células endoteliales, células musculares lisas, 
linfocitos, hepatocitos, astrocitos y neuronas. Una de 
las vías más conocidas es la del factor nuclear κB 
(NF-κB), misma que será revisada más adelante.37 

En los últimos años, se  ha evidenciado que el EO 
juega un papel crucial en el desarrollo y cronificación  
de la inflamación, y por lo tanto la interacción de am-
bos procesos contribuye en el riesgo y fisiopatolo-
gía de la DM2 para la aparición de comorbilidad con  
otras enfermedades crónicas no trasmisibles como el 
cáncer y la enfermedad de Alzheimer.38 

la inFlamaCión En la diabEtEs

La inflamación se ha ligado a la fisiopatología de la 
DM2, ya que además de contribuir a la generación 
de EO, se le ha implicado en el desarrollo de compli-
caciones a nivel micro y macrovascular.39 La inflama-
ción representa una respuesta adaptativa a cualquier 
condición percibida como potencialmente peligrosa 
para el huésped y tiene como objetivo eliminar al 
agente causante, inducir la reparación y restaurar la 
homeostasis tisular.38  

Los factores desencadenantes del proceso inflama-
torio en la diabetes aún no se conocen del todo; no 
obstante, se ha propuesto que la obesidad desem-
peña un rol importante para propiciar una respuesta 
inflamatoria, la cual ocurre debido a la hipoxia, la li-
pólisis alterada y la remodelación del tejido adipo-
so en expansión, luego del crecimiento de la masa 
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grasa en el sobrepeso y la obesidad.39  En este sen-
tido, se ha sugerido que los ácidos grasos libres y 
otros metabolitos producidos por tejido graso como 
el acil-CoA, la ceramida y el diacilglicerol pueden ac-
tuar como moléculas de señalización que activan la 
cascada inflamatoria asociada con la resistencia a la 
insulina. Otra hipótesis que se ha sugerido es que la 

deficiencia de vitamina D desempeña un papel clave 
en la resistencia a la insulina que conduce a la diabe-
tes.40,41 El estado inflamatorio también se ha descrito 
en otros órganos involucrados en el control de la ho-
meostasis metabólica, incluido el hígado, el hipotála-
mo y, posiblemente, el músculo esquelético.40 

Figura 1. Generación de estrés oxidante e inflamación como resultado de la hiperglucemia. De manera normal la insulina 
interactúa con su receptor y se une a su sustrato (IRS), este se fosforila y activa la vía PI3K, con la participación de PIP2, PIP3, 
AKT, PDK. Como resultado de la activación de la vía, se estimula intracelularmente la liberación del transportador de glucosa 
(GLUT4) hacia la membrana permitiendo el paso de la glucosa para su aprovechamiento. En sujetos con diabetes, la insulina 
no activa la vía PI3K por lo que no se estimula al transportador de glucosa y ésta se acumula en el exterior de la célula pro-
vocando hiperglucemia. Posteriormente, la glucosa excedente comienza a autooxidarse y formar AGEs, además de generar 
estrés oxidante. Los AGEs se unen a su receptor (RAGE) y se promueve la activación del NFκB, el cual se internaliza en el 
núcleo e induce la síntesis de proteínas proinflamatorias. 
Abreviaturas: IRS; sustrato de receptor de insulina. PI3K; fosfatidilinositol-3-kinasa. PIP2; fosfatidil inositol 3,4 difosfato. PIP3; 
fosfatidil inositol 3,4,5 trifosfato. PDK; proteína kinasa. AKT; proteína cinasa B. GLUT4; transportador de glucosa tipo 4. AGEs; 
producto final de glicación avanzada. RAGE; receptor de productos finales de glicación avanzada. NF-kβ; factor nuclear kβ. 
IL; interleucina. TNFα; factor de necrosis tumoral α. 
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El estado hiperglucémico resultante de la diabetes 
y la inflamación se conectan a través de formación 
de AGEs, los cuales promueven EO y aumento de 
la expresión de mediadores inflamatorios (Figura 1). 
La unión de los AGEs a su receptor en la membrana 
(RAGE) contribuye a la activación del NF-κB, el cual 
posteriormente se traslada al núcleo y promueve la 
transcripción de genes que inducen el desarrollo de 
resistencia a la insulina. La inducción de genes diana 
por NF-κB conduce al aumento de la expresión de 
marcadores y mediadores inflamatorios asociados 
con la resistencia a la insulina.41,43 En la diabetes se 
presta especial atención al factor de necrosis tumo-
ral alfa (TNFα) y la interleucina 6 (IL6) como media-
dores inflamatorios que promueven la resistencia a 
la insulina.44 Las citocinas inflamatorias IL6 y TNFα 
se secretan excesivamente en presencia de hiper-
plasia de adipocitos, posteriormente se frena la ca-
dena de señalización de insulina y la translocación 
de glucosa, lo que afecta la homeostasis energética 
contribuyendo a la hiperglucemia.24 Además, existen 
evidencias científicas que sugieren que una respues-
ta en fase aguda inducida por citocinas inflamatorias 
como la IL6 y el TNFα (a veces llamada inflamación 
de bajo grado) está estrechamente involucrada en la 
patogenia de la DM2 y sus complicaciones.45

La inflamación sistémica de bajo grado se caracteriza 
por un aumento en las concentraciones plasmáticas 
de citocinas inflamatorias (TNFα e IL6) y proteína C 
reactiva (PCR). El TNFα es producido por el tejido 
adiposo, juega un papel importante en el proceso in-
flamatorio y se ha implicado en trastornos metabóli-
cos, incluida la obesidad y la resistencia a la insulina. 
La PCR es una citocina cuya secreción se induce por 
IL6, y ambas citocinas alteran la vía de señalización 
de la insulina, contribuyendo a la hiperglucemia.46 

El aumento en los marcadores de EO e inflamación 
también se encuentra involucrado en el desarrollo de 
las complicaciones de la diabetes, ya que el incre-
mento en los niveles plasmáticos de citocinas proin-
flamatorias y factores protrombóticos, principalmente 
las moléculas de adhesión vascular, inducen daño 
microvascular.41

La relación entre la DM2 con  el EO y  la inflamación,  
ha sido ampliamente estudiada en modelos animales 
y actualmente también existe evidencia obtenida a 
partir de estudios realizados en humanos. 

diabEtEs mEllitus tipo 2, Estrés oxidantE E  
inFlamaCión

La literatura científica señala que la diabetes cursa 
con inflamación y EO, tal como se aprecia en el Cua-
dro 1.  Por un lado, la literatura señala que el EO y la 
inflamación son dos factores que se vinculan con un 
elevado porcentaje de grasa corporal y este a su vez, 
se relaciona con el desarrollo de síndrome metabó-
lico y diabetes. Lo anterior es debido a que los adi-
pocitos de personas con obesidad poseen grandes 
cantidades de glucosa y ácidos grasos que tienden 
a oxidarse y producir ERO en exceso e incrementar 
la síntesis de factores proinflamatorios, lo que a ade-
más de establecer un estado de EO elevado, condu-
ce al desarrollo de resistencia a la insulina, misma 
que continúa hasta que aparece la hiperglucemia y 
se marca el inicio de la DM2.47 

Asimismo, se ha observado que el metabolismo de 
los carbohidratos se correlaciona positivamente con 
el EO y de manera negativa con la capacidad antio-
xidante en sujetos con DM2; lo cual ocurre debido a 
que la hiperglucemia conlleva a la sobreproducción 
de ERO y a una disminución en la actividad de las 
enzimas antioxidantes superóxido dismutasa (SOD) 
y glutatión peroxidasa (GPx).48 Aunado a ello, se ha 
observado que el estrés psicológico crónico al que 
se encuentran sometidos los individuos con diabetes 
está asociado con un aumento significativo del EO, 
ya que dichos individuos cursan con elevados nive-
les de cortisol en comparación con sujetos no diabé-
ticos; situación que puede explicarse considerando 
el papel del eje hipotalámico-hipofisiario-adrenal, 
que se ha propuesto como la vía primaria involucra-
da en la asociación del estrés psicológico y el EO.49 

No obstante, se requieren más investigaciones para 
dilucidar el mecanismo de interconexión entre ellos.
Por otro lado, los resultados de algunas investiga-
ciones proporcionan evidencia de que la ingesta de 
glucosa incrementa la inflamación sistémica y el EO. 
Esto ocurre debido a que la ingestión de glucosa 
afecta la secreción de leptina y esta se ha relacio-
nado con la inflamación, mientras que la glucosa es 
responsable de la producción de ERO y posterior es-
tablecimiento de EO. Paralelamente, se altera la sín-
tesis de adiponectina, que funge como sensibilizador 
de insulina, por lo que su disminución provocada por 
la ingesta de glucosa dirige a resistencia a la insuli-
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Autor/Año Objetivo Sujetos de 
estudio

Parámetros 
medidos

Hallazgos

Darroudi et 
al. (2019)47

Determinar la 
relación entre el 
porcentaje de 
grasa corporal, 
el desequilibrio 
prooxidante/an-
tioxidante, SOD e 
inflamación con 
el riesgo de SM y 
DM2.

a) 2406 sin alto 
porcentaje de 
grasa corpo-
ral, el 10% con 
DM2

b) 6748 con 
alto porcentaje 
de grasa cor-
poral, el 15.9% 
con DM2

Grasa corporal, PCR, 
SOD, desequilibrio 
prooxidante/
antioxidante

Los niveles de PCR fueron 
significativamente más 
altos en individuos con 
un alto porcentaje de 
grasa corporal, pero SOD 
no fue significativamente 
diferente entre los dos 
grupos. El porcentaje de 
grasa corporal, los niveles 
de PCR y el desequilibrio 
prooxidante/antioxidante 
fueron significativamente 
mayores en individuos 
con DM2 en compara-
ción con los sanos

Picu et al. 
(2017)48

Correlacionar los 
parámetros an-
tropométricos, 
bioquímicos y de 
estrés oxidante 
en pacientes con 
diabetes mellitus 
tipo 2.

a) 115 pacien-
tes con DM2 
diagnosticados 
con DM2. 

b) 32 personas 
sin sospecha 
de diabetes

Fructosamina, GSH, 
SOD, GPx, TAS, niveles 
circu-lantes de gluco-
sa e insulina

Niveles de GHS, SOD, 
GPx e insulina significati-
vamente más bajos en 
los sujetos con DM2. Los 
hallazgos revelaron que 
el metabolismo de los 
carbohidratos se correla-
ciona positivamente con 
la intensidad del estrés 
oxidante y negativamen-
te con los componentes 
antioxidantes. 

Siddiqui et 
al. (2019)49

Investigar la aso-
ciación del estrés 
oxidante y marca-
dores inflamatorios 
con la DM2.

a) 125 personas 
DM2 

b) 125 pacien-
tes con toleran-
cia normal a la 
glucosa

Glucosa en ayuno, 
HbA1c, insulina, PCR, 
leptina, adiponectina, 
MDA, GSH, GPx, GR, 
CAT, SOD y cortisol 
como marcador de 
estrés psicológico

Las personas con DM2 
tuvieron un aumento 
significativo de los niveles 
de MDA, leptina y cortisol 
junto con una disminu-
ción de GSH y adiponec-
tina. Los hallazgos apo-
yan el concepto de que 
el estrés psicológico está 
asociado con el estrés 
oxidante.

Choi et al. 
(2013)50

Evaluar cómo 
afecta la ingestión 
de glucosa a 
los marcadores 
plasmáticos de 
estrés oxidante 
e inflamación en 
sujetos diabéticos 
y no diabéticos

a) 30 personas 
sin diabetes 

b) 14 personas 
con prediabe-
tes 

c) 10 personas 
con DM2

Glucosa, insulina, lep-
tina,  PCR, IL6, IL8

Las concentraciones de 
leptina, disminuyeron sig-
nificativamente durante 
la ingestión de glucosa. 
Mientras que las con-
centraciones de IL6 e IL8 
aumentaron significativa-
mente. El estrés oxidante 
aumentó más en sujetos 
diabéticos que en no 
diabéticos.

Cuadro 1. Relación de la diabetes con los marcadores de estrés oxidante e inflamación.

Anaya-Tapia y  García-MartínezEl papel del estrés oxidante y la inflamación en la diabetes. Una revisión narrativa
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Autor/Año Objetivo Sujetos de 
estudio

Parámetros 
medidos

Hallazgos

Sharma et 
al. (2019)51

Estudiar la aso-
ciación del es-
trés oxidante y la 
inflamación con el 
espectro glucémi-
co.

a) 28 personas 
normoglucémi-
cas 

b) 28 personas 
con prediabe-
tes 

c) 28 personas 
con diabetes

Perfil lipídico, 
parámetros 
cardiovasculares, 
glucosa en sangre, 
resistencia y 
sensibilidad a la 
insulina, marcadores 
de estrés oxidante, 
CAT

Los niveles de MDA 
fueron más altos y los de 
TAS más bajos en los dia-
béticos en comparación 
con los prediabéticos y 
los normoglucémicos. Los 
parámetros cardiovascu-
lares y del perfil lipídico 
fueron más altos en los 
diabéticos en 
comparación con los 
otros 2 grupos. Niveles de 
adiponectina más bajos 
en los diabéticos.

 Shirzaiy et 
al. (2019)52

Evaluar los efectos 
del control glucé-
mico en la peroxi-
dación de lípidos 
salivales

a) 44 personas 
con DM2 

b) 44 personas 
sanas

MDA como producto 
final de la 
peroxidación 
lipídica y HbA1c.

MDA y HbA1c de 
pacientes diabéticos 
fueron significativamente 
más altos que el grupo 
control. Hubo una 
correlación inversa entre 
MDA y el grado de control 
glucémico.

Fatani et 
al. (2016)53

Investigar el esta-
do de estrés oxi-
dante en pacien-
tes diabéticos 
controlados y no 
controlados. 

139 adultos 
divididos en 3 
grupos 

a) Grupo 
control: sujetos 
sanos 

b) Grupo DM2 
controlada 
HbA1c≤ 8 

c) Grupo DM2 
no controlada 
HbA1c >8 

Se realizó medición 
de glucosa, HbA1c y 
MDA como 
marcador de 
peroxidación lipídica

Los niveles de MDA 
son significativamente 
más elevados en los 
diabéticos no 
controlados.

 Verma et 
al. (2018)54

Evaluar el efecto 
del control glu-
cémico y la du-
ración de la en-
fermedad en la 
función cardíaca 
autónoma y el 
estrés oxidante 
en pacientes con 
DM2.

a) 60 pacientes 
con DM2 

b) 63 personas 
sanas

CAT, SOD, NO, perfil 
glucémico y lipídico

Los pacientes con DM2 
presentaron disminución 
en los niveles de CAT y 
SOD y aumento de NO. 
Se observó mejora en 
la función cardiaca. No 
hubo diferencias con 
respecto a la duración 
de la enfermedad.

Cuadro 1. Relación de la diabetes con los marcadores de estrés oxidante e inflamación.
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Autor/Año Objetivo Sujetos de 
estudio

Parámetros 
medidos

Hallazgos

Ohara et 
al. (2018)55

Evaluar si la mejora 
en el metabolismo 
de la glucosa re-
duce los niveles de 
estrés oxidante

77 pacientes 
con DM2, so-
metidos a die-
ta para contro-
lar la glucemia 
durante 24 
semanas

Glucosa en ayuno y 
postprandial, HbA1c y 
estrés oxidante

Todos los parámetros 
evaluados mejoraron 
significativamente tras la 
intervención. Las mejoras 
en el metabolismo de la 
glucosa correlacionaron 
con una disminución del 
estrés oxidante.

Al-Shafei et 
al. (2014)56

Evaluar la influen-
cia del ayuno de 
Ramadán sobre el 
estrés oxidante en 
pacientes diabé-
ticos.

a) 40 sujetos 
sanos 

b) 40 pacientes 
con DM2

Glucosa en ayuno, 
HbA1c, MDA, GSH

Las concentraciones de 
glucosa en ayuno, MDA y 
niveles de HbA1c 
disminuyeron tras el 
ayuno. Asimismo, 
incrementaron los 
niveles de GSH

Gadjeva 
(2017)57

Dilucidar el efecto 
del control glucé-
mico en pacientes 
diabéticos tipo 2 si-
guiendo los niveles 
séricos de algunos 
biomarcadores de 
estrés oxidante en 
tiempo real

a) 53 pacientes 
con DM2 (31 
con control 
glucémico 
deficiente y 22 
con buen con-
trol glucémico) 

b)  24 sujetos 
sanos.

HbA1c, glucosa en 
ayuno, ERO y NO

Los niveles de ERO y NO 
son más elevados en 
sujetos diabéticos. No 
obstante, tras un 
tratamiento intensivo con 
insulina los niveles 
no mejoran.

Chang et 
al. (2017)58

Evaluar la aso-
ciación del control 
de glucosa con 
cambios en la rigi-
dez arterial, mar-
cadores inflamato-
rios y marcadores 
de estrés oxidante

a) 28 sujetos 
con DM2 bien 
controlada 
HbA1c ≤ 7% 

b) 36 sujetos co

Rigidez arterial, niveles 
de glucosa en ayunas, 
HbA1c, adiponectina, 
IL-6, PCR, inhibidor 
del activador del 
plasminógeno-1 y la 
8-OHDG urinaria

No se observaron 
cambios en los 
parámetros medidos 
tras control de glucosa 
durante 12 semanas.

Abreviaturas: HbA1c, hemoglobina glicosilada; DM2, diabetes mellitus tipo 2; TNF-α, factor de necrosis tumoral; ERO, especies 
reactivas de oxígeno; GPx, glutatión peroxidasa; TAS, estado antioxidante total; PCR, proteína C reactiva; MDA, malondial-
dehído; GR, glutatión reductasa; CAT, catalasa; MDA, malondialdehído; 8-OHDG urinaria, 8-hidroxi-2'-desoxiguanosina; NO, 
óxido nítrico; GSH, glutatión.

Cuadro 1. Relación de la diabetes con los marcadores de estrés oxidante e inflamación.

Anaya-Tapia y  García-MartínezEl papel del estrés oxidante y la inflamación en la diabetes. Una revisión narrativa
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na, aumento de los niveles plasmáticos de glucosa 
e incremento de las ERO.50-51 Aunado a ello, se ha 
observado que los grados de EO varían de acuerdo 
al grado de control glucémico, siendo más exacer-
bado en sujetos con un pobre control glucémico. En 
este sentido, los sujetos diabéticos mal controlados 
presentan niveles elevados de peroxidación lipídica 
y un estado antioxidante notablemente disminuido 
en comparación con sujetos diabéticos bien contro-
lados; asimismo, el EO es mayor en los diabéticos al 
comparar con sujetos prediabéticos y mayor es la di-
ferencia al comparar con sujetos sanos. Esto resulta 
importante a la luz de que la diabetes mal controlada 
dirige al desarrollo de complicaciones microvascu-
lares (retinopatía, neuropatía y nefropatía), mismas 
que empeoran a medida que incrementa el daño oxi-
dativo.51-54

Existen algunas investigaciones longitudinales en 
las cuales se evalúa el efecto del control glucémico 
sobre marcadores de EO e inflamación. A partir de 
ellas se ha obtenido evidencia de que al mejorar el 
metabolismo de la glucosa disminuye el EO, ya que 
la administración de medicamentos que ralentizan 
la absorción de glucosa intestinal y suprimen la glu-
cosa postprandial tienen un impacto benéfico sobre 
los niveles de EO.55 También se ha observado que 
el control glucémico a partir de ciertas prácticas de 
ayuno como ocurre en el Ramadán, disminuye sig-
nificativamente los niveles de EO e inflamación. Sin 
embargo, esta práctica no tiene los mismos efectos 
en todos los sujetos y no se han dilucidado los meca-
nismos que expliquen la disminución del EO a causa 
del ayuno.56 

En general los resultados de las investigaciones in-
cluidas en esta revisión, sugieren que partir de un 
buen control glucémico es posible disminuir el daño 
oxidante y la inflamación que acompañan a la dia-
betes, sin embargo estos resultados no son del todo 
concluyentes ya que en un estudio se observó que 
tras 12 semanas de dieta para controlar la glicemia 
no hubo cambios significativos, asimismo en otro 
estudio observaron que pese a recibir tratamiento 
intensivo con insulina, los pacientes no mostraron 
mejora en los procesos oxidativo e inflamatorio.57,58 

Estos resultados pueden deberse a diversos facto-
res, uno de ellos es el tiempo de duración de la inter-
vención que es relativamente corto en comparación 
con la duración de la diabetes en los sujetos de es-
tudio, y no fue  suficiente para corregir la resistencia 
a la insulina y por ende tampoco alcanzó a frenar y/o 

disminuir la producción de ERO y factores proinfla-
matorios. Otro factor a considerar es la llamada “me-
moria metabólica” o dicho de otra manera, el efecto 
a largo plazo del estado glucémico inicial del sujeto 
diabético que conlleva al desarrollo de complicacio-
nes micro y macrovasculares.57-59 Esto resulta en que 
aún cuando se logre un buen control glucémico no 
ocurra la disminución del EO y la inflamación, debido 
a que la hiperglucemia derivada de un mal control 
glucémico durante la etapa inicial de la diabetes crea 
una huella celular que promueve el desarrollo y pro-
gresión de las complicaciones, en las cuales el EO y 
la inflamación participan de manera importante; de 
tal manera que dicha “memoria metabólica” impide la 
disminución del daño oxidante.59

ConClusionEs

A la luz de la evidencia científica disponible con res-
pecto al papel del estrés oxidante y la inflamación en 
la diabetes, es fundamental diseñar estrategias que 
permitan alcanzar un buen control glucémico desde 
las etapas iniciales de la diabetes e incluir como  tra-
tamiento complementario la indicación de  antioxi-
dantes y antiinflamatorios. 
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rEsumEn

Introducción. La enfermedad periodontal es una de las en-
fermedades bucales con mayor prevalencia en el mundo 
y es la principal causa de pérdida dental. Durante la fase 
inflamatoria se destruyen tejidos y recuperarlos es un ob-
jetivo difícil de alcanzar en la clínica. Por lo cual, se han 
realizado diferentes propuestas para ello, como la colo-
cación de plasma rico en plaquetas (PRP). El PRP es un 
medio conveniente y económico para obtener el factor de 
crecimiento derivado de plaquetas (PDGF) y el factor de 
crecimiento transformante (TGF) -β, que suministrado a las 
heridas periodontales puede aumentar la concentración lo-
cal de factores de crecimiento y regenerar el tejido. Se ha 
utilizado el PRP para tratar defectos intraóseos tanto en mo-
delos animales como en humanos. Los resultados de estos 
estudios causan controversia, dado que algunos autores 
mencionan que la colocación de PRP mejora los problemas 
periodontales y otros investigadores señalan que no ayuda 
a recuperar el tejido perdido. Objetivo. Presentar el estado 
del arte del conocimiento sobre el efecto de la colocación 
de PRP para la regeneración del periodonto. Desarrollo. La 
revisión y análisis de los estudios clínicos publicados  rela-
tivos al efecto de plasma rico en plaquetas sobre la rege-
neración del tejido periodontal en defectos intraóseos de hu-
manos, permite sugerir el PRP en una alternativa terapéutica 
útil para la enfermedad periodontal y que la combinación con 
otros biomateriales mejora los resultados. Conclusiones. Los 
resultados de los estudios analizados apoyan la propuesta del 
efecto del PRP sobre la regeneración de tejidos periodontales, 
no obstante es necesario llevar a cabo más ensayos clínicos 
aleatorizados con un tamaño de muestra representativa para 
recomendar su aplicación clínica  generalizada.  

Palabras clave: Regeneración ósea, biomateriales, enfer-
medad periodontal, defectos óseos intraóseos.

abstraCt

Introduction. Periodontal disease is one of the most prev-
alent buccal diseases in the world and is the main cause of 
tooth loss. During the inflammatory phase tissues are de-
stroyed and recovering them is a difficult goal to achieve in 
the clinic. Therefore, different proposals have been made 
for this, such as the platelet-rich plasma (PRP) placement. 
PRP is a convenient and economical means to obtain plate-
let-derived growth factor (PDGF) and transforming growth 
factor (TGF) -β, which supplied to periodontal wounds can 
increase the local concentration of growth factors and re-
generate the tissue. PRP has been used to treat intrabony 
deficiencies, both, in animal and human models. The re-
sults of these studies cause controversy, due to fact that 
some authors mention that PRP placement improves  
periodontal problems and other researchers indicate 
that it does not help recover the lost tissue. Aim. Pre-
senting the knowledge state of the art about the effect 
of PRP placement for the periodontium regeneration. 
Narrative. The review and analysis of published clini-
cal studies regarding the effect of platelet-rich plasma on 
the regeneration of periodontal tissue in human intraosse-
ous deficiencies, allows to suggest that PRP in a useful 
therapeutic alternative for periodontal disease, and that the 
combination with other biomaterials improves the results. 
Conclusions. The results of the analyzed studies support 
the proposal of the effect of platelet-rich plasma on the re-
generation of periodontal tissues. However, it is necessary 
to carry out more randomized clinical trials with a represen-
tative sample size to recommend its generalized clinical ap-
plication.

Keywords: Bone regeneration, biomaterials, periodontal 
disease, intraosseous bone defects, deficiencies.
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introduCCión 

La enfermedad periodontal (EP) es un padecimiento 
inflamatorio crónico que se caracteriza por la des-
trucción de hueso alveolar, ligamento periodontal, 
gíngiva y cemento radicular del diente.1

Si este estado inflamatorio persiste, el diente no ten-
drá soporte y se perderá, repercutiendo en el ámbito 
funcional, psicológico, nutricional y social.2 Por tal 
motivo,  se han propuesto diferentes alternativas te-
rapéuticas  para evitar dichas repercusiones. En este 
sentido, la periodoncia se ha apoyado en la medicina 
regenerativa, en la que se propone la combinación 
de biomateriales, andamios, células y agentes bioac-
tivos como opciones terapéuticas para la EP.3

Dentro de estos últimos, el plasma rico en plaquetas 
(PRP) es un derivado plaquetario que proporciona 
factores de crecimiento al tejido dañado permitiendo 
su recuperación. Se obtiene mediante el secuestro y 
la concentración de plaquetas por gradiente centrifu-
gación de la densidad. El suministro de PRP a las he-
ridas periodontales puede aumentar la concentración 
local de factores de crecimiento, lo que constituye 
una terapia esperanzadora que mejor los resultados 
de la curación periodontal.4 Por tal motivo, el propó-
sito de la revisión es presentar el estado del arte del 
conocimiento de las investigaciones relativas al efec-
to de PRP sobre la regeneración del periodonto en 
EP, realizadas en animales y humanos, para valorar 
la posible recomendación en la práctica clínica pro-
fesional. 

dEFECtos ósEos 

Los defectos periodontales intraóseos son una com-
plicación frecuente de la EP y pueden ser motivo 
de un mal pronóstico a largo plazo. La ausencia de 
sangrado en el sondeo, la presencia de bolsas poco 
profundas asociadas con la regeneración periodontal 
y no recesión de tejidos blandos son los resultados 
deseados después del tratamiento en los defectos 
intraóseos.

En particular, la neogénesis de las estructuras pe-
riodontales para funciones de soporte de dientes es 
un reto actual debido a la compartimentación de los 
tejidos a escala de micras (fibras gingivales, fibras 
periodontales, hueso alveolar, cemento) y la orques-
tación para regenerar tejidos múltiples,5 en especial 
en los defectos óseos intraóseos de tipo horizontal.

rEgEnEraCión pEriodontal 

La regeneración tisular guiada (RTG) es consisten-
temente más efectiva que las cirugías de desbrida-
miento con colgajo abierto en cuanto a la ganancia 
de inserción clínica y en la reducción de la profun-
didad de sondaje en el tratamiento de los defectos 
intraóseos y de furcación.6

Los mecanismos y eventos específicos necesarios 
para que ocurra la regeneración periodontal aún no 
se comprenden completamente. Sin embargo, se 
sabe que las células específicas primero deben unir-
se al sustrato antes de migrar y proliferar al área de 
curación soportada por el coágulo de fibrina y atraída 
por factores solubles. Una vez en el área, esas célu-
las proporcionarán la maquinaria celular y molecular 
necesaria para limpiar el área e iniciar el crecimiento 
del nuevo tejido. A medida que progresa, la matriz 
extracelular (ECM) y las proteínas de la matriz ce-
lular asegurarán el área para que las poblaciones 
diferenciadas puedan actuar para, en última instan-
cia, establecer un tejido funcional con el recambio 
adecuado estimulado por la función y apoyado por el 
suministro de sangre.7

La regeneración periodontal se sustenta en la inge-
niería de tejidos. A su vez, la ingeniería tisular es 
un área de la ciencia contemporánea basada en los 
principios de la biología celular, bioingeniería, bioma-
teriales, bioquímica y biofísica enfocada a resolver 
los problemas clínicos y quirúrgicos derivados de la 
pérdida de órganos o tejidos y sus defectos funcio-
nales.8

En el ámbito odontológico, la ingeniería de tejidos es 
considerada como un campo de estudio emergente 
para la regeneración en tejidos orales perdidos. Al 
respecto, después de la pérdida de dientes debido a 
la enfermedad periodontal, caries graves, fracturas 
radiculares o trauma accidental, se produce cierto 
grado de resorción ósea alveolar.3

Por otra parte, la resorción ósea en el reborde re-
sidual, en particular en la mandíbula que continúa 
durante toda la vida, hace que sea difícil restaurar 
los dientes perdidos con implante dental o prótesis.2 

Como opción terapéutica en estos casos, se ha pro-
puesto la regeneración tisular empleando RTG; lo 
cual requiere de 3 elementos clave: señales molecu-
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lares, un andamiaje celular y las células.5 (Figura 1)
En este sentido, no solo se necesitan andamios sino 
también la capacidad de inhibir la invasión de cier-
tas células no deseadas al área. No obstante, los 
andamios por sí solos generalmente no promueven 
la inducción y la conducción de curación adecuadas 
necesarias para que se produzca el proceso de re-
paración. Cuando lo hace, esta curación no puede 
considerarse como una verdadera regeneración, de-
bido que no se reconstruyen los otros componentes 
del periodonto. La aplicación de agentes biológicos 
surge para compensar tales inconvenientes al imitar, 
inducir y regular la actividad de los eventos natura-
les que ocurren en el área de curación con el pro-
pósito de promover la regeneración del tejido. Los 
agentes biológicos son sustancias elaboradas a par-
tir de un organismo vivo o sus productos utilizados 
en la prevención, el diagnóstico o el tratamiento de 
una enfermedad. En este sentido, la utilización de 
tales biomateriales podría, al menos idealmente, cu-
rar más rápida y permitir tener mejores resultados 
regenerativos. 

Al respecto, se ha propuesto una amplia variedad de 
biomoléculas, compuestos y agentes recombinantes 
purificados. Los factores de crecimiento (FC) son 
uno de ellos y desempeñan un papel importante en 
la regeneración de tejidos. Por lo cual, participan en 
nuevas estrategias clínicas para mejorar el proceso 
de curación ósea.9 En el cuerpo humano, los FC se 
producen a partir de células estromales de médula 
ósea, células endoteliales, fibroblastos, células infla-
matorias y osteoblastos durante el proceso de repa-
ración ósea.10

plasma riCo En plaQuEtas 

Derivadas de megacariocitos, las plaquetas son pe-
queñas células anucleadas irregulares con un diáme-
tro de 2 a 4 micrómetros. El tiempo de vida promedio 
de las plaquetas varía de 8 a 12 días y el recuento de 
plaquetas normal se calcula entre 150,000 y 400,000 
plaquetas/microlitro. Su papel clave en la hemosta-
sia y en ser una fuente natural de FC hace que las 
plaquetas sean un componente de suma importancia 

Figura 1. Elementos indispensables para la regeneración de tejidos periodontales
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durante la cicatrización de heridas.11 Dependiendo 
de la técnica de procesamiento, se han descrito di-
ferentes tipos de concentrados de plaquetas que in-
cluyen, entre otros, plasma rico en plaquetas (PRP), 
plasma rico en plaquetas puro (P-PRP), plasma rico 
en leucocitos y plaquetas (L-PRP), fibrina rica en pla-
quetas (PRF) y fibrina rica en leucocitos y plaquetas 
(L-PRF).β ).12

El PRP es un concentrado de plaquetas activadas en 
un pequeño volumen de plasma y se considera una 
fuente extremadamente rica de factores de creci-
miento autógenos.13 Las plaquetas se obtienen de la 
sangre total mediante centrifugación diferencial y se 
activan con una mezcla de trombina y calcio.14 Tras 
la activación, interviene la exocitosis de los gránulos 
densos y los gránulos alfa (que contienen los facto-
res de crecimiento). Los contenidos de los gránulos 
α deben liberarse desde su depósito intracelular para 
lograr su función fisiológica.15

prp y EnFErmEdad pEriodontal

La separación de PRP de la sangre del paciente y la 
adición a materiales de injerto óseo es una opción 
terapéutica relativamente nueva para la regenera-
ción ósea en la enfermedad periodontal.16 En este 
sentido, el PRP se ha utilizado solo o en combinación 
con autoinjertos y aloinjertos para el tratamiento de 
defectos periodontales, preservación de las cavida-
des de extracción, aumento de la cresta alveolar, re-
construcción mandibular, elevación del suelo sinusal 
y reparación de la hendidura maxilar.17

En la literatura, hay resultados contradictorios sobre 
el uso de PRP para recuperar los tejidos perdidos 
a causa de la enfermedad periodontal (Cuadro 1). 
Se ha sugerido que el PRP parece ser más efectivo 
que los factores de crecimiento recombinantes úni-
cos, debido al sinergismo entre todos los factores de 
crecimiento.18 En un trabajo reciente, se estudió el 
potencial terapéutico del PRP en asociación con cé-
lulas troncales sembradas en hidroxiapatita y fosfato 
beta tricálsico (HA/TCP) para evaluar la respuesta 
de curación de los defectos óseos quirúrgicos alveo-
lares caninos. Sus resultados muestran que las célu-
las troncales sembradas en HA/TCP en combinación 
con PRP pueden promover la reparación ósea más 
eficazmente que los grupos de control representados 
por aquellos defectos tratados solo con PRP y HA/
TCP.19

De igual forma, se ha observado mayor volumen y un 
hueso más denso en comparación con los autoinjer-
tos utilizados solos para la regeneración ósea.15 Por 
lo que se ha propuesto, que la mejora en el potencial 
de curación ósea se debe a los factores de creci-
miento presentes en PRP, cuyas evidencias han sido 
reportadas en varios estudios.20-23

En un estudio realizado en 1998 se encontró que el 
PRP promueve la formación de hueso nuevo en de-
fectos de continuidad mandibular y provoca la madu-
ración más rápida de los injertos de hueso autólogo.24 
El PRP contiene una alta concentración de plaquetas 
y es una fuente autóloga de factor de crecimiento 
derivado de plaquetas (PDGF), factor de crecimien-
to transformante β (TGF-β) y factor de crecimiento 
endotelial vascular.25 Algunos estudios han mostrado 
la idoneidad de PRP para mejorar la regeneración 
ósea en injertos óseos autólogos y otros sustitutos 
óseos,26-29 aunque otros no han observado ningún 
beneficio de PRP en la formación de hueso. 30-33 

De forma inversa, en dos estudios diferentes, no se 
informaron beneficios detectables de la combinación 
de PRP e injertos autógenos en defectos óseos fron-
tales de tamaño crítico en cabras.33, 34 Por otra parte, 
Ranly et al. mostraron que el PRP agregado a la ma-
triz ósea desmineralizada disminuyó su osteoinducti-
vidad en un modelo de roedor.35 

La colocación de PRP con técnica de regeneración 
tisular guiada, parece aumentar la recuperación pe-
riodontal, en comparación con el uso de la terapia 
matriz ósea desmineralizada (DBM) o RTG solo.36 
Sin embargo, todavía existe controversia sobre la efi-
cacia de PRP cuando se usa para tratar defectos pe-
riodontales intraóseos. Un reciente metaanálisis so-
bre ensayos clínicos, se concluyó que había una alta 
heterogeneidad entre los estudios que reportaban el 
efecto del PRP sobre la regeneración periodontal, lo 
que hacía difícil sacar conclusiones claras.37

ConClusionEs 

Los resultados de los estudios analizados  apoyan 
la propuesta del efecto del plasma rico en plaque-
tas sobre la regeneración de tejidos periodontales, 
no obstante es necesario llevar a cabo más ensayos 
clínicos aleatorizados con un tamaño de muestra re-
presentativa para recomendar su aplicación clínica  
generalizada.  

Hernández-Monjaraz y 
Mendoza-NúñezPlasma rico en plaquetas y la regeneración de tejidos periodontales. Una revisión narrativa



48                                                                                                       © Casos y revisiones de salud 2019;1(2)D.R. :44-52

Cuadro 1. Estudios de uso de PRP como tratamiento para enfermedad periodontal.

Autor(es) Objetivo Modelo PRP solo o 
combinado

Hallazgos

Saleem et 
al. (2018)4

Evaluar el efecto de la aplicación de 
plasma rico en plaquetas (PRP) sobre 
la regeneración en defectos perio-
dontales infraóseos.

Defectos intraó-
seos periodon-
tales 
Humanos

PRP Los injertos con PRP son coadyuvantes en la ga-
nancia de nivel de adhesión clínica y la reducción 
de bolsas periodontales.

Jalaluddin 
et al. 
(2018)38

Comparar la eficacia regenerativa 
de PRP versus  injerto óseo.

Defectos intraó-
seos periodonta-
les 
Humanos

PRP + injerto óseo Ambos grupos mostraron resultados positivos para 
mejorar la regeneración periodontal.

Jalaluddin 
et al. 
(2017)39

Evaluar el potencial regenerativo del 
plasma rico en plaquetas en compa-
ración con el desbridamiento de col-
gajo abierto.

Defectos intraó-
seos periodon-
tales 
Humanos

PRP No hubo diferencias estadísticamente significati-
vas en el resultado del tratamiento entre el desbri-
damiento de colgajo abierto y PRP.

Hou et al. 
(2016)40

Evaluar la eficacia de PRP compa-
rando el nivel de inserción clínica y 
la profundidad de la bolsa periodon-
tal en pacientes que recibieron PRP 
como un complemento del trata-
miento de defectos intraóseos perio-
dontales.

Defectos intraó-
seos periodon-
tales 
Humanos

PRP El tratamiento con PRP mostró resultados positivos, 
por lo que puede ser beneficioso como un com-
plemento de los materiales de injerto para  los de-
fectos intraóseos periodontales.

Srinivas et 
al. (2015) 41

Evaluar la eficacia del injerto de teji-
do conectivo subepitelial (SCTG) jun-
to con PRP.

Recesiones gin-
givales de clase 
I y II de Miller. 
Humanos

PRP + SCTG El SCTG con PRP es un método eficaz y predecible 
para tratar la recesión gingival de clase I y II de 
Miller.

Yang et al. 
(2015)42

Evaluar la actividad antimicrobiana 
del PRP contra las bacterias asocia-
das a la enfermedad periodontal.

In vitro PRP El PRP mostró propiedades antibacterianas que 
pueden atribuirse a que las plaquetas poseen mo-
léculas antimicrobianas adicionales. 
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Autor(es) Objetivo Modelo PRP solo o 
combinado

Hallazgos

Saleem et 
al. (2018)4

Evaluar el efecto de la aplicación de 
plasma rico en plaquetas (PRP) sobre 
la regeneración en defectos perio-
dontales infraóseos.

Defectos intraó-
seos periodon-
tales 
Humanos

PRP Los injertos con PRP son coadyuvantes en la ga-
nancia de nivel de adhesión clínica y la reducción 
de bolsas periodontales.

Jalaluddin 
et al. 
(2018)38

Comparar la eficacia regenerativa 
de PRP versus  injerto óseo.

Defectos intraó-
seos periodonta-
les 
Humanos

PRP + injerto óseo Ambos grupos mostraron resultados positivos para 
mejorar la regeneración periodontal.

Jalaluddin 
et al. 
(2017)39

Evaluar el potencial regenerativo del 
plasma rico en plaquetas en compa-
ración con el desbridamiento de col-
gajo abierto.

Defectos intraó-
seos periodon-
tales 
Humanos

PRP No hubo diferencias estadísticamente significati-
vas en el resultado del tratamiento entre el desbri-
damiento de colgajo abierto y PRP.

Hou et al. 
(2016)40

Evaluar la eficacia de PRP compa-
rando el nivel de inserción clínica y 
la profundidad de la bolsa periodon-
tal en pacientes que recibieron PRP 
como un complemento del trata-
miento de defectos intraóseos perio-
dontales.

Defectos intraó-
seos periodon-
tales 
Humanos

PRP El tratamiento con PRP mostró resultados positivos, 
por lo que puede ser beneficioso como un com-
plemento de los materiales de injerto para  los de-
fectos intraóseos periodontales.

Srinivas et 
al. (2015) 41

Evaluar la eficacia del injerto de teji-
do conectivo subepitelial (SCTG) jun-
to con PRP.

Recesiones gin-
givales de clase 
I y II de Miller. 
Humanos

PRP + SCTG El SCTG con PRP es un método eficaz y predecible 
para tratar la recesión gingival de clase I y II de 
Miller.

Yang et al. 
(2015)42

Evaluar la actividad antimicrobiana 
del PRP contra las bacterias asocia-
das a la enfermedad periodontal.

In vitro PRP El PRP mostró propiedades antibacterianas que 
pueden atribuirse a que las plaquetas poseen mo-
léculas antimicrobianas adicionales. 

Autor(es) Objetivo Modelo PRP solo o 
combinado

Hallazgos

Hatakeyama  
et al. 
(2014)43

Evaluar los efectos del plasma pobre 
en plaquetas (PPP), el plasma rico en 
plaquetas (PRP) y la fibrina rica en 
plaquetas (PRF)

Dehiscencia de 
la pared bucal en 
perros beagle

PRP PRP y PRF promueven la maduración ósea en pre-
sencia de abundantes células osteogénicas, mien-
tras que la PPP juega un papel importante en la pre-
sencia de menos células osteogénicas.

Döri et al. 
(2009)44

Comparar clínicamente la curación 
de los defectos intraóseos tratados 
con una combinación de PRP + ABBM 
y con ABBM solo.

Defectos intraó-
seos periodontales 
Humanos

PRP + ABBM Después de 1 año de la cirugía regenerativa con 
PRP+ABBM solo se encontraron reducciones signifi-
cativas de las bolsas periodontales y el nivel de ad-
hesión clínica. El uso de PRP no mejoró los resultados 
obtenido con ABBM solo.

Camargo 
et al. 
(2009)45 

Evaluar los beneficios adicionales pro-
porcionados por la incorporación de 
PRP en un protocolo regenerativo

Defectos intraó-
seos periodontales 
Humanos

PRP + BPBM El PRP+ BPBM no mostró efectos regenerativos.

Pradeep et 
al. (2009)46

Comparar la efectividad de dos téc-
nicas de regeneración (PRP autólogo 
más ABM / P-15 versus PRP autólogo)

Defectos intraó-
seos periodontales 
Humanos

PRP + ABM/P-15 La combinación de PRP más ABM/P-15 fue más 
efectiva que la PRP sola en el tratamiento de los de-
fectos intraóseos.

Döri et al. 
(2008)47

Evaluar clínicamente el efecto de PRP 
en la curación de defectos en la zona 
profunda tratados con fosfato de beta 
tricalcio (β-TCP) y RTG por medio de 
una membrana de politetrafluoroetile-
no expandido no bioabsorbible.

Defectos intraó-
seos periodontales 
Humanos

PRP + β-TCP Tanto PRP+β-TCP como β-TCP dieron como resulta-
do al año de intervención. Se observó reducción 
significativa de las bolsas periodontales y aumentos 
del nivel clínico de adhesión.

Lekovic et 
al. (2002)48

Comparar la efectividad clínica de 
2 técnicas de regeneración para los 
defectos intraóseos. 

Periodontitis cróni-
ca avanzada 
Humanos

PRP + BPBM + 
RTG vs. PRP + 
BPBM.

Ambas combinaciones (PRP+BPBM+RTG y 
PRP+BPBM) son efectivas en el tratamiento de los 
defectos intraóseos presentes en pacientes. La RTG 
no agrega ningún beneficio clínico a PRP+BPBM.

Cuadro 1. Estudios de uso de PRP como tratamiento para enfermedad periodontal.

PRP: plasma rico en plaquetas; SCTG: tejido conectivo subepitelial; RTG: regeneración tisular guiada; β-TCP: fosfato de beta tricalcio; ABM/P-15: matriz bovina anorgánica 
derivada de péptido 15; BPBM: hueso mineral poroso bovino; ABBM hueso mineral bovino anorgánico.
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rEsumEn

Introducción. Se ha observado que el optimismo se 
relaciona con menos complicaciones en las enfermeda-
des crónicas, principalmente en la reducción en el ries-
go de infarto al miocardio y accidente cerebro-vascular. 
Sin embargo, no hay una revisión específica sobre la 
relación entre el optimismo y complicaciones de la dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2). Objetivo. Presentar el esta-
do del arte del conocimiento de la relación entre el op-
timismo y la frecuencia de complicaciones secundarias 
a DM2.  Desarrollo.  El análisis de las investigaciones 
que relacionan el optimismo con la evolución clínica y 
pronóstico de la DM2 sugieren que un mayor optimismo 
se relaciona con menos complicaciones físicas y psico-
lógicas, sin embargo, hay pocos estudios al respecto. 
Se ha propuesto que el optimismo disminuye las com-
plicaciones de la diabetes al facilitar que las personas 
realicen conductas saludables como realizar ejercicio, 
dieta adecuada y adherencia al tratamiento. Aunque 
para establecer causalidad es necesario realizar más 
investigaciones que controlen las variables confusoras, 
con diseños longitudinales y experimentales y estudios 
con tamaño de muestra representativa. Conclusiones. 
Los resultados de los estudios analizados apoyan la 
propuesta  de que el optimismo tiene un efecto protector 
para las complicaciones que se presentan en la DM2, 
no obstante, es necesario realizar más investigaciones 
sobre la temática.  

Palabras clave: Optimismo disposicional, LOT, emocio-
nes positivas, diabetes tipo 2.

abstraCt

Introduction. It has been observed that optimism is re-
lated to fewer complications in chronic diseases, main-
ly the reduction of myocardial infarction risk and brain 
stroke. However, there is no specific review on the re-
lationship between optimism and complications of type 
2 diabetes mellitus (T2DM). Aim. Presenting the knowl-
edge state of the art of, the relationship between opti-
mism and the frequency of secondary complications to 
Type 2 Diabetes Mellitus. Narrative. The analysis of the 
investigations that relate optimism to the clinical evolu-
tion and T2DM prognosis suggest that greater optimism 
is linked to fewer physical and psychological compli-
cations. However, there are few studies in this regard, 
though. It has been proposed that optimism decreases 
the complications of diabetes by facilitating people to 
perform healthy behaviors such as exercise, proper 
diet and adherence to treatment. Although to establish 
causality it is necessary to carry out more research that 
controls the confusing variables, with longitudinal and 
experimental designs and studies with a representative 
sample size.  Conclusions. The results analyzed stud-
ies support the proposal that optimism has a protective 
effect for the complications that occur in Type 2 Diabetes 
Mellitus. However, it is necessary to do more research 
on the subject. 

Keywords: Dispositional optimism, LOT, positive emo-
tions, Type 2 Diabetes Mellitus.
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La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es una de las enfer-
medades más frecuentes en el mundo, además  se es-
tima una mayor incidencia  en las próximas décadas.1 
La DM2  se asocia con otras enfermedades crónicas no 
trasmisibles (ECNT), tales como la hipertensión arterial, 
cardiopatías,  enfermedad periodontal y enfermedad de 
Alzheimer, entre otras.2 Las consecuencias de la DM2, 
incluyen la afectación en  la calidad de vida de las per-
sonas que la padecen y sus familias, e  involucra un alto 
costo para las instituciones de salud.3 

Los factores de riesgo para la DM2, así como su tra-
tamiento se relacionan con los estilos de vida, princi-
palmente tener una dieta adecuada y realizar ejercicio 
físico periódico. En este sentido, hay que identificar los 
elementos que facilitan el desarrollo de una conducta 
saludable. El optimismo es un constructo asociado con 
la salud, se relaciona con menos complicaciones del 
sistema cardiovascular, así como en artritis, esclerosis 
múltiple y diabetes.4-6 Sin embargo, no hay una revisión 
sobre el optimismo y la DM2. Por lo que el propósito de 
este artículo es presentar el estado del arte del conoci-
miento la relación entre el optimismo y la frecuencia de 
complicaciones secundarias a DM2.
 
diabEtEs mEllitus

La diabetes mellitus  es una ECNT  caracterizada por hi-
perglucemia crónica. Este trabajo se centra en la diabe-
tes tipo 1 (DM1) y DM2, descartando otros tipos como la 
gestacional. La DM1 se caracteriza por  una deficiencia 
en la producción de la insulina ocasionada por destruc-
ción de células beta del páncreas. Por otro lado, en  la 
DM2  la insulina se produce en menor medida o hay una 
menor respuesta de las células de los músculos, grasa 
e hígado a esta hormona (resistencia a la insulina).7 

Se estima que en México la diabetes mellitus  la pade-
ce un 9.4% de la población.8 No hay diferencia en la 
prevalencia entre hombres y mujeres, la edad en que 
se presenta con mayor frecuencia es entre los 50 y 64 
años.9 Para diagnosticar la DM2 se considera el valor 
de la glucosa en ayunas ≥126 mg/dL en dos ocasiones 
o una hemoglobina glucosilada (HbA1c) ≥ 6.5%. Ade-
más, se considera prediabetes si se alcanza una glu-
cosa en ayuno de 100 a 125 mg/dL y una HbA1c entre 
5.7% y 6.4%.7 En México, la mayoría de las personas 
detectadas en hospitales con diabetes mellitus  tienen 
una glucosa de 200 mg/dL y un HbA1c en promedio de 
8.9%.9 

La diabetes es indolora, sin embargo, se encuentra aso-
ciada a otras enfermedades. En México, las personas 

con diabetes presentan comorbilidad en 67% de los ca-
sos, principalmente con hipertensión arterial que se pre-
senta en un 54%.9 Lo anterior aumenta el riesgo de que 
la persona con diabetes sufra un infarto al miocardio o 
accidente vascular cerebral. Además, niveles altos de 
glucosa no controlada pueden ocasionar ceguera, insu-
ficiencia renal crónica y amputaciones.8

La DM2  también se relaciona con problemas psicológi-
cos como una disminución de las funciones cognitivas  y 
depresión.10,11 También se relaciona con un aumento del 
estrés  por el cambio en el estilo de vida, tomar medica-
mento de forma constante, consultas frecuentes, miedo 
a fallar en el manejo de su tratamiento, sentir que su 
vida es controlada por la enfermedad, poco apoyo fami-
liar (por ejemplo, en el cambio de dieta) y del personal 
de salud.12,13

Los principales factores de riesgo para presentar DM2  
se relacionan con el estilo de vida. En una revisión som-
brilla o meta-revisión se identificó a la obesidad, el so-
brepeso, un estilo de vida sedentario, consumo de co-
mida procesada y bebidas dulces, fumar, un bajo nivel 
educativo y depresión como los principales factores de 
riesgo para DM2, los cuales se encuentran relaciona-
dos entre ellos. Por otro lado, los factores protectores 
son ejercicio físico o tener una actividad física cotidiana  
intensa.14

Para que se considere que una persona con DM2 está 
controlada la concentración sanguínea de  HbA1c debe  
ser menor a 6.5% y la glucosa en ayunas entre 80 mg/
dl y < 110 mg/dl.15 El tratamiento incluye  medicamen-
tos,  dieta hipocalórica  y ejercicio físico periódico. La 
administración de  medicamentos combinados con met-
formina ha demostrado   un mejor control de la glucosa, 
aunque también más efectos adversos.16 El ejercicio 
combinado (aeróbico y de resistencia) puede disminuir 
los niveles de HbA1c.17 También se ha señalado que la 
dieta  mediterránea (alto consumo en vegetales, frutos 
secos, cereales y consumo moderado de aceite de oliva 
y vino) tiene un buen efecto hipoglucemiante.18 

Tanto para evitar la DM2 como para mejorar su control, 
se necesita fomentar un estilo de vida saludable, que 
incluya ejercicio, alimentación y adherencia farmacoló-
gica. En México, los elementos de control de la glucosa 
en personas con DM2  son el tratamiento farmacológico 
con  metformina y glibenclamida o combinadas (60%) y 
en menor proporción la insulina (30%). Mientras que el 
cumplimiento terapéutico de la dieta y el ejercicio físico 
es bajo,9 por lo que es necesario identificar las condicio-
nes que faciliten que las personas realicen más ejercicio 
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físico  y se adapten a una dieta saludable, además que 
se apeguen al tratamiento médico para disminuir la inci-
dencia y las complicaciones de la DM2.   

optimismo

El optimismo es un constructo psicológico relacionado 
con esperar que algo favorable ocurra. Se pueden dis-
tinguir tres diferentes perspectivas: (i) como un rasgo o 
una disposición a responder generalmente de forma op-
timista,19 (ii) como una atribución o explicación de las ra-
zones por las que suceden los fenómenos en nuestras 
vidas20 y (iii)  un optimismo no realista o no congruente 
con lo razonablemente posible.21

Scheier y Carver estudian desde hace más de treinta 
años la autorregulación, al hacerlo identificaron que las 
expectativas pueden motivar a las personas a realizar 
actividades para lograr los resultados que esperan al-
canzar. Ellos estaban interesados en un rasgo estable 
de las personas, por lo que proponen el concepto de 
optimismo disposicional y lo definen como la expectati-
va generalizada y relativamente estable de que se pro-
ducirán resultados positivos en dominios importantes de 
la vida.22

Para evaluar el optimismo disposicional Scheier y Car-
ver desarrollaron el Life Orientation Test (LOT) que pos-
teriormente revisaron quitando dos ítems (LOT-R).23 En 
español se traduce como “Test de Orientación Vital” o 
“Test de Optimismo Disposicional”. El LOT-R está for-
mado con 10 ítems en escala Likert de 5 puntos; seis 
ítems miden la dimensión de optimismo disposicional, 
en tanto que los otros cuatro ítems no se contabilizan 
y sirven para hacer menos evidente el contenido de la 
escala. El LOT-R se ha utilizado en países de habla his-
pana, como  México, Chile, Colombia, entre otros.24-26 

El instrumento tiene una consistencia interna adecuada 
(α=0.73) y también una validez de constructo valorada  
mediante análisis factorial confirmatorio.27 

Seligman (2014)  propuso que el optimismo es una atri-
bución o estilo para explicar lo que ocurre en nuestras vi-
das. Para ello incluye tres dimensiones: i) interna-externa 
es el grado en que uno se considera responsable del 
suceso; ii) estabilidad-inestabilidad relacionado con el 
tiempo de un suceso como duradero o transitorio; y iii) 
globalidad-especificidad considerando si se relaciona 
con múltiples eventos de la vida o es específico a un 
solo evento.20 

Tomando en cuenta las tres dimensiones propuestas 
por Seligman, al obtener un logro se puede dar una ex-

plicación optimista considerando una cualidad interna, 
estable y que abarque varios aspectos de la vida, por 
ejemplo, decir que se obtuvo porque se es muy inteli-
gente. Mientras que, ante un fracaso, una explicación 
optimista considera que es por una cualidad externa, 
inestable y específica, por ejemplo, decir que esa tarea 
es difícil, pero se podrá superar. 

Para evaluar el optimismo como atribución, Peterson 
et al. (1982),28 desarrollaron el cuestionario de estilo 
atribucional (ASQ, por sus siglas en inglés Attributio-
nal Style Questtionnaire) que evalúa las dimensiones 
interna-negativa, estable-negativa y global-negativa. El 
obtener una menor puntuación indica mayor optimismo. 
Está diseñado con 48 ítems que describen situaciones 
hipotéticas con dos explicaciones causales contrapues-
tas de elección forzosa. Las dimensiones atribucionales 
de interno-externo, estable-inestable y global-específico 
están representadas por 16 cuestiones cada una, una 
mitad referidas a situaciones favorables y otra a situa-
ciones adversas. Se ha utilizado en población de ha-
bla hispana con propiedades psicométricas adecuadas 
para las diferentes dimensiones.29 

El optimismo no realista es esperar un futuro personal 
mejor de lo que es razonablemente probable; también 
una tendencia de las personas a creer que tienen me-
nos probabilidades de experimentar eventos negativos 
y más probabilidades de experimentar eventos positivos 
que otras personas. Se puede distinguir entre optimis-
mo no realista absoluto y comparativo. En el optimismo 
no realista absoluto se realiza un juicio con base a un 
estándar, mientras que en el comparativo se estima si 
se tendrá un mejor o peor resultado que otras personas 
con características similares. Se puede encontrar per-
sonas con optimismo absoluto y pesimismo comparati-
vo o viceversa.21,30  

Para evaluar el optimismo no realista absoluto se pide 
a las personas que proporcionen estimaciones de ries-
go para eventos futuros negativos, se enfrentan a tasas 
base para estos eventos y luego se les pide una esti-
mación de su propio riesgo nuevamente. Para evaluar 
el optimismo no realista comparativo se preguntan dos 
juicios, uno en el que indica la probabilidad que una per-
sona promedio tenga una enfermedad y otro de que tan 
probable sería que él tenga esa enfermedad. Tanto en 
el optimismo no realista absoluto como comparativo el 
indicador es la diferencia entre las estimaciones realiza-
das.31 También se desarrolló una escala con base en el 
juicio sobre el riesgo de padecer diversas enfermeda-
des como diabetes, sida, gripe, entre otras.32

Palafox-Pérez y 
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El optimismo es una cualidad modificable en las perso-
nas, en un meta-análisis que incluyó 29 estudios sobre 
intervenciones que podrían incrementar el optimismo,  
los instrumentos utilizados con mayor frecuencia fue-
ron el LOT-R y un instrumento de expectativas positi-
vas y negativas. Los estudios implementaron diferentes 
intervenciones como entrenamiento de la compasión, 
terapia cognitivo conductual, técnicas de psicología po-
sitiva, conciencia plena, meditación y la técnica de “tu 
mejor yo posible”, esta última fue la que tiene un mayor 
efecto sobre el optimismo.33 

rElaCión EntrE El optimismo y la diabEtEs mEllitus 
tipo 2

Rasmussen et al. (2017),  realizaron una revisión sis-
temática con meta-análisis en el que encontraron una 
relación positiva entre el optimismo y una mejor salud 
en diversas enfermedades crónicas como hipertensión 
arterial, DM2, esclerosis múltiple y artritis.34 

Hay pocos estudios sobre la relación entre el  optimis-
mo y DM1 y DM2, además con muestras muy hete-
rogéneas (Cuadro 1), razón por la que no se realizó 
un meta-análisis. Los estudios se llevaron a cabo en 
poblaciones con edades diferentes uno en niños y ado-
lescentes,35 cuatro en adultos36-39 y uno en viejos.40 Los 
estudios evalúan con mayor frecuencia la DM1, solo un 
estudio evalúa la DM2.40 

El instrumento para evaluar optimismo utilizado con ma-
yor frecuencia en los estudios es el LOT-R,  solamente 
un estudio evalúa el optimismo no realista comparati-
vo.35-40  El LOT-R posiblemente es de los instrumentos 
más utilizados por dos razones: la brevedad del instru-
mento y la posibilidad de comparar los resultados con 
otras investigaciones. Sin embargo, instrumentos es-
pecíficos del optimismo en diabetes pueden ayudar a 
conocer mejor este fenómeno. Por ejemplo, se han de-
sarrollado instrumentos para evaluar en personas con 
diabetes el estrés, calidad de vida y autoeficacia.41-44 

El optimismo se relaciona con menos complicaciones 
psicológicas en la diabetes como depresión y ansie-
dad.38,39 Lo anterior es acorde con lo encontrado por 
Rasmussen (2009), quien reporta que el optimismo se 
relaciona con mayor frecuencia con una salud psicológi-
ca, en comparación con una salud física en las enferme-
dades crónicas.6 Sin embargo, en la diabetes también 
se encuentra una relación con menos complicaciones 
físicas como problemas en la piel, deterioro de la visión, 
disminución de sensibilidad en pies y manos y fatiga, 
así como una menor frecuencia de otras enfermedades 

como retinopatía, polineuropatía, problemas osteoarti-
culares y  digestivos, entre otros.36,39

La diabetes se relaciona con diferentes problemas car-
diovasculares como infarto de miocardio, insuficiencia 
cardíaca y accidente cerebrovascular.45,46 El optimismo 
se ha relacionado con una menor probabilidad de desa-
rrollar problemas vasculares y reduce el riesgo de mor-
talidad.5 Al estar relacionada la diabetes con las enfer-
medades cardíacas es posible que un mayor optimismo 
se relacione también con menos riesgos de mortalidad, 
insuficiencia cardíaca, accidente cerebrovascular, sin 
embargo, es necesario realizar más investigaciones en 
esta población en específico.

El optimismo disminuye el estrés  en las personas  por 
los cambios  en su estilo de vida. En un estudio se en-
contró que las personas con diabetes que tiene más op-
timismo tienen menor cortisol diario, que es un indicador 
del estrés.40 El optimismo se relaciona con medidas de 
inmunidad celular cuando los eventos estresantes son 
directos, breves y controlables, sin embargo, si los even-
tos son persistentes e incontrolables un alto optimismo 
se relaciona negativamente con la inmunidad celular.47

 
El optimismo no realista se asocia a elementos negati-
vos como no prepararse adecuadamente para riesgos 
potenciales o hacerse responsables de sus actos. En el 
caso de la diabetes estaría representado por un exceso 
de confianza en no padecer diabetes o sus complica-
ciones dificultando que realicen ejercicio físico  o man-
tengan una dieta adecuada; también generar problemas 
interpersonales al creer que la falta de control de sus  
enfermedades son por “mala voluntad” o “desatención” 
de otras personas como el gobierno o el personal de sa-
lud. Sin embargo, no hay pruebas al respecto, debido a 
que la mayoría de las investigaciones del optimismo no 
realista se centran en las causas o condiciones que pro-
ducen un sesgo en el juicio y no sus consecuencias.21

Un alto optimismo no realista se puede asociar  acciden-
tes por consumo de bebidas alcohólicas en estudian-
tes.48 Sin embargo, en enfermedades como la diabetes 
es más probable que se tenga un pesimismo no realista 
en lugar de un optimismo no realista. En un estudio fac-
torial con personas sin diabetes, se encontró que los 
participantes estimaron mayor probabilidad de padecer 
diabetes tanto comparado con un estándar (optimismo 
no realista absoluto) como comparado con otras perso-
nas (optimismo no realista comparativo).49

En contraste  el optimismo no realista puede ser favora-
ble, se encontró que las personas con mayor optimismo 
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no realista tienen menos síntomas físicos indeseables 
por la diabetes en un seguimiento de 6 meses.37 Esto se 
puede deber a que empíricamente es difícil diferenciar 
las creencias de los deseos, es decir, diferenciar si una 
persona que emite un juicio lo realiza pensando en algo 
que desearía, aunque sabe que es poco probable que 
pase, o si en verdad cree que va a pasar. En este senti-
do, si se considera que un optimismo no realista puede 
ser más un deseo de la persona y no una creencia que 
lo lleva a evitar su autocuidado, puede ser psicológi-
camente saludable,30 debido a que un mejor humor se 
relaciona con menos enfermedades50 y facilita el desa-
rrollo de conductas saludables.51 

Si bien se ha encontrado que un mayor optimismo se 
relaciona con menos síntomas psicológicos y físicos en 
personas con diabetes, hay pocos estudios al respecto. 
La mayoría de los estudios se han realizado en perso-
nas con DM1 y personas menores a 50 años, aunque 
es más frecuente la DM2 en personas mayores de 50 
años. Para conocer mejor el fenómeno se pueden utili-
zar otros indicadores de optimismo, así como conside-
rar otros indicadores de las complicaciones en la diabe-
tes (por ejemplo, colesterol o estrés oxidante). Además, 
es necesario tener un mejor control de las variables 
confusoras, para lo cual se puede mejorar el diseño de 
las investigaciones (por ejemplo, con estudios longitudi-
nales, muestras homogéneas en tiempo de diagnóstico 
de la diabetes, complicaciones físicas y comorbilidades) 
o con diferentes análisis estadísticos (por ejemplo, con 
modelos de ecuaciones estructurales). En el caso de 
estudios del optimismo no realista, también son nece-
sarios más estudios sobre las consecuencias de esos 
juicios. 

mECanismos QuE rElaCionan El optimismo 
y la diabEtEs

Se ha encontrado que el optimismo se relaciona con 
menos complicaciones en las personas con diabetes, 
sin embargo, los estudios existentes son en su ma-
yoría transversales o no tienen un adecuado control 
de las variables (Cuadro 1), por lo que no se puede 
establecer causalidad. Con los estudios existentes 
no es posible identificar si un mayor optimismo es el 
que ocasiona menos complicaciones físicas y psico-
lógicas, o si las personas con menos complicaciones 
por la diabetes son las que pueden tener más opti-
mismo o si hay una variable que explique las dos, 
por ejemplo, el ingreso económico o las relaciones 
sociales. Por lo que es necesario realizar estudios de 
intervención para atribuir cierta causalidad, además 
de explicar los mecanismos por los que un mayor op-

timismo disminuiría las complicaciones de salud en 
la diabetes. 

Intervenciones basadas en la psicología positiva, tera-
pia de compromiso y aceptación, y programas basados 
en resiliencia han mostrado resultados positivos en el 
control de la glucosa en personas con diabetes, así 
como en síntomas secundarios, sin embargo no hay es-
tudios específicos del optimismo.52 Las técnica con ma-
yor apoyo empírico para aumentar el optimismo es “tu 
mejor yo posible”.33 La técnica consiste en escribir sobre 
su mejor yo posible después de trabajar duro y cumplir 
sus objetivos durante 15 minutos, seguido de 5 minu-
tos de imágenes mentales.53 Es posible adaptar esta 
técnica para realizar una intervención específica para 
diabetes, en la que se ajusten la metas y las estrategias 
acordes con las complicaciones de la enfermedad y un 
mejor apego al tratamiento. 

Los mecanismos a través de los cuales se explica que 
el optimismo mejore la salud se asocia a dos procesos: 
(i)  cambio en la fisiología (por ejemplo, el sistema in-
munológico o sistema endocrino); (ii)  facilitar que se 
realicen conductas de autocuidado como el hacer más 
ejercicio, una dieta saludable y la adherencia al trata-
miento.4,6,34,54 

Boehm et al. (2018) llevaron a cabo una revisión siste-
mática para determinar la  relación entre el optimismo 
con conductas saludables. Analizaron  34 estudios so-
bre actividad física (n=90845), 15 sobre dieta (n=47931) 
y 15 sobre no fumar (n=15052). Sus resultados sugie-
ren que las personas con más optimismo pueden com-
prometerse en conductas más saludables en compara-
ción con las personas menos optimistas, pero con un 
efecto modesto para la dieta saludable (r=0.12 p<0.01) 
actividad física (r=0.07, p< 0.01) y no fumar (r=0.07 p 
<0.01). Sin embargo, señalan  que la evidencia es de 
baja calidad ya que  más del 50% fueron estudios trans-
versales, por lo que recomiendan realizar más inves-
tigaciones longitudinales, realizar análisis en periodos 
sensibles como la infancia, vejez o en ciertos eventos 
como después de una isquemia  cardiaca. También rea-
lizar más estudios en poblaciones con características 
culturales y enfermedades diferentes, por ejemplo, en 
personas con DM2. También recomiendan controlar las 
variables confusoras,  ya que las conductas saludables 
son fenómenos complejos en los que intervienen múlti-
ples factores, por ejemplo, el acceso a ciertos alimentos 
o a espacios para hacer ejercicio.55 
   
Con respecto a la adherencia farmacológica, todavía no 
hay un constructo psicológico que  explique  con certeza 
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Autor Diseño Tipo de 
Diabetes

Población/ 
edad 

en años

Indicador 
optimismo

Indicador 
diabetes

Resultado principal

Puig-Pérez 
et al., 
(2017)40

T DM2 140/ 
67±7

LOT-R SF-36 
Presión 

sistólica y 
diastólica 
Cortisol.

Alto optimismo se rela-
ciona con una menor 
producción diaria de 
cortisol. 

Bajo optimismo se re-
laciona con una mala 
salud física.

Jaworski y 
Adamus, 
(2016)36

T DM1 80%  

DM2 20%

110/ 
36.6 ±14

LOT R CD Las personas con más 
optimismo tienen me-
nos CD

Van Allen 
et al., 
(2016)35

L DM1 110/ 
10-16

LOT-R HbA1c
Automoni-

toreo

El optimismo no pre-
dice el cambio en 
HbA1c

Ridder
et al., 
(2004)37

L DM1 65/
 34±9.2

LOT-R 

FCJR

HbA1c 
EFG SF36 

MG 
FCJRC

El optimismo se asocia 
con menor fatiga y 
funcionamiento físico, 
pero no con la gluco-
sa. 

El optimismo no rea-
lista se relaciona con 
más cuidados físicos 

Fournier
et al., 
(2003)38

L DM1 90 
34±10

LOT-R SF 36 
SF 

EVD

El optimismo se asocia 
con menos eventos 
desagradables, 
síntomas depresivos y 
síntomas físicos. 

Fournier
et al., 
(2002)39

E DM1 104/ 
33±9.6

LOT-R SF-36 
SF 

Depresión
Ansiedad

El optimismo se re-
laciona con menor 
depresión, ansiedad 
y SF. 

Abreviaturas: T: diseño transversal; L: diseño Longitudinal; E: Diseño experimental; DM1: diabetes tipo 1; DM2: Diabetes tipo 2; 
LOT-R: test de optimismo disposicional revisado; FCJRC: Formulario de calificación de juicio de riesgo comparativo; EFG: Es-
cala de fatiga general; MG: manejo de glucosa. SF: control de glucosa, problemas en la piel, hongos, deterioro de la visión, 
disminución de sensibilidad en pies y manos y fatiga; CD: complicaciones de diabetes como retinopatía, polineuropatía, 
pie diabético, problemas cardiovasculares, problemas digestivos, problemas osteoarticulares, problemas respiratorios; SF-36: 
cuestionario de salud SF-36; EVD: eventos desagradables de la vida; HbA1c: hemoglobina glucosilada.

Cuadro1. Estudios que relacionan el optimismo con complicaciones por la diabetes
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el proceso.56 Sin embargo, uno de los factores modi-
ficables que dificultan la adherencia terapéutica es la 
depresión.57 Un mayor optimismo se relaciona con una 
menor depresión.6 Por lo que es posible que el optimis-
mo pueda ser un factor que al evitar la depresión pueda 
facilitar la adherencia farmacológica. 

En el caso de la diabetes uno de los conceptos que se 
ha relacionado con la adherencia farmacológica es la 
autoeficacia.58 También se ha observado  que las in-
tervenciones terapéuticas para mejorar la adherencia 
basadas en una teoría psicológica tienen mejores resul-
tados.59 Algunas teorías relacionadas con el optimismo 
pueden mejorar la autoeficacia, por ejemplo las técni-
cas para mejorar el optimismo de Seligman, la teoría 
de la expectativa-valor60 de Wigfield20 y la agentividad 
propuesta por Bandura.61

Los procesos conductuales que vinculan al optimismo 
con menos complicaciones en la diabetes son el ejerci-
cio, una dieta saludable y el apego al tratamiento. El op-
timismo tiene relación con cada uno de ellos, sin embar-
go, es necesario realizar más investigaciones de mejor 
calidad para identificar si un mayor optimismo puede 
cambiar las conductas saludables y a través de ello, 
disminuir las complicaciones causadas por la diabetes.
 
ConClusión

Las investigaciones revisadas sugieren que un mayor 
optimismo se relaciona con menos complicaciones físi-
cas y psicológicas ocasionadas por la diabetes, sin em-
bargo, son escasos los estudios al respecto. También 
se ha sugerido que el optimismo puede mejorar la salud 
debido a que facilita que las personas realicen ejercicio, 
tengan una dieta saludable y se adhieran al tratamien-
to, sin embargo, no se puede establecer causalidad por 
que los estudios utilizan diseños transversales y corre-
lacionales tienen muchas limitaciones.  Por lo anterior, 
es necesario realizar más estudios con diseño longitudi-
nal y experimental, en personas con DM2, en poblacio-
nes con diferentes características culturales y complica-
ciones por la enfermedad, así como incluir  diferentes 
indicadores del optimismo y de las complicaciones en 
la diabetes y utilizar técnicas estadísticas que ayuden a 
controlar las variables confusoras. 
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El  libro Neuropisicología. Clínica hospi-
talaria, editado por un grupo de académi-
cos expertos liderado por el Dr. Miguel Án-
gel Villa Rodríguez fundador de la maestría 
en neuropsicología clínica en la Facultad de 
Estudios Superiores Zaragoza, UNAM junto 
con la Dra. Julieta Heres Pulido, y miem-
bro fundador de la Asociación Mexicana de 
Neuropsicología, A.C., es un instrumento 
útil y didáctico que en su contenido des-
cribe la evaluación neuropsicológica en el 
medio hospitalario, las enfermedades más 
frecuentes y los estudios de neuroimagen 
y neurofisiología en la práctica clínica neu-
ropsicológica. Información de importante 
relevancia para los alumnos de pre y pos-
grado y de consulta para los profesionales 
del área. Así como un valioso apoyo para 
los familiares y enfermos.

La Neuropsicología por su desarrollo pue-
de ser considerada como una disciplina en 
construcción o  un campo de estudio emer-
gente  que agrupa los aspectos neurológi-
cos y psicológicos para diagnosticar y tratar 
las consecuencias cognitivas y conductua-
les que provocan los diversos trastornos 
neurológicos; la relación entre conducta y 
cerebro. La neuropsicología moderna parte 
de la segunda mitad del siglo XX en donde 
la psicología aporta instrumentos de eva-
luación, siendo Alexander Romanovich Lu-
ria el padre de ésta.Figura 1. Portada del libro Neuropisicología. Clínica hospitalaria.
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En la actualidad, la neuropsicología clínica apo-
yada por la tecnología, específicamente por la 
electroencefalografía, la tomografía axial com-
putarizada, la resonancia magnética, potencia-
les relacionados con eventos y la resonancia 
magnética funcional, ha desarrollado un modelo 
más preciso de la relación entre el cerebro y la 
conducta dando pie a la atención de personas 
con enfermedades neurológicas como Parkin-
son, esclerosis múltiple, epilepsia, demencias, 
enfermedad vascular cerebral, entre otras, con-
tribuyendo de manera importante a los diagnós-
ticos diferenciales y elaboración de programas 
de rehabilitación.

El libro está conformado por cuatro secciones 
tratadas a través de 23 capítulos: a) Fundamen-
tos teóricos y metodológicos de la disciplina en 
4 capítulos: 1) Evaluación neuropsicológica. 
Principios teórico-metodológicos y uso de prue-
bas. 2) Estudios de neuroimagen y de neurofi-
siología en la práctica clínica neuropsicológica. 
3) Intervención Neuropsicológica y 4) Práctica 
de la neuropsicología en un entorno hospita-
lario. b) El papel de la neuropsicología clínica 
en la atención de pacientes con enfermedades 
neurológicas en 10 capítulos: 5) Alteraciones 
de la memoria en las enfermedades neurológi-
cas. 6) Neuropsicología de la enfermedad vas-
cular cerebral. 7) Neuropsicología del trauma-
tismo craneoencefálico. 8) Neuropsicología de 
la epilepsia. 9) Características clínicas, psiquiá-
tricas y cognitivas de la encefalitis infecciosa. 
10) Neuropsicología del síndrome metabólico. 

11) Neuropsicología de la esclerosis múltiple. 
12) Neuropsicología de la enfermedad de Par-
kinson.13) Neuropsicología de las demencias 
y 14) Envejecimiento cognitivo vs. Deterioro 
cognitivo leve. c)  Aportaciones de la neuropsi-
cología para apoyar diagnósticos diferenciales 
entre un trastorno neurológico y uno psiquiá-
trico en 4 capítulos: 15) Neuropsicología de la 
depresión. 16) Neuropsicología de la esquizo-
frenia. 17) Neuropsicología de las adicciones 
y 18) Neuropsicología y psicoterapia. Finaliza 
con d) Neuropsicología infantil en 5 capítulos: 
19) Neuropsicología del trastorno por déficit de 
atención. 20) Neuropsicología del autismo. 21) 
Neuropsicología infantil y toxicología ambiental. 
22) Neuropsicología del traumatismo craneoen-
cefálico infantil y 23) Aspectos neuropsicológi-
cos y neurológicos asociados a la infección por 
VIH/SIDA pediátrico.

Incluye un Glosario y Abreviaturas para facilitar 
el manejo y comprensión de los temas, convir-
tiéndolo en una guía y libro de consulta y texto 
para los clínicos  del  área en el medio hospi-
talario.

Este libro es un gran apoyo para los estudian-
tes de las licenciaturas de psicología, medicina 
y enfermería, así como en el posgrado de  neu-
ropsicología, abriendo un nicho de posibilidades 
para la investigación clínica  en pos de contar 
con programas objetivos de rehabilitación, así 
como contribuir al mejor conocimiento de las en-
fermedades neurológicas.
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introduCCión

Martín Ramírez, jornalero mexicano originario de 
Jalisco, llegó como trabajador migrante al estado 
de California en E.E. U.U. orillado por la crisis de 
la Guerra Cristera en México. Sin trabajo y creyen-
do que su familia había perecido, sin hablar inglés y 
nula escolaridad, se dedicó a vagar por las calles evi-
dentemente sumido en la depresión. Fue capturado 
por la policía e ingresado en hospitales con diversos 
diagnósticos de psicosis. Durante su largo confina-
miento se refugió en la creación de brillantes dibu-
jos a lápiz (Figura 1), los cuales fueron enseguida 
altamente valorados por críticos de arte y creadores 
plásticos. Su talento artístico se consideró como pro-
ducto de su supuesta enfermedad mental pero esta 
hipótesis se ha venido derrumbando tras su muerte. 
Martín Ramírez ha resurgido como un maestro de la 
talla de los mejores pintores del Siglo XX.

artista dEsConoCido 

Cuando se evoca a los grandes pintores mexicanos 
del Siglo XX fácilmente vienen a la memoria nombres 
como Dr. Atl, David Alfaro Siqueiros, José Clemente 
Orozco, Diego Rivera, Frida Kahlo,  Rufino Tamayo, 
María Izquierdo y varios otros. Pero el nombre de 
Martín Ramírez, jornalero iletrado considerado por 
muchos como uno de los artistas más originales del 
período, resulta desconocido. Esto probablemente 

se debe a la carga de marginalidad que lo acompañó 
durante toda su vida y a la mezcla de mito y leyenda 
que se entretejió después de su muerte. En general, 
la vida y la obra de Ramírez es conocida solamen-
te por los interesados en el campo del llamado arte 
outsider. El  gran público poco o nada sabe de él y 
algo similar ocurre en el gremio médico, a pesar de 
que por años se ha escrito sobre su peculiar caso 
clínico. Como la vida de Ramírez sigue siendo objeto 
de estudio y polémica, parece oportuno recordarlo en 
nuestro tiempo y dentro del ámbito médico. La fama 
de la que gozó Ramírez entre los conocedores, se 
debe en parte al hecho de que su vida fue una mezcla 
de leyenda y realidad. El periodista Iker Seisdedos 
justificadamente escribe que “resulta arduo separar 
el mito de la realidad en la historia de la leyenda” del 
arte psicótico de este jornalero mexicano.1

Pese al reconocimiento que ha recibido el arte de 
Martín Ramírez en varios países, en México poco 
se ha publicado sobre este artista con excepción de 
algunos artículos como los aparecidos en la revis-
ta Letras Libres (Marzo 31, 2007, Febrero 29, 2008) 
o en el periódico La Jornada (Mayo 9, 2007; Abril 
4, 2010), entre otros. En marzo de 2015 el Servicio 
Postal de los E.E.U.U. imprimió estampillas postales 
con dibujos de Ramírez en un claro homenaje, mismo 
que aparte de él, sólo ha recibido entre los mexica-
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permanece unos días en la cárcel local, de donde es 
liberado al mes siguiente y llevado de vuelta al noso-
comio e ingresado esta vez con el diagnóstico de de-
mentia praecox, en su variedad catatónica. La histo-
ria de escapismo de Ramírez no termina ahí, ya que 
en 1935 vuelve a huir, aunque esta vez retorna vo-
luntariamente al hospital pocos días después. Pese 
a haber sido etiquetado sistemáticamente como pa-
ciente psiquiátrico, se sigue discutiendo si Ramírez 
realmente padecía los trastornos mentales que se le 
atribuyeron, o si simplemente su situación emocional 
fue exacerbada por su desconocimiento del inglés y 
sus mínimas habilidades de socialización. Para pro-
fundizar aún más la confusión, considérese el hecho 

Figura 1. Martín Ramírez: Sin título (Jinete armado), c. 1954. Crayola y lápiz sobre papel. Col-
ección particular. © Patrimonio de Martín Ramírez

nos Frida Kahlo. Ningún 
reconocimiento de seme-
jante magnitud se le ha 
hecho en México. Incluso 
la primera y más notable 
exposición de la obra de 
Ramírez fue organizada 
hasta 1989 por el Centro 
Cultural Arte Contempo-
ráneo de la Ciudad de 
México, hoy desapareci-
do. Se dice que esa ex-
posición rompió marcas 
de asistencia, superando 
incluso las exposiciones 
de Salvador Dalí y Pablo 
Picasso en dicho recinto. 
Sin embargo, poco des-
pués la obra de Ramírez 
cayó en el olvido en Mé-
xico. 

trastorno psiQuiátriCo 
vs.  inadaptaCión so-
CioCultural

Ramírez nació en Los Al-
tos del Jalisco en 1895, y 
en 1925, siendo ya padre 
de cuatro hijos, emigró 
a California donde tra-
bajó como empleado fe-
rroviario y obrero en las 
minas del norte de Cali-
fornia. Un año después 
apoyándose en rumores 
no confirmados, Ramírez 
supuso equivocadamente 
que su rancho y su familia no habían sobrevivido a la 
revolución cristera (1926-1929). A esa crisis personal 
del artista se sumó otra, la de una vida vagabunda en 
California a la que fue arrojado por La Gran Depre-
sión de los años veinte. Ramírez estuvo internado los 
últimos 30 años de su vida en el hospital De Witt, en 
Auburn (California). Durante su primer internamiento 
ocurrido el 9 de enero de 1931, la policía del con-
dado de San Joaquín lo recoge de la calle y lo lleva 
al Stockton State Hospital en donde le formulan el 
diagnóstico preliminar de trastorno maníaco depre-
sivo. En abril de 1932 Ramírez escapa del hospital 
sólo para ser reinternado meses después y evadir-
se nuevamente en julio del año siguiente. El artista 
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de que se extravió su expediente médico y al tiempo 
que se interrumpió la comunicación con su familia. 

El mundo altErno dE ramírEZ

En el desarrollo artístico de Ramírez (Figura 2), resul-
ta fundamental la influencia del académico norteame-
ricano de origen finlandés Tarmo Pasto (1906-1986), 
quien fue profesor visitante de psicología y arte en 
Stockton. Pasto proporcionó a Ramírez materiales 
en los que plasmó sus dibujos de trenes, túneles, ji-
netes, iglesias y otras creaciones. Pasto se quedó 
con 300 obras de Ramírez. Sin embargo, el catálo-
go del artista consta de unos 600 dibujos.  Después 
de su muerte, los dibujos de Ramírez permanecieron 
prácticamente desconocidos hasta que, a mediados 
de los años setenta, fueron redescubiertos gracias 
a que la colección del profesor Pasto fue adquirida 
por el artista Jim Nutt y la galerista Phillys Kind. Ellos 
dos comenzaron a circular la obra de Ramírez en 
el mercado de arte bajo la etiqueta de art brut. Se 

hicieron luego exposiciones individuales en Nueva 
York y Chicago y, en 1979, Ramírez fue una de las 
revelaciones de la exposición de los Outsiders en la 
Hayward Gallery de Londres. Posteriormente figuró 
en exposiciones en Suecia y Dinamarca. En México, 
cuatro dibujos de Martín Ramírez forman parte de la 
colección privada de Paula Cussi. Mientras el Museo 
de Arte Moderno y Contemporáneo de Cuernavaca 
es la única institución pública mexicana que posee 
obra de Martín Ramírez.

El mérito de esclarecer las verdaderas circunstan-
cias del artista mexicano con el fin de terminar con 
el estigma de su presunta enfermedad mental co-
rresponde al sociólogo Víctor M. Espinosa. Éste ha 
hecho un esfuerzo sostenido por separar el mito de 
la realidad de la obra de Ramírez, y sus hallazgos 
quedaron plasmados en su libro Martín Ramírez Fra-
ming His Life and Art.2 En el texto que acompaña a 
la exposición de 2007 sobre la obra de Ramírez en 
el American Folk Art Museum de Nueva York,  escrito 

Gutiérrez-Juárez

Figura 2. Fotografía de Martín Ramírez (a la derecha) sosteniendo una de sus obras.

Arte y salud mental: el caso de Martín Ramírez
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por Kristin Espinosa y el propio Víctor leemos:3 “La 
obra completa de Martín Ramírez podría ser vista 
como una serie de paisajes, o de mapas, o de frag-
mentos de mapas que narran el drama de su vida: 
su odisea migratoria y cultural entre el mundo tra-
dicional de lo rural en Los Altos de Jalisco, y la mo-
dernidad del norte de California, en la primera mitad 
del siglo veinte.” Continúan diciendo: “En algunos 
de sus mapas, Ramírez construyó un mundo alterno 
sin fronteras, algunas veces conectadas por trenes 
que cruzan túneles, donde su mundo rural idealizado 
existe sin contradicción alguna junto a edificios mo-
dernos, autopistas y automóviles.”
 
la Fama dEspués dE la muErtE

La callada odisea personal y la estridente aventura 
plástica del jalisciense Martín Ramírez llega a su fin 
el 17 de febrero de 1963 cuando muere de edema 
pulmonar en el Hospital DeWitt de California dejando 
tras de sí una obra gráfica que ha fascinado a gene-
raciones de estudiosos y artistas de todo el mundo.  
En un hecho simbólico, en el otoño de 2000, el Mu-
seo de Arte de Filadelfia montó una exhibición titula-
da "Cuando la razón sueña: Dibujos inspirados por 
visiones, fantasías y lo no real". En ella se vio la obra 

de Ramírez junto a nombres de la talla de Eugenio 
Delacroix, Odilon Redon, Marc Chagall, Paul Klee, 
Joan Miró, Marcel Duchamp, Joseph Cornell, Giorgio 
de Chirico, Max Ernst, Man Ray y Jess. Este momen-
to colocaba la obra de Ramírez entre grandes crea-
dores modernos quienes, a diferencia del jaliscien-
se, no cargaron con el lastre de una obra etiquetada 
como “arte psicótico”. El caso de Martín Ramírez nos 
alerta contra la tentación de asociar, sin más, arte 
y enfermedad mental simplemente porque no com-
prendemos el contexto socio-cultural y la situación 
personal de un paciente.

rEFErEnCias

1. Seisdedos I, (28 de marzo de 2010) El arte psicó-
tico de Martín Ramírez. El País. 28 de marzo 2010.
Disponible: https://elpais.com/diario/2010/03/28/cul-
tura/1269730802_850215.html.

2. Espinosa VM.  Martín Ramírez Framing His Life 
and Art. Austin. University of Texas Press; 2015.

3. Espinosa VM, Espinosa KE, Anderson BD. Martín 
Ramírez. Seattle. Marquand Books/American Folk 
Art Museum; 2007.
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Instrucciones para autores

CASOS Y REVISIONES DE SALUD (CRS) es 
una publicación electrónica semestral de acce-
so libre (Open Access) con arbitraje por pares 
(peer review), editada por la Facultad de Estu-
dios Superiores Zaragoza, UNAM (FES Zarago-
za, UNAM). La revista CRS constituye un ESPA-
CIO ACADÉMICO UNIVERSITARIO PARA LA 
FORMACIÓN DE ESTUDIANTES EN LA ELA-
BORACIÓN DE MANUSCRITOS EN LAS MO-
DALIDADES DE CASOS CLÍNICOS Y REVISIO-
NES  con una metodología rigurosa acorde con 
los criterios internacionales. Podrán someter 
manuscritos sobre tópicos de salud, estudiantes 
de pregrado de las de las carreras de Biología, 
Cirujano Dentista, Desarrollo Comunitario para 
el Envejecimiento, Enfermería, Médico Ciruja-
no, Nutriología, Psicología y Química Farma-
céutico Biológica de la FES Zaragoza, UNAM, 
aunque también son bienvenidos manuscritos 
de estudiantes de otras Facultades y Universi-
dades, y de programas de posgrados vincula-
do con dichas disciplinas. Se publican artículos 
sobre Casos clínicos no necesariamente raros 
o paradójicos (deben ser casos reales no simu-
lados) y Revisiones del estado del arte del co-
nocimiento (narrativas y sistemáticas) de temas 
relevantes de actualidad de las disciplinas antes 
señaladas, con el propósito de que los estudian-
tes de pregrado y posgrado tengan una forma-
ción metodológica rigurosa supervisada y una 
actualización sobre los temas publicados.

Los manuscritos deberán ser elaborados por un 
máximo de tres autores, de los cuales dos de-
ben ser estudiantes, quienes serán los prime-
ros autores, y un profesor o investigador, quien 
fungirá como “autor de correspondencia”. En 
algunos números se incluirán artículos de pro-
fesores invitados.

También se publican tres secciones complemen-
tarias: (i) El boletín de la evidencia,  que inclu-
ye  tópicos de salud relevantes  sustentados en 

la evidencia, (ii) Reseña de libros recientes y 
de interés para los lectores, y (iii) Arte, literatu-
ra, música y salud, en la que se describe una 
obra de arte (pintura, fotografía o escultura), li-
teraria o musical relacionada con la salud. La 
participación en estas secciones será por invita-
ción, aunque también se recibirán propuestas de 
autores no invitados que deberán ser sometidas 
al editor con una breve justificación en formato 
libre de una extensión de  300 palabras.
 

tipos dE artíCulos

Casos ClíniCos

El manuscrito debe ajustarse a los criterios de 
Vancouver (http://www.icmje.org/recommenda-
tions/), considerando los apartados de: (i) Titu-
lo, (ii) Resumen y abstract, (iii) Introducción, (iv) 
Caso clínico, (v) Discusión, (vi) Conclusiones y 
(vii) Referencias. El texto deberá presentarse  
en Word en una sola columna letra arial "12". 
La extensión máxima del manuscrito será de 
3000 palabras, se podrán incluir hasta 6 figuras 
(gráficas, esquemas, imágenes o fotografías) o 
cuadros. Todas las figuras y/o cuadros deberán 
colocarse al final del documento y deben nume-
rarse de acuerdo con el orden en que fueron ci-
tados en el texto. Las imágenes digitales deben 
ser legibles con una resolución no inferior a los 
300 dpi, en formato JPG, tamaño 127 mm x 173 
mm. Todas las figuras deben ser editables (no 
copiadas y pegadas de fuentes externas), a ex-
cepción de las que los autores cuenten con el 
permiso de reproducción; además deben incluir 
una leyenda que indique claramente lo que se 
observa en la imagen y señalarlo con flechas.  
Las imágenes clínicas de rostros solo serán in-
cluidas si la imagen aporta información clínica 
relevante. En este sentido, se deberá respetar 
el anonimato de los pacientes y ajustarse a los 
principios éticos establecidos para los casos clí-
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nicos (omitir nombre, institución de salud, nú-
mero de historia clínica, y tener la autorización 
del paciente o de su familia).

Estructura

Título. Debe ser claro, conciso y específico, se-
ñalando el conocimiento que aporta para los lec-
tores (máximo 20 palabras).

Resumen. Texto breve señalando la relevancia 
clínica del caso, resaltando el mensaje que justi-
fica la publicación (máximo 250 palabras). Debe 
ser estructurado, incluyendo las secciones de (i) 
Introducción, (ii) Caso clínico, (iii) Conclusiones. 
Se debe incluir un resumen en inglés (abstract) 
y de 3 a 5 palabras clave en español e inglés. 
Utilice para este propósito términos enlistados 
en Medical Subjects Headings (MeSH) de la Na-
tional Library of Medicine  (https://www.nlm.nih.
gov/mesh/meshhome.html). 

Introducción. En este apartado se debe pre-
sentar un breve contexto epidemiológico, fisio-
patológico, clínico y terapéutico, con énfasis en 
el tópico y aporte del caso, finalizando con un 
párrafo sobre el propósito de la presentación del 
caso.

Caso clínico. Se debe presentar una breve 
reseña cronológica de la evolución clínica del 
paciente, incluir los antecedentes heredofami-
liares, personales patológicos y no patológicos 
relevantes para la enfermedad y evolución clí-
nica. Describir en detalle la sintomatología, los 
datos de la exploración física, los resultados de 
exámenes de laboratorio (incluir entre parén-
tesis los valores de referencia), exámenes de 
gabinete (incluir las imágenes que muestren 
hallazgos o datos clínicos relevantes de la en-
fermedad). Se debe narrar el proceso para lle-
gar al diagnóstico. Describir el tratamiento, al 
mencionar los medicamentos se debe usar el 
nombre genérico y las dosis usadas.

Discusión. En este apartado se presentará un 
análisis del aporte del caso clínico, consideran-
do su relevancia para la docencia y práctica clí-
nica. Los autores deben resaltar los aspectos 
más relevantes del caso contrastándolos con lo 
reportado en la literatura, señalando las seme-
janzas y diferencias. También, se debe presen-
tar una breve reseña sobre el estado del arte del 
conocimiento relativo al caso clínico.

Conclusiones. En este apartado se debe preci-
sar la relevancia del caso clínico para el apren-
dizaje y la práctica clínica.

rEvisionEs

Se publican artículos de revisión sobre el estado 
del arte del conocimiento en las modalidades de  
Revisiones Narrativas y Sistemáticas  de te-
mas relevantes y actuales de tópicos de  Salud  
propuestos preferentemente por los editores y 
por invitación, aunque los autores también pue-
den sugerir el tópico, a través del envío de un 
resumen del tema y reseña curricular del autor. 

Revisiones Narrativas.  La estructura del artí-
culo es libre acorde con la temática. Resumen 
estructurado de un máximo de 250 palabras con 
los siguientes apartados  (i) introducción, (ii) 
objetivo, (iii) desarrollo y (iv) conclusiones. Se 
debe incluir un resumen en inglés (abstract) y de 
3 a 5 palabras clave en español e inglés. Utilice 
para este propósito términos enlistados en Me-
dical Subjects Headings (MeSH) de la National 
Library of Medicine (https://www.nlm.nih.gov/
mesh/meshhome.html).  La extensión máxima 
del texto será de 5000 palabras. El manuscri-
to deberá incluir un cuadro de revisión analítica   
de los estudios más relevantes, con el propósi-
to de hacer un análisis sobre el estado del arte 
del conocimiento, estableciendo conclusiones y 
perspectivas, ubicándose en el contexto de la 
formación y actualización académica de los lec-
tores a quien va dirigido. También deberá incluir 
figuras o esquemas originales que integren y 
complementen el contenido del artículo. Tanto 
los cuadros como las figuras o esquemas deben 
aparecer al final del documento y numerarse de 
acuerdo con el orden en que fueron citados en 
el texto.  El mínimo de referencias revisadas y 
citadas será de 50 y máximo de 100. 

Revisiones Sistemáticas.  La estructura es si-
milar a la de un  artículo original. Resumen es-
tructurado de un máximo de 250 palabras con 
los siguientes apartados  (i) Introducción, (ii) 
objetivo, (iii) método,  (iv) resultados, y (v) 
conclusiones. Se debe incluir un resumen en 
inglés (abstract) y de 3 a 5 palabras clave. Uti-
lice para  este propósito términos enlistados en 
Medical Subjects Headings (MeSH) de la Na-
tional Library of Medicine (https://www.nlm.nih.
gov/mesh/meshhome.html). La extensión máxi-
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ma del texto será de 5000 palabras. El artículo 
debe tener la siguiente estructura: Introducción 
breve que presente el contexto de la temática y 
fundamente la pregunta o vacío relativo al es-
tado del arte del conocimiento. Material y mé-
todos, describir la ruta metodológica utilizada 
para la selección de los artículos revisados, 
especificando palabras clave y bases de datos 
consultadas (incluir un diagrama que muestre 
las estrategias, apegándose al diagrama de flujo 
de PRISMA statement (http://www.prisma-state-
ment.org/PRISMAStatement/). Resultados y 
discusión, deberá incluir un cuadro de revisión 
sistemática de los estudios más relevantes (que 
debe colocarse al final del documento), con el 
propósito de hacer un análisis sobre el estado 
del arte del conocimiento, estableciendo conclu-
siones y perspectivas, ubicándose en el contex-
to de la formación y actualización académica de 
los lectores a quien va dirigido. Conclusiones, 
resaltar los hallazgos más relevantes identifica-
dos después del análisis.    

El bolEtín dE la EvidEnCia

Es un suplemento bimestral en que se publica  
un tópico de salud relevante  sustentado en la 
evidencia.  El texto debe ser presentado con un 
lenguaje de divulgación universitaria con funda-
mento científico considerando el nivel académi-
co de los lectores a quien va dirigido. Los temas 
de esta sección serán propuestos y desarrolla-
dos por profesores de las carreras y posgrados 
vinculados con la salud con la asesoría metodo-
lógica  de los integrantes del “Programa para la 
Investigación Bibliográfica Científica sobe Salud 
(PIBCIS)”. La extensión máxima será de 1500 
palabras y  se deberán  incluir una figura, es-
quema o cuadro.

rEsEña dE libros

Esta sección no es permanente, las reseñas de 
libros sobre tópicos  de salud  serán será solici-
tada por los editores, aunque también se recibi-
rán propuestas de los autores. En este sentido, 
los autores no invitados, interesados en partici-
par en esta sección antes de elaborar la reseña 
deberán enviar a los editores el tema propuesto 
con una breve justificación. La extensión máxi-
ma será de 500 palabras.

artE, litEratura, músiCa y salud

Descripción de una obra de arte (pintura, foto-
grafía o escultura), literatura o música  relacio-
nada con la salud. El autor deberá presentar en 
un lenguaje accesible la obra artística enfati-
zando la relación con la salud. Se podrá incluir 
hasta tres figuras de la imagen de la obra. La 
extensión máxima será de 1500 palabras.

rEFErEnCias

Las referencias se deben incluir acorde con los 
criterios del Estilo Vancouver (https://www.nlm.
nih.gov/bsd/uniform_requirements.html), listar 
con números arábigos progresivos al final del 
artículo considerando el orden de citación en 
el texto. No se deben citar referencias de do-
cumentos no publicados (excepto artículos en 
prensa), comunicaciones personales o incom-
pletas (sin fecha, autor o páginas). Se anotarán 
hasta 6 autores, a partir del séptimo autor se 
agregará “et al.”, si el artículo tiene DOI (Digital 
Object Identifier) se debe incluir después de las 
páginas. Se incluirá el URL (Uniform Resource 
Locator) y liga (link) en el caso de referencias 
de artículos publicados en revistas electrónicas 
(exclusivamente). Las referencias deben ser ac-
tualizadas, por lo que por lo menos el 30% del 
total de las publicaciones citadas deben ser de 
revistas internacionales indizadas con factor de 
impacto de los últimos 5 años. Evitar en lo posi-
ble las citaciones de referencias de libros, solo 
incluir las que estén plenamente justificadas. En 
este sentido, no se debe anotar el número de 
edición cuando se trate de la “1ª Edición”, tam-
poco se debe incluir el número o año de la reim-
presión ni el ISBN del libro.

Ejemplos:

Libro:

Kumate J, Gutiérrez G, Muñoz O, Santos JI. 
Manual de infectología clínica. 10ª ed. México: 
Méndez Editores;2001.

Capítulo de libro:

Hernández-Pozo MR, Torres NM, Coronado AO, 
Herrera GA, Castillo NP, Sánchez VA. Actitudes 
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negativas hacia la vejez en población Mexica-
na: aspectos psicométricos de una escala. En: 
González-Celis RAL. Evaluación en psicogeron-
tología. México: Manual Moderno; 2009. p.1-16.

Revista:

Artículo impreso

Gronthos S, Brahim J, Li W, Fisher LW, Cherman N, 
Boyde A, et al. Stem cell properties of human den-
tal pulp stem cells. J Dent Res. 2002; 81(8):531-
535. doi.org/10.1177/154405910208100806

Artículo electrónico:

Lee SW, Kim SY, Chang SH. Prevalence of feet 
and ankle arthritis and their impact on clinical 
indices in patients with rheumatoid arthritis: a 
cross-sectional study. BMC Musculoskelet Di-
sord. 2019;20:420. doi: 10.1186/s12891-019-
2773-z.  Disponible en: https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC6737695/
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Artículo en prensa:

Muñoz D, Uzoije P, Reynolds C, Miller R, Walkley 
D, Pappalardo S, et al. Polypill for cardiovascular 
disease prevention in an underserved popula-
tion. N Engl J Med. 2019, In Press. doi: 10.1056/
NEJMoa1815359.

Tesis:

Altamirano BV. Efecto del ejercicio físico sobre 
el estrés oxidativo y la densidad mineral óseo 
en adultos mayores. Tesis para obtener el título 
de Químico Farmacéutico Biólogo. México: FES 
Zaragoza, UNAM; 2011.

Memoria de congreso:

Aburto LIA, Cardoso GMA, Ponce LML, Ríos 
BME, Contreras GN. Disminución de los nive-
les de glucosa a través de ejercicio y dieta en 
pacientes diabéticos. 12° Congreso de Investi-
gación en la FES Zaragoza, UNAM. Ciudad de 
México: FES Zaragoza, UNAM; 2016. p. 66.
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