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PRESENTACIÓN 
 

 

El presente documento es producto de una selección de trabajos que muestran 

resultados de investigación en el área de medicina y ciencias de la salud, generando 

conocimientos teóricos y prácticos sobre temas de relevancia como: ciencias básicas 

biomédicas con la investigación en péptidos y su participación en la enfermedad de 

Alzheimer; salud mental con estudios en trastornos depresivos y la función familiar; 

epidemiología con estudios de incidencia del síndrome metabólico y propuestas de 

metodología para evaluaciones de vigilancia epidemiológica; en  microbiología se 

presenta la incidencia de streptococo en la población infantil en hospital de tercer nivel. 

En farmacología se plantea la interacción sinérgica antialodínica de la combinación 

celecoxib-proglumida en ratas diabéticas y las principales bases científicas de 

participación de los receptores GABA en la alodinia de ratas con inducción neonatal 

de DMT2.  

El propósito de este libro electrónico es compartir las evidencias en cada una de las 

disciplinas de ciencias de la salud que contribuyan a generar acciones y estrategias 

para la solución de problemas y la mejoría de la calidad de vida de la población.  
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CAPÍTULO  I. RELACIÓN ENTRE TRASTORNOS DEPRESIVOS Y 
FUNCIONAMIENTO FAMILIAR EN ADOLESCENTES DE NIVEL 

PREPARATORIA  

María Trinidad Fuentes Álvarez, María Asunción Vicente Ruiz, Erika Guadalupe 
Pérez Méndez 

Resumen 

El objetivo es conocer la asociación entre la funcionalidad familiar y la depresión en 

los adolescentes participantes en el estudio. Se realizó un estudio observacional, 

descriptivo y transversal. La N = 124 adolescentes de preparatoria de 15 a18 años de 

edad. Los instrumentos de medición fueron la escala de  Depresión del Centro de 

Estudio Epidemiológicos (CES-D), y el APGAR familiar. Entre los resultados se 

encontró que  la prevalencia de la depresión fue de 16.9% (n=21), el 13.7% (n=17),  

correspondió al género femenino y el 3.2% (n=6) al masculino, similar a estudios 

previos. La edad de 16 años presentó mayor frecuencia de depresión 8.0% (n=10). 

Informaron disfuncionalidad familiar 82% (n=101) de los jóvenes, de los de los cuales 

16.9% presentó depresión en los diferentes grados de funcionamiento familiar. Como 

conclusiones principales se puede decir que la falta de apoyo de la familia en las 

acciones que emprenden para fortalecer el crecimiento personal, la falta de confianza 

para expresar sentimientos, y la falta de compromiso de los padres en la dedicación 

de tiempo, espacio y dinero a sus hijos, conllevan a afectar el proceso psicosocial de 

los adolescentes. 

Introducción 

La familia es un sistema que busca mantener su funcionamiento actual, o la 

homeostasis, teniendo como función fundamental la protección psicosocial de sus 

miembros y la transmisión de los elementos culturales a  cada uno de ello. Así mismo 

debe apoyar el proceso de individuación de sus elementos, y  otorgar un sentimiento 

de pertenencia (Minuchin & Fishman, 2004). 

La familia es un factor importante que puede influir en el desarrollo de la depresión en 

los adolescentes; es frecuente  que crezcan en una familia donde alguno de los padres 
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puede padecer problemas mentales, como la depresión. Autores indican que hay en 

los padres tres características que pueden influir para que los hijos adolescentes 

desarrollen o no depresión: las patologías presentes, sus estilos cognitivos y el clima 

emocional que establecen con estos (Sander & McCarthy, 2005). 

La depresión en la adolescencia tiene efectos sobre múltiples áreas del desarrollo de  

la persona, como su rendimiento académico,  relaciones interpersonales y diferentes 

áreas de la salud. El aspecto que más preocupa a la sociedad en relación con la 

depresión son los intentos de suicidio que se asocian a ella (Vallejo, Osorno & 

Mazadiego, 2008). 

Existen muchas familias que ponen en peligro su capacidad de funcionamiento e 

incluso de supervivencia, lo cual se torna un factor de riesgo para el desarrollo normal 

del adolescente. Muchas veces no instruyen a los hijos con afecto y apoyo, no los 

controlan, no los supervisan y sobre todo no utilizan una adecuada comunicación con 

la finalidad de comprenderlos y enseñarles a ser autónomos (Arenas, 2009). 

La depresión y sus manifestaciones clínicas son uno de los principales problemas de 

salud en la población mundial, debido a que su prevalencia es cada vez mayor.  

En la adolescencia, se presenta con mayor frecuencia debido a los cambios, procesos 

biológicos y psicológicos que ocurren en esta etapa, por lo que su presencia es 

asociada actualmente con diversa problemáticas como el incremento de la mortalidad, 

la tasa de suicidios y homicidios, comportamientos agresivos y el consumo de drogas 

(Galicia, Sánchez, & Robles, 2009; González-Forteza, Jiménez, Hernández, 

González-González, Juárez, Medina-Mora & Fernández-Varela. 2011).  

De acuerdo a las OMS el 20% de los niños y adolescentes sufre de alguna enfermedad 

mental, afectando en un 5-10% a los adolescentes (Pérez, Rivera, Soto-Vega, & 

Muñoz-Pérez, 2011). Algunos estudios estiman una prevalencia de depresión en 

adolescentes que fluctúa de 0.4% a 8.3% con una prevalencia de vida de 15% y 20%. 

De igual forma se reporta mayor prevalencia en adolescentes femeninas que 

masculinos (Galicia, et al, 2009; Vargas, Tovar & Valverde, 2010).  
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En Europa se calcula que dos millones de adolescentes sufren algún tipo de trastorno 

mental, de ellos la depresión afecta 4% de los adolescentes entre 12 y 17 años y 9% 

a los de 18 años. En Estados Unidos de América (EUA), se estima una prevalencia de 

depresión mayor de alrededor de 5% (Martínez-Hernández & Muñoz, 2010; Acosta-

Hernández, Mancilla-Percino, Correa-Basurto, Saavedra-Vélez, Ramos-Morales, 

Cruz-Sánchez, & Duran Niconoff, 2011). 

En México, los trastornos neuropsiquiátricos ocupan el quinto lugar como carga de 

enfermedad al considerar indicadores de muerte prematura y días vividos; siendo la 

depresión la primera causa de atención en el país (Secretaría de Salud,  2009). La 

Encuesta Nacional de Epidemiología Psiquiátrica (ENEP) en 2002, demostró que 8.4% 

de los mexicanos ha sufrido un episodio de depresión mayor en su vida diagnosticada 

según los criterios del DSM-IV, con una mediana de edad de inicio a los 24 años. 

Además se encontró que 2% de la población mexicana ha padecido un episodio de 

depresión mayor antes de los 18 años de edad (depresión de inicio temprano) (Pérez, 

Rivera, Soto-Vega & Muñoz-Pérez, 2011). 

En Tabasco la depresión ocupa la primera causa de consulta en el área de salud 

mental en la entidad, se estima que un 10% de la población la padece y se calcula que 

sólo un 15% recibe atención médica, muchas veces por desconocimiento y otras por 

apatía. Roberto de la Fuente Rodríguez, presidente de la Asociación Mexicana de 

Psiquiatría Infantil, mencionó durante la conferencia "Evaluación Integral en la 

conducta suicida del Adolescente", que el 90% de los suicidios están relacionados con 

algún trastorno mental, siendo el principal la depresión, la ansiedad, trastornos de 

personalidad, esquizofrenia, y los abusos de sustancias (Vinagre & Xicoténcatl, 2014). 

Cabe mencionar que existen factores sociales que juegan un papel importante en el 

desarrollo de la depresión como la familia, la escuela, los compañeros, entre otras; sin 

embargo, la familia es considerada el principal factor debido a que la existencia de 

problemas de comunicación entre padres e hijos adolescentes constituye un factor de 

riesgo más estrechamente vinculados con el desarrollo de problemas de salud mental 

en los hijos, además del carácter autoritario o permisivo de los padres, la ruptura de 

lazos familiares, la riña continua de los padres y el rechazo de los padres, lo que 
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expone al adolescente a la presencia de síntomas depresivos, además de ansiedad y 

estrés (Pimienta & Ramírez, 2013). 

Por tanto, la funcionalidad familiar juega un papel importante en el desarrollo social y 

psicológico de los miembros que constituyen el núcleo familiar, y depende no sólo de 

la generosidad que lleva a los seres sociales a unirse para sobrevivir, sino también, 

de la flexibilidad operacional conductual que permita a los miembros operar 

consensualmente. 

La adolescencia, es la etapa trascendental en el desarrollo del individuo, 

considerándose una de las épocas de mayor vulnerabilidad, donde el cumplimiento de 

esta etapa no sólo depende del joven y su personalidad, sino también, del 

equipamiento biológico y del ambiente social y cultural. Algunos estudios muestran 

que la prevalencia de disfuncionalidad familiar en familias con hijos adolescentes 

puede encontrarse entre el 22% y el 33% (Cogollo, Gómez, De Arco, Ruíz, & Campo, 

2009). 

Los niveles de cohesión y adaptabilidad que el adolecente perciba en su hogar son 

decisivos para tener un adecuado desarrollo emocional, en las familias con reglas muy 

flexibles y con poco control, o muy rígidas y severas en la disciplina, forman 

adolescentes con baja autoestima, inseguros e inmaduros para asumir 

responsabilidades, lo cual suelen ser propensos a desencadenar un cuadro depresivo 

(Arenas, 2009).  

La depresión en la adolescencia es un problema que impacta en diferentes áreas de 

desarrollo, y es considerada en diversos estudios como un factor de riesgo para otros 

problemas de salud física y mental. Cabe mencionar que a pesar de los avances en el 

conocimiento de las dimensiones, etiología y alternativas de atención, los trastornos 

depresivos siguen siendo un problema grave en salud pública en todo el mundo y en 

nuestro país (Warner, González-Forteza, Sánchez-García, García-Peña & Gallo, 

2012). 

Los individuos que presentan a edades tempranas un trastorno depresivo es probable 

que más tarde en su vida sufran un episodio depresivo (Ponce, Flores, Mudgal, 

Huitrón, Halley, Gallegos-Carrillo, 2010). 
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Es de suma importancia analizar los problemas de los adolescentes, tomando en 

cuenta el contexto donde se desarrollan, siendo la familia el contexto de mayor 

importancia en su vida  (Rice 2000), citado por (Galicia, Sánchez, & Robles, 2009). 

Algunos estudios realizados por la OMS y la OPS (Organización Panamericana de 

Salud) informaron que la disfuncionalidad familiar incrementa el riesgo de presentar 

dicho trastorno, afectando a la población mayor de 15 años (Cogollo, Gómez, De Arco, 

Ruíz, & Campo, 2009).  

Es por ello, que surge el interés de realizar esta investigación con el propósito de 

conocer la asociación entre la funcionalidad familiar y la depresión dado que este 

trastorno constituye un problema de vital importancia para la salud e integración social 

del adolescente y muy pocas veces el grupo familiar identifica a los miembros 

adolescentes deprimidos, por lo que no se busca ayuda profesional.  

Por lo tanto, la presente investigación está enfocada a identificar a los adolescentes 

con presencia de depresión relacionada con la funcionalidad familiar, para sugerir 

medidas de prevención que ayuden a evitar riesgos que afecten el funcionamiento 

social del individuo. 

Es así como se plantean los siguientes objetivos: 

Objetivo General 

Conocer la asociación entre el funcionamiento familiar y la depresión en los 

adolescentes participantes en el estudio. 

 

Materiales y métodos 

La investigación fue cuantitativa con un diseño de tipo observacional-analítico. Por otra 

parte, fue de diseño descriptivo y transversal debido a que los datos fueron obtenidos 

en un momento específico, con intervención no experimental por ser una investigación 

con sujetos humanos que no permite la manipulación experimental de la variable 

independiente en este caso son los adolescentes (Polit & Hungler, 2000, p.190, 159). 
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Población, muestreo y muestra 

La población para este estudio estuvo conformado por 124 adolescentes de 15 a 18 

años, debido a que en este rango de edad se presenta con mayor frecuencia el riesgo 

de presentar depresión (Vargas, Tovar & Valverde, 2010).  

El tipo de muestreo es no probabilístico por conveniencia, el tamaño de la muestra 

estuvo integrada por las personas que más convinieron en la investigación cuya 

disponibilidad como sujetos de estudios fue más conveniente, en este caso fueron los 

adolescentes de ambos turnos del Colegio de Bachilleres de Tabasco (COBATAB) 

ubicado en el km. 16 de la Carretera Villahermosa-Teapa (Polit & Hungler, 2000, p. 

271). 

Criterios de inclusión 

Adolescentes de sexo masculino y femenino, del COBATAB Plantel 24, que se 

encuentren en el rango de edad de15 a 18 años. 

Adolescentes con diferentes características socioculturales (Vargas, Tovar & 

Valverde, 2010).   

 

Criterios de exclusión 

Pacientes con diagnóstico depresivos y bajo tratamiento médico, incluidos en la 

prevalencia obtenida (Martínez, Félix & Flores, 2006). 

 

Selección de los participantes 

La selección de los participantes se realizó mediante la autorización del cuerpo 

Académico de Investigación de la División Académica de Salud (DACS) 

pertenecientes a la Universidad Juárez Autónoma de Tabasco (UJAT), solicitando un 

documento oficial dirigido al director del Colegio de Bachilleres de Tabasco Plantel 

Número 24, en el cual se solicitó su permiso para realizar el estudio en los estudiantes 

del turno matutino y vespertino. Los participantes fueron seleccionados de acuerdo a 

los criterios de inclusión y exclusión mencionados con anterioridad, tomando en cuenta 
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la disposición de los sujetos que se encontraron en el momento de la recogida de 

datos.  

Procedimiento de recolección de datos 

La recolección de datos se llevó a cabo de acuerdo a la previa autorización del Colegio 

de Bachilleres de Tabasco, plantel número 24 donde se efectuó el proyecto de 

investigación. De acuerdo a lo anterior, se realizó un plan de actividades en el que se 

establecieron los días y horarios para la aplicación del cuestionario de acuerdo al 

permiso otorgado, procurando conservar la privacidad del sujeto en el momento de la 

recolección de datos. Seguidamente se les mencionó el objetivo del estudio, y se les 

invitó participar de una manera voluntaria de forma verbal y escrita mediante el 

consentimiento informado, proporcionándoles confidencialidad, explicando el 

procedimiento a realizar  para que respondieran de manera correcta los ítems acuerdo 

a la escala de  Depresión del centro de Estudio Epidemiológicos CES-D, y APGAR 

familiar con un tiempo de aproximadamente 20 minutos. 

Descripción del Instrumento 

Para conocer la prevalencia y presencia de la depresión se utilizó la Escala de 

Depresión del Centro de Estudios Epidemiológicos (CES-D), la cual fue desarrollada 

como parte de un estudio del Instituto Nacional de Salud Mental de los Estados Unidos 

(NIMH), fue desarrollada por Radloff (1977). La escala permite identificar indicadores 

de riesgo de la depresión mediante la sintomatología. Fue construida siguiendo los 

criterios para la elaboración de escalas tipo Likert con enunciados y niveles de 

calificación. Consta de 20 reactivos representativos de los componentes más 

importantes de la sintomatología depresiva, y, de acuerdo con el análisis factorial de 

la escala, los reactivos quedan agrupados en cuatro factores: a) afecto depresivo; b) 

afecto positivo; c) actividad somática; y d) relaciones interpersonales. La escala de 

calificación implica indicar la respuesta marcando con una “X” la respuesta que mejor 

describa cómo se ha sentido la persona durante la semana pasada, previa a la 

aplicación y las respuestas se califican de la siguiente manera: 0 = menos de un día; 
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1 = uno o dos días; 2 = tres o cuatro días, y 3 = cinco o siete días. El puntaje total de 

la escala es la sumatoria de los puntos de los veinte (20) reactivos, que tienen un 

rango de 0 a 60. 

Se ha demostrado que la CES-D tiene muy buenas correlaciones con otras escalas 

de depresión, además de presentar una buena consistencia interna, aceptable 

fiabilidad test-retest, buena validez concurrente sobre criterios clínicos y de 

autoinforme y buena validez de constructo. Radloff reporta que la consistencia interna 

original evaluada a través del coeficiente Alfa de Cronbach es de 0.85, de igual forma, 

diversos estudios demuestran que la escala tiene a altos niveles de consistencia 

interna (a =. 88) (Villalobos-Galvis, & Ortiz-Delgado; Escurra Mayaute & Delgado 

Vásquez 2; Terrones-González et al, 2012). 

Para conocer la funcionalidad familiar se utilizará el APGAR familiar, diseñado en 1978 

por el doctor Gabriel Smilkstein para el análisis de la función familiar. Este Test es útil 

para evidenciar la forma en que una persona percibe el funcionamiento de su familia 

en un momento determinado, evalúa cinco funciones básicas de la familia, 

consideradas las más importantes por el autor. Estas funciones se describen a 

continuación: 

Adaptación: Evalúa la forma en que los miembros de la familia, utilizan los recursos 

intra y extrafamiliares en los momentos de grandes necesidades y periodos de crisis, 

para resolver sus problemas y adaptarse a las nuevas situaciones.  

Participación: Mide la satisfacción de cada miembro de la familia, en relación con el 

grado de comunicación existente entre ellos en asuntos de interés común y en la 

búsqueda de estrategias y soluciones para sus problemas. 

Ganancia: Hace referencia a la forma en que los miembros de la familia encuentran 

satisfacción en la medida en que su grupo familiar acepte y apoye las acciones que 

emprendan para impulsar y fortalecer su crecimiento personal. 

Afecto: Evalúa la satisfacción de cada miembro de la familia en relación a la respuesta 

ante expresiones de amor, afecto, pena o rabia, dentro del grupo familiar. 
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Recursos: Evalúa la satisfacción de cada miembro de la familia, en relación a la forma 

en que cada uno de ellos se compromete a dedicar tiempo, espacio y dinero a los 

demás. Los recursos son elementos esenciales en la dinámica familiar. 

La validación inicial del APGAR familiar mostró un índice de correlación de 0.80 entre 

este test y el instrumento que previamente se utilizaba (Pless Satterwhite Family 

Function Index). Posteriormente, el APGAR familiar se evaluó en múltiples 

investigaciones, mostrando índices de correlación que oscilaban entre 0.71 y 0.83, 

para diversas realidades. Para su evaluación cada ítem tendrá un puntaje que va entre 

los 0 y 4 puntos, de acuerdo a la siguiente calificación: 0: Nunca, 1: Casi nunca, 2: 

Algunas veces, 3. Casi siempre, y 4: Siempre.  

Al sumar los cinco parámetros el puntaje fluctúa entre 0 y 20, lo que indica una baja, 

mediana o alta satisfacción en el funcionamiento de la familia. Basados en estos 

puntajes, la calificación de la función familiar se hará de acuerdo a lo especificado; 

Buena función familiar (puntaje de18 – 20), Disfunción familiar leve (puntaje de 14 – 

17), Disfunción familiar moderada (puntaje de 10 – 13) y Disfunción familiar severa 

(puntaje de 9 o menos) (Alegre & Suárez, 2006). 

Plan de tabulación y análisis de datos 

El procesamiento de los datos se realizó mediante el programa estadístico Statistical 

Package for the Social Sciences (SPSS, por sus siglas en inglés) para Windows, 

versión 22. Se utilizó la estadística descriptiva, para el análisis de las variables 

cualitativas, la distribución de frecuencias y  posteriormente para las variables 

cuantitativas, se utilizó las medidas de tendencia central (media, mediana, y moda), 

desviación estándar, valor mínimo y valor máximo. En un segundo momento se realizó 

una prueba de Kolmogorov- Smirnov, y una correlación bivariada de Paerson. 

Posteriormente los resultados se presentaron en tablas y gráficos (Polit & Hungler 

2000, p. 421). 
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Resultados 

Confiabilidad Interna del Instrumento 

 

El análisis de confiabilidad con el estadístico alpha de Cronbach, mostró un índice 

aceptable con coeficiente de 0.74 para la Escala de Depresión del Centro de Estudios 

Epidemiológicos (CES-D) y un coeficiente de 0.83 para el Test de APGAR Familiar 

(Ver tabla 1). 

 

Tabla 1 

Confiabilidad de los Instrumentos del Estudio  

Escala Reactivos Coeficiente 

Escala de Depresión del 
Centro de Estudios 
Epidemiológicos (CES-D) 

1-20 0.74 

Test de APGAR Familiar 1-5 0.83 

Fuente: CES-D & TAF        n=124 

 

 

Confiabilidad por Dimensiones del Instrumento 

La confiabilidad para la Escala de Depresión del Centro de Estudios Epidemiológicos 

(CES-D) por dimensiones se muestra en la tabla 2, se observa que el mayor índice de 

fiabilidad de acuerdo al estadístico alpha de Cronbach fue en la dimensión afecto 

depresivo con un coeficiente de 0.86 y afecto positivo con un coeficiente de 0.64; sin 

embargo, la escala total en esta muestra de adolescentes reportó un coeficiente alfa 

aceptable de 0.74. 
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Tabla 2 

Confiabilidad de los Instrumento de depresión  

Dimensiones Reactivos Coeficiente 

Afecto Depresivo 8 0.86 

Afecto Positivo 5 0.64 

Actividad Somática 5 0.50 

Relaciones Interpersonales 2 0.60 

Fuente: CES-D           n=124 

 

Características Sociodemográficas de los Adolescentes 

La muestra estuvo conformada por 124 adolescentes del colegio de bachilleres de 

Tabasco plantel número 24, con un mínimo de edad de 15 años y máximo de 18 años 

el promedio de edad fue de 16.2 años, con una desviación estándar de .881. 

Del total de adolescentes, el 54% (n = 67) fueron del sexo masculino y el 46%       (n 

= 57) del femenino, de los cuales el 55.6% pertenece a la religión católica. De acuerdo 

al estado civil, la mayoría de los participantes fueron solteros con un 92.7%. (n = 115),  

el turno predominante fue el vespertino con el 71.8%  (n= 89), la mayoría de los 

estudiantes fueron del 2° semestre 53.2% (n = 66).  

En respuesta al objetivo  uno que establece conocer la prevalencia de los adolescentes 

estudiantes del colegio de bachilleres de Tabasco, se obtuvieron las puntuaciones 

individuales de acuerdo a la Escala de Depresión del Centro de Estudios 

Epidemiológicos (CES-D), como se observa en tabla 3.  

 

Respuestas de la Escala de Depresión del Centro de Estudios Epidemiológicos 

(CES-D) 
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Tabla 3 

No Reactivos 
Menos de 

un día 
Uno o 

dos día 

Tres o 
cuatro 
días 

Cinco o 
siete días 

  f % f % f % f % 

1 
Me molestaron muchas cosas 
que generalmente no me 
molestan. 

61 49.2 43 34.7 14 11.3 6 4.8 

2 
No tenía hambre, ni tenía 
apetito. 

81 65.3 28 22.6 12 9.7 3 2.4 

3 
Sentía que no podía quitarme la 
tristeza, no con la ayuda de mi 
familia o amigos(as). 

69 55.6 33 26.6 13 10.5 9 7.3 

4 
Sentía que era tan bueno(a) 
como los demás. 

39 31.5 29 23.4 32 25.8 24 19.4 

5 
Tenía problemas para poner 
atención a lo que estaba 
haciendo. 

50 40.3 37 29.8 21 16.9 16 12.9 

6 Me sentí deprimido(a). 63 50.8 32 25.8 15 12.1 14 11.3 

7 
Sentí que todo lo que hacía era 
un esfuerzo. 

42 33.9 33 26.6 24 19.4 25 20.2 

8 Veía el futuro con esperanza. 38 30.6 29 23.4 20 16.1 37 29.8 

9 
Pensé que mi vida era un 
fracaso. 

81 65.3 19 15.3 8 6.5 16 12.9 

10 Tenía miedo. 76 61.3 24 19.4 10 8.1 14 11.3 

11 Dormía sin poder descansar. 48 38.7 41 33.1 18 14.5 17 13.7 

12 Estaba feliz. 14 11.3 25 20.2 23 18.5 62 50.0 

13 Platiqué menos de lo normal. 59 47.6 34 27.4 19 15.3 12 9.7 

14 Me sentí solo(a). 73 58.9 24 19.4 13 10.5 14 11.3 

15 
Sentí que la gente era poco 
amigable. 

65 52.4 33 26.6 15 12.1 11 8.9 

16 Disfruté de la vida. 12 9.7 17 13.7 24 19.4 71 57.3 

17 Lloraba a ratos. 86 69.4 20 16.1 7 5.6 11 8.9 

18 Me sentía triste. 63 50.8 32 25.8 17 13.7 12 9.7 

19 
Sentía que no les caía bien a los 
demás. 

71 57.3 34 27.4 8 6.5 11 8.9 

20 No podía “seguir adelante”. 83 66.9 22 17.7 10 8.1 9 7.3 

Frecuencia de respuestas de la Escala de Depresión del Centro de Estudios 

Epidemiológicos (CES-D)  Fuente: EDCES-D.  n=124 

Posteriormente se realizó un dictamen con base en los criterios establecidos por los 

autores. La media de la escala a la que se le adicionó una desviación estándar; así la 

media de 19.49 + 8.41 (DE) para una puntuación de 27.90, que fue el punto de corte 

para clasificar a los que presentaron mayor puntación con depresión y menos de 27.90 

sin depresión como se muestra en la figura 2. Se observó que el 16.9% (n = 21) de los 
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adolescentes presentaron depresión, mientras que el 83.1% (n = 103) no presentó 

depresión. 

Prevalencia de depresión por edad 

Para lograr el segundo objetivo, identificar la presencia de depresión según la edad de 

los adolescentes,  se muestra que la mayor prevalencia de depresión se presentó en 

los jóvenes de 16 años con un 8.0% (n = 10), seguida de 4.8% (n = 6) en los de 17 

años, con el 3.2% (n = 4) de prevalencia en los de 15 años, mientras que en los de 18 

años fue 0.8% (n = 1). 

Prevalencia de depresión por género 

Respecto al género, el femenino mostró mayor prevalencia de depresión con un 13.7% 

(n = 17), mientras que el género masculino obtuvo el 3.2% (n = 4). El tercer objetivo 

fue identificar la prevalencia de la depresión de acuerdo al género de los adolescentes. 

Dimensiones del Instrumento de Depresión 

De acuerdo a las dimensiones del instrumento se observó que las medias más altas 

fueron en las dimensiones afecto positivo y afecto depresivo  de 8.35 (DE=3.56), y  de 

5.56 (DE= 5.73) como se observa en la tabla 4. Lo que permite responder al cuarto 

objetivo, conocer cuáles dimensiones de la escala de depresión presenta las mayores 

puntuaciones en base a las respuestas de los adolescentes. 

Tabla 4 

Estadística descriptiva por dimensiones del instrumento 

Dimensiones  DE Mdn Valor 

mínimo 
Valor  

Máximo 

Afecto Depresivo 5.56 5.73 4.00 0 23 

Afecto Positivo 8.35 3.56 8.00 0 15 

Actividad Somática 4.14 2.75 4.00 0 12 

Relaciones Interpersonales 1.44 1.00 3.00 0 6 

Fuente: EDCES-D.         n=124 
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Funcionamiento Familiar de los Adolescentes 

Para dar respuesta al quinto objetivo específico, conocer las características del 

funcionamiento familiar de los adolescentes, se describen los datos de acuerdo a los 

5 ítems del Test de APGAR familiar, como se muestra en la tabla 5. 

Respuestas del Test de APGAR Familiar. 

Tabla 5.  

Frecuencia de respuestas del APGAR Familiar 

No Reactivos 
Nunca 

Casi 

Nunca 
Algunas 

Veces 
Casi 

siempre 
Siempre 

  f % f % f % f % f % 

1 

Me satisface la ayuda que 

recibo de mi familia cuando 

tengo algún problema y/o 

necesidad. 

4 3.2 6 4.8 33 26.6 33 26.6 48 38.7 

2 
Me satisface la participación 

que mi familia brinda y 

permite. 
3 2.4 10 8.1 39 31.5 36 29.0 36 29.0 

3 

Me satisface como mi 

familia acepta y apoya mis 

deseos de emprender nuevas 

actividades 

7 5.6 15 12.1 36 29.0 25 20.2 41 33.1 

4 

Me satisface como mi 

familia expresa afectos y 

responde a mis emociones 

como rabia, tristeza, amor. 

13 10.5 16 12.9 37 29.8 26 21.0 32 25.8 

5 

Me satisface como 

compartimos en familia:  

a) El tiempo para estar 

juntos 

b) Los espacios en a casa 

c) El dinero 

6 4.8 12 9.7 40 32.3 30 24.2 36 29.0 

Fuente: TAF.           

      n=124 

Una vez estimada las puntuaciones individuales del funcionamiento familiar, se 

clasificaron las puntuaciones con base a los criterios establecidos por los autores. En 

la muestra de adolescentes se identificó que presentaron disfunción familiar leve 
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37.9% (n = 47), seguida de disfunción familiar severa 22.6% (n = 28), con disfunción 

familiar moderada 21.0 % (n = 26) y buena función familiar 18.5% (n = 23). 

Dimensiones del Instrumento de Test de APGAR Familiar 

Para complementar el análisis del funcionamiento familiar en la tabla 6 observa que 

las dimensiones con las medias más altas fueron adaptación, teniendo una  de 2.93 

(DE= 1.06), y participación con una  de 2.74 (DE= 1.04), lo que permite dar respuesta 

al sexto objetivo, conocer cuales dimensiones del  test de APGAR familiar presenta 

medias más elevadas. 

Tabla 6 

Estadística descriptiva por dimensiones del instrumento 

Variable  DE Mdn Valor 

mínimo 
Valor  

Máximo 
Adaptación 

2.93 1.06 3.00 0 4 

Participación 
2.74 1.04 3.00 0 4 

Ganancia 
2.63 1.22 3.00 0 4 

Afecto 
2.39 1.28 2.00 0 4 

Recursos 
2.63 1.14 3.00 0 4 

Fuente: TAF.           n=124 

Presencia de la Depresión de acuerdo al Funcionamiento Familiar 

En respuesta al objetivo general que estable conocer la asociación que existe entre el 

funcionamiento familiar y la depresión de los adolescentes, en la figura 7 se observa 

que la presencia de la depresión de acuerdo a la funcionamiento familiar de los 

participantes, el 7.3% (n = 9) de los jóvenes con disfunción familiar leve presentó 

depresión, con disfunción familiar severa mostró depresión en un 6.4 % (n = 8) , 

mientras que el 2.4 % (n = 3) con disfunción familiar moderada presentó depresión, y 

de los jóvenes con buena función familiar solo el 0.81% (n = 1). 
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Asociación entre el funcionamiento familiar y la depresión en adolescentes 

Para determinar la asociación entre las variables de estudio, se realizó una prueba de 

Kolmogorov- Smirnov, que permitió identificar que los datos presentaron una 

distribución normal, por lo que se decidió realizar una correlación bivariada de 

Paerson. 

Los resultados de la prueba indicaron una correlación negativa entre el funcionamiento 

familiar y la depresión en los adolescentes como se observa en la tabla 7, con un valor 

(r = -.194*; p =.05), lo que sugiere que a mayor puntuación del funcionamiento familiar, 

menor depresión en los adolescentes.  

Tabla 7 

Prueba de asociación de Pearson de la depresión y el funcionamiento familiar 

Variables  1 2 

1-. Funcionamiento familiar 1 -.194* 

2-. Depresión en 

adolescentes 
-.194* 1 

Fuente: EDCES-D & TAF 

Al realizar un análisis exploratorio entre las variables sociodemográficas y la depresión 

en los adolescentes, se encontró  un hallazgo adicional de la asociación entre  la 

religión con la depresión  estadísticamente significativa de (r = .206, p = .05).  

Conclusión 

En el presente estudio, se encontró una asociación estadísticamente significativa entre 

el funcionamiento familiar y la depresión. Los resultados mostraron que la depresión 

se presenta en los diferentes niveles del funcionamiento familiar, lo que sugiere que a 

mayor grado de disfunción familiar mayor será la presencia de depresión en los 

adolescentes. Estudios previos reportaron que de una muestra de 426 adolescentes, 
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más de la mitad de la población (59.6%) manifestó disfunción familiar, de los cuales la 

tercera cuarta parte (41%) se asoció con la presencia de la depresión (Cogollo, 

Gómez, De Arco, Ruíz, & Campo, 2009).  

De acuerdo a las dimensiones del APGAR familiar, podemos decir que los 

adolescentes no reciben apoyo de su familia en las acciones que emprenden para 

fortalecer su crecimiento personal, además la falta de confianza para expresar 

sentimientos de amor, afecto, pena o rabia, dentro del grupo familiar, y la falta de 

compromiso de los padres en la dedicación de tiempo, espacio y dinero a sus hijos, 

conllevan a afectar el proceso psicosocial de los adolescentes. Hallazgos por la OMS 

y la OPS (Organización Panamericana de Salud) afirman que la disfuncionalidad 

familiar incrementa el riesgo de presentar dicho trastorno, afectando a la población 

adolescente mayor de 15 años (Cogollo, Gómez, De Arco, Ruíz, & Campo, 2009).  
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CAPÍTULO II. INCIDENCIA DE LOS COMPONENTES DE RIESGO DEL 
SÍNDROME METABÓLICO EN ADOLESCENTES DE SECUNDARIA 

María Antonia González-Zavala, Claudia Larissa Aguilar Rivas, José Juan Terrazas-
Flores, Sonia Yesenia Silva-Belmares, Héctor Garza-Martínez, María De Jesús 

García-Braham 

Resumen 

El principal componente asociado al SM es la obesidad abdominal, seguida de 

hipertensión arterial sistémica, dislipidemia, diabetes mellitus y enfermedades 

cardiovasculares. Objetivo: Investigar la frecuencia de los componentes de riesgo del 

SM en adolescentes de secundaria. Material y Métodos: El estudio se llevó a cabo en 

cinco secundarias públicas de la Ciudad de Saltillo. La población estudiada fue de 292 

adolescentes con edades entre 12 y 16 años. A todos los adolescentes se les tomaron 

medidas antropométricas: peso, talla y circunferencia de la cintura. Con las primeras 

se calculó el índice de masa corporal y se calculó el porcentaje Z. Se tomó muestra 

de sangre con doce horas de ayuno, se determinó glucosa y perfil de lípidos. El índice 

de resistencia a la insulina se determinó por HOMA-IR. Resultados: La incidencia del 

SM fue de 4.1%, obesidad central de 23.6%, hipertensión de 8.3% hipertrigliceridemia 

7.5%, niveles bajos de cHDL 9.7% y HOMA-IR 46%. Conclusiones: Esta 

investigación demuestra que a medida que aumenta el zIMC y la OBC, aumenta la 

hipertenisón, las dislipidemias, la resistencia a la insulina y el SM.  

Introducción 

El síndrome metabólico (SM) es un conjunto complejo de interrelaciones de varios 

factores de riesgo y puede ser precursor de enfermedades crónico degenerativas 

como; enfermedades cardiovasculares (ECV) y diabetes mellitus tipo 2 (DM2) 

(Cárdenas-Villarreal et al., 2010; Camarillo-Romero et al., 2010, Bedoya et al., 2010, 

Chaila et al., 2012). El principal componente asociado al SM es la obesidad abdominal 

o central (OBC), seguido de hipertensión arterial sistémica, hipertrigliceridemia, DM2, 

disminución de HDL-colesterol (cHDL),  disturbios de la coagulación (aumento de la 

adhesión plaquetaria y del inhibidor del activador del plasminógeno-PAI-1) y un estado 
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proinflamatorio, con aumento de la proteína C reactiva, factor de necrosis tumoral alfa 

e interleucina 6 (Cardoso-Saldaña et al., 2010; Barbosa et al., 2010; Cabrera-Rode et 

al., 2011, Alvez et al., 2013).  

La obesidad (OB) es una enfermedad multifactorial influida por factores genéticos, 

fisiológicos, metabólicos, endocrinológicos, sociales, y culturales (Bedoya et al., 2010; 

Barbosa et al., 2010; Oquendo et al., 2010; Carro et al., 2012).  La relación entre el 

consumo de alimentos, el gasto energético y la regulación metabólica individual, 

podría favorecer la expresión de “genes ahorradores” cuando estos se exponen a un 

ambiente que genera OB que puede conducir a alteraciones metabólicas como las que 

caracterizan al SM. Todas ellas fuertemente vinculadas a la enfermedad coronaria y a 

la aterogénesis. Además, el entorno “obseógeno” (urbanización, dietas insanas, vida 

sedentaria, comportamientos adquiridos desde edades tempranas del desarrollo) es 

uno de entre varios factores que están impulsando el aumento de estos factores de 

riesgo de desarrollar SM en los niños y adolescentes (Bedoya et al., 2010; Lopes et 

al., 2010; Escarda et al., 2010; Eyzaguirre et al., 2011, Múnera et al., 2012; Moreno at 

al., 2012; Zaldívar et al., 2012). Conjuntamente, la OB y la resistencia a la insulina (RI) 

están asociadas positivamente, siendo considerada esta última como un importante 

factor etiopatológico que contribuye al  desarrollo de SM (Mardones et al., 2013). 

Consecuentemente, un rasgo común del SM es la RI, caracterizada por una 

disminución de la respuesta de las células a la acción de la insulina (INS), lo que 

provoca un aumento inicial de la secreción de INS por el páncreas, aunque, a largo 

plazo, se produce un fallo en la liberación de la hormona y la aparición de DM2 y 

diversas complicaciones, sobre todo ECV (Santiago et al, 2012). 

El diagnóstico de SM está basado en datos clínicos y bioquímicos sistemáticos, siendo 

varios los criterios que se han propuesto para el diagnóstico del SM, descritos por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS), la National Cholesterol Education Program 

Adult Treatment Panel III (ATP III), la International Diabetes Federation (IDF) y la 

American Association of Clinical Endocrinologists (AACE), los cuales, son similares 

aunque existen diferencias en cuanto a los componentes, los puntos de corte y la 

importancia que cada una de estas asociaciones que concede a los componentes para 

diagnosticar el SM. En general, hay consenso respecto de los criterios diagnósticos 
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en adultos, pero no existe una definición aceptada para los criterios diagnósticos de 

SM en niños y adolescentes, y los actuales son controversiales (Zimmet el al., 2005; 

Zimmet et al., 2007; Muñoz et al., 2011; Múnera et al., 2012; López et al., 2012;  

Lizarzaburu et al., 2013).  

El alarmante incremento de la prevalencia de la OB en nuestra sociedad nos indica 

que debemos estar muy alertos, para el diagnóstico precoz de esta patología de alta 

repercusión en la salud de las personas y en los costos asociados a ella (Acosta et al, 

2011). Para la adecuada clasificación de la OB y OBC, el uso de indicadores como el 

IMC y la medición de la circunferencia de cintura (CC) representan estrategias de 

detección clínica, que nos permiten una adecuada clasificación de la severidad de la 

enfermedad y del riesgo asociada a ésta, para establecer así medidas de prevención 

o de manejo tanto de la OB como de sus enfermedades asociadas, especialmente en 

las poblaciones genéticamente susceptibles (Graffigna et al., 2010; Vargas et al., 

2011; Pimentel et al., 2011; Moreno et al., 2012).  

Actualmente, en nuestra población, la conducta de muchos de los adolescentes, en 

relación al estilo de vida y cultural, en general su dieta es rica en carbohidratos simples, 

comidas chatarra y optan por pasar su tiempo libre sentados ante una computadora, 

un televisor o en “estudiar” y no hacen ejercicio, lo que evidencia una vida sedentaria. 

Por esta razón el objetivo de este trabajo fue investigar la frecuencia de los 

componentes de riesgo del SM en adolescentes de secundaria aplicando los criterios 

de la IDF (Zimmet et al., 2007).  

Materiales y métodos. 

Población en estudio. 

La presente investigación es de tipo transversal descriptiva, se realizó en cinco 

secundarias públicas de la ciudad de Saltillo, Coahuila, México. Se invitaron a 

participar a todos los adolescentes entre 12 y 15 años de ambos sexos, excluyendo a 

los adolescentes que padecían alguna enfermedad crónica sistémica o 

endocrinológica, que pudiesen alterar los resultados analíticos. La participación fue al 
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azar y voluntaria al firmar la carta de consentimiento informado por sus padres o 

tutores.  

Medición de la presión arterial. 

La presión aterial (PA) se midió después de que el adolescente estuvo sentado por 

aproximadamente de cinco a diez minutos, por la médico residente de la especialidad 

de pediatría realizándola con esfingomanómetro digital marca Omron (Omron 

Electronic Components, USA).  

Mediciones antropométricas y determinación de la etapa puberal. 

La clasificación del desarrollo sexual para determinar la etapa puberal se realizó por 

el método descrito por Marshall y Tanner (Marshall et al., 1969; Marshall et al., 1970). 

Las medidas antropométricas, la talla se ejecutó con el estadímetro (206 SECA 

BODYMETER, SECA AYN. Germany) en posición de pie, de espaldas y sin zapatos y 

la medida se registró en centímetros. La medición del peso se realizó con una báscula 

digital con capacidad de 150 kg (Tanita TFB 300, Tanita Corporation, Arlington 

Heights, IL, 60005, USA) con mínimo de ropa y sin calzado, registrándose en 

kilogramos y gramos. La circunferencia de cintura (CC) se efectúo con una cinta 

antropométrica flexible inextensible, milimetrada (Lufkin W606PM Lufkin, USA): con el 

adolescente de pie, brazos relajados al costado del cuerpo, medición en el punto 

medio entre el reborde costal y la cresta ilíaca, en espiración; considerando el punto 

de corte >90 percentil para obesidad central (OBC) (Fernández et al., 2004).  El IMC 

se calculó con la fórmula peso/talla2 y se evaluó conel puntaje Z (zIMC) para clasificar 

su estado nutricional utilizando las tablas de la OMS; el puntaje Z se expresa en 

unidades de desviación estándar (DE); puntaje Z entre -2 a -3 DE  que corresponde a 

bajo peso severo, entre -1 a -2 DE bajo peso, entre +1 a -1 DE peso normal, entre +1 

a +2 DE sobrepeso, entre +2 a +3 DE obesidad y mayor de +3 DE obesidad mórbida 

(Piazza et al., 2011). 

Mediciones bioquímicas. 

Se obtuvo sangre por punción venosa con ayuno previo de 12 horas. Las muestras se 

centrifugaron a 3500 rpm durante 15 minutos en centrifuga refrigerada a 6 °C (Thermo 
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Scientific SL, 16R, USA), el suero se conservó a 4 °C hasta el momento del 

procesamiento de la glucosa (GL) el mismo día de la extracción. Una alícuota se 

conservó a -21 °C por dos días para realizar el análisis de la INS. La determinación de 

la GL y  el perfil de lípidos triglicéridos (TG), colesterol total (CT), colesterol de baja 

densidad (c-LDL) y colesterol de alta densidad (c-HDL) se realizarón en el equipo 

automatizado “Diconex” Modelo InCCA (Intelligent Clinical  Chemistry Analyzer) 

(Diconex, USA) por el métodos enzimáticos (reacciones enzimáticas acopladas) con 

reactivos Human. El análisis de la INS se realizó en el equipo automatizado TOSOH 

AIA-600 (Tokio, Japón) por un inmunoensayo SLFIA (Ensayo Inmunofluorescente con 

sustrato marcado) con reactivos TOSOH. En todas las determinaciones se utilizaron 

controles de calidad comercial de nivel bajo y alto, marca Human. El índice de modelo 

homeostático (HOMA-IR) se calculó con la fórmula Matthews, HOMA = [Glucosa 

(mmol/L) x Insulina (U/mL)/22.5], es el método más utilizado para determinar RI 

(Brotons et al., 2008; Batista et al., 2009; Yeste et al., 2011: Barja et al., 2011; Guijarro et 

al., 2012). Se utilizaron los criterios de la IDF para el valor de corte de la GL en ayuno 

de  5.6 mmol/L, triglicéridos ≥1.7 mmol/L, c-HDL <1.03 mmol/L (Zimmet et al., 2007) 

y para la INS en ayuno para el estadio prepuberal (estadio I) valores de insulinemia ≥ 

a 15 μUI/mL, para el puberal (estadios II y III) valores ≥ a 30 μUI/mL, y en el pospuberal 

(estadios IV y V) valores de 20 μUI/mL (Goran et al., 2001) se consideró que el nivel 

de RI predice mayor riesgo de DM2 con un HOMA-IR 3.16 (Keskin et al., 2005). Los 

valores de corte para el colesterol total  4.39 mmol/l y c-LDL > 3.36 mmol/L (Araujo 

et al., 2015). 

Análisis estadístico. 

Los resultados fueron expresados como la media, la desviación estándar (DE) y el 

análisis de las variables con número de casos y porcentaje. Se compararon los 

promedios entre dos grupos con la prueba de t de student, para más de dos grupos y 

la prueba de comparaciones múltiples si correspondía, se empleó el análisis de 

varianza (ANOVA, Prueba de Tukey). Los resultados fueron considerados 

estadísticamente significativos con un valor de p ≤ 0.05. Los programas Minitab 16 y 
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GrapPad Prism 5 fueron utilizados para realizar los análisis estadísticos de los 

resultados. 

Resultados y discusión. 

Índice de masa corporal con puntaje Z (zIMC) 

Participaron 292 adolescentes 152 (52%) correspondieron al sexo femenino y 140 

(48%) al sexo masculino, la edad promedio fue 13.02 ± 0.94 años (12 a 15), un peso 

promedio de 60.02 ± 15.69 kg (27.2 – 120.3) y talla promedio de 158.34 ± 8.03 cm 

(125 – 179). Acorde al IMCz se percibió que más de la mitad de los adolescentes 

presentaron SP (22.3%) y OB (32.5%), predominando esta anormalidad en el género 

masculino (Cuadro 1). Estos resultados se compararon con los reportados por 

Cárdenas.Villarreal et al., (2010) quienes encontraron incidencias menores de peso 

bajo (3%) y de sobrepeso y obesidad (21%). También se cotejaron con el trabajo de 

Camarillo-Romero et al., (2010) en donde publican un 22.6% de sobrepeso y 2.7% de 

obesidad en las mujeres y, 25.6% de sobrepeso y 10.6% de obesidad en los hombres, 

prevalencias más bajas de obesidad que las encontradas en nuestra investigación. 

 

Cuadro 1. Adolescentes clasificados por IMC (Puntaje Z) en general y por género.  

Género Total Peso bajo Peso  Normal Sobrepeso Obesidad 

 n % n % n % n % n % 

General 292 100 22 7.5 110 37.7 65 22.3 95 32.5 

Femenino 152 52 14 9.2 59 38.8 32 21.1 47 30.9 

Masculino 140 48 8 5.7 51 36.4 33 23.6 48 34.3 

 

 

Presión arterial. 

Al evaluar la PA se encontró que el valor de la media para la presión sistólica fué de 

111.7 ± 13.2 mmHg obteniendo 8.3 % de valores elevados; para la presión diastólica 
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fue de 67.7 ± 8.0 mmHg con el 1.3% de valores altos (Cuadro 2). Donde se puede 

observar que la hipertensión diastólica fue de 8.3%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Relación de la PA con el zIMC. 

Al evaluar la relación de la PA con el zIMC se encontró que la mayor incidencia de 

valores altos de PA sitólica en la obesidad; sin embargo, también se observó en menor 

medida en el IMC normal y de sobrepeso (Cuadro 3). Al cotegar los resultados de la 

PA con los diferentes zIMC, se encontró que en la PA sistólica presentó diferencia 

estadística significativa entre los zIMC (p = <0.0001) y no se observó en la PA distólica 

(0.0287). Al confrontar estos resultados con los de Cardoso-Saldaña et al., (2010) 

donde reportan un aumento significativo de la PA en la obesidad, concuerdan con los 

encontrados en nuestro estudio. Lo que nos indicó que la prevalencia más alta de 

hipertensión se presentó en los adolescentes con obesidad. 

 

 

Cuadro 3. Relación de la Hipertensión y el IMC 

 Peso Bajo 

(%) 

Normal 

(%) 

Sobrepeso 

(%) 

Obesidad 

(%) 

Sistólica 0.24 5.2 5.2 17.7 

Diastólica  0.0 1.3 1.0 4.6 

Sistólica/Diastólica 0.0 0.0 0.0 4.2 

Cuadro 2. Casos y porcentaje de la distribución de la PA. 

 Valores de referencia General 

 PA PA PA 

 Sistólica Diastólica Sistólica Diastólica 

   Casos % Casos % 

Baja < 100 < 60 15 5.1 55 18.9 

Normal 100 – 129.9 60 - 84.9 253 72.3 233 85.6 

Alta ≥ 130 ≥ 85 24 8.3 4 1.3 
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Pruebas bioquímicas. 

Con respecto a la media general de la muestra poblacional y por género de los pruebas 

bioquímicas se presentan en el cuadro 4. Se observó que hubó diferenica 

estadísticamente significativa entre los géneros en los valores obtenidos en la glucosa 

(p = 0.0002) y el cHDL (0.0096), no observándose esta diferencia en el resto de los 

parámetros bioquímicos. Es importante señalar que los porcentajes más elevados por 

encima de los valores de corte (%*) se observaron en el HOMA-IR, seguido del 

colesterol. Lo que representa una elevada incidencia de RI y una hipercolesterolemia 

(dislipidemia), componentes de riesgo para el desarrollo de DM2 y ECV. Al confrontar 

nuestros resultados con de Gómez et al., (2013) donde reportan 17.2% de 

hipercolesterolemia, 32.8% de hipertrigliceridemia, 6% de valores bajos de cHDL y 9% 

de valores altos de cLDL, en este estudio se apreció incidencia más baja de 

hipercolestrolemia (29.4%) hipertrigliceridemia (7.5%) y valores altos de cLDL, y 

valores bajos similares de cHDL (9.7%). Al comparar el HOMA-IR con el reportado por 

Cardoso-Saldaña et al., (2010) es muy bajo (11.3%) en relación al encontrado (46%) 

en este estudio. Camarrillo-Romero et al., (2010) reportan porcentajes más alto que 

los nuestros en glucosa (28.7%) y valores bajos de cHDL (49.2%) y similares para los 

triglicéridos (7.1%). 

 

Cuadro 4. Valores promedios de los parámetros en general y por género 

 General  Femenino  Masculino   p = 0.05 

 Media %* Media %* Media %*  

Glucosa 

(mmol/L) 

4.77  0.66 11.5 4.64  0.62 7.1 4.9  0.66 16.5 0.0002 

Insulina 

(UI/mL) 

13.2  10.5 - 13.5  10.2 - 12.9  10.8 - 0.6582 
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HOMA-IR  2.9  2.5 46 2.9  2.5 45.9 2.9  2.5 46.1 0.9965 

Triglicéridos 

(mmol/L) 

0.96  0.5 7.5 0.99  0.5 8.5 0.93  0.5 6.5 0.3797 

Colesterol  

(mmol/L) 

3.99  0.74 29.4 4.04  0.8 32.6 3.94  0.7 23.6 0.2773 

cHDL 

(mmol/L) 

1.6  0.45 9.7** 1.68  0.45 7.7** 1.54  0.43 11.8¨¨ 0.0096 

cLDL 

(mmol/L) 

2.25  0.65  4.4 2.24  0.65 1.6 2.26  0.65 4.5 0.8275 

* % valores por encima del punto de corte. %** valores por debajo del punto de corte. Puntos 

de corte: Glucosa 5.5 mmol/L; insulina: no se evaluó, los puntos de corte para este 

parámetro bioquímico están relación con estadio Tanner; HOMA-IR 3.16, triglicéridos ≥1.7 

mmol/L, c-HDL <1.03 mmol/L colesterol total  4.39 mmol/l y c-LDL > 3.36 mmol/L. 

 

Pruebas bioquímicas y su relación con el zIMC. 

Los valores obtenidos de los parámetros bioquímicos en toda la muestra y por género 

en relación con el zIMC se presentan en el cuadro 5, donde se puede notar que a 

medida que aumenta el zIMC aumentan los valores de todas los parámetros 

bioquímicos, exceptuando al c-HDL en la que los valores disminuyen. Los valores más 

altos de todas las pruebas  y el valor más bajo en el cHDL se presentaron en la 

obesidad. Al realizar el estudio comparativo entre las pruebas y los zIMC, se hallaron 

diferenicas estadísticamente significativas en la glucosa (0.0161), insulina (<0.0001), 

el HOMA-IR (<0.0001), los triglicéridos (<0.0001), el cHDL (<0.0001) y cLDL 

(<0.0001). En la relación de los valores de las pruebas con el zIMC, mostró no hay 

diferencias estadísiticamente significativas para el colesterol en ambos géneros y el 

cHDL en el género masculino; el resto de las pruebas presentaron diferencia 

estadísticamente significativa en ambos géneros. Se compararón los resultados con 

los reportados por Cardoso-Saldaña et al., (2010) en donde los valores más elevados 

se presentaron en adolescentes con obesidad, al igual que en esta investigación. 
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Cuadro 5. Relación de las pruebas bioquímicos en general y por género con los zIMC 

 IMC (Puntaje Z) 

Pruebas Peso bajo Peso normal Sobrepeso Obesidad p = 0.05 

Glucosa 

(mmol/L) 
4.58 ± 0.53 4.73 ± 0.65 4.65 ± 0.59 4.93 ± 0.69 0.0161 

Femenino 4.45  0.56 4.65  0.64 4.44  0.55 4.8  0.63 0.0601 

Masculino 4.80  0.39 4.83   0.66 4.85  0.57 5.34  0.73 0.2630 

Insulina 

(UI/mL) 

6.4  ± 3.0 8.0 ± 4.0 11.5 ± 5.7 21.9 ± 13.2 0.0001 

Femenino 6.3  2.7 8.8  4.5 10.8  3.5 23.3  12.5 0.0001 

Masculino 6.5  3.7  7.2  3.3 12.2  7.3 20.5  13.9  

HOMA-IR 1.3  ± 0.6 1.8  ± 1.3 2.4  ± 1.3 4.9  ± 3.1 0.0001 

Femenino 1.3  0.6 2.0  1.7 2.2  0.8 3.0  3.1  0.0001 

Masculino 1.4  0.8 1.6  0.8  2.7  1.7 4.7  3.3 0.0001 

Triglicéridos 

(mmol/L) 
0.7  0.24 0.8  0.38 0.94  0.43 1.23  0.6 0.0001 

Femenino 0.78  0.24 0.85  0.41 0.94  0.44 1.26  0.63 0.0001 

Masculino 0.62  0.23 0.72  0.32 0.94  0.42 1.21  0.6 0.0001 

Colesterol 

(mmol/L) 
3.97  0.58 3.91  0.73 3.89  0.59 4.16  0.85 0.0609 

Femenino 4,11  0.69 3.98  0.79 3.9  0.69 4.18  0.89 0.4300 

Masculino 3.73  0.62 3.83  0.64 3.88  0.26 4,14  0.82 0.0865 

cHDL 

(mmol/L) 
1.88  0.56 1.74  0.4 1.51  0.36 1.48  0.46 0.0001 

Femenino 2.03  0.62 1.78  0.43 1.56  0.38 1.53  0.4 0.0002 

Masculino 1.6  0.32 1.69  0.39 1.3  0.33  1.44  0.51 0.0138 

cLDL 2.04  0.48 2.02  0.53 2.26  0.6 2.57  0.7 0.0001 
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(mmol/L) 

Femenino 2.12  0.5 2.03  0.53 2.26  0.62 2.54  0.74 0.0007 

Masculino 1.91  0.43 2.0  0.54 2.27  0.59 2.59  0.68 0.0001 

* % valores por encima del punto de corte. %** valores por debajo del punto de corte. Puntos 

de corte: Glucosa 5.6 mmol/L; Insulina: no se evaluó, no hay puntos de corte para esta 

prueba en relación con el zIMC; HOMA-IR 3.16, triglicéridos ≥1.7 mmol/L, c-HDL <1.03 

mmol/L colesterol total  4.39 mmol/l y c-LDL > 3.36 mmol/L. 

En el cuadro 6, se pueden apreciar los porcentajes de los valores por encima de los 

puntos de corte de los parámetros bioquímicos en relación con el zIMC, notando que 

los porcentajes más altos se encontraron en la obesidad en ambos géneros, 

sobresaliendo los más elevados en el HOMA-IR y el colesterol. Lo que nos indica que 

hay una alta incidenica de RI, la que esta altamente asociada al SM y riesgo de 

desarrollar DM2 y ECV.  

Cuadro 6. Relación del porcentaje de los valores por encima de los puntos 

de corte con el zIMC  

Pruebas Peso Bajo Peso Normal Sobrepeso Obesidad 

 % % % % 

Glucosa 

General 
3.4 10.6 6.4 18.5 

Femenino 0.0 8.3 2.3 11.6 

Masculino 0.0 13.8 10.8 25.2 

HOMA-IR 

General 
0.04 10.7 21.4 66.9 

Femenino 0.0 24.8 11.6 72.8 

Masculino 0.0 2.3 39.0 68.4 

Triglicéridos 

General 
0.0 0.83 4.0 22.6 

Femenino 0.0 2.0 4.5 24.5 
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Masculino 0.0 0.14 3.9 21.0 

Colesterol 

General 
27.0 25.4 19.5 39.4 

Femenino 14.3 30.2 23.5 40.3 

Masculino 12.5 19.1 14.8 38.0 

cHDL* 

General 
7.0 4.2 9.2 16.3 

Femenino 0.0 4.0 8.3 10.9 

Masculino 0.0 4.7 10.1 21.3 

cLDL 

General 
0.3** 0.7** 3.4** 13.1** 

Femenino 0.0 0.8 3.3 13.4 

Masculino 0.0 0.7 3.9 13.1 

% valores por encima del punto de corte. %** valores por debajo del punto 

de corte.  

Relación de la insulina con el estadio puberal (Tanner).  

Para analizar la prevalencia de hiperinsulinemia, los niveles de insulina se evaluaron 

con respecto al estadio puberal y por género. Los valores obtenidos se muestran en 

el cuadro 7, en donde se advierte que los niveles de insulina aumentan al aumentar el 

estadio puberal. En el género femenino se encontrón que los niveles más altos de 

insulina se encontraron en el estadio puberal tardío, en contrate en el género masulino 

que se presentaron en el estadio puberal.  
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Asociación de las pruebas bioquímicas con la obesidad central. 

La prevalencia de la OBC (percentil >90) fue de 23.6%, correspondiendo el 49.3% al 

género femenino y el 50.7% al género masculino. En el cuadro 8 se puede advertir 

que todas las pruebas bioquímicas revelaron valores marcadamente más altos en los 

adolescentes con obesidad central en comparación con los que no la presentaban. Así 

mismo, se puede observar que existen diferencias estadísticamente significativas en 

todas las pruebas entre la obesidad central y los que no cursaban ésta y entre géneros, 

exceptuando al género femenino en el colesterol y en el cHDL en ambos géneros. 

También se puede percibir que los parámetros de mayor incidencia en la obesidad 

cental se presentarón en el colesterol (41.6%) y el índice HOMA-IR (74.8%), lo que se 

interpreta como una elevada presencia de dislipidemia y RI, sin distinción de género. 

Es importante señalar que conjuntamente, la OBC y la RI están asociadas 

positivamente, siendo considerada esta última como un importante factor 

etiopatológico que contribuye al  desarrollo de SM. Se encontró un IA más alto en los 

adolescentes con OBC con un porcentaje de valores elevados de riesgo de ECV 

(11.5%) predominando este IA en el género masculino.    

Incidencia del SM. 

La presencia del SM se presentó en el 4.1% de los adolescentes, de los cuales el 

91.7% se expresó en la obesidad y el 8.3 % en el sobrepeso. En el cuadro 9 se puede 

obervar que el SM se presentó más en el género masculino. Al comparar estos 

Cuadro 7.  Insulina según Estado Puberal (Tanner) en general y por género. 

Estadio Puberal 

(Tanner) 

 General Femnino Masculino 

n Promedio % *  Promedio % * n Promedio %* 

Prepuberal  16 10.6 ± 4.4 16.2 4 12.1 ± 5.2 30.3 12 10.1 ± 4.2 12.8 

Puberal  216 13.1 ± 10.3 5.1 104 12.1 ± 8.6 1.9 112 14.0 ± 11.6 8.5 

Puberal Tardío  60 14.3 ± 12.0 31.8 44 16.7 ± 13.1 40.1 16 7.6 ± 3.9 0.1 

* % de valores por encima del punto de corte. Puntos de corte: prepuberal  15 U/mL, puberal  30 

U/mL, puberal tardío   20 U/mL. 
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resultados con investigaciones realizadas en poblaciones similares, se encontró que 

Cárdenas-Villarreal et al., (2010) en el estudio realizado en la Ciudad de Monterrey, 

Nuevo León; publicaron una incidencia de 9.4%, y Cardoso-Saldaña et al., (2010) 

reportaron una incidencia del SM de 12.5%, los cuales más elevado que los 

encontrados en este estudio (4.1%). 

Cuadro 8. Relación de los parámetros bioquímicos con y sin obesidad cental 

 
Sin Obesidad Central 

n = 223 

Con Obesidad Central 

n = 69 

Parámetro 

bioquímico 
Promedio  %* Promedio %* p = 0.005 

Glucosa 

(mmol/L) 
4.68  0.64 8.6 5.06  0.62 21.5 0.0001 

Femenino 4.56  0.59 4.8 4.88  0.68  16.4 0.0092 

Masculino 4.81  0.67 13.1 5.24  0.51 26.7 0.0007 

Insulina 

(UI/mL) 
9.9  6.1 - 25.7  14.1  . 0.0001 

Femenino 10.6  6.8 . 23.5  13.3  - 0.0001 

Masculino 9.2  5.0 - 24.0  15.1 - 0.0001 

HOMA-IR 2.13  1.5 25.0 5.4  3.4 74.8 0.0001 

Femenino 2.25  1.7 14.5 5,2  3.4 72.8 0.0001 

Masculino 2.0  1.2  15.0 5.6  3.5 76.3 0.0001 

Triglicéridos 

(mmol/L) 
0.87  0.44 3.0 1.26  0.6  23.7 0.0001 

Femenino 0.91  0.46 4.5 1.25  0.61 23.5 0.0007 

Masculino 0.82  0.41 1.7 1.28  0.59  24.4 0.0001 

Colesterol 

(mmol/L) 
3.92  0.7 25.0 4.22  0.85 41.6 0.0043 

Femenino 4.02  0.75 31.1 4.09  0.93 37.1 0.6879 

Masculino 3.8  0.62 17.1 4.34  0.75 47.1 0.0001 

cHDL 

(mmol/L) 
1.65  0.43 7.4** 1.5  0.5 17.2** 0.0198 

Femenino 1.72  0.46 7.0 1.55  0.41 10.3 0.0643 
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Masculino 1.57  0.32 7.1 1.46  0.58 23.2 0.1784 

cLDL 

(mmol/L) 
2.13  0.59 1.8 2.65  0.67 14.8 0.0001 

Femenino 2.17  0.61 2.6 2.49  0.73 11.9 0.0111 

Masculino 2.08  0.56 1.2 2.8  0.59 17.3 0.0001 

IA 2.5  0.7 1.9 3.0  11.5 0.0001 

Femenino 2.5  0.7 2.0 2.7  0.8 5.6 0.0001 

Masculino 2.5  0.7 1.9  3.2  0.8 17.8 0.0001 

% valores por encima del punto de corte. %** valores por debajo del punto de corte. 

Puntos de corte: Glucosa 5.6 mmol/L; Insulina: no se evaluó, no hay puntos de 

corte para esta prueba en relación a la CC; HOMA-IR 3.16, triglicéridos ≥1.7 

mmol/L, c-HDL <1.03 mmol/L colesterol total  4.39 mmol/l y c-LDL > 3.36 mmol/L. 

IA: índice Aterogénico: ≥4.0. 

 

Cuadro 9. Rrelación del SM con el zIMC 

zIMC  General % Femenino % Masculino % 

Peso bajo 22 0 0 0 0 0 0 

Normal 110 0 0 0 0 0 0 

Sobrepeso 65 1 8.3 0 0 1 100 

Obesidad 95 11 91.7 5 45.5 6 54.5 

Correlación del HOMA-IR con el SM. 

Sabemos que la RI está considerada un importante factor etiopatológico que 

contribuye al  desarrollo de SM (Mardones et al., 2013).  En esta investigación se 

encontró un 100% de correlación positiva entre el SM y el HOMA-IR elevado.  

Componentes del SM. 

La prevalencia de los componentes del SM de acorde a los criterios de la Federación 

Internacional de Diabetes (IDF), donde el componente obligatorio para evaluar el SM 

es la obesidad central. En el cuadro 10 se muestran la prevalencia del resto de los 
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componetes,  notándose que la hipertensión (tensión diastólica) fue la de mayor 

prevalencia (83.3%).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Conclusiones 

Esta investigación demuestra que a medida que aumenta el zIMC y la OBC, aumenta 

la hipertenisón, las dislipidemias, la RI, el riesgo de ECV y el SM. Existe una 

correlación positiva del 100% entre el SM y la RI. Estos datos destacan la importancia 

de la detección temprana de los componentes de riesgo de desarrollar SM en 

adolescentes con sobrepeso, obesidad y obesidad central y, subrayan la importancia 

de gestionar tempranamente estrategias de intervención que permitan identificar el 

riesgo de RI, dislipidemias e hipertensión para su manejo oportuno y prevención del 

desarrollo de DM2, ECV y SM. 

 

Cuadro 10. Prevalencia de los componentes del SM 

 n= 292 % 

SM 12 4.1 

OBC 

(≥90 percentil) 
12 100 

Glucosa 

(≥5.6 mmol/L) 
7 58.3 

Triglicéridos 

(≥1.7 mmol/L) 
8 66.7 

cHDL 

(<1.03 mmol/L) 
2 16.7 

Tensión sistólica 

≥130 mm Hg 
10 83.3 

Tensión diastólica 

≥85 mm Hg 
1 8.3 
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CAPÍTULO  III. RELACIÓN DE LA ESTEATOSIS HEPÁTICA CON LOS 
PARÁMETROS BIOQUÍMICOS EN ADOLESCENTES DE 

SECUNDARIA  

Osbaldo Florentino Escobedo-Martínez, María Antonia González-Zavala, José Juan 
Terrazas-Flores, Sonia Yesenia Silva-Belmares, Artemio Velazco-Martínez, Ana 

Cecilia Cepada-Nieto 

 

Resumen: 

Introducción: El hígado graso no alcohólico (HGNA) se ha convertido en la 

hepatopatía más común en el mundo entero y su prevalencia se relaciona 

directamente con el síndrome metabólico (SM). La elevación de las enzimas hepáticas 

refleja daño hepático. La aspartatoaminotransferasa (AST), alaninaaminotransferasa 

(ALT) y gamma glutamiltransferasa (GGT) son los indicadores de laboratorio 

habitualmente determinados. Objetivo: Conocer la relación de la esteatosis hepática 

con los parámetros bioquímicos en adolescentes que pudieran tener un valor 

predictivo para el diagnóstico de HGNA. Metodología: Se estudió una muestra de 103 

adolescentes. Se les tomaron medidas antropométricas, presión sanguínea y una 

muestra sanguínea con 12 horas de ayuno previo realizándoles perfil bioquímico y 

ultrasonido hepático. Resultados: Se encontró TA 116.7 ± 13.8 mmHg, glucosa 4.9 ± 

0.56 mmol/L, HOMA 4.4 ± 3.3, triglicéridos 1.2 ± 0.63 mmol/L; colesterol 4.1 ± 0.78 

mmol/L; c-HDL 1.4 ± 0.42 mmol/L; c-LDL 2.7 ± 0.66 mmol/L; AST 21.3 ± 8 UI/mL; ALT 

23.9 ± 15.7 UI/mL; GGT 27.9 ± 11.5 UI/mL. Conclusión: Sé encontró que el 

parámetro bioquímico de mayor utilidad y asociación con las esteatosis hepática fue 

la resistencia la insulina en esta investigación. 

Introducción.  

De forma gradual, el hígado graso no alcohólico (HGNA) se ha convertido en la 

hepatopatía más común en todo el mundo y su prevalencia se relaciona directamente 

con el síndrome metabólico (SM). Esto es de gran interés en países como en México, 

donde los componentes del SM son de alta prevalencia (Bernal et al., 2010; Ferretti et 
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al., 2010).  El HGNA es una entidad que se identifica con más frecuencia, incluye 

dentro de su presentación evolutiva a la esteatosis hepática, esteatohepatitis no 

alcohólica (EHNA), cirrosis y hepatocarcinoma. Se relaciona con la obesidad (OB), 

preferentemente abdominal, diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y SM (Carillo et al, 2011; 

Erby et al., 2000; Chalasani et al., 2012). Todas estas alteraciones morfológicas se 

desarrollan en ausencia de consumo de alcohol o que puede presentarse en individuos 

sin hábito alcohólico (ingesta de alcohol  < a 200 gramos/ semana). El HGNA es, por 

lo tanto, la causa más frecuente de anormalidades en las pruebas de función hepática, 

de cirrosis criptogénica (término que se aplica cuando la causa de la cirrosis no puede 

ser explicada) y es un hallazgo histológico común en biopsias hepáticas humanas 

(Barba et al., 2008; Roesch et al., 2006; Tagle et al., 2003).  

Existen dos tipos de EHNA: 

1. Primaria: asociada con condiciones relacionadas con SM como son OB, DM2 e 

hiperlipidemia.  

2. Secundaria: ocurre después de cirugía intestinal relacionada con OB, rápida 

pérdida de peso en los obesos, nutrición parenteral total, enfermedad de 

Wilson, tratamiento con drogas como amiodarona, lipodistrofia (Trimiño y cols 

et al., 2011; Adorna et al., 2011).  

La prevalencia de HGNA es de 10 a 24% de la población general, y se incrementa 

hasta 4.6 veces más en población obesa. Otros factores de riesgo asociados al HGNA 

son la circunferencia de la cintura (> 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres), 

hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia y alteraciones en el metabolismo de la glucosa 

(GL) o DM2, lo que se denomina SM. El SM debe considerarse como una entidad 

clínica caracterizada por la asociación de varias enfermedades vinculadas 

fisiopatológicamente a través de la resistencia a la insulina (RI) e hiperinsulinemia. Se 

considera que un cierto genotipo confiere susceptibilidad a la acción de diversos 

factores ambientales para que se desarrolle RI e hiperinsulinemia, generándose una 

respuesta inflamatoria endotelial. Una susceptibilidad genética adicional propicia que 

este trastorno se exprese como enfermedades diversas: hipertensión arterial, DM2, 

dislipidemia y OB, entre otras. Por lo anterior, el Adult Treatment Panel III (ATP III) ha 

reconocido recientemente la importancia de factores de riesgo de origen metabólico 
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para el desarrollo de cardiopatía (Lizardi et al, 2006; Petta et al., 2009; Chavarria et 

al., 2005; Gazzara y cols. et al., 2002). La importancia del SM está directamente 

relacionada con la RI e hiperinsulinemia, siendo estos últimos la base de la EHNA 

(Hashizume et al., 2007, Ben et al., 1999; Skelly et al., 2001). 

La elevación de las enzimas hepáticas refleja daño hepático o alteración del flujo biliar, 

puede ocurrir en un paciente con signos o síntomas compatibles con la enfermedad. 

La evaluación de los niveles de las enzimas aspartato aminotransferasa (AST), alanina 

aminotransferasa (ALT) y gamma glutamiltransferasa (GGT) son indicadores de 

laboratorio que habitualmente son analizados. Las enzimas AST y ALT están muy 

concentradas en el hígado; la AST también se localiza en corazón, músculo 

esquelético, riñones, cerebro y eritrocitos mientras que la ALT se encuentra en baja 

concentración en músculo esquelético y riñones. Por lo tanto, la elevación de la ALT 

es más específica de daño hepático. En el hígado, la ALT sólo se ubica en el 

citoplasma mientras que la AST también es mitocondrial (Giannini et al., 2005; Dixon 

et al., 2001; Diaz et al., 1997). La elevación de las concentraciones de ALT y AST en 

los individuos con HGNA suele encontrarse entre dos y tres veces por encima de su 

valor normal, pero puede aumentar más de 10 veces. Aunque entre el 65 y 90 % de 

los pacientes con HGNA pueden presentar un cociente AST/ALT < 1 (normal), existen 

casos que muestran una relación > 1, indicativa de una forma avanzada de HGNA y 

HGA (IIInait et al., 2011; D'Angelo et al., 2009; Tagle et al., 2003; Valladares et al., 

2006; García et al., 2010). 

Aunque el hígado graso es por sí mismo una condición benigna de curso asintomático 

con mínimas posibilidades de progresar, si se detecta y trata oportunamente; si no se 

diagnostica, esta condición puede evolucionar de manera silenciosa a EHNA la cual 

es un riesgo potencial para la progresión de aparición de fibrosis, cirrosis, hipertensión 

portal, falla hepática mortal y carcinoma hepatocelular (González et al., 2008; Kaufer 

et al., 2008). Actualmente el HGNA está considerado como una enfermedad 

emergente que se está presentando en individuos con SM, el cual se caracteriza por 

la coexistencia con OB, RI, DM2, dislipidemia e hipertensión. Hoy el HGNA y la 

Hepatitis C constituyen los motivos de consulta más frecuentes por 
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hipertransaminasemia asintomática, ya que un porcentaje significativo de los 

pacientes que cursan con estas enfermedades evolucionan a estaetosis hepática, 

cirrosis hepática e inclusive hepatocarcinoma. La OB es el factor determinante para la 

presencia de RI y el desarrollo de SM, los cuales están estrechamente asociados con 

la presencia del HGNA (Neuschwander et al., 2005).  

Debido a que la OB, RI, dislipidemias, DM2, hipertensión, el SM a ganado terreno en 

la población de niños y adolescentes, lo que los expone a desarrollar HGNA; por lo 

que consideramos necesario hacer un escrutinio en una muestra poblacional de 

adolescentes de secundaria de nuestra comunidad para conocer la prevalencia de 

hipetransaminasemia asintomática y su relación con la OB, RI, dislipidemias, DM2 e 

hipertensión; que nos indique la probabilidad de presencia de HGNA. Al detectar a los 

adolescentes con sospecha de HGNA les daremos la oportunidad de que sean 

atendidos por profesionales de la salud (endocrinólogo, nutriólogo y psicólogo) para 

corregir las alteraciones metabólicas presentadas. El objetivo del presente trabajo fue 

investigar la frecuencia y asociación de los parámetros bioquímicos con el HGNA en 

adolescentes de secundaria que pudieran tener un valor predictivo para su 

diagnóstico. 

Metodología 

Se estudió una muestra aleatoria de 103 adolescentes de la población general de tres 

secundarias públicas de la ciudad de Saltillo, Coahuila, México, de 12 a 15 años, que 

decidieron participar voluntariamente con carta de consentimiento informado firmada 

por los padres de familia o tutores. 

Medidas antropométricas. 

La medición del peso se realizó con una báscula digital con capacidad de 150 kg 

(Tanita TFB 300, Tanita Corporation, Arlington Heights, IL, 60005, USA) con mínimo 

de ropa y sin calzado, registrándose en kilogramos y gramos. La circunferencia de 

cintura (CC) se efectúo con una cinta antropométrica flexible inextensible, milimetrada 

(Lufkin W606PM Lufkin, USA): con el adolescente de pie, brazos relajados al costado 
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del cuerpo, medición en el punto medio entre el reborde costal y la cresta ilíaca, en 

espiración; considerando el punto de corte >90 percentil para obesidad central (OBC) 

(Fernández et al., 2004).  El zIMC se calculó con la fórmula peso/talla2 y se evaluó el 

puntaje Z (zIMC) para clasificar su estado nutricional utilizando las tablas de la OMS; 

el puntaje Z se expresa en unidades de desviación estándar (DE); puntaje Z entre -2 

a -3 DE  que corresponde a bajo peso severo, entre -1 a -2 DE bajo peso, entre +1 a 

-1 DE peso normal, entre +1 a +2 DE sobrepeso, entre +2 a +3 DE obesidad y mayor 

de +3 DE obesidad mórbida (Piazza et al., 2011). 

Parámetros bioquímicos. 

Se obtuvo sangre por punción venosa con ayuno previo de 12 horas. Las muestras se 

centrifugaron a 3500 rpm durante 15 minutos en centrifuga refrigerada a 6 °C (Thermo 

Scientific SL, 16R, USA), el suero se conservó a 4 °C hasta el momento del 

procesamiento de la glucosa (GL) el mismo día de la extracción. Una alícuota se 

conservó a -21 °C por dos días para realizar el análisis de la insulina (INS). La 

determinación de la GL y  el perfil de lípidos triglicéridos (TG), colesterol total (CT), 

colesterol de baja densidad (c-LDL) y colesterol de alta densidad (c-HDL), AST y ALT 

se realizarón en el equipo automatizado “Diconex” Modelo InCCA (Intelligent Clinical  

Chemistry Analyzer) (Diconex, USA) por el métodos enzimáticos (reacciones 

enzimáticas acopladas) con reactivos Human. El análisis de la INS se realizó en el 

equipo automatizado TOSOH AIA-600 (Tokio, Japón) por un inmunoensayo SLFIA 

(Ensayo Inmunofluorescente con sustrato marcado) con reactivos TOSOH. En todas 

las determinaciones se utilizaron controles de calidad comercial de nivel bajo y alto, 

marca Human. El índice de modelo homeostático (HOMA-IR) se calculó con la fórmula 

Matthews, HOMA = [Glucosa (mmol/L) x Insulina (U/mL)/22.5], es el método más 

utilizado para determinar RI (Brotons et al., 2008; Batista et, al., 2009; Yeste et al., 2011: 

Barja et al., 2011; Guijarro et al., 2012). Se utilizaron los criterios de la IDF para el valor 

de corte de la GL en ayuno de  5.6 mmol/L, triglicéridos ≥1.7 mmol/L, c-HDL <1.03 

mmol/L (Zimmet et al., 2007) y para la INS en ayuno valores de insulinemia ≥ a 15 

μUI/mL, se consideró que el nivel de RI predice mayor riesgo de DM2 con un HOMA-
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IR 3.16 (Keskin et al., 2005). Los valores de corte para el colesterol total  4.39 mmol/l 

y c-LDL > 3.36 mmol/L (Araujo et al., 2015).  

Análisis Estadístico 

Los resultados se recopilaron en el programa Microsoft Office Excel 2007®. El análisis 

descriptivo de los resultados obtenidos se realizó con promedio y desviación estándar 

y de las variables con número de casos y porcentaje. Se compararon promedio entre 

dos grupos con la prueba de t de Student, para más de dos grupos se empleó la prueba 

de comparaciones múltiples si correspondía, se empleó el análisis de varianza 

(ANOVA, Prueba de Tukey). Se consideró significativo p ≤ 0.05, fueron utilizados los 

programas estadísticos GrapPad Prism 5 y Minitab 15. 

Resultados y discusiones 

Edad e zIMC. 

De los 103 alumnos con edades entre los 12 y 15 años con una edad promedio de 

13.3 ± 0.9 años; 44.7% del género femenino (46) y 55.3% del género masculino (57). 

En el cuadro 1 se puede apreciar la distribución de zIMC en general y por género, se 

obeservó que las dos terceras partes de los adolescentes presentaron un zIMC de 

sobrepeso (SP) y OB, correspondiendo el 36.9% al sobrepeso y 37.9% a la OB. Se 

compararon nuestros resultados con Cárdenas-Villareal et al,. 2010 por ser semejante 

el intervalo de edades y haberse realizado en la ciudad de Monterrey, N.L., ciudad 

cercana a la nuestra; ellos reportan una incidencia del 21% de SP y OB, se observó 

que nuestros adolescentes presentaron mayores porcentajes. 

 

Cuadro 1. Distribución de zIMC en general y por género 

 General Femenino Masculino 

zIMC n = 103 % n = 46 % n= 57 % 

Peso bajo 6 5.8 3 6.5 3 5.3 
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Normal 20 19.4 10 21.7 10 17.5 

Sobrepeso 38 36.9 14 30.4 24 42.1 

Obesidad 39 37.9 19 41.3 20 35.1 

Relación de la CC y los parámetros bioquímicos. 

La CC se evaluó con los valores recomendados por la OMS en el 2004 (Garcia et al., 

2004). La CC promedio para hombres fue de 92.7 ± 12.3 cm con un 45.8% por arriba 

del valor recomendado y para las mujeres el valor promedio fue del 83.9 ± 11.4 cm 

con el 63.2% de valores elevados. Lo que indica que aproximadamente la mitad los 

adolescentes presentaron obesidad central. 

En el cuadro 2 se muestran los promedios y porcientos de valores por encima del 

punto de corte. Se apreció que la incidencia más elevada se presentó en la INS, HOMA 

y CT; lo que evidenció hiperinsulinemia, RI y dislipidemia. 

 

Cuadro 2. Relación de los parámetros bioquímicos con la obesidad central. 

 sOBC cOBC 

 mmol/L %* mmol/L %* 

GL 4.8  0.47 5.3 5.2  0.58 25.5 

Insulina 14.1  9.2 46.35 24.9  15.7 73.8 

HOMA 3.1  2.0 44.5 5.7  3.7 73.7 

TG 93.5  53.9 14.7 1.3  0.64 26.9 

CT 1.1  0.29 30.6 4.3  0.86 46 

cHDL** 1.3  0.33 17.61 1.5  0.5 20 

cLDL 2.5  0.67 10.3 2.8  0.64 20 

PA Sistolica 112.4  14.5 11.5 121.1  11.6 22.57 

PA Distolica 69.1  6.8 0.12 70.2  9.1 1.62 

%* Valores por encima del punto de corte. %** Valores por debajo del punto de corte. 

sOBC: sin obesidad central. cOBC: con obesidad central. 
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Glucosa, insulina e índice HOMA. 

El valor promedio de la muestra poblacional estudiada para la GL fue de 4.9 ± 0.56 

mmol/L con un 15.2% de adolescentes con una GL por encima del punto de corte (≥5.6 

mmol/L). En mujeres se apreció un promedio de 4.8 ± 0.61 mmol/L y un 10.5% con 

valores elevados y en hombres el promedio fué de 5.1 ± 0.46 mmol/L con valores 

elevados 18.3%; en la INS se encontró un promedio de 19.5 ± 13.9 µUI/mL con un 

62.9% con hiperinsulinemia. En las mujeres se obtuvo un promedio de 20.3 ± 14.2 

µUI/mL con un 64.4% de hiperinsulinemia y en los hombres un valor promedio de 18.8 

± 13.8 µUI/ml. No se encontró diferencia estadística significativa entre los valores de 

INS entre géneros (p = 0.6148). Para el HOMA se encontró un promedio de 4.4 ± 3.3 

con un 61.4% de adolescentes prevalentes a la insulinorresistencia, en las mujeres el 

promedio del HOMA fue de 4.6 ± 3.4 con un 62.3% de valores altos y para hombres 

fue de 4.3 ± 3.2 con un 60.4% de valores elevados. Al evaluar estadísticamente los 

valores de HOMA entre generos no se encontró una diferencia significativa (p = 

0.7270). 

Al evaluar la GL , INS y HOMA con el zIMC, encontramos que a medida que el zIMC 

aumenta, se incrementan los valores de las tres pruebas; con excepción del peso bajo 

en GL y HOMA, esto se puede apreciar en el cuadro 3. 

 

Cuadro 3. Relación de Glucosa, Insulina y HOMA con el zIMC. 

zIMC n = 103 
Glucosa 

mmol/L 

Insulina 

µUI/mL 

HOMA 

 

Peso bajo 6 4.8 ± 0.24 6.6 ± 3.2 2.9 ± 3.3 

Normal 20 4.8 ± 0.56 9.9 ± 4.3 2.1 ± 0.9 

Sobrepeso 38 4.9 ± 0.57 19.4 ± 9.9 4.2 ± 2.1 

Obesidad 39 5.2 ± 0.54 26.9 ± 17.1 6.2 ± 4.1 

 

En el cuadro 4 se observa la relación de los valores promedio de GL, INS y HOMA con 

el zIMC por género. Se puede apreciar  que en el sobrepeso y obesidad se encuentran 
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los valores más elevados en ambos géneros. No obstante, en el SP las mujeres 

expresaron valores más elevados que los hombres; en la OB los hombres expresaron 

valores más elevados que las mujeres. 

 

Cuadro 4. Relación de Glucosa e Insulina con el zIMC por Género. 

 Femenino Masculino 

 
Glucosa 

mmol/L 

Insulina 

µUI/mL 
HOMA 

Glucosa 

mmol/L 

Insulina 

µUI/mL 
HOMA 

Peso Bajo 4.9 ± 0.33 6.5 ± 4.2 4.3 ± 4.6 5.0 ± 0.12 6.7 ± 2.9 1.5 ± 0.7 

Normal 4.4 ± 0.53 9.9 ± 4.0 1.9 ± 0.8 5.0 ± 0.4 9.9 ± 4.8 2.2 ± 1.1 

Sobrepeso 4.6 ± 0.52 23.4 ± 12.1 4.7 ± 2.3 5.1 ± 0.53 16.9 ± 7.5 3.9 ± 1.9 

Obesidad 5.1 ± 0.63 25.6 ± 16.2 5.9 ± 4.2 5.2 ± 0.44 28. ± 18.3 6.5 ± 4.1 

Perfil de lípidos. 

Los valores promedios de los parámetros del perfil de lípidos se presentan en el cuadro 

5, donde se percibe en general que los valores más elevados incideiron en el CT, 

seguido de los TG. 

Cuadro 5. Promedio del perfil de lípido en general y por género. 

  General  Femenino  Masculino  

  Promedio %* Promedio %* Promedio %* 

TG 

(mmol/L) 
 1.2 ± 0.63 32.2 1.2 ± 0.67 36.8% 1.13 ± 0.6 28.3% 

CT 

(mmol/L) 
 4.1 ± 0.78 39.0 4.2 ± 0.82 40.5 4.2 ± 0.74 37.9 

cHDL** 

(mmol/L) 
 1.4 ± 0.42 11.7 1.4 ± 0.33 13 1.4 ± 0.48 10.5 

cLDL 

(mmol/L) 
 2.7 ± 0.66 12.6 2.7 ± 0.6 17.4 2.6 ± 0.71 8.0 

%* valores por encima del valor de punto de corte. %** valores por debajo del valor de punto 

de corte. 
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Relación del perfil de lípidos con el zIMC. 

Los valores promedios de los parámetros del perfil de lípidos se presentan en el cuadro 

6, donde se percibe en general que los valores más elevados se presentaron en los 

adolescentes con obesidad. 

El cuadro 7 se muestra la incidencia de los valores por encima de los puntos de corte, 

exceptuando al cHDL que el punto de corte disminuye. El porcentaje más elevado se 

encontró en el CT seguido de los TG, lo que se traduce en una alta prevalencia de 

dislipidemias. 

Cuadro 6. Relación de los Lípidos con el zIMC 

 n = 103 
Triglicéridos 

mmol/L 

Colesterol 

mmol/L 

c-HDL 

mmol/L 

c-LDL 

mmol/L 

Peso bajo 6 0.6  0.32 4.0  0.26 1.7  0.57 2.6  0.28 

Normal 20 0.9  0.51 4.1  0.74 1.3  0.26 2.5  0.76 

Sobrepeso 38 1.2  0.7 4.1  0.72 1.3  0.23 2.6  0.64 

Obesidad 39 1.4  0.57 4.4  0.89 1.5  0.55 2.9  0.65 

 

Cuadro 7. Incidencia de valores elevados del perifl de lípidos 

 
General 

%* 

Femenino 

%* 

Masculino 

%* 

TG 32.2% 36.8% 28.3% 

CT 39% 40.5% 37.9% 

cHDL** 11.7% 13% 10.5% 

cLDL 12.6% 17.4% 8% 

%* Valores por encima del punto de corte. 

%** Valores por debajo del punto de corte. 

En el cuadro 8 se puede apreciar que los valores promedios más altos de los lípidos 

se presentaron en las mujeres con SP y en los hombres con OB; al analizar la relación 

de los lípidos con el zIMC por género, se observó que los valores más elevados se 

presentaron en el SP y OB. Encontrando diferencias estadísticas significativas en TG 

( 0.0001). 
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Cuadro 8. Relación de los Lípidos con el zIMC por Género 

 Femenino Masculino 

 n = 46 n = 57 

 
TG 

mmol/L 

CT 

mmol/L 

c-HDL 

mmol/

L 

c-LDL 

mmol/L 

Tg 

mmol/L 

CT 

mmol/L 

c-HDL 

mmol/L 

c-LDL 

mmol/L 

Peso Bajo 
0.5  

0.05 

4.1  

0.26 

2.1 

0.5 

2.6  

0.38 

0.7  

0.48 

4.0   

0.3 

1.3  

0.18 

2.5  

0.16 

Normal 
1.0  

0.64 

4.0  

0.93 

1.3  

0.27 

2.5  

0.56 

0.8  

0.35 

4.1  

0.54 

1.3  

0.25 

2.5  

0.94 

Sobrepeso 
1.5  

0.78 

4.3  

0.64 

1.3  

0.27 

2.8  

0.57 

1.0  

0.57 

3.9  

0.72 

1.3  

0.2 

2.4  

0.65 

Obesidad 
1.2  

0.5 

4.1 

0.97 

1.5  

0.25 

2.7  

0.69 

1.5  

0.59 

4.5  

0.81 

1.5  

0.7 

2.9  

0.61 

Tg: Triglicéridos. CT: Colesterol Total. C-HDL: colesterol de alta densidad. c-LDL: colesterol de baja 

densidad. 

Dislipidemias. 

Al clasificar las dislipidemias se halló que la mayor incidencia es la dislipidemia simple 

que corresponde a hipercolesterolemia (Cuadro 9). 

 

Cuadro 9. Relación de las dislipidemias por género. 

  Dislipidemia simple Dislipidemia Mixta 

  HC HT  

 n n % n % n % 

General 103 30 29.1 6 5.8 11 10.7 

Femenino 46 11 23.9 7 15.2 7 15.2 

Masculino 57 15 26.3 10 17.5 4 7.0 
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HC: Hipercolesterolemia. HT: Hipertrigliceridemia. 

Presión arterial e IMC. 

El promedio de la presión arterial sistólica fue de 116.7 ± 13.75 mmHg hallándose un 

16.76% con valores elevados y en la diastólica fue de 70 ± 8 mmHg con un 0.6% de 

valores elevados. En el cuadro 10 se aprecia la relación de la presión arterial con el 

zIMC y el género, donde se estimó que la presión arterial se incrementa al aumentar 

el zIMC. La presión arterial por género es mayor en los hombres, con excepción de la 

presión diastólica fué en las mujeres de peso bajo. 

 

Cuadro 10. Relación de la Presión Arterial con el zIMC 

 General Femenino Masculino 

 n = 103 n = 46 n = 57 

 
Sistólica 

mmHg 

Diastólica 

mmHg 

Sistólica 

mmHg 

Diastólica 

mmHg 

Sistólica 

mmHg 

Diastólica 

mmHg 

Peso bajo 

110.3 

 4.9 

70.5 

 6.2 

110.3 

 7.0 

76.7 

 4.0 

111.5 

 3.5 

63.5 

 2.1 

Normal 

110.2 

 19.7 

65.9 

 6.7 

110.6 

 24.9 

64.5 

 6.5 

109.5 

 13.4 

67.7 

 6.9 

Sobrepeso 

115.3 

 10.7 

69.1 

 7.0 

110.0 

 8.8 

67.9 

 4.5 

118.4 

 10.6 

69.8 

 8.1 

Obesidad 

122.5 

 11.4 

72 

 9.1 

119.7 

 11.6 

70.9 

 7.0 

125.2 

 10.8 

73 

 10.9 

Enzimas e IMC. 

El valor promedio de AST fué de 21.26 ± 8.0 UI/mL con un 2.9% de valores elevados; 

en las mujeres el valor promedio fué de 17.6 ± 6.8 UI/mL con 6.5% de valores elevados 

y el valor promedio en los hombres fué de 24.2 ± 7.7 UI/mL con un 5.3% de valores 
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elevados. Con respecto a ALT se obtuvo una media de 23.9 ± 15.7 UI/mL, con valores 

altos de 11.7%; el valor promedio en las mujeres fué de 19.4 ± 13.2 UI/mL con un 13% 

de valores elevados y en los hombres el valor promedio fué de 27.5 ± 16.7 UI/mL con 

un 15.8% de valores elevados. El valor promedio de GGT encontrado en los 

adolescentes fué de 27.9 ± 11.5 UI/mL con valores elevados de 1.9%, la media en las 

mujeres fué de 24.6 ± 8.8 UI/mL con un 10.9% de valores elevados y en los hombres 

fué de 30.7 ± 12.7 UI/mL con 3.5% de valores elevados. 

En  el cuadro 11 se muestra la correlación de las enzimas hepáticas con el zIMC, 

donde se aprecia que en general las enzimas se elevan a medida que se incrementa 

el zIMC. 

Cuadro 11. Correlación de las enzimas hepáticas vs zIMC 

 n = 103 
AST 

UI/mL 

ALT 

UI/mL 

GGT 

UI/mL 

Peso bajo 6 19.7  3.2 13.3  2.1 20.1  4.8 

Normal 20 17.3  5.8 18.4  14.2 22.0  8.0 

Sobrepeso 38 22.0  8.1 25.0  16.2 29.8  10.0 

Obesidad 39 22.8  8.9 27.2  16.2 30.4  13.5 

     

En el cuadro 12 se observa que la relación de las enzimas hepáticas con el zIMC por 

género, donde encontramos que las enzimas se encuentran más elevadas en el SP y 

la OB en ambos géneros. 

Cuadro 12. Correlación de las enzimas hepáticas con el zIMC por género. 

 Femenino Masculino 

 n = 46 
AST 

UI/mL 

ALT 

UI/mL 

GGT 

UI/mL 
n = 57 

AST 

UI/mL 

ALT 

UI/mL 

GGT 

UI/mL 

PB 3 
18.2      

1.6 

13.4 

 2.3 

18.3 

 5.3 

3 

21.2 

 3.9 

13.2 

 2.4 

21.8 

 4.5 



 
 

54 
 

N 10 

14.8 

 5.3 

18.7 

 19.2 

20.3 

 6.9 

10 

19.8 

 5.3 

18.1 

 7.7 

23.7 

 8.9 

SP 14 

17.6 

 6.4 

19.9 

 8.3 

27.7 

 10.4 

24 

24.6 

 8.0 

28.0 

 18.9 

31.1 

 9.7 

O 19 

19.0 

 8.2 

20.4 

 14.0 

25.6 

 7.9 

20 

26.4 

 8.2 

33.7 

 15.7 

35.0 

 16.1 

PB: Peso bajo    N: Normal   SP: Sobrepeso  O: Obesidad 

Relación de los valores de las enzimas con la OBC. 

Los valores de las enzimas hepáticas se presentaron más elevados en los 

adolescentes con OBC. Al comparar los resultados entre los géneros, el femenino 

presentó valores más elevados en AST y el masculino en ALT y GGT (Cuadro 13). 

Debido a que no se encontraron investigaciones con muestras poblacionales 

semejantes a la nuestra, decidimos cotejar con la investigación más similar que fue la 

de González-Pérez et al., 2008 con los  nuestros coincidimos en que está más elevada 

la ALT seguida de la AST y GGT en lo que no coincidimos es en el porcentaje de 

elevación en donde nosotros encontramos menores porcientos.  

Cuadro 13. Relación de las enzimas hepáticas con la obesidad central por 

género. 

 sOBC cOBC 

 UI/mL %* UI/mL %* 

 Femenino 

AST 16.7  4.6 0.10 30.9  9.1 9.17 

ALT 18.8  12.8 15.4 20.2  14.3 20.7 

GGT 23.8  9.6 5.9 25.6  7.9 4.6 

 Masculino 

AST 22.4  7.8 3.14 25.7  7.6 7.1 

ALT 23.3  17.8 14.8 31.0  15.5 24.1 

GGT 27.3  8.7 0.01 33.4  14.9 3.32 
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%* Valores por encima de los puntos de corte. sOBC: sin obesidad central. 

cOBC: con obesidad central. 

Esteatosis hepática. 

En el cuadro 14 se presenta la incidencia de la esteatosis hepática en la población 

analizada y su clasificación (leve, moderada, litiasis). Se puede estimar que el 10.7% 

de los adolescentes presentaron esta enfermedad. Al cotejar nuestro resultado con el 

45% de esteatosis hepática reportada por Camacho et al., 2010, se encontró una 

incidencia menor en nuestro estudio. 

 

Cuadro 14. Incidencia de esteatosis hepática. 

 
Población 

General 

Esteatosis 

hepática 
Leve Moderada Litiasis 

n 103 11 7 4 1 

% 100 10.7 6.8 3.9 0.97 

Al analizar la relación de la esteatosis hepática con los niveles de GL, INS y HOMA se 

encontró que hay una incidencia muy alta de RI en los adolescentes que presentaron 

esteatosis hepática (Cuadro 15) 

Cuadro 15. Relación de la esteatosis hepática con glucosa, insulina y HOMA 

Esteatosis 

hepática 

Glucosa 

mmol/L 

Insulina 

µUI/mL 
HOMA 

11 Promedio 
% valores 

altos 
Promedio 

% valores 

altos 
Promedio 

% valores 

altos 

100% 4.6 ± 0.72 0.09% 29.1 ± 11.9 81.8 5.9 ± 2.5 81.8 

 

En el cuadro 16 se muestra la relación de la esteatosis hepática con los lípidos, donde 

se aprecia que el 63.6% de los adolescentes con esta enfermedad presentaron valores 

elevados de TG y CT y el 27.3% de c-LDL de valores elevados y el 27.3% de valores 

bajos de c-HDL. 
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Cuadro 16. Relación de la esteatosis hepática con los lípidos. 

 
Promedio 

mmol/L 
%* 

Triglicéridos 1.8 ± 0.59 63.6 

Colesterol total 4.6 ± 0.91 63.6 

c-LDL 3.1 ± 0.47 27.3 

c-HDL** 1.4 ± 0.73 27.3 

%* Valores por encima del punto de corte. %** Valores por 

debajo del punto de corte. 

En el cuadro 17 se evaluarón los 11 adolescentes con esteatosis hepática, donde se 

observó la mayor incidencia en la OB. Al confrontar nuestros resultados con los 

reportados por González-Pérez et al., 2008, se coincidió en que la mayor incidencia 

de esteatosis hepática se presentó en la OB. 

Cuadro 17. Relación de la EHNA con el zIMC. 

 Esteatosis Hepática 

zIMC n 
Leve 

(%) 
n 

Moderada 

(%) 

Normal 1 9.0 0 0 

Sobrepeso 2 18.2 2 18.2 

Obesidad 4 36.4 2 18.2 

Esteatosis hepática, parámetros bioquímicos y alteraciones metabólicas. 

Al evaluar la asociación de los parámetros bioquímicos y alteraciones metabólicas con 

la  esteatosis hepática, se reveló que la mayoría de los adolescentes con esteatosis 

hepática presentaron RI y dislipidemia; aproximadamente el 90% de los adolescentes 

con esteatosis hepática presentaron alguna de las enzimas hepáticas elevadas, el 

45% presentaron dos enzimas hepáticas elevadas y el 9% mostró las tres enzimas 

hepáticas elevadas; solo 27% de los adolescentes con SM presentaron esteatosis 

hepática leve (Cuadro 18). Santomauro y et al., 2012 reportaron en 36 adolescentes 
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de 7 a 18 años obesos; un 38.9% de hipercolesterolemia, 52.8% de 

hipertrigliceridemia, 22.2% de c-LDL elevado, 75% de c-HDL bajo, 27.8% de 

hipertensión, RI de 13.9%, HGNA 66.7%, con grado leve 30.6%, moderado 27.8% y 

grave 8.3%; al compararlos con nuestros resultados, encontramos que reportan 

valores más altos en hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, c-LDL, c-HDL (valores 

bajos), hipertensión y en la incidencia de HGNA; y reportan valores más bajos en RI. 

Cuadro 18.  Asociación de los parámetros bioquímicos y alteraciones metabólicas con 

la esteatosis hepática 

Parámetro Bioquímico 
EHNA Leve 

(n = 7 /63.3%) 

EHNA Moderada 

(n = 4 /36.7%) 

 n % n % 

Dislipidemia Mixta 4 57.1 3 75 

Dislipidemia simple 1 14.3 0 0 

Sin dislipidemia 2 28.6 1 25 

Resistencia insulínica 6 85.7 3 75 

Sin resistencia insulínica 1 14.3 1 25 

Síndrome metabólico 3 42.9 0 0 

AST 0 0 1 25 

ALT 0 0 0 0 

-GGT 2 28.6 1 25 

AST, ALT 2 28.6 2 50 

ALT, -GGT 1 14.3 0 0 

AST, ALT, -GGT 0 0 1 25 
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Conclusiones  Este estudio evidenció una incidencia de esteatosis hepática elevada 

(10.7%) para esta población. El parámetro bioquímico que más se asoció con esta 

enfermedad fue el índice HOMA, seguido del colesterol total y triglicéridos. Las 

enzimas hepáticas no presentaron una buena correlación con la presencia de 

esteatosis hepática. Por lo que el índice HOMA podría tener un valor predictivo para 

el diagnóstico de esta enfermedad al ser el de mayor incidencia. 

Podemos documentar que en esta muestra poblacional, los adolescentes con 

sobrepeso y obesidad presentaron la incidencia más alta de esteatosis hepática. Por 

lo que, se hace necesario desarrollar estrategias para prevenir desódenes en el peso 

de los adolescentes y evitar que se expongan a estar bajo riesgo de desarrollar HGNA. 
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CAPITULO IV. PROBLEMAS FAMILIARES Y SU RELACIÓN CON EL 
FUNCIONAMIENTO FAMILIAR EN ADOLESCENTES DE 

BACHILLERATO  

José Luis Ventura Martínez, José Rubén Castro Muñoz, Patricia Carrera Fernández 

 

Resumen  

El objetivo del estudio fue identificar la relación entre los problemas familiares y el 

funcionamiento familiar de los adolescentes. De una población de 342 estudiantes de 

bachillerato se captó una muestra de 272. Para ello se realizó un muestreo 

estratificado, tomando en cuenta grado y grupo, con edades entre 14, 15 y 16 años, 

quienes respondieron el Instrumento de Problemas Familiares elaborado por 

Magdalena Espinosa y Gómez 2006 y el Cuestionario de Evaluación del 

Funcionamiento Familiar elaborado por Raquel Atri y Zetune en 2006. Un análisis de 

regresión múltiple revelo que  la comunicación, interacción, agresión, desacuerdos 

entre el padre y la madre  para dar permisos, conducta alcohólica, 

farmacodependencia, agresión familiar  e influencia del alcohol en la familia están 

asociadas con patrones de comunicación disfuncional, patrones de control de 

conducta, involucramiento afectivo disfuncional y resolución de problemas. Se 

discuten estos y otros hallazgos en el apartado de resultados. Así mismo se toma en 

cuenta la literatura existente sobre el  efecto de los problemas familiares y la relación 

entre el funcionamiento familiar en la adolescencia.  

Introducción 

La familia es un sistema, el cual tiende a la organización, posee estructura, orden y 

jerarquías (Bertalanffy, 2002);  tiene como principal objetivo lograr equilibrio y 

promover la independencia, promoción y crecimiento de cada uno de sus integrantes 

(Estrada, 2009); es decir, la familia atraviesa por diferentes cambios, a los cuales tiene 

que adaptarse (Eguiluz, 2004); así mismo, en este proceso de cambio cada familia 

tiene una forma particular de interactuar, comunicarse y relacionarse (Andolfi, 1991),  
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por lo tanto cada sistema es único, es importante considerar que el todo es más que 

la suma de sus partes (Matteo, 2010), para comprender a la familia desde esta lente. 

En efecto una familia está integrada por diferentes elementos, cada uno aporta desde 

su visión y perspectiva de la vida distintos matices, los cuales le permiten mantenerse 

en homeostasis. Estas definiciones constituyen del cual deriva la compresión del 

funcionamiento familiar y constituye un pilar en diversas investigaciones. 

Es posible que diversos factores puedan afectar el equilibrio dentro de un sistema, no 

obstante una de sus prioridades es volver a restablecer dicha función; dentro de estas 

variables destacan los problemas familiares y el funcionamiento familiar. Cada una se 

encuentra relacionada en forma interdependiente (Ackerman, 1994), es decir, si 

existen problemas familiares, el funcionamiento se verá socavado. Pero también el 

orden de estas variables puede cambiar, y al hacerlo los resultados son distintos, si 

no existe comunicación en la pareja, es común que el sistema tienda a ser disfuncional 

dando por resultado que los problemas familiares en los adolescentes se exacerben 

Se ha observado que las pautas de interacción familiar como comunicación deficiente, 

frecuentes conflictos, baja cohesión, excesivo castigo repercuten en la autoestima de 

los hijos e incluso es un factor determinante para que ellos inicien consumo de 

sustancias; alcohol, tabaco y cannabis (Musitu, 2007). 

Por ello nuestro planteamiento del problema es el siguientes ¿Cuál es la relación de 

los problemas familiares con el funcionamiento familiar en adolescentes de 

bachillerato? 

A lo largo de la literatura existe poca información que demuestre la relación entre los 

problemas familiares y el funcionamiento  familiar, a menudo existen estudios que 

analizan la relación entre funcionamiento familiar, autoestima, aprovechamiento 

académico, consumo de sustancias, sin embargo ninguna de estas investigaciones 

reporta la asociación de problemas en el funcionamiento familiar, o bien con los 

problemas que los adolescentes presentan. 

El objetivo del estudio es identificar la relación entre los problemas familiares y el 

funcionamiento familiar de los adolescentes. 
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Material y métodos. 

De un total de 342 estudiantes de bachillerato se captó una muestra de 272 sujetos. 

Para ello se realizó un muestreo estratificado, tomando en cuenta grado y grupo, con 

edades entre los  14,15 y 16 años (M=15.01) de los cuales 38.98% eran hombres y el 

61.02% mujeres. Los participantes pertenecían a una escuela preparatoria privada del 

Municipio de Centro del Estado de Tabasco (México) y se encontraban distribuidos en 

seis grados  (semestres) de bachillerato. En dicha institución de nivel medio superior 

se cuenta con alumnos de nuevo ingreso una vez al año, en Agosto al inicio de cada 

ciclo escolar. De este modo siempre se cuenta con alumnos en los seis grados de 

bachillerato. Para conformar la muestra de estudio se seleccionó un grupo de cada 

grado. Así mismo se tomó en cuenta a sus padres, a ellos se les presento una carta 

de consentimiento solicitando su autorización para participar, los padres que no 

firmaron de conformidad quedaron excluidos. Siendo de esta forma los grados de 

quinto y sexto semestre quienes no decidieron participar.  

Dentro de los instrumentos se emplearon los siguientes; Instrumento de Problemas 

Familiares elaborado por Magdalena Espinosa y Gómez 2006. Es una escala  tipo 

Likert  se utilizó para evaluar la interacción conflictiva; se compone de 126 reactivos, 

los cuales se integran en 8 factores y son los siguientes: 

 

FACTOR 

No. De 

reactivos 

1. Comunicación e integración familiar. 29 

2. Interacción familiar negativa. 28 

3. Conflicto familiar. 19 

4. Agresión familiar.  19 

5. Desacuerdos entre el padre y la madre para dar permisos. 11 

6. Influencia del alcohol en la familia.  7 

7. Farmacodependencia en la familia.  6 

8. Conducta alcohólica. 7 
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Cuestionario de Evaluación del Funcionamiento Familiar. Evalúa la percepción que un 

miembro tiene a cerca de su funcionamiento familiar; fue elaborado por Raquel Atri y 

Zetune en 2006, Evalúa 6 factores a través de 40 reactivos. A continuación se 

presentan los factores: 

FACTOR No. De reactivos 

1. Involucramiento afectivo. 17 redactados en positivo. 

2. Involucramiento afectivo disfuncional. 11 redactados en negativo. 

3. Patrones de comunicación disfuncional. 4 redactados en negativo. 

4. Patrones de comunicación funcional. 3 redactados en positivo. 

5. Resolución de problemas. 3 redactados en positivo. 

6. Patrones de control de conducta. 2 redactados en positivo. 

 

El diseño del estudio es transeccional correlacional según Sampieri (2014) estos 

diseños describen relaciones entre dos o más variables en un momento determinado. 

Se trata también de descripciones, pero no de variables individuales sino de sus 

relaciones, sean estas puramente correlaciónales o relaciones causales.  

Respecto al procedimiento, se solicitó a los participantes su colaboración voluntaria, 

explicándoles el objetivo del estudio e invitándoles a contestar con sinceridad, 

garantizándoles absoluta confidencialidad de la información y  uso para fines 

exclusivamente de investigación. La aplicación se efectuó dentro de las aulas, 

tomando el tiempo de la clase de orientación educativa y vocacional, el  tiempo 

aproximado fue de 30 minutos para resolver el cuestionario de problemas familiares. 

Posteriormente a los estudiantes, se les dio indicaciones reportaran con quienes 

Vivian,  grado y grupo y estado civil de los padres. Concluida la aplicación se les 

proporciono la carta de consentimiento para sus padres adjuntando el cuestionario de 

funcionamiento familiar. 

Resultados 

Con respecto al estado civil de los padres encuestados el 60% refirió estar casado, 

seguido de un 25% que vivía en unión libre, 15%restante estaban divorciados, en tanto 
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que el ultimo 15% explico estar separado  esto significa que aún viven bajo el mismo 

techo sin embargo ya no comparten la alcoba y no tienen interacción salvo para 

atender temas relacionados con los hijos.  

Las edades de los adolescentes fluctuaron entre los 14, 15 y 16 años siendo la edad 

promedio  15 años, 38.98% de la muestra eran hombres y 61.02% mujeres los cuales 

cursaban los grados de primero, segundo, tercero y cuarto semestre de bachillerato. 

El 90% de los encuestados menciono vivir con sus padres, 7% vive solo con mamá y 

el 3% sobrante reporto vivir con otros familiares por ejemplo: abuelos, tíos o padrinos.  

Para explorar la relación existente entre los problemas familiares y el funcionamiento 

familiar se realizó un análisis de regresión múltiple, reportándose a continuación la r 

de Pearson para ambos padres.  Ver las siguientes tablas.  

Tabla 1 

Problema familiar Funcionamiento familiar r  

Comunicación e 

integración familiar 

Patrones de control de 

conducta 

 

0.0609555 

 

Al verse alterada la comunicación, transmisión de afectos, pensamientos y creencias 

en la familia (comunicación e integración familiar) los padres no alcanzan a atender 

situaciones o establecer límites y con ello prevenir al adolescente de peligros físicos, 

satisfacer sus necesidades psicológicas como afecto, atención, aprobación y con ello 

promover su socialización (patrones de control de conducta) 

Tabla 2 

Problema familiar Funcionamiento familiar r 

 

Interacción familiar 

negativa 

Patrones de comunicación 

disfuncional 

 

0.0833066 

Patrones de control de 

conducta 

 

0.0955366 
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La falta de atención que percibe el adolescente de su familia tanto en el cuidado como 

en la disposición para apoyarlo (interacción familiar negativa) se vincula directamente  

con la comunicación verbal y no verbal de los padres (patrones de comunicación 

disfuncional) incluso esta variable puede limitar la expresión de afecto; nuevamente 

queda en evidencia  la asociación  con el patrón de control de conducta. 

Tabla 3 

Problema familiar Funcionamiento familiar r 

 

Conflicto familiar 

Patrones de comunicación 

disfuncional 

 

0.0913915 

Patrones de control de 

conducta 

 

0.0060411 

 

Cuando el adolescente percibe conflictos tales como burlas, críticas, descalificaciones 

a su aspecto personal, vestuario, higiene y aliño (conflicto familiar) se hacen màs 

complejas la expresión de los afectos hacia ambos padres,  o hacia el padre que 

censura, así mismo no promueve el afecto, aprobación y socialización con el 

adolescente (patrones de comunicación disfuncional y patrones de control de 

conducta) 

Tabla 4 

Problema familiar Funcionamiento familiar r 

 

Agresión familiar 

Patrones de control de 

conducta 

 

0.0904376 

 

A mayor cantidad de  castigos, regaños, enojos  y hasta provocaciones físicas 

(agresión familiar) menor expresión de afectos por parte del adolescente hacia sus 

padres  o padre punitivo, menor prevención de conductas de riesgo (patrones de 

control de conducta)  
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Tabla 5 

Problema familiar Funcionamiento familiar r 

 

Desacuerdos entre 

padre y madre 

Involucramiento afectivo Funcional 0.0090186 

 

Patrones de comunicación disfuncional 

 

0.0321985 

 

Los desacuerdos entre los padres para los permisos, tener novio(a) establecer reglas 

y límites, están asociados con los sentimientos de valoración y respeto  hacia el 

adolescente (desacuerdos entre padre y madre) incluso este último puede reafirmar la 

idea de  no ser  importante  lo que demanda, lo que necesita, atendiendo màs a los 

conflictos y subrayando estos, por ende  generalizándose así esta respuesta, lo cual 

trae por consecuencia un distanciamiento físico y emocional por parte del joven 

(involucramiento afectivo funcional, patrones de comunicación disfuncional) 

Tabla 6 

Problema familiar Funcionamiento familiar r 

 

 

Influencia del alcohol 

en la familia 

Involucramiento afectivo disfuncional -0.0541929 

Patrones de comunicación funcional -0.0932983 

Patrones de comunicación disfuncional -0.0817196 

Resolución de problemas 0.0733236 

Patrones de control de conducta 0.080198 

 

A mayor influencia de alcohol en la familia se incrementa la sobrecarga de tensiones, 

al mismo tiempo genera sufrimiento y desgaste (influencia de alcohol en la familia) por 

lo tanto disminuyen la atención y el apoyo a las necesidades afectivas, físicas y 

económicas, afectando así mismo la organización y cooperación entre los miembros, 

para establecer acuerdos y resolver problemas tanto de índole económico  como 

físicos, finalmente se asocia con el control de comportamiento de los hijos 

(involucramiento afectivo disfuncional, patrones de comunicación disfuncional,  
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patrones de comunicación disfuncional, resolución de problemas y patrones de control 

de conducta) 

Tabla 7 

Problema familiar Funcionamiento familiar r 

 

Farmacodependencia en la 

familia 

Patrones de comunicación 

disfuncional 

-0.0179084 

Patrones de control de conducta 0.012036 

 

El consumo de drogas y su incremento indica menor relación afectiva en la familia y el 

predominio de comunicación negativa verbal y no verbal; así mismo, refiere  

dificultades de la familia para realizar negociación, cambios, establecer límites y reglas 

para cuidar a sus miembros y/o prevenirlos de situaciones de peligro. 

Tabla 8 

Problema familiar Funcionamiento familiar r 

Conducta alcohólica Patrones de control de conducta -0.011104 

 

El consumo de alcohol entre los miembros de la familia puede ocasionar pérdidas 

desajustes, pérdidas de control y facilita la agresión física emocional y económica; al 

mismo tiempo incita a que el adolescente lo ingiera y se establezca como un patrón 

de conducta; esto limita el interés de los padres y dificulta cuidar a sus hijos de 

situaciones de peligro emocional y físico, así como apoyarlos en otras necesidades 

biológicas, afectivas y sociales. 

Discusión 

En congruencia con la literatura se observó que  la comunicación, interacción, 

agresión, desacuerdos entre el padre y la madre, conducta alcohólica, 

farmacodependencia, agresión familiar  e influencia del alcohol en la familia están 

asociadas con patrones de comunicación disfuncional, patrones de control de 
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conducta, involucramiento afectivo disfuncional y resolución de problemas. Como lo 

señala  Luna (2012) en su estudio los temas de conflicto más frecuentes e intensos 

resultaron ser los relativos a problemas domésticos (quehacer doméstico, hora de 

volver a casa, estudio y calificaciones)  nuestros hallazgos coinciden con Parra y Oliva 

(2002) los conflictos màs frecuentes se encuentran en este tipo actividades  debido a 

que se relacionan con cuestiones que los adolescentes comienzan a considerar dentro 

de la esfera de su responsabilidad no coincidiendo con la apreciación que tienen sus 

padres. 

Por otra parte Bivián y cols. (2011) señalan en su trabajo que, aunque los adolescentes 

tengan nuevas e importantes relaciones con amigos y pareja, conservan los lazos 

afectivos importantes con sus padres y estos continúan siendo una de sus principales 

fuentes de apego y ayuda emocional, de ahí la importancia de la variable patrón de 

control de conducta.  

Así mismo Luna (2012)  reporta en su estudio  que un aumento en la cohesión familiar, 

unido a la disminución de la frecuencia de conflictos con los padres, predice un 

incremento en la satisfacción familiar de los adolescentes, estos datos coinciden ya 

que al aumentarse la comunicación e interacción familiar  repercuten en forma 

considerable en los patrones de  comunicación funcional, involucramiento afectivo 

funcional. Sin embargo cuando se presenta agresión, desacuerdos entre el padre y la 

madre para dar permisos, conducta alcohólica, farmacodependencia afectan en forma 

negativa a la comunicación ya que esta tiende a ser disfuncional,  así mismo el 

involucramiento afectivo suele ser disfuncional.  

Musitu (2009) refiere que las características positivas o negativas del funcionamiento 

familiar potencian o inhiben las autoevaluaciones del adolescente en los distintos 

dominios relevantes de su vida (familia, escuela, sociabilidad y apariencia física) 

autoevaluaciones que son a su vez importantes  predictores del consumo de 

sustancias. Los datos del Musitu coinciden con los obtenidos ya que un adecuado 

funcionamiento familiar  es indicativo de un adolescente sano y en equilibrio ya que no 

percibe en su ambiente familiar dificultades y si estas se presentan es posible 
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resolverlas a travès de una negociación con los padres o en su defecto logrando mayor 

flexibilidad. 

Caqueo (2008) reporta en su estudio que la calidad de vida está vinculada con la 

funcionalidad familiar. Esto confirma la importancia  que tiene la familia  como red 

social de apoyo emocional de las necesidades del individuo, es por eso que a mayor 

integración, mejor comunicación mayores patrones de control de conducta y mejor 

resolución de problemas.  

Olson (1985)  reconoce explícitamente en su trabajo que la comunicación familiar es 

la dimensión facilitadora o el elemento clave que permite la movilidad de la cohesión 

y de la adaptabilidad en el funcionamiento familiar.  Esto coincide con los resultados 

obtenidos ya que una adecuada comunicación permite la expresión de afectos, 

prevención de riesgos en el adolescente y  mejora  la resolución de problemas, 

además contrarresta significativamente el involucramiento afectivo disfuncional.  

Por otra parte Olson (1985)  ha constatado que la presencia de una comunicación 

positiva padres-hijos no solo constituye un recurso adicional sino que es uno de los 

principales  de la familia ajustada. Esto coincide con los hallazgos de Olson ya que se 

ha comprobado la relación entre niveles adecuados de funcionamiento familiar  y 

patrones de comunicación eficientes, además de comprobar que la comunicación se 

relaciona con la satisfacción del funcionamiento familiar e incide directamente en los 

patrones de control de conducta y el involucramiento afectivo funcional.  

En conclusión los resultados  arrojados tales como; la comunicación, interacción, 

agresión, desacuerdos entre el padre y la madre  para dar permisos, conducta 

alcohólica, farmacodependencia, agresión familiar  e influencia del alcohol en la familia 

están asociados con patrones de comunicación disfuncional, patrones de control de 

conducta, involucramiento afectivo disfuncional y resolución de problemas. 

Por eso a mayor  comunicación interacción, mejores patrones de control de conducta, 

mejor involucramiento afectivo y mayor resolución de problemas.  

No obstante a mayor presencia de agresión, desacuerdos entre padre y madre para 

dar permisos menores patrones de control de conducta.  
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Finalmente a mayor presencia de conducta alcohólica en la familia, 

farmacodependencia, agresión familiar e influencia de alcohol menores patrones de 

control de conducta y resolución de problemas. Así mismo estos problemas familiares  

inciden en mayores patrones de comunicación disfuncional y mayor involucramiento 

afectivo disfuncional. 

Esta información es relevante para la comprensión de las familias con hijos 

adolescentes, para el desarrollo de actividades en el ámbito de la salud mental y la 

educación; en la prevención o atención oportuna a problemas que surjan propios del 

ciclo vital o por cuestiones circunstanciales, de manera que el profesional puede 

identificarse las herramientas con las que cuente la familia para resolver problemas y 

los factores involucrados en el conflicto, que presente el adolescente o en el 

funcionamiento familiar general. 

Como limitaciones del estudio cabe señalar que la muestra estuvo conformada 

solamente por estudiantes de bachillerato de una escuela privada. Queda por tanto 

para futuros estudios la necesidad de corroborar los resultados con muestras de 

adolescentes de diferentes estratos sociales e instituciones públicas, así como 

considerar la presencia de otros  temas de conflicto por ejemplo; los relativos a los 

hermanos, el lenguaje, el uso de automóvil, el celular o la computadora, cuya inclusión 

podría ser relevante al momento de evaluar la  relación de problemas familiares y el 

funcionamiento familiar. 
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CAPÍTULO V. STREPTOCOCCUS PYOGENES EN LA POBLACIÓN 
INFANTIL DEL HOSPITAL DEL NIÑO DR. RODOLFO NIETO PADRÓN 

DURANTE EL PERÍODO ENERO 2010-DICIEMBRE 2014  

Josefina Salomón Cruz, Carlos de la Cruz González, Jenny Andrea Villatoro Salas, 
María Candelaria López González 

 

Resumen 

La faringitis y faringoamigdalitis son algunas de las infecciones que con más frecuencia 

aparecen en la población pediátrica. Los virus son responsables del 80-90% de las 

faringoamigdalitis agudas, predisponiendo a sobreinfección bacteriana. El principal 

causante de la faringoamigdalitis bacteriana aguda es el Streptococcus pyogenes.  En 

el hospital del Niño Dr. Rodolfo Nieto Padrón se tienen muchas consultas semanales 

por faringoamigdalitis, aumentando en período de invierno, en cuyos casos se les 

solicitan cultivo, pero se desconoce la frecuencia de aislamiento de Streptococcus 

pyogenes, de ahí que el objetivo de esta investigación es determinar la frecuencia de 

Streptococcus pyogenes aislados en exudados faríngeos. 

Este estudio es descriptivo, transversal, y retrospectivo. Se utilizaron estadísticas 

descriptivas. 

Durante el período de enero 2010 a diciembre 2014 se realizaron 863 exudados 

faríngeos, el 9% fueron positivos. En el 94% de los cultivos positivos se aisló un 

microorganismo del género Streptococcus. 

La frecuencia de Streptococcus pyogenes en la población infantil del hospital del Niño 

Dr. Rodolfo Nieto Padrón fue del 43%, con una frecuencia mayor en niños de 4 a 9 

años de edad.  

Introducción 

El género streptococcus procede del latin strep-cadena y coccus cocos, son bacterias 

grampositivas que están ampliamente distribuidos en la naturaleza. Algunos son 

miembros del microbioma normal; otros se vinculan con enfermedades humanas 
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importantes atribuibles en parte a infección o a sensibilización de ellos. Durante 

décadas el interés se ha enfocado en las dos especies que ocasionan infecciones 

severas: S. pyogenes (Estreptococos del grupo A, EGA o GAS) y Streptococcus 

pneumoniae (neumococo), en 1984 dos miembros fueron asignados a un nuevo 

género, las especies de enterococos de grupo D (responsable del 98% de las 

infecciones humanas por enterococos), se convirtieron en Enterococcos faecalis y E. 

faeccium asociado con una elevada resistencia a los antimicrobianos. Otros 

streptococcus de importancia clínica son Streptococcus agalactiae (grupo B) agente 

etiológico de infecciones neonatales y los Streptococcus del grupo Viridans. (Brooks, 

2011; Murray, Rosenthal, & Pfaller, 2013; Tay Zavala, 2012) 

Históricamente, el descubrimiento de S. pyogenes data de 1874, cuando Billroth lo 

describe en casos de erisipela y de infecciones sistémicas y de heridas. En 1879, 

Pasteur lo aísla de la sangre de una paciente con sepsis puerperal. La primera vez 

que se habló de este microorganismo fue en 1884 (Rosenbach). En 1919 Brown 

estable la denominación de beta hemolisis cuando se observa un lisis completa de los 

eritrocitos alrededor de las colonias bacterianas Finalmente, en 1933, Lancefield los 

agrupa en la categoría A de su clasificación basada en las diferencias antigénicas de 

polisacáridos específicos de grupo de la pared celular bacteriana (Becerra Gutiérrez, 

2011).  

Caracteristicas del Streptococcus Pyogenes 

Es una bacteria no esporulada, que crece en cadenas largas. anaerobios facultativo, 

inmóvil, no formador de esporas, capsulado, Su energía la obtienen por metabolismo 

fermentativo. Son catalasa negativo. Sensible a bacitracina. Generalmente provocan 

lisis total de los glóbulos rojos (beta hemólisis), por ello se le conoce también como 

estreptococo beta-hemolítico del grupo A (EGA o sus siglas en inglés: GAS) (Murray 

et al., 2009). El rango de la temperatura de crecimiento varía entre 25 – 45°C (óptima: 

37°C). (Brooks, 2011; Murray et al., 2013; Tay Zavala, 2012). 
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Estructura antigénica 

Antígeno de la pared celular específico de grupo (Carbohidrato C): Este 

carbohidrato se encuentra en la pared celular de muchos estreptococos y constituye 

la base de los grupos serológicos. La especificidad serológica de los carbohidratos 

específicos de grupo se determina mediante un aminoazúcar; para los estreptococos 

del grupo A, es la ramnosa-N-acetilglucosamina. 

Proteína M: Es un factor importante de virulencia. Cuando la proteína M está presente 

los estreptococos son virulentos, y en ausencia de anticuerpos específicos tipo M 

pueden resistir la fagocitosis mediada por los polimorfonucleares. La inmunidad a la 

infección con estreptococos del grupo A se vincula con la presencia de anticuerpos de 

tipo específico a la proteína M.  

Lancefield propuso la existencia de 80 serotipos de M, Sin embargo, gracias a las 

técnicas moleculares han sido identificadas actualmente cerca de 200 variantes de 

esta proteína.  

Sustancia T: Este antígeno no tiene interrelación con la virulencia de los 

estreptococos. A diferencia de la proteína M, la sustancia T es acidolábil y termolábil.   

Los estreptococos del grupo A fabrican más de 20 productos extracelulares 

antigénicos, los cuales incluyen lo siguientes: 

Estreptocinasa (fibrinolisina). Esta promueve la degradación de los coágulos al 

convertir plasminógeno a plasmina. 

Desoxirrubonucleasa o Estreptodornasa: Hay 4 variedades inmunogénicas de 

desoxirribonucleasa designadas de (A-D). Pueden despolimerizar DNA libre presente 

en el pus reduciendo la viscosidad del material del absceso y facilitando su 

diseminación. Los anticuerpos DNAasa B representan un marcador importante de 

infecciones cutáneas por streptococcus del grupo A.  

Difosfopiridina nucleotidasa: Algunos estreptococos producen esta enzima que está 

vinculada con la capacidad de destruir a los leucocitos. Ciertas cepas producen 

proteinasa y amilasa. 
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Hialuronidasa: Esta desdobla el ácido hialurónico, un componente fundamental del 

tejido conectivo. Por tanto, la hialuronidasa ayuda a la propagación de los streptococos 

(factor de diseminación). Después de la infección con microorganismos productores 

de hialuronidasa aparecen en el suero anticuerpos específicos. 

Exotoxinas pirógenas (toxina eritrógena): Existen tres exotoxinas pirógenas 

estreptocócicas: A, B Y C antigénicamente distintas, han sido ampliamente estudiadas 

y reconocidas como factores de virulencia importantes por su participación como 

pirógenos, incremento del choque endotóxico y efectos en el sistema inmune. 

Hemolisinas: Muchos estreptococos pueden causar hemólisis de grado variable de 

los eritrocitos in vitro. El EGA elabora dos hemolisinas o estreptolisinas: La 

estreptolisina O y S, son hemolisinas localizadas en la superficie celular, lisan los 

eritrocitos, plaquetas, y leucocitos y son responsables de la hemolisis observada en 

placas de agar sangre. La estreptolisina O (sensible al oxigeno), es inmunogénica, 

causa la lisis y liberación de los gránulos citoplásmicos en los leucositos provocando 

su muerte.  

La estreptolisina S, (estable al oxigeno). No es inmunógenica y estimula la liberación 

del contenido lisosomal una vez ingerida la bacteria, provocando la muerte del 

fagocito.(Brooks, 2011; Murray et al., 2013; Tay Zavala, 2012). 

Manifestaciones clínicas y epidemiología 

Streptococcus pyogenes (EGA o GAS) puede encontrarse en diversas situaciones 

clínicas en los niños, que varían en severidad, desde faringitis leve e infecciones de 

piel/tejido blando (Pioderma, Erisipela, Celulitis, Fascitis necrotizante) a infecciones 

invasivas graves (neumonía sepsis). La epidemiología de las infecciones EGA ha 

evolucionado mucho en las últimas décadas. (Miranda García, 2012) Dependiendo de 

la edad y el país, Las tasas de incidencia EGA eran 0,05 a 5,7 por 100.000 en países 

industrializados, mientras que puede llegar hasta el 75 por 100.000 en los países en 

desarrollo.  

Hasta un 30% de las faringitis en niños es responsable el estreptococo del grupo A 

(Zavadska et al., 2010). Los pacientes presentan un exudado blanquecino o purulento, 
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situado en las criptas y la superficie de las amígdalas (Piñeiro Pérez et al.). Se 

caracteriza por garganta roja de más de cinco días de duración, afecta a ambos sexos 

y a todas las edades pero es mucho más frecuente en la infancia.(Khan, 2012) .En 

México, el incumplimiento del tratamiento farmacológico y la automedicación causan 

resistencias bacterianas que propician la propagación de microorganismos resistentes 

a los esquemas convencionales de tratamiento, Por lo anterior, se requiere determinar 

los criterios para realizar un diagnóstico oportuno y un manejo adecuado que permitan 

disminuir la frecuencia de secuelas y complicaciones, que afectan la calidad de vida 

del paciente y que generan uso de recursos extras como consultas a diversas 

especialidades, cirugía y rehabilitación (García Dìaz, Medina Ibarra, & Millàn Gàmez, 

2009). 

Diagnóstico 

El diagnóstico de EGA está basado en el cultivo, por lo general las muestras provienen 

de exudados faríngeos, hemocultivos, o secreciones de lesiones cutáneas.  Estas son 

sembradas en gelosa sangre de carnero al 5%, lo que favorece la observación de la 

hemolisis. A las 24 horas de incubación a 37°C se observan colonias blancas de 1 - 2 

mm con una marcada zona de beta hemólisis. 

EGA presenta reacción serológica al grupo A. La prueba de sensibilidad a la 

bacitracina con un disco de 0.4U representa una determinación clave para la especie 

pyogenes. 

Serología: La determinación de anticuerpos contra la estreptolisina O (AEO) de S. 

pyogenes, ha servido tradicionalmente para evidenciar una infección estreptocócica 

reciente. Una elevación en los títulos de AEO 160 unidad Todd es considerada 

evidencia de infección por EGA. En pacientes con Fiebre reumática el estreptococos 

difícilmente es aislado de faringe, sin embargo más del 80% de los pacientes 

presentan títulos elevados de AEO (mayores de 200 unidades Todd).  
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Tratamiento 

El antibiótico de elección para el tratamiento de infecciones por EGA es la penicilina, 

indicándose los macrólidos y lincosamidas en los pacientes alérgicos a antibióticos ß-

lactámicos. Adicionalmente, en infecciones invasoras se administra clindamicina pues 

la monoterapia con penicilina no es absolutamente eficaz. En estos casos la 

resistencia a macrólidos y lincosamidas empeora el pronóstico de las infecciones. Por 

esta razón el estudio y vigilancia de la resistencia en EGA es de gran importancia. 

Varios factores influyen en el surgimiento de cepas resistentes, pero el uso 

indiscriminado de antibióticos es uno de los más importantes. Se ha reportado una 

correlación entre el consumo de antibióticos y resistencia de Streptococcus sp en 

infecciones extrahospitalarias, fenómeno corroborado en varios países (Rodríguez et 

al., 2011). 

En el hospital del Niño Dr. Rodolfo Nieto Padrón se tiene en promedio de cinco 

consultas semanales por faringitis y faringoamigdalitis aumentando en período de  

invierno, a los cuales se les solicitan exudados faríngeos pero se desconoce la 

frecuencia de aislamiento de EGA; por lo que surge la pregunta ¿Cuál es la frecuencia 

de Streptococcus pyogenes en los exudados faríngeos de la población infantil del 

hospital del Niño Dr. Rodolfo Nieto Padrón durante el período Enero 2010 a diciembre 

del 2014?. 

La faringitis y faringoamigdalitis son algunas de las infecciones que con más frecuencia 

aparecen en la población pediátrica y adulta. Los virus son responsables del 80-90% 

de las faringoamigdalitis agudas, predisponiendo a sobreinfección bacteriana. El 

principal causante de la faringoamigdalitis bacteriana aguda es el Streptococcus 

pyogenes, que puede ocasionar en la población escolar una infección aguda sin 

complicación, una epidemia o desencadenar asociada a la infección: fiebre reumática, 

escarlatina, endocarditis y glomerulonefritis (Miranda García, 2012) .Este estudio 

contribuirá a proporcionar datos que indiquen cuál es la situación ante la frecuencia 

de este microorganismo, permitirá conocer la prevalencia existente en la actualidad 

pudiendo así identificar los cambios en la tasa de prevalencia por EGA y tomar 

medidas preventivas precautorias ante posibles complicaciones post estreptocócicas 
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realizando mejoras en las intervenciones preventivas y diagnósticas debido a que las 

faringoamigdalitis son una de las enfermedades que más aqueja a niños en edad 

escolar, por lo que el objetivo de esta investigación fue determinar la frecuencia de S. 

pyogenes aislado en exudados faríngeos en la población infantil del Hospital Regional 

de Alta Especialidad del Niño “Dr. Rodolfo Nieto Padrón”. 

Material y métodos 

Se realizó un estudio descriptivo, de corte transversal, retrospectivo, siendo el objeto 

de estudio la población infantil del Hospital del Niño Dr. Rodolfo Nieto Padrón de 

Villahermosa, Tabasco, a quienes se le realizaron exudados faríngeos durante el 

período de Enero del 2010 a Diciembre del 2014 con un rango de edad de 1 a 18 años.  

Para la recolección de datos se utilizó la base de datos de resultados del laboratorio 

de microbiología del hospital del Niño, los exudados faríngeos se cultivaron en gelosa 

sangre incubándose a 35oC durante 24 hr, si se obtenían unidades formadoras de 

colonias (UFC) menores de 2 mm de diámetro con beta hemolisis se procedió a 

resiembra con disco de bacitracina en gelosa sangre y a su posterior aglutinación con 

antisueros para streptococcus según la clasificación de Lancefield. 

Para el análisis de resultados se utilizaron estadísticas descriptivas utilizando el 

programa Microsoft Excel, reportando los resultados en tablas y gráficos. 

Resultados y discusión 

Durante el período de enero del 2010 al 31 de diciembre del 2014 se realizaron en el 

Hospital del Niño Rodolfo Nieto Padrón 863 exudados faríngeos, el 9%( 80) fueron 

positivos y el 91% 783 negativos (Ver gráfico 1). De los exudado faríngeos positivos 

el 94% se aisló un microorganismo del genero Streptococcus y un 6% de otros 

microrganismo (Ver gráfico 2). 

De los 80 exudado faríngeos positivos el 43% correspondió a Streptococcus del grupo 

A  y un 32% a Streptococcus del grupo G (Ver gráfico 3). 
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No hay un género predominante, el 50% de los exudado faríngeos positivos fueron de 

niñas y el otro 50% de niños. 

 

Gráfico 1. Resultados de exudados faríngeos realizados en el hospital del niño Dr. 

Rodolfo Nieto Padrón. 

 
Fuente: Base de resultados del laboratorio de Microbiología del Hospital del Niño Dr. Rodolfo Nieto Padrón durante 

el período enero 2010 a diciembre del 2014. 

En cuanto a la edad, el rango en que se obtuvo mayor número de casos de 

Streptococcus pyogenes  fue en el de 4 a 6 años con un 26 % y en el de 7 a 9 años 

con un 29% (Ver tabla 1). 

De los 80 casos positivos el 43% (34) se logró aislar S. Pyogenes por lo tanto es el 

microorganismo que más prevaleció. 

La faringoamigdalitis es una de las infecciones que aparecen con gran frecuencia en 

la población pediátrica y que más consultas ocasiona. En esta investigación la 

prevalencia de estreptococos beta hemolítico del grupo A en pacientes del hospital del 

niño es de 3.9 % por cada 100 niños que ingresan y todos pertenecieron al servicio de 

consulta externa de esta unidad. 
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Gráfico 2. Exudados faríngeos en que se aisló Streptococcus sp y otros 

microorganismos. 

 

Fuente: Base de resultados del laboratorio de Microbiología del Hospital del Niño Dr. Rodolfo Nieto Padrón durante 

el período enero 2010 a diciembre del 2014. 

En este estudio se encontró que el 91% de los casos fueron negativos siendo lo más 

probable que hayan sido faringoamigdalitis de origen viral. Sin embargo cuando se 

trata que es de origen bacteriano el principal agente etiológico es el Streptococcus 

pyogenes, como se encontró en el presente estudio, con una frecuencia de un 43%. 

La frecuencia de EGA registrada en el presente estudio en la población infantil del 

Hospital del Niño es alta (43%), en contraste a lo reportado por Restrepo Lozada, 

Múnera Jaramillo, Ramírez Puerta, & Acuña Ramos, (2012), quienes encontraron un 

14.6% en la población infantil de un hospital de Medellin, Colombia. Así mismo hacen 

referencia los citados autores que en trabajos realizados en Estados Unidos se 

encontró una frecuencia  de un 15 a 36 % de faringitis atribuible a S. pyogenes, 

mientras que en trabajos realizados en Guatemala fue de  un 15%  y en Nicaragua de 

8.5%. 
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Gráfico 3: Microorganismo aislados en los exudado faríngeos realizados de enero 

2010 a diciembre 2014 en el hospital del niño. 

 

 Fuente: Base de resultados del laboratorio de Microbiología del Hospital del Niño Dr. Rodolfo Nieto Padrón durante 

el período enero 2010 a diciembre del 2014. 

 

Tabla 1. Rango de edad en que se obtuvo en el exudado faríngeo Streptococcus 

pyogenes en el hospital del niño. 

Rango de edad 
(años) 

Frecuencia Porcentaje 

1 - 3 7 20 
4 - 6 9 27 
7 - 9 10 29 

10 - 12 4 12 
13 - 15 2 6 
16 - 18 2 6 
TOTAL 34 100 

Fuente: Base de resultados del laboratorio de Microbiología del Hospital del Niño Dr. Rodolfo Nieto Padrón durante 

el período enero 2010 a diciembre del 2014. 
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La frecuencia de Streptococcus pyogenes obtenido en el presente estudio coincide 

con el reportado en España por Piñeiro Pérez et al. (2011), quienes reportaron que 

Streptococcus pyogenes es responsable del 30 al 40% de las faringitis en niños de 3 

a 13 años. 

Miranda García, (2012) realizó un estudio en un Hospital San Fernando Cádiz, 

España, en el cual menciona que debido al elevado porcentaje de aislamientos de 

estreptococos beta hemolíticos diferentes al de grupo A no debería considerarse al S. 

pyogenes como único estreptococo patógeno de la faringe, coincidiendo con lo 

registrado en este estudio en que se encontró Streptococcos diferentes al grupo A, un 

32% de Streptococcus del grupo G, y un 10% del streptococcus del grupo C. 

Restrepo Lozada et al., (2012) declaran que es variable la frecuencia de colonización 

por S. pyogenes, siendo menor en los países desarrollados y más alta en los que están 

en vías de desarrollo,  
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Conclusión 

La frecuencia de Streptococcus pyogenes en la población infantil del hospital del Niño 

Dr. Rodolfo Nieto Padrón fue del 43% durante el período de Enero 2010 a Diciembre 

del 2014, con una frecuencia mayor en niños de 4 a 9 años de edad.  
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CAPITULO  VI. INTERACCIÓN SINÉRGICA ANTIALODÍNICA DE LA 
COMBINACIÓN CELECOXIB-PROGLUMIDA EN RATAS DIABÉTICAS  

Samuel Suarez Mendez, Isela Esther Juárez Rojop, Juan Cuauhtémoc Díaz Zagoya, 
Pedro Hilario Miranda Osorio, Dora Elena Aguilar Dominguez, Thelma Beatriz 

González Sánchez 

 

Resumen 

Este estudio fue diseñado para evaluar la posible interacción antialodínica entre 

celecoxib y proglumida en ratas diabéticas. El análisis isobolográfico fue empleado 

para definir la naturaleza de la interacción entre fármacos. Celecoxib, proglumida y la 

combinación celecoxib-proglumida produjeron efecto antialodínico dependiente de la 

dosis. Los valores de las DE40 se calcularon para los fármacos individuales y el 

isobolograma fue construido. El valor de la  DE40 teórica para la combinación estimado 

a partir del isobolograma fue 45.81 ± 4.55 mg/kg este valor fue significativamente 

superior que la DE40 obtenida experimentalmente que fue 17.74 ± 3.57 mg/kg con un 

índice de interacción calculado de 0.39 ± 0.08 indicando una interacción sinérgica. Los 

datos confirman que celecoxib y proglumida pueden interactuar sinérgicamente para 

disminuir el comportamiento alodínico sugiriendo que esta combinación podría ser útil 

para tratar el dolor neuropático en pacientes diabéticos. 

introducción 

La diabetes mellitus es uno de los desórdenes metabólicos más comunes afectando a 

371 millones de personas en el mundo (International Diabetes Federation, 2013). Más 

del 50% de los pacientes diabéticos desarrollan neuropatía diabética y es estimado 

que 10-20% de estos pacientes exhiben sensaciones anormales como hiperalgesia 

(respuesta dolorosa exagerada frente a un estímulo nocivo) y alodinia (aparición del 

dolor frente a estímulos no dolorosos) (Mixcoatl-Zecuatl and Calcutt, 2013).  

Los anticonvulsivantes, antidepresivos tricíclicos y opioides se han convertido en el 

pilar fundamental en el tratamiento de la neuropatía diabética dolorosa (Chong and 

Hester, 2007; O'Connor, 2009). Sin embargo, estos medicamentos a menudo tienen 
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un efecto limitante o pueden provocar efectos secundarios intolerables. Por lo tanto, 

se necesitan otras opciones en el tratamiento. Actualmente, la multiplicidad de 

mecanismos implicados en la neuropatía diabética dolorosa (Mixcoatl-Zecuatl and 

Calcutt, 2013), sugiere que la terapia de la combinación puede mejorar el manejo de 

este tipo de dolor. La ventaja potencial de usar la terapia de combinaciones es que 

efectos analgésicos pueden maximizarse mientras que la incidencia de efectos 

secundarios adversos puede ser minimizada (Raffa, 2001). El efecto de inhibidores de 

ciclooxigenasas en ratas diabéticas es controversial. Sin embargo, en ratas diabéticas, 

un incremento espinal de los niveles de la proteína ciclooxigenasa-2 pudo ser 

demostrado (Freshwater et al., 2002). También, estudios han reportado que 

inhibidores de ciclooxigenasa-1 y ciclooxigenasa-2 reducen la hiperalgesia en ratas 

diabéticas inducidas con estreptozotocina (Matsunaga et al., 2007; Bujalska et al., 

2008). El celecoxib es considerado clínicamente como un anti-inflamatorio no 

esteroideo e inhibidor selectivo de ciclooxigenasa-2 (Kurumbail et al., 1996). Por otra 

parte, la colecistocinina es una proteína que trabaja como un antagonista revirtiendo 

la acción antinociceptiva de opioides endógenos, reportándose que después del daño 

al nervio, existe una elevación de RNAm para colecistocinina (Xu et al., 1993; Kim et 

al., 2009)  y receptores para colecistocinina-2 (Zhang et al., 1993; Antunes Bras et al., 

1999) en el ganglio de la raíz dorsal. Asimismo, se sabe que proglumida es un 

antagonista no selectivo del receptor para colecistocinina (Noble et al., 1999). 

Planteamiento del problema 

Por lo anterior, es un reto establecer líneas terapéuticas empleando terapias de 

combinación en el manejo de la neuropatía diabética dolorosa. En la actualidad no hay 

una terapia específica para tratar el dolor neuropático en pacientes diabéticos. 

Además, no existen reportes del efecto antialodínico de la combinación entre celecoxib 

y proglumida en ratas diabéticas.  
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Justificación 

La diabetes afecta aproximadamente a 346 millones de personas en el mundo. En el 

2002, la OMS reportó 4 millones de casos de diabetes en México, mientras que la 

federación mexicana de diabetes en el 2009 estimó que para el 2025 existirán en este 

país 12 millones de pacientes con éste padecimiento. En Tabasco el índice de 

pacientes con diabetes es elevado de entre 288.4 y 354 por cada 100 mil habitantes, 

lo que constituye un problema de salud pública. Una de las consecuencias de la 

diabetes es la función anormal del sistema nervioso, más del 60% de los pacientes 

diabéticos en el mundo lo padece y alrededor del 20% presenta dolor neuropático. 

Reportes epidemiológicos estiman que el dolor neuropático ocurre en pacientes 

diabéticos tipo 1 y tipo 2. En ausencia de un mecanismo patogénico bien establecido 

para la neuropatía diabética, pacientes con neuropatía diabética dolorosa son 

refractarios al tratamiento con AINEs, por lo que, se ha optado por el uso de 

medicamentos como anticonvulsivantes y antidepresivos tricíclicos. Sin embargo, el 

uso de inhibidores selectivos de COX-2 en la disminución del dolor neuropático es 

controversial rexportándose efectos antialodínicos de estos fármacos en diferentes 

modelos animales. Por otra parte, la CCK es un modulador importante con 

propiedades antiopioides y pronociceptivas. En los últimos años, las evidencias 

farmacológicas, bioquímicas y electrofisiológicas proponen que la CCK participa en la 

diabetes induciendo dolor a nivel supraespinal, espinal y periférico a través de su 

receptor para CCK2 y que el uso de los antagonistas para el receptor de CCK puede 

ser una alternativa para disminuir el dolor en ratas diabéticas. En este trabajo se evaluó 

el efecto antialodínico de la combinación celecoxib-proglumida en ratas diabéticas 

Objetivos 

Objetivo general 

Evaluar la interacción sinérgica antialodínica de la combinación celecoxib-proglumida 

en ratas diabéticas. 



 
 

93 
 

Objetivos particulares 

 Evaluar el efecto antialodínico de la administración intraperitoneal de celecoxib 

en ratas diabéticas. 

 Evaluar el efecto antialodínico de la administración intraperitoneal de 

proglumida en ratas diabéticas. 

 Determinar la interacción farmacológica del efecto antialodínico de la 

combinación celecoxib-proglumida en ratas diabéticas, empleando el análisis 

isobolográfico. 

Material y Métodos 

Animales 

Todos los procedimientos de animales se adhirieron a las directrices del comité para 

la investigación y las cuestiones éticas de la IASP (Zimmerman, 1983) y fueron 

aprobadas por el comité de ética local para animales de experimentación. Ratas wistar 

macho con peso de 280-300g suministrado por el bioterio de la facultad de medicina, 

UNAM, ciudad de México fueron utilizados en este experimento. Los animales fueron 

alojados y mantenidos a 22 ± 2 oC bajo ciclos de 12 horas luz/oscuridad con acceso 

libre a agua y comida. Los experimentos se iniciaron en el mismo horario (10:00) por 

la mañana. Las ratas fueron utilizadas solo una vez y al final del experimento fueron 

sacrificadas en una cámara de bióxido de carbono.  

Inducción de la diabetes 

La diabetes experimental fue inducida por la inyección intraperitoneal de 60 mg/kg de 

estreptozotocina. A los 4 días después de la inducción se midieron los niveles de 

glucosa en sangre, por punción de la vena caudal de la rata con ayuda de un 

glucómetro Accu-Check Sensor Comfort (Roche, México) y solo los animales con la 

concentración de glucosa en sangre igual o superior a 250 mg/dL se incluyeron en el 

estudio. Los experimentos se llevaron a cabo cuatro semanas después de la inyección 

de la estreptozotocina. Se sabe que las ratas diabéticas presentan alodinia e 
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hiperalgesia a las 4 semanas después de la administración de STZ, del mismo modo 

se ha reportado que persiste durante al menos 12 semanas (Courteix  et al., 1993; 

Calcutt et al., 1997; Khan et al., 2002; Tsuda et al., 2008). 

Evaluación de la alodinia táctil 

La alodinia táctil se determinó midiendo el retiro de la pata en respuesta a una serie 

de filamentos calibrados (filamentos de Von Frey). Las ratas se aclimataron durante 

30 minutos en cajas de plástico transparente, ubicadas sobre una malla metálica, que 

se encontraba a una cierta elevación sobre una mesa de trabajo para acceder a la 

estimulación de la pata de la rata. Posteriormente, se inició la medición con el filamento 

de 2g, que se colocó de forma perpendicular en la parte media de la superficie plantar 

de la pata posterior izquierda de la rata. El levantamiento de la pata indicaba una 

respuesta positiva e incitaba el uso de un filamento más débil mientras que la ausencia 

de un retiro de la pata después de 10 segundos indicaba una respuesta negativa y se 

procedía al uso del siguiente filamento de un peso mayor. Después de la primera 

respuesta positiva se llevaron a cabo cuatro mediciones más o hasta 5 respuestas 

negativas consecutivas (les asignada una calificación de 15 g) o cuatro respuestas 

positivas consecutivas (les asigna una calificación de 0.25 g)  ascendiendo o 

descendiendo en función de la respuesta del animal (Chaplan et al., 1994). El rango 

de estímulo de los filamentos es de 0,008 a 300g. Antes de la administración de los 

fármacos individuales o su combinación se realizaron pruebas del comportamiento. 

Los patrones de resultados de respuesta fueron tabulados y se determinó el 50% de 

umbral de retiro empleando el método arriba-abajo (Dixon, 1980; Chaplan et al., 1994) 

que se calculó usando la fórmula (Dixon, 1980; Chaplan et al, 1994): 

50% umbral de retiro de la pata (g) = (10[Xf+kδ]/10.000) 

Xf: valor del último filamento de Von Frey usado (unidades logarítmicas). 

k: valor tabulado con base en el patrón de respuestas positivas y negativas. 

δ: diferencias de promedios entre estímulos (unidades logarítmicas). 
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Fármacos 

La estreptozotocina y proglumida fueron comprados en Sigma (St. Louis, MO, USA). 

El celecoxib fue obtenido de Pfizer S.A. de C.V. (Ciudad de México, México). La 

estreptozotocina y proglumida fueron disueltos en solución salina estéril al 0.9%, 

mientras que el celecoxib en polietilenglicol al 40%. 

Diseño del estudio 

Para determinar el efecto antialodínico de los fármacos, las ratas diabéticas recibieron 

la inyección intraperitoneal del vehículo (300 μL) o las dosis crecientes de celecoxib 

(0.3, 3, 10 y 30 mg/kg) y proglumida (20, 40, 80 160 mg/kg), así como, la combinación 

celecoxib-proglumida en una proporción fija (0.5:0.5) 30 minutos antes de iniciar la 

medición de la conducta alodínica. Dosis y horario de la administración de los fármacos 

se seleccionaron con base en informes de la literatura y en experiencias piloto en 

nuestro laboratorio. El observador fue ciego al tratamiento de cada rata. 

Análisis de datos 

Todos los resultados se presentan como media ± SEM para por lo menos 6 animales 

por grupo. Se construyeron cursos temporales a partir del número de 

sacudidas/minuto en función del tiempo y se calculó el área bajo la curva (ABC) 

mediante el método del trapezoide para ambas fases. Datos de la curva dosis-

respuesta se presenta como el porcentaje de efecto máximo posible (%EMP) 

calculado a partir las ABC de la siguiente manera:  

%EMP = [(ABC fármaco-ABC vehículo)  /  (ABC ND-ABC vehículo)]*100 

Para demostrar una posible interacción farmacológica entre celecoxib y proglumida, 

se utilizó el análisis isobolográfico basado en la selección del 50% de efecto máximo 

posible aunque puede emplearse distintos niveles de efecto (Tallarida, 2000). En el 

presente trabajo, se calculó el 40%, por lo que las dosis efectiva 40 (DE40) se 

determinaron a través de las curvas dosis respuesta de cada fármaco individual en 

una proporción fija (celecoxib 0.5: 0.5 proglumida) según la siguiente ecuación: 
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DE40T = (0.5) (DE40 meloxicam) + (0.5) (DE40 proglumida) 

Donde la DE40T es la dosis efectiva 40 teórica, este valor representó el valor más alto 

de la dosis total en la combinación. Una vez que este valor fue calculado, el siguiente 

valor en la combinación se obtuvo dividiendo entre 2, 4 y 8. Información detallada 

sobre la composición de las diferentes combinaciones utilizadas en este estudio se 

muestra en la tabla 1. De la curva dosis-respuesta resultante de la combinación, se 

calculó el valor de la DE40  experimental que después fue trazada en el isobolograma 

y estadísticamente comparada con el valor de la DE40T.  Los valores de la DE40 teórica 

y experimental de la combinación estudiada también fueron contrastados mediante el 

cálculo del índice de interacción (ɣ) como a continuación: 

Ɣ = DE40 experimental de la combinación / DE40 teórica de la combinación 

El índice de interacción indica el porcentaje que se necesita de la DE40T para alcanzar 

la DE40 de manera experimental. Valores igual a 1 corresponden a una interacción 

aditiva, valores superiores a 1 implica interacción antagónica y valores inferiores a 1 

indican una interacción sinérgica. 

Tabla 1. Dosis empleadas en el estudio de la interacción antialodínica entre celecoxib y proglumida en 

ratas diabéticas 

Celecoxib en la combinación 

(mg/kg) 

Proglumida en la combinación 

(mg/kg) 
Dosis total (mg/kg) 

0.24 5.48 5.72 

0.48 10.96 11.14 

0.97 21.92 22.89 

1.95 43.85 45.80 

Análisis estadístico 

Los datos de las curvas dosis respuesta fueron analizadas por unidireccional o 

bidireccional análisis de varianza (ANOVA), seguida por la prueba de tukey para las 

comparaciones múltiples entre los tratamientos. La significancia estadística entre la 
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DE40 teórica y experimental se determinó mediante la prueba t de student`s. En todos 

los casos una p < 0.05 se consideró significativo. 

Resultados y discusión 

La inyección de la estreptozotocina, pero no salina, produjo alodinia táctil 4 semanas 

después de la inyección (Figura 1). Por otro parte, la administración intraperitoneal de 

celecoxib y proglumida incrementaron el umbral de retiro en ratas diabéticas (Figura 2 

y 3). El efecto antialodínico producido por estos fármacos fue significante (p<0.05) y 

dosis dependiente (Figura 2 y 3). Asimismo, la co-administración de celecoxib y 

proglumida indujo un incremento dosis-dependiente en el % EMP (Figura 4). Después 

se calcularon los valores de las DE40 a partir de las curvas dosis-respuesta, estos 

valores fueron sometidos al análisis isobolográfico mostrando que el valor 

experimental era inferior al que se esperaba teóricamente  (Tabla 2). El valor de la 

DE40 experimental de la combinación celecoxib-proglumida claramente se situó debajo 

de la línea de aditividad, obteniendo un índice de interacción de 0.39 ± 0.08 lo que 

indicó una interacción sinérgica antialodínica entre celecoxib y proglumida (Figura 5). 

La comparación de la DE40 teórica y experimental fue significativamente diferente (p< 

0.05). 
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Figura 1. Curso temporal de la alodinia táctil observada en ratas pre-tratadas con estreptozotocina. 4 
semanas después de la inyección de estreptozotocina los animales desarrollaron alodinia táctil (círculos 
negros). Los animales control (no diabéticos) mostraron una sensibilidad normal (círculos blancos). Los 
resultados se expresaron como el 50% umbral de retiro de la pata de al menos 6 ratas (promedio ± error 
estándar). *(p<0.05) significativamente diferente con respecto al grupo no diabético, según lo 
determinado por la prueba t Student`s 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Curva dosis respuesta del efecto antialodínico de celecoxib en ratas diabéticas. Los datos son 
expresados como el porcentaje de efecto máximo posible (%EMP). Las barras muestran el promedio ± 
error estándar de al menos 6 ratas por cada columna.*(p<0.05) significativamente diferente con respecto 
al vehículo, determinado por el análisis de varianza de una vía seguida por la prueba de Tukey. 
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Figura 3. Curva dosis respuesta del efecto antialodínico de proglumida en ratas diabéticas. Los datos 
son expresados como el porcentaje de efecto máximo posible (%EMP). Las barras muestran el 
promedio ± error estándar de al menos 6 ratas por cada columna.*(p<0.05) significativamente diferente 
con respecto al vehículo, determinado por el análisis de varianza de una vía seguida por la prueba de 
Tukey. 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4. Curva dosis respuesta del efecto antialodínico de la combinación celecoxib-proglumida en 
ratas diabéticas. Los datos son expresados como el porcentaje de efecto máximo posible (%EMP). Las 
barras muestran el promedio ± error estándar de al menos 6 ratas por cada columna.*(p<0.05) 
significativamente diferente con respecto al vehículo, determinado por el análisis de varianza de una 
vía seguida por la prueba de Tukey. 
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Figura 5. Isobolograma de la interacción sinérgica antialodínica de la combinación celecoxib-proglumida 
en ratas diabéticas. Barra horizontal y vertical indican SEM. La línea oblicua entre el eje X y eje Y es la 
línea de aditivos teórico. El punto en el centro de esta línea es el punto teórico de aditivos (T) calculada 
a partir de los valores separados de DE40. El punto experimental (E) se encuentra por debajo de la línea 
de aditivos, lo que indica una sinergia significativa (p<0.05), según lo determinado por la prueba t 
Student`s. 

 

En el presente estudio, la administración intraperitoneal individual de celecoxib y 

proglumida redujeron la alodinia táctil en ratas diabéticas. Nuestros resultados son 

congruentes con previos reportes indicando que meloxicam, un inhibidor preferencial 

Tabla 2. Parámetros isobolográficos para la actividad antialodínica de la combinación entre 

celecoxib y proglumida en ratas diabéticas. 

Interacción 

sinérgica 

DE40 

Celecoxib 

(mg/kg) 

DE40 

Proglumida 

(mg/kg) 

DE40 

Teórica 

(mg/kg) 

DE40 

Experimental 

(mg/kg) 

Índice de 

interacción 

antialodínica 
3.91 ± 0.63 87.71 ± 9.07 

45.81 ± 

4.55 
17.74 ± 3.57* 0.39 ± 0.08 

*significativamente diferente con respecto al dato de la combinación teórica (p<0.5), por la t-

Student´s.  
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de ciclooxigenasa-2, y celecoxib, un inhibidor selectivo de ciclooxigenasa-2, redujeron 

la alodinia en ratas inducidas con estreptozotocina (Kimura and Kontani, 2009; Juárez-

Rojop et al., 2015). Por otra parte, la participación de factores endógenos con efecto 

anti-opioide como dinorfina A (Jolivalt et al., 2006), interleucina-1beta (Gult et al., 2000) 

o colecistocinina (Coudoré-Civiale et al., 2000), también, son involucrados en la 

nocicepción inducida por la diabetes. En nuestro estudio, la inyección intraperitoneal 

de proglumida produjo antinocicepción en ratas diabéticas. En apoyo a esto, se ha 

sugerido que la hiperalgesia y alodinia observada en ratas y ratones durante la 

diabetes podría deberse a un aumento en la liberación de colecistocinina en la médula 

espinal (Kamei and Zushida, 2001) y en la periferia (Juárez-Rojop et al., 2006).  

Mediante el análisis isobolográfico fue demostrada una sinergia antialodínica entre 

celecoxib y proglumida en ratas diabéticas. La interacción de estos fármacos no ha 

sido examinada anteriormente; sin embargo, proglumida aumento el efecto 

antinociceptivo periférico de morfina y meloxicam en ratas diabéticas (2 semanas) no 

neuropáticas (Torres-López et al., 2007; Bermúdez-Ocaña et al., 2011). El mecanismo 

de la interacción sinérgica celecoxib-proglumida sigue siendo sin ser dilucidado. Sin 

embargo, se ha observado que la colecistocinina periférica incrementa el factor de 

necrosis tumoral alfa, interleucina-1beta e interleucina-6 (Cunningham et al., 1995; 

Orikawa et al., 2010). La interleucina-1beta induce la expresión génica de efrina B1 en 

el ganglio de la raíz dorsal. Efrina B1 aumenta la fosforilación de tirosina de las 

subunidades NR2B de los receptores de NMDA a través de los receptores de efrina 

B1 que conducen al dolor (Orikawa et al., 2010). Además, se sabe que después del 

daño al nervio periférico se presenta un aumento endógeno de colecistocinina en la 

médula rostroventromedial promoviendo la liberación de prostaglandinas E2 y un 

metabolito de serotonina (5-HT) en la médula espinal. Esta liberación aumentada de 

prostaglandinas E2 y 5-HT puede ser un mecanismo por el que la médula 

rostroventromedial, a través de receptores para colecistocinina, ejerce efectos pro-

nociceptivos durante el dolor inflamatorio y neuropático (Marshall et al., 2012). Por lo 

tanto, es tentador sugerir que proglumida puede interaccionar sinérgicamente con el 

celecoxib en ratas diabéticas reduciendo la liberación de interleucina-1beta en la 
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periferia y prostaglandinas E2 y 5-HT en la médula espinal, como consecuencia del 

bloqueo del receptor para colecistocinina. 

Conclusión 

En conclusión, demostramos la efectividad de celecoxib y proglumida para disminuir 

la alodinia táctil en ratas diabéticas. También, una interacción sinérgica antialodínica 

entre celecoxib y proglumida fue demostrada, sugiriendo que esta combinación podría 

ser una alternativa útil para tratar el dolor neuropático en pacientes diabéticos. 
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CAPÍTULO VII. PROPUESTA METODOLÓGICA PARA EVALUACIÓN 
DE UNA ESTRATEGIA DE VIGILANCIA EPIDEMIOLÓGICA DE 

DIARREAS  

MCSP. Sergio Quiroz Gómez, M en C. Saraí Aguilar Barojas 

 

Resumen 

Introducción. La evaluación es una herramienta sistemática que permite valorar el 

alcance de los resultados y mostrar el desempeño organizacional. La evaluación de la 

estrategia Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica permite analizar, priorizar 

y caracterizar los procesos administrativos y sus procedimientos operacionales para 

la mejora continua. De forma integral, está formada por una red de unidades médicas 

centinelas, una unidad de análisis e inteligencia y un laboratorio de diagnóstico. 

Objetivo: proponer una metodología para evaluar la estrategia NuTraVE EDAs. 

Material y métodos: Con base al manual de procedimientos NuTraVe y de acuerdo con 

la teoría de Donabedian se diseñó un instrumento para realizar la evaluación. Las 

escalas utilizadas fueron dicotómicas y de tipo Likert. Resultado: Se diseñó un 

instrumento de 35 ítems para identificar, en la estructura, aspectos del objeto y del 

sujeto representados por atributos. En el proceso, se identificaron: simplicidad, 

aceptabilidad, flexibilidad, integralidad, oportunidad, capacidad de autorrespuesta, 

representatividad, sensibilidad y valor predictivo positivo. Para evaluar los resultados 

se diseñó una guía semiestructurada de 12 preguntas. Conclusiones. La propuesta 

metodológica de evaluación incluye 2 instrumentos que identifican el cumplimiento de 

los objetivos y los puntos críticos que pudieran resultar perjudiciales en la ejecución y 

control de la estrategia. 

Introducción 

La evaluación estratégica explora el proceso sistemático de las tareas planteadas 

mediante prioridades específicas basadas en el análisis de la población a estudiar. La 

ejecución del programa y objetivos específicos mediante un seguimiento de las 

actividades se analizan en la evaluación operativa (Ospina, 2014). El éxito al lograr los 
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objetivos específicos, el ajuste de los diferentes recursos de acuerdo a sus 

características y la competencia, se juzgan en la evaluación táctica, la cual puede 

valorar independientemente cada uno de sus componentes: recursos o estructura, 

actividades o procesos y objetivos o resultados. Así mismo se pueden considerar 

interrelaciones entre ellos. (Secretaría de Salud, 2012a). 

De acuerdo con el proceso administrativo en las organizaciones, la gerencia establece 

las directrices a seguir para el cumplimiento de las expectativas y el desarrollo de una 

gestión eficiente. En el caso de la administración en salud no resultan diferentes estos 

principios ya que en la prestación de los servicios de salud también se requiere de una 

coordinación efectiva de las partes para el buen funcionamiento de la organización y 

lograr así los objetivos planeados. Es así como la gestión administrativa ha permitido 

el cambio vertiginoso de la vigilancia epidemiológica, trayendo consigo nuevos 

enfoques que han ido estructurando una vigilancia más integral acorde a las 

necesidades, la cual vela por la seguridad de la población al mantener acciones 

estratégicas que permiten el control de los eventos sujetos a vigilancia. (Dever, 1991). 

La gestión administrativa en los servicios de salud y en el caso particular de la 

vigilancia epidemiológica, se ejecuta con el objetivo de maximizar el manejo de los 

recursos disponibles, por ello la importancia de mantener un trabajo coordinado. En 

este sector es compleja la gestión, principalmente porque los servicios que se ofrecen 

deben ir adaptados a las necesidades particulares de cada individuo, de acuerdo con 

el juicio del médico, quien analiza las condiciones del paciente (Vargas, 2014). Aunado 

a ello, hay que tomar en cuenta que los servicios son ejecutados por un grupo 

heterogéneo de profesionales conformado por los médicos y por los diferentes agentes 

que intervienen en el proceso, los cuales tienen distintos niveles de preparación y 

capacitación, lo que origina en ocasiones actitudes contrarias a la búsqueda de la 

calidad. (Passos, 1997)  

De acuerdo con lo que plantea Donabedian (1980), calidad de la atención es aquella 

atención que se espera pueda proporcionar al paciente el máximo y más completo 

bienestar, después de tomar en cuenta el balance de las ganancias y pérdidas 

esperadas que acompañan el proceso de la atención en todas sus partes. Es por ello 
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que no es tan simple alcanzar la calidad total, ya que su constitución es compleja y 

requiere de muchos elementos que interactúan entre la relación interpersonal, la parte 

técnica y las amenidades que pudieran existir en la atención.  

En la calidad de la atención médica, las actividades surgen como objeto primario de 

estudio porque son propiamente el proceso de la atención y se originan por la 

interacción entre profesionales y pacientes. Una evaluación de ellas puede efectuarse 

por la observación directa o mediante la información registrada, lo que da un panorama 

de la situación actual. El punto medular para hacer un juicio de calidad del proceso se 

encuentra en las consecuencias y bienestar que genera la atención médica en la 

población. En los aspectos técnicos dependerá de la ciencia y tecnología con que se 

cuente y las normas técnicas vigentes (Donabedian, 1990). Además, el proceso 

interpersonal está regido por las normas éticas, los valores y principios que 

moralmente son aceptados y respetados en la población, ya sea el caso de la 

comunidad médica o la población en general, por lo que también debe analizarse la 

aceptabilidad en el personal y si los usuarios se sienten cómodos y satisfechos. 

(Fenelon y Dely, 2011).  

Aunado a lo anterior, es importante verificar si se respetan los protocolos establecidos, 

pruebas diagnósticas y la metodología. Esto es esencial en la práctica médica debido 

a que, cuando menos no hay que dañar, usualmente hacer algún bien e, idealmente, 

realizar el mayor beneficio que sea posible alcanzar en cualquier situación dada 

(Donabedian, 1980). 

Si bien la evaluación del proceso de la atención médica resulta de gran valor, existen 

también otros dos enfoques importantes que deben tomarse en cuenta al momento de 

evaluar, aunque no muy directos, son de gran aportación en el análisis, estos son la 

estructura y los resultados. 

Dentro de la estructura se incluyen todos los recursos físicos, humanos y financieros 

con los que se cuenta para la atención, donde los primeros son  un  elemento 

fundamental  y  decisivo  en  donde  la  integración  de  los  aspectos  como  las 

relaciones de trabajo, el desempeño,  la educación permanente, los conflictos  y la 
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administración  correcta  del  personal  deben  estar  enfocados  hacia  los  objetivos 

específicos. (Brito, 2000). 

En un concepto más amplio la estructura abarca el número, grado académico, 

distribución y organización del personal profesional. Así también el número, tamaño, 

equipamiento y ubicación geográfica de las instalaciones donde se desarrolla la 

atención. Se incluye además en la estructura el financiamiento ya sea formal o informal 

y la prestación de los servicios con los que se cuenta. (León, García, Gálvez y  Alonso, 

2014). 

La estructura tiene un efecto directo en la calidad de la atención y representa un factor 

influyente para la disminución o aumento de ésta, de acuerdo con las condiciones en 

las que se encuentre. Es la que proporciona el ambiente en donde se realiza la 

atención, se puede considerar relativamente estable y su influencia sobre el nivel de 

la calidad de la atención tiene efectos positivos o negativos, según sea el caso. 

Otro enfoque para evaluar la atención es el estudio de los resultados, los que, según 

Donabedian (1980) significan un cambio en el estado actual y futuro de la salud del 

paciente que puede ser atribuido al antecedente de atención médica.  

De acuerdo con la experiencia, puede resultar absurdo que la calidad de la atención 

se mida por los cambios que se originan en la salud y, sin embargo, éstos mismos sólo 

sean un referente indirecto para la calidad de la atención. Si bien esto puede resultar 

un poco confuso, es también cierto que los cambios en la salud no necesariamente 

definen la calidad de la atención hasta que se hayan descartado otras causas que 

coadyuven y haya seguridad de que la atención otorgada es la garante del cambio, 

entonces si se estará hablando de un verdadero resultado. 

En síntesis, hablamos de tres enfoques que pueden ser herramientas de gran utilidad 

para la evaluación, los cuales están interconectados de manera funcional para lograr 

cada uno sus fines. Esta triada Donabedian (1990) la considera una abstracción un 

tanto arbitraria de lo que, en realidad, es una sucesión de elementos en cadena.  

En efecto, este enfoque concuerda en gran medida con la teoría de los sistemas en 

donde cada una de las partes o elementos interactúan en una sinergia armónica para 
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un fin determinado y al utilizarlo en el estudio del sistema administrativo, se puede 

lograr su comprensión al involucrar las interdependencias de los elementos humanos, 

materiales, financieros y de información, dado que comparten nexos e interaccionan 

dentro de una estructura bajo procesos definidos (Von Bertalanffy, 1968).  

La formulación básica de estructura-proceso-resultado representa una herramienta de 

gran validez al poseer flexibilidad para adaptarse a cualquier situación sin perder su 

esencia conceptual. Sin embargo, el investigador es libre de realizar los ajustes que 

considere necesario para su estudio y estructurar si es el caso, una nueva formulación 

al agregar o combinar elementos de las bases existentes y así establecer un juicio que 

responda a las interrogantes que se plantee (Molina, Pérez, y Quintana, 2006). 

Los enfoques en la evaluación antes planteados, se pueden aplicar en los sistemas 

de vigilancia epidemiológica, que actualmente enfrenta nuevos retos e incorpora una 

visión multicausal de las enfermedades, con el objetivo de realizar la identificación 

temprana de los riesgos para la salud en la población. 

Tal es el caso de las enfermedades gastrointestinales, que son un grupo de patologías 

que afectan seriamente a la salud pública de México y el mundo, cuya incidencia no 

distingue entre edades ni factores socioeconómicos. Sin embargo, los extremos de la 

edad representan los grupos más vulnerables para presentarlas, desencadenadas 

casi siempre por agentes virales, bacterianos o parasitarios que habitualmente se 

introducen al organismo por la vía fecal-oral. (Hernández, Aguilera y Castro, 2011).  

De acuerdo con la evolución de estas enfermedades gastrointestinales, las diarreas 

son el espectro más frecuente y su multicausalidad representa un reto para los 

sistemas de salud en su detección, control y tratamiento específico, lo que ha 

generado importantes modificaciones en las políticas en salud con el fin de efectuar 

un trabajo conjunto entre tomadores de decisión, administradores y trabajadores en el 

sector. (Organización Panamericana de la Salud, 2011).   

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) cada año, se producen unos mil 

setecientos millones de casos de diarrea en todo el mundo, que son un factor 

importante de morbimortalidad en la población en general y, además, un factor serio 

en la desnutrición infantil.  En la última década la mortalidad global por EDA en 
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menores de 5 años ha tenido una reducción anual en 2.6%, pasando de 9.6 a 7.6 

millones de muertes; 17.9% de este descenso se atribuye a la reducción de muertes 

por enfermedad diarreica aguda. La OMS y la UNICEF reportaron en el año 2010 que 

este padecimiento contribuyó con el 10% de las causas de mortalidad en menores de 

5 años, solo precedida por la neumonía. De continuar así, se estima que 760,000 niños 

fallecerán por enfermedad diarreica aguda (EDA) cada año. (Cabrera, Maldonado, 

Rojas, y Grajales, 2013).   

Entre los factores de riesgo asociados que intervienen para enfermar e incluso morir 

por EDA son la escasa higiene en la manipulación, modo de preparación y consumo 

de los alimentos, aseo e higiene personal deficiente y la contaminación del agua y 

alimentos con materia fecal. En relación a la población infantil se pueden señalar 

factores importantes como la desnutrición, la ausencia o prácticas inadecuadas de 

lactancia materna, peso bajo al nacer, esquema de vacunación incompleto, falta de 

educación de la madre para la higiene familiar y deficiencia de vitamina A. Asimismo, 

la OMS señala que en todo el mundo, alrededor de mil millones de personas carecen 

de acceso a fuentes de agua mejoradas y unos 2,500 millones no tienen acceso a 

instalaciones básicas de saneamiento. (Organización Mundial de la Salud, 2013).  

Existen reportes que establecen una alta relación entre los factores antes señalados 

y la incidencia de la EDA en los diferentes grupos de población, también con los 

agentes causales y la situación en que se establece el contacto con el huésped. La 

diarrea causada por agentes virales y bacterianos es frecuente en países en desarrollo 

debido a factores como la cultura, el nivel socioeconómico, la cobertura de los servicios 

de salud así como el diagnóstico y tratamiento oportuno. (Secretaría de Salud, 2012a). 

La etiología de la enfermedad diarreica, en lo elemental no se ha modificado. El punto 

medular del abordaje de esta patología es una vigilancia epidemiológica eficaz, que 

permita un análisis e interpretación de los datos obtenidos de la población en estudio, 

para la formulación de estrategias dirigidas a los programas de salud y a su vez, 

adaptarlos adecuadamente para su implementación. Es por ello que se requiere que 

la vigilancia epidemiológica en México que cuente con un paradigma metodológico 
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moderno para hacerle frente a los nuevos desafíos en salud pública, tanto locales 

como globales. (Secretaría de Salud, 2012b). 

Para ello, la Secretaría de Salud estableció definiciones operacionales sindrómicas, 

que son el resultado de combinar signos y síntomas (definición de caso) que aseguren 

“una buena sensibilidad, con algoritmos diagnósticos a nivel clínico, epidemiológico y 

de laboratorio, que permiten establecer simultáneamente el diagnóstico etiológico del 

síndrome diarréico agudo” (Secretaría de Salud, 2012b, p. 4) cuya vigilancia se realiza 

mediante la estrategia de Núcleo Trazador de Vigilancia Epidemiológica (NuTraVE) 

que es complementaria a la vigilancia de la EDA, fortaleciendo la notificación oportuna 

de casos, la obtención de la información de alta calidad, la correcta toma de muestras 

y el diagnóstico etiológico de la enfermedad, con el objetivo de lograr la mitigación de 

acuerdo con las medidas que se consideren pertinentes en la estrategia. (Secretaría 

de Salud, 2012b). 

Esta estrategia resulta relevante, dado que, de acuerdo con la información de la ENSA 

2000 y la ENSANUT 2006 y 2012, en México la prevalencia de EDA en niños menores 

de cinco años fue de 12.6%, 13.1% y 11.0% respectivamente. En el caso de Tabasco 

fue de 16.1% en 2006 elevándose a 18.9% en 2012, lo que representó un incremento 

de 2.8 puntos porcentuales en seis años. En ese último año la prevalencia de EDA en 

el estado fue similar en mujeres (18.5%) que en hombres (19.3%); mientras que a nivel 

nacional fue de 11.6% en hombres y 10.3% en mujeres. En la ENSANUT 2012 se 

consignó que las cinco entidades del país con las prevalencias más altas fueron 

Tabasco (18.9%), Yucatán (17.7%), Guerrero (15.5%), Baja California Sur (15.4%) y 

Estado de México (14.7%). (Instituto Nacional de Salud Pública, 2012a). 

Ante la evidencia de que el estado de Tabasco ocupa los primeros lugares en 

morbilidad por EDA, es oportuno evaluar la estrategia en sus procesos y 

procedimientos, identificar los logros y los puntos críticos en la ejecución, por tal 

motivo, en la presente investigación se propone un abordaje multidimensional en 

cuanto a estructura, proceso y resultados, mediante un instrumento ad hoc utilizando 

una metodología mixta. Dicha propuesta puede ayudar a establecer medidas 

preventivas o correctivas en la unidad centinela, ya que no existe hasta el momento 
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un instrumento que ofrezca una evaluación integral de la estrategia (Villanueva y 

Castelló, 1994).  

El objetivo de este trabajo es proponer una metodología para realizar la evaluación de 

la estrategia NuTraVE, que permita caracterizar los procesos administrativos y sus 

procedimientos operacionales, para contribuir en la mejora continua y el alcance de 

los indicadores en las unidades centinelas de los sistemas estatales de salud. 

Material y Métodos 

Para el diseño del instrumento se realizó una revisión documental del Manual de 

Procedimientos Estandarizados para la Vigilancia Epidemiológica de la Enfermedad 

Diarreica Aguda mediante la Estrategia de Núcleos Trazadores (NuTraVE) y la revisión 

de la plataforma oficial del SINAVE-NuTraVE, donde se establecen la estructura y 

contenido de la estrategia. (Secretaría de salud, 2012c). Se analizó también la 

información disponible en la NOM-017-SSA2-2012 para la vigilancia epidemiológica 

(Diario Oficial de la Federación, 2013). De acuerdo con Valenzuela (2012), se 

entrevistó a varios de expertos para obtener sus puntos de opinión en la construcción 

de la propuesta de evaluación.  

El primer instrumento diseñado fue una cédula de evaluación (anexo 1) tomando como 

base la propuesta de Batista y Gonzalez (2000). A continuación se desglosan los 

aspectos que se evaluaron con el instrumento mencionado. 

Evaluación de la estructura. Se utilizaron variables relacionadas con el sujeto y el 

objeto. Aspectos del sujeto: organización de la estrategia, definición de objetivos, 

corresponsabilidad, ajuste de diseño de la estrategia, personal necesario suficiente, 

espacio físico, comunicación necesaria, equipamiento, material de oficina, insumos, 

funciones de los participantes. Aspectos del objeto: población bajo vigilancia, tiempo 

de vigilancia, características demográficas, características socioeconómicas 

De acuerdo con los puntajes obtenidos en base a los ítems se consideró: 

Estructura mal definida: entre cero y 17 puntos 

Estructura con imprecisiones: entre 18 y 33 puntos. 
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Estructura adecuadamente definida: entre 34 y 50 puntos 

Evaluación del proceso. Se evaluaron aspectos cuantitativos y cualitativos del 

proceso de la estrategia en donde se incluyeron: simplicidad, flexibilidad, 

aceptabilidad, representatividad, oportunidad, capacidad de auto-respuesta, 

integralidad. 

Para la evaluación final del proceso se consideró: funcionamiento deficiente: entre 

cero y 33 puntos, funcionamiento regular: entre 34 y 66 puntos y buen funcionamiento: 

entre 67 y 100 puntos 

Evaluación de los resultados Se utilizó como segundo instrumento una guía de 

entrevista semiestructurada (anexo 2), que tiene gran flexibilidad, pues permite al 

investigador moverse en los tiempos pasado, presente y futuro, así como explorar 

datos a profundidad pues permite su modificación a conveniencia del participante con 

base en su experiencia. En el diseño de la guía, se tuvo en cuenta la capacidad de la 

estrategia para transmitir información y la utilidad de la estrategia. Después de analizar 

con metodología cualitativa, se consideró a la estrategia desde el punto de vista de los 

resultados: no útil, útil y muy útil. 

Tanto la cédula de evaluación como la guía de entrevista semiestructurada fueron 

diseñadas con base al instrumento propuesto previamente por Batista y Gonzalez 

(2000). Después de analizar dicho instrumento se procedió a anexar nuevas variables, 

con base en los criterios para selección de unidades notificantes o centinela en cuanto 

al equipamiento de las unidades médicas, así como en los estándares de calidad en 

la vigilancia por laboratorio que exige el Manual de Procedimientos Estandarizados 

para la Vigilancia Epidemiológica de la Enfermedad Diarreica Aguda mediante la 

Estrategia de Núcleos Trazadores (NuTraVE). 

Para la construcción de las escalas de puntuación se tomó en cuenta el peso que tiene 

cada uno de los aspectos a evaluar, cuidando que los puntajes obtenidos lo reflejen. 

Así, una vez que se calificaron con una escala ya sea dicotómica u ordinal, se 

asignaron los valores numéricos. 
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I) Evaluación de la estructura. Está integrada por aspectos del sujeto y del objeto, 

se utilizó una escala dicotómica, a la cual se asignó un puntaje máximo de 40 para el 

sujeto y 10 para el objeto, que al sumarse resulta un puntaje máximo de 50. 

Los aspectos evaluados del sujeto, consideran 10 condicionantes a evaluar, cada uno 

de ellos con un valor de 4 puntos. De acuerdo a lo anterior se divide el número de 

ítems que contiene cada condicionante entre el valor 4 para otorgarle su 

correspondiente valor numérico o factor de cálculo a cada uno. 

Tabla 1. Escala de medición aspectos del sujeto 

Condicionante No. de ítems Factor de calculo Valor máximo 
Organización de la 

vigilancia  

5 0.8 4 

Definición de objetivos  2 2 4 

Corresponsabilidad  1 4 4 

Ajuste del diseño  1 4 4 

Personal  3 1.33 4 

Espacio físico  1 4 4 

Comunicación 

necesaria  

2 2 4 

Equipamiento  2 2 4 

Material de oficina  2 2 4 

Insumos  2 2 4 

 

Los aspectos del objeto fueron evaluados mediante 4 ítems en donde a cada uno de 

ellos se les asignó un valor de 2.5 para sumar un total de 10 puntos. 

Tabla 2. Escala de medición aspectos del objeto 

Condicionante No. de ítems Factor de cálculo Valor máximo 

Población bajo 

vigilancia 

1 2.5 2.5 

Tiempo de 

vigilancia 

1 2.5 2.5 

Características 

demográficas 

1 2.5 2.5 

Características 

socioeconómicas 

1 2.5 2.5 
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II) Evaluación del proceso. Se tomaron en cuenta 9 atributos, integrados con 

diversos tipos de ítems: simplicidad con 12 ítems, aceptabilidad con 8 ítems, 

flexibilidad con 3 ítems e integralidad con 9 ítems. De acuerdo al número de ítems se 

realizó la división entre el puntaje máximo a cada atributo dando como resultado un 

factor de cálculo, el cual determinó el valor de cada ítem respectivamente. Cada 

atributo fue calificado en una escala dicotómica, a los cuales se les asignó un puntaje 

máximo de 10 a cada bloque, independientemente del número de ítems que lo 

integraran dando un total de 40 puntos. 

Tabla 3. Escala de medición atributos del proceso 

Atributo  No. de ítems  Factor de cálculo  Valor máximo  
Simplicidad 12 0.833 10 

Aceptabilidad 8 1.25 10 

Flexibilidad 3 3.33 10 

Integralidad 9 1.11 10 

 

Representatividad con 6 ítems, oportunidad con 4 ítems y capacidad de auto respuesta 

con 5 ítems, a cada uno se le asignó un puntaje máximo de 10 puntos. Todos ellos 

fueron calificados en una escala ordinal con un puntaje máximo de 60. 

Tabla 4. Escala de medición atributos del proceso 

Atributo  No. de ítems Factor de cálculo Valor máximo 
Representatividad  6 1.66 10 

Oportunidad  4 2.5 10 

Capacidad de auto 

respuesta  

5 2 10 

 

Los atributos restantes, sensibilidad y valor predictivo positivo, por considerarse que 

son los atributos más importantes, ya que resultan  de  gran  ayuda  para  entender  

mejor  la  condición  del  evento en estudio o enfermedad, en donde la mayoría de las 

veces no realizarlos genera problemas y mayores costos. Se exploraron con 1 ítem 

escalar con un valor máximo de 15 puntos, dicho ítem cuenta con 5 posibles 

respuestas a las cuales se les otorgó un factor de cálculo de 3. 

Tabla 5. Escala de medición atributos del proceso 

Atributo  No. de ítems Factor de cálculo Valor máximo 
Sensibilidad  1 3 15 

VPP  1 3 15 
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La suma total de los atributos del proceso de la estrategia es de 100 puntos. 

III) Para la evaluación de los resultados. Se consideró la capacidad de la estrategia 

para transmitir información y la utilidad de ésta a sus principales usuarios. Se utilizó 

una entrevista semiestructurada, cuyas respuestas cualitativas fueron interpretadas 

por el investigador. 

Tabla 6. Escala de medición atributos de los resultados 

Atributo  No. de reactivos Valor 
Capacidad para transmitir 

información  

9 No útil 

Útil 

Muy útil 

 Utilidad de la estrategia 3 

 

Una vez adaptada la cédula de evaluación se validó mediante el juicio de tres expertos 

tomando en cuenta el contenido, criterios y constructo. Se realizaron las correcciones 

señaladas y finalmente, todos estuvieron de acuerdo tanto con la cédula final como 

con la guía de entrevista. 

Con base en una suma de los puntos obtenidos en cada ítem, se obtuvieron los 

puntajes finales que permitieron establecer los resultados de la evaluación. 

Tabla 7. Análisis de la puntuación e interpretación de la estructura 

Estructura  
(puntuación máxima 50 puntos)  

0 a 17= estructura mal definida  

18 a 33= estructura con imprecisiones  

34 a 50= estructura adecuadamente definida  

Sujeto ( puntuación máxima 40 puntos)  0 a 13= indefinido  

14 a 27 = poco definido  

28 a 40= bien definido  

Objeto ( puntuación máxima 10 puntos)  0 a 3= indefinido  

4 a 7= poco definido  

8 a 10= bien definido  

 

Tabla 8. Análisis de la puntuación e interpretación del proceso 

Proceso  
Puntuación máxima: 100 puntos  

0 a 33 puntos= funcionamiento deficiente  

34 a 67 puntos= funcionamiento regular 

68 a 100 puntos= buen funcionamiento 

 

Tabla 9. Análisis de la puntuación e interpretación de atributos del proceso 

Atributo  Total de puntos Mala Regular Buena 

Simplicidad  10 0 a 3 4 a 7 8 a 10 

Aceptabilidad  10 0 a 3 4 a 7 8 a 10 

Flexibilidad  10 0 a 3 4 a 7 8 a 10 
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Integralidad  10 0 a 3 4 a 7 8 a 10 

Sensibilidad  16 0 a 5 6 a 10 11 a 15 

VPP  15 0 a 5 6 a 10 11 a 15 

Oportunidad  10 0 a 3 4 a 7 8 a 10 

Auto-respuesta  10 0 a 3 4 a 7 8 a 10 

Representatividad  10 0 a 3 4 a 7 8 a 10 

 

Con fines de otorgar una puntuación a la interpretación de los resultados se calculó un 

puntaje por rangos como se detalla a continuación: 

 

Tabla 10. Análisis de la puntuación e interpretación de los resultados 

Criterio Puntaje 
Muy útil  9 a 12  

Útil  5 a 8  

No útil  0 a 4  

 

Tabla 11. Análisis de la puntuación e interpretación general 

Estructura  Proceso  Resultado  Rangos  Categorización  

34 a 50  68 a 100  9 a 12  111 a 162  Bueno  

18 a 33  34 a 67  5 a 8  57 a 110  Regular  

0 a 17  0 a 33  0 a 4  0 a 56  Malo  

 

La información recabada fue validada a través de una triangulación de datos que, en 

el estudio de casos, se refiere a contrastar tres elementos, tales como, la observación, 

la entrevista y la revisión de documentos (Stake, 2005).  

Resultados y Discusión 

Donabedian (2001) establece que, para conocer la calidad de los servicios se deben 

analizar aspectos significativos de la atención considerados en la estructura, los 

procesos y los resultados. En este trabajo, el primer instrumento diseñado para evaluar 

la estrategia NuTraVE, consta de 35 ítems, agrupados en los dominios de estructura 

y procesos.  En el primer caso, se evalúa el sujeto mediante 5 ítems, y para el objeto 

3 los cuales se complementan con 5 más cuya información se obtiene a través de la 

observación directa.  
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Después del análisis documental el evaluador está en posibilidades de calificar los 

procesos en la cédula, donde se evalúan la simplicidad, aceptabilidad, flexibilidad e 

integralidad de la información con un total de 12 ítems. Se añade un ítem para evaluar 

la sensibilidad y uno más para el valor predictivo de los resultados del programa para 

lo cual se solicitan las evidencias del envío de especímenes y retroalimentación del 

laboratorio de salud público incluido en la estrategia. También se evalúan la 

oportunidad, la capacidad de autorespuesta y representatividad analizando los 

informes de estudio de casos, todo ello con un total de 8 ítems. Para la evaluación de 

los resultados se utiliza una cédula de entrevista semi-estructurada de 12 ítems. 

La evaluación de la estrategia NuTraVE con los dos instrumentos propuestos permitirá 

mejorar su operación para estar en posibilidad de mantenerse alerta y detectar 

intercurrencias o cambios repentinos, los eventos o factores relacionados con ella, así 

como otros no previstos o sujetos a una observación estrecha como lo señalan García 

y Aguilar (2013). 

Es muy importante que la evaluación de la estrategia no se limite a solo números sino 

que integre componentes del exterior como los cambios tecnológicos, sociales, 

económicos, ambientales y geográficos (Puig, et al, 2011).  Estas consideraciones son 

tomadas en cuenta en la guía de entrevista semi-estructurada pues permite conocer 

la percepción de quienes trabajan en la operación de la estrategia NuTraVE. 

La evaluación debe ser llevada a cabo por personal capacitado o familiarizado con la 

vigilancia, epidemiólogos. Por último se debe elaborar un informe con los resultados 

de la evaluación, que presente datos cuantitativos y cualitativos resumidos. 

Conclusiones 

La evaluación es una parte integral del diseño y desarrollo de cualquier programa o 

estrategia, que facilita la suficiente información para realizar un diagnóstico, así como 

comprender y estudiar sus aspectos importantes. De esta manera se convierte en un 

instrumento para la toma de decisiones, pues evalúa los elementos fundamentales en 

la ejecución de una estrategia. 
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Para la evaluación de la estrategia NuTraVE, al aplicar el cuestionario de 35 ítems, se 

revela la adecuación y suficiencia de los recursos para su operación, que 

corresponden a la estructura. Con el mismo cuestionario, la evaluación del proceso 

valora el grado de cumplimiento de las actividades y objetivos operativos en la 

estrategia. Finalmente y de acuerdo con lo expuesto en la metodología, la evaluación 

de los resultados se consigue al aplicar una guía de entrevista semi-estructurada de 

tipo cualitativa, pues se formula con base a las respuestas de los participantes en la 

entrevista semiestructurada.  

De esta manera la propuesta metodológica para la evaluación de una estrategia de 

vigilancia epidemiológica de diarreas, considera dos instrumentos, que combinados, 

permiten identificar los puntos críticos que pudieran resultar perjudiciales en la 

ejecución y control de la estrategia de NuTraVE.  
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Anexo 1 Cédula de evaluación para la Identificación de puntos críticos en la Estrategia 

de Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica en la Enfermedad Diarreica 

Aguda de un Hospital de Alta Especialidad 

 
Instrucciones: Solicite el programa de trabajo del NuTraVE para responder la cédula:  
I. Estructura: Aspectos del sujeto: ítems 1.1 a 1.10; aspectos del objeto: ítems 2.1 a 2.3. 
II. Proceso: Con base a los datos que haya recopilado, califique la: simplicidad, aceptabilidad, 
flexibilidad e integralidad de la información. 
Para calificar la sensibilidad, valor predictivo, solicite las evidencias del envío de especímenes y 
recepción de resultados del laboratorio de salud pública de referencia.  
Para calificar la oportunidad, la capacidad de autorespuesta y representatividad: solicite los informes de 
estudio de casos. 
Para la evaluación de los resultados realice la entrevista utilizando la guía semi-estructurada. 
 

Ciudad, Estado y fecha Folio: 

Nombre de quien aplica: 

I. EVALUACIÓN DE LA ESTRUCTURA Puntuación 

1. Aspectos del sujeto Si (1) No(0) 

1.1. ¿Está organizada la vigilancia de las EDAS de manera que se definen 
claramente?: 

  

– Fuentes de información   

– Niveles o escalones de organización (consolidación y análisis)   

– Flujo de información   

– Periodicidad del análisis   

– Retroalimentación    

1.2. ¿Están definidos con claridad los objetivos?   

– Del nivel local   

– De otros niveles (municipal, estatal y nacional)   

3. ¿La estructura de la estrategia se corresponde con la estructura y organización 
del sistema de salud? (en términos de que existe un responsable de la estrategia) 

  

4. ¿Se ajusta su diseño a las necesidades de vigilancia del territorio?   

5. ¿Cuenta el sistema con el personal necesario y suficiente para su adecuado 
desempeño? 

  

–Cuenta al menos con un epidemiólogo o persona capacitada en salud pública   

–Cuenta al menos con una persona capacitada por turno   

–Cuenta con un responsable del seguimiento de casos   

6.- ¿Cuenta con un espacio físico para las actividades de vigilancia?   

7.- ¿Cuenta con la comunicación necesaria?   

–Acceso a línea telefónica las 24 horas del día    

–Acceso a conexión a internet las 24 horas del día   

8.- ¿Cuenta con el equipamiento informático necesario?   

–Computadora de escritorio para uso prioritario de la vigilancia   

–Impresora para uso prioritario de la vigilancia epidemiológica   

9.- ¿Cuenta con el material de oficina    

–Papelería   

–Consumibles    

10.- ¿Cuenta con el material necesario para la toma y manejo de muestras?   

–Hisopos con medio de transporte    

–Frascos con rosca    

Puntuación    
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2. Aspectos del objeto   

1. ¿Está bien definida la población bajo vigilancia?   

2. ¿Está delimitado el período de tiempo para el cual se recogerán y analizarán 
los datos? 

  

3. ¿Son conocidas las condiciones de la población bajo vigilancia, en cuanto a 
sus características: 

  

– demográficas   

– socioeconómicas   

Puntuación    

II. EVALUACIÓN DEL PROCESO Puntuación 

1. Simplicidad Sí (0) No (1) 

1.1. ¿Son excesivos en cuanto a su cantidad o volumen:   

– los datos a recoger   

– las fuentes de las que proceden dichos datos.   

– el número de requisitos y documentos a confeccionar para el reporte   

– el tiempo global dedicado a las actividades del sistema   

2. ¿Resultan complejos o engorrosos los elementos y actividades de vigilancia en 
cuanto a: 

  

– tipo de datos   

– características de las fuentes   

– métodos para la transmisión de los datos   

– forma de consolidar y analizar los datos   

– forma de difundir y comunicar los resultados   

3. ¿Existen aspectos que complican y afectan la eficiencia de la estrategia, 
porque se observa: 

  

– duplicidad de información   

– se recogen datos que no son analizados o utilizados   

– los distintos niveles y participantes recogen y analizan los datos sin intervenir   

Puntuación   

2. Aceptabilidad Sí (1) No (0)  

1. ¿Cumplen los participantes con las actividades de la estrategia?   

– recolección   

– transmisión   

– análisis   

– comunicación   

2. Las actividades realizadas tienen la calidad requerida para garantizar la 
eficiencia de la estrategia en cuanto a: 

  

– rapidez   

– regularidad   

– suficiencia de datos   

3. ¿Están satisfechos los usuarios por los resultados que le brinda el sistema?   

Puntuación   

3. Flexibilidad   

1. ¿Permitió el sistema incorporar un nuevo grupo de datos para vigilar un nuevo 
problema? 

  

2. ¿Implicó la introducción o modificación de algún elemento alteraciones en la 
organización del sistema? 

  

3. ¿Resultó algún cambio en el proceso de vigilancia un gasto extra para el 
sistema? 

  

Puntuación   

4. Integralidad   

1. ¿Reconoce la estrategia todos los factores que influyen en los problemas 
detectados o sometidos a vigilancia como: 

  

–biológicos   
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–psicológicos   

–socioeconómicos   

–ambientales   

– atención médica   

2. ¿Están preparados los participantes en la estrategia para actuar con el 
enfoque integral? 

  

3. ¿Son abordados los eventos de salud en;   

– el individuo   

– la familia   

–la población    

Puntuación   

 

5. Sensibilidad 0 
muy baja 

1 baja 2 
media 

3 
media 
alta 

4 
Alta 

1. Índice de casos detectados/ocurridos.      

Puntuación      

**Muy bajo= 0 al 20%, Baja 21 al 40%, Media 41 al 60%, Media Alta 61 al 80%, Alta 81 al 100% 

6. Valor predictivo positivo 0 
muy bajo 

1 bajo 2 
medio 

3 
medio 
alto 

4 
Alto 

1. Relación de casos verdaderos 
positivos (confirmados)/total de casos 
reportados como positivos 
(sospechosos) 

     

Puntuación      

**Muy bajo= 0 al 20%, Bajo 21 al 40%, Medio 41 al 60%, Medio Alto 61 al 80%, Alto 81 al 100%  
 

7. Oportunidad 
 

     

(Para el sistema alerta-acción)* 0 
muy 
demorado 

1 
demorado 

2 
medio 

3 
ágil 

4 
muy ágil 

1. Rapidez para transmitir y analizar la 
información (etapas o pasos):** 

     

–Fase pre analítica      

–Fase analítica       

–Fase post analítica       

** Muy demorado = más de 7 d, Demorado = 3 a 7 d, Media o intermedia = 48 a 72 h, Rápido = 24 
a 48 h, Muy ágil = menos de 24 h 

 0 
nunca 

1 
casi nunca 

2 
a 
veces 

3 
casi 
siempre 

4 
Siempre 

2. ¿Se usan medios que agilizan el 
procesamiento de la información: 
computación, correo electrónico, etc.? 

     

Puntuación       

Capacidad de auto respuesta 
 

     

1. ¿Se toman las medidas para actuar 
sobre los problemas identificados? 

     

2. ¿Se ejecutan plenamente las 
acciones establecidas por la vigilancia? 
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3. ¿Se obtiene la intervención y el 
apoyo intersectorial necesario? 

     

4. ¿Participa la población en la 
ejecución de las medidas orientadas 
que así lo requieren? 

     

5. ¿Se logra controlar o eliminar el 
problema para el cual se aplican las 
acciones recomendadas? 

     

 0 nunca 1casi 
nunca 

2 a 
veces 

3 casi 
siempre 

4 
Siempre 

Representatividad      

1. ¿Se corresponden los datos 
obtenidos con el comportamiento de las 
EDAS en la 
población bajo vigilancia?, en cuanto a: 

     

– Tiempo.      
– Espacio      
– Persona según: edad      
. sexo      
. grupo étnico      
. grupo de riesgo o expuesto      

Puntuación      
 

Anexo 2 Guía de entrevista semiestructurada  

Identificación de puntos críticos en la Estrategia de Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica 

en la Enfermedad Diarreica Aguda de un Hospital de Alta Especialidad  

1. ¿Puede el sistema de la Estrategia de Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica en 
la Enfermedad Diarreica Aguda detectar brotes o epidemias? 

2. ¿Puede el sistema de la Estrategia de Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica en 
la Enfermedad Diarreica Aguda hacer predicciones o establecer la tendencia de las EDAs? 

3. ¿Puede el sistema de la Estrategia de Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica en 
la Enfermedad Diarreica Aguda identificar factores de riesgo asociados con una 
enfermedad o problema? 

4. ¿Puede el sistema de la Estrategia de Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica en 
la Enfermedad Diarreica Aguda formular hipótesis causales? 

5. ¿Puede el sistema de la Estrategia de Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica en 
la Enfermedad Diarreica Aguda estimular investigaciones epidemiológicas sobre algún 
problema para su control y prevención?  

6. ¿La Estrategia de Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica en la Enfermedad 
Diarreica Aguda contribuye al perfeccionamiento de la práctica médica de todos los 
componentes y participantes? 

7. ¿Puede el sistema de la Estrategia de Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica en 

la Enfermedad Diarreica Aguda detectar cambios en el comportamiento de agentes 

patógenos? 

8. ¿Puede el sistema de la Estrategia de Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica en 
la Enfermedad Diarreica Aguda detectar eventos nuevos o desconocidos, no esperados y 
anticipar situaciones emergentes? 

9. ¿Puede el sistema de la Estrategia de Núcleos Trazadores de Vigilancia Epidemiológica en 
la Enfermedad Diarreica Aguda evaluar los efectos de las medidas de control? 
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10. ¿El sistema resulta útil a otros usuarios (gobierno, instituciones estatales: seguridad social, 
de trabajo, economía, etc.)? 

11. ¿Aporta información útil para la toma de decisiones?   

12. ¿Utilizan los usuarios la información generada por el sistema?   
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CAPÍTULO  VIII. EFECTO DEL PÉPTIDO A1-40 SOBRE LA 
EXPRESIÓN DE LOS RECEPTORES RAGE Y LRP-1 EN CÉLULAS 

U373  

Jarumi Hishel Cruz Hernández, Vania Sherel Cruz Hernández, Erick N de la Cruz 
Hernández, Eduardo Martínez Abundis, Nancy Patricia Gómez Crisóstomo 

 

Resumen. 

El amiloide beta (A) es un péptido que se síntetiza en células neuronales, 

principalmente en las zonas del hipocampo y la corteza cerebral. Diversas 

investigaciones se enfocan en estudiar su procesamiento, estructura, toxicidad y 

transporte a través de la barrera hematoencefálica (BHE), con la intención de demostar 

su participación en las lesiones que caracterizan a la Enfermedad de Alzheimer (EA). 

Recientemente se ha destacado el papel de la BHE en la génesis de la EA, pues se 

ha demostrado que en cerebros de pacientes con esta enfermedad existen 

modificaciones en la expresión de dos receptores que transportan al A: el LRP-1 

encargado de enviar el A hacia la circulación y el RAGE que lo transporta del torrente 

sanguíneo hacia el tejido cerebral. Utilizando modelos in vitro se ha mostrado que la 

modificación en la expresión de estos receptores se relaciona con un aumento de A 

en el parénquima cerebral, favoreciendo su acumulación y agregación. Este trabajo 

pretende dilucidar la participan del fragmento A1-40 en la regulación de la expresión 

de los receptores RAGE y LRP-1 en una línea celular de astrocitoma de humano 

(U373). 

. 

Introducción. 

El amiloide beta (Aβ) es un péptido de longitud variable (de 39-43 aminoácidos) con 

un peso aproximado de 4 a 6 kDa (Hardy JA. 2006) Se origina de la proteólisis de la 

proteína precursora de amiloide (PPA), la cual se codifica en un gen localizado en el 

cromosoma 21 (21q 11.2-q21.1) (Payami H., et al, 1993; Ross C.& Poirier MA. 2004). 

La PPA es una proteína transmembrana que posee un segmento extracelular amino-
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terminal largo y un segmento intracelular carboxilo-terminal corto, ésta se expresa en 

numerosas células y tejidos del organismo, incluidas las neuronas, las células 

musculares lisas y las plaquetas (Wilquet V. & de Strooper B. 2004). El procesamiento 

de la PPA se lleva a cabo por acción de 3 enzimas la , la  y la  secretasas. La 

actividad de la β y la  secretasa (diversas isoformas) originan como producto final 

varias fracciones del péptido A, la más común es el fragmento A1-40 conocido 

también como la fracción soluble; y los fragmentos A1-42/A1-43 que son más 

insolubles por lo que tienden a oligomerizarse (Wilquet V,. & de Strooper B. 2004; 

Selkoe D., 1991; Zhang YW, et al. 2011). Múltiples estudios han demostrado que todos 

los fragmento del A tienen funciones biológicas importantes pues participan en 

funciones sinápticas relacionadas con los procesos de memoria y aprendizaje 

(Mattson MP. 1997). Las formas monoméricas de estos fragmentos (A1-40, A1-42, 

A1-43) no son capaces causar daño en las funciones celulares sin embrago, cuando 

se unen entre sí forman estructuras oligómericas insolubles capaces de modificar 

canales de calcio, inducir la liberación de citocinas proinflamatorias, generar estrés 

oxidativo y provocar degeneración por exitotoxicidad que tiene como consecuencia 

final la merte neuronal (Bhatia R, Lin H, Lal R. 2000; Glabe CG. 2006; Guo LL, et al. 

2013). La formación de los oligómeros de A juega un papel primordial en la formacion 

de una de las lesiones que caracteriza a la Enfermedad de Alzheimer (Hardy JA & 

Higgins GA. 1992; Iwatsubo T, et al 1994;).  

La enfermedad de Alzheimer (EA) es un trastorno neurodegenerativo asociado a la 

pérdida progresiva de la memoria que culmina en demencia, histológicamente se 

caracteriza por la presencia de placas neuríticas (PN) que son depósitos 

extracelulares de agregados Amiloides y marañas neurofibrilares (MNF) que son 

depósitos intracelulares de la proteína Tau hiperfosforilada (Cummings JL & Kaufer D. 

1996; Blennow K,et al. 2006; Pascale C. et al, 2011; Huang Y. & Mucke L., 2012 ).  

Con el fin de determinar los mecanismos que participan en la génesis de la EA se han 

propuesto diferentes hipótesis, la más aceptada es la “cascada amiloide”, que 

representa el mecanismo de lesión cerebral provocado por la acumulación del péptido 

A en el cerebro, la formación de oligómeros tóxicos y formas fibrilares, lo que favorece 
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la formación de las placas neuríticas, inflamación y la inducción de la formación de 

marañas neurofibrilares (Griffin WS & Mrak RE. 2002; Skovronsky DM. 2006; Querfurth HW. 

& LaFerla FM. 2010; Yankner B., & Lu T. 2009). Otra es la hipotesis neurovascular, 

que se enfoca en el estudio de la interacción entre en péptido A y la barrera 

hematoencefálica (BHE) (Zlokovic B.V., 2011). La BHE está constituida por astrocitos 

y células endoteliales estrechamente unidas que forman una barrera física y 

metabólica capaz de favorecer o restringir el paso de moléculas como aminoácidos, 

ácidos grasos, fármacos y otras sustancias, de la circulación hacia el sistema nervioso 

central (SNC) y viceversa (Escobar A, et al. 2008; Cortés-Sol A & Pacheco P 2013). 

Se ha propuesto que la acumulación del péptido A en el tejido cerebral puede ser el 

resultado de una deficiencia en la eliminación de esté péptido a través de la BHE y no 

como consecuencia de un aumento en su producción. La eliminación de este péptido, 

se produce a través de su unión a receptores transmembrana ubicados en la barrera 

hematoencefálica, la expresión de estos receptores puede estar alterada durante el 

envejecimiento (Deane R. 2009; Qosa H. 2014). Los receptores que participan en la 

eliminación del Aβ son el receptor de productos finales de glicosilación avanzada 

(RAGE) y el receptor relacionado con lipoproteínas de baja densidad (LRP-1). Ambos 

receptores regulan la cantidad de péptido Aβ presente en el tejido cerebral de una 

forma coordinada, mientras que los RAGE transportan el péptido Aβ de la circulación 

hacia el tejido cerebral, los LRP-1 se encargan de transportar este péptido del tejido 

cerebral hacía la circulación para su eliminación por vía hepática (Deane R. 2003; 

Bierhaus A., et al. 2005; Kanekiyo T, et al. 2012 ; Xie J, et al. 2013). Las alteraciones 

en la función y en la expresión de estos receptores induce un aumento en la cantidad 

de péptido Aβ dentro del tejido cerebral.  

Durante la realizacion de este trabajo experimental otros autores publicaron que la 

exposicion de un modelo in vitro de BHE a diferentes concentraciones nanomolares 

de los fragmentos 1-40 y 1-42 del péptido Aβ puede modificar la expresión de los 

receptores LRP-1 y RAGE, y de esta manera favorecer su acumulación (Qosa H., et 

al. 2014). Sin embrago aún hacen falta estudios complementarios con el fin de 

esclarecer si los fragmentos del péptido Aβ promueven el mismo efecto sobre el 
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endotelio o sobre los astrocitos de manera aislada, si disminuye la remosión del 

péptido Aβ del cerebro hacia la circulacion al mismo tiempo en que aumenta su 

transporte de la circulacion hacia el cerebro, entre otras preguntas que aún esperan 

por ser respondidas. 

El objetivo de este estudio fue demostrar si el fragmento Aβ1-40 es capaz de modificar 

el perfil de expresión de los receptores que participan en su transporte a través de la 

BHE (LRP-1 y RAGE) en cultivos de una linea de células astrocíticas. 

Material y Métodos 

1 Cultivo celular 

 Se utilizó una línea celular de Astrocitoma humano (U373, ATTC) las cuales se 

cultivaron en medio DMEM (Gibco, Life Technologie) suplementado con suero fetal 

bovino al 10% y una mezcla de antibiótico-antimicótico (Gibco, Life Technologies™), 

proliferaron en cajas de cultivo de 7.5 mm. Una vez que las celulas se estabilizaron y 

alcanzaron una confluencia del 70-80%, fuerón sembradas en cajas de 6 pozos para 

posteriormente ser tratadas con diferentes concentraciones de las fracciones 40 y 42 

del péptido A (10 µM y 25 µM. Abcam) durante 24 hrs. 

2 Obtención de muestras  

 Una vez cumplidas 24 horas del tratamiento, se retiró el medio de cultivo y se 

realizo un lavado con solución de buffer de fosfato 1x (PBS 1x), se agregó un volumen 

de 200 µl solución de lisis que contenia inhibidores de proteasas (Complete, Roche). 

Con ayuda de un restrillo se colectarón las células por raspado y se colectaron en 

microtubos tipo Eppendorff de 1.5 ml. 

2.1 Extracción de proteínas totales 

Una vez colectados, los lisados célulares fueron sonicados a 20 pulsos durante 5 

minutos, posteriormente fueron centrifugados a 10000 revoluciones por minuto 

(rpm) durante 10 minutos a 4°C, se colecto el sobrenadante en nuevos microtubos 

y se cuantifico la concentracion de proteínas con ayuda de un espectrofotómetro 

(NanoDop 2000).  
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2.2 Extracción de ARN total 

El ARN se obtuvo utilizado en kit de extracción PureLink (RNA Mini Kit, Ambion, Life 

Technologie), siguiendo las indicaciones del fabricante. El ARN total se midió en un 

espectrofotómetro (NanoDop 2000). a  absorbancia  de 260 nm y a 280 nm para 

determinar su concentración y pureza. Una vez que se obtuvieron los valores de la 

absorbancia de las muestras, estas se almacenaron a -20°C para ser usadas 

posteriormente. 

3. Determinación de proteínas por Western blot 

Una vez determinada la cantidad de proteína, las muestras se mezclaron según los 

cálculos de concentración con una solución que contiene Tris-Na 190 mM, azul de 

bromofenol 0.1% y ditiotreitol 100 mM y glicerol 30%. Estas mezclas fueron incubadas a 

100 ºC durante 10 minutos, se dejaron enfriar a temperatura ambiente y se conservaron a 

-20 ºC.  

Las proteínas de las muestras fueron separadas por electroforesis en geles SDS- PAGE 

al 12%, en una solución de corrida que contiene Tris-Na 25 mM, SDS 0.1% y glicina 192 

mM. Los geles fueron transferidos a membranas de nitrocelulosa en un sistema semi-seco 

utilizando una solución de transferencia que contiene Tris-Na 25 mM, glicina 192 mM y 

metanol 20%.  

Una vez terminada la transferencia, las membranas fueron incubadas en TPBS + 5% leche 

descremada durante toda la noche a 4 ºC para bloquear el pegado inespecífico de los 

anticuerpos; posteriormente se incubaron durante 3 horas a temperatura ambiente con los 

anticuerpos primarios anti-LRP-1, anti-RAGE y anti-GAPDH como control de carga. 

Posteriormente fueron lavadas con solución de lavado TPBS y se incubaron con el 

respectivo anticuerpo secundario conjugado con peroxidasa (HRP) en TPBS con 5% de 

leche descremada durante 1 hora, a temperatura ambiente. Finalmente, se revelaron 

usando un kit de quimioluminiscencia (ECL Western Blotting Sustrate, Thermo Scientific) 

y la imagen se obtuvo en un fotodocumentador ImageQuant LAS 500 para obtener los 

resultados de densitometría utilizando el programa ImageJ. Los resultados cuantitativos 

fueron obtenidos normalizando los valores de densitometría de la proteína de interés entre 
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la densitometría de la proteína utilizada como control de carga y fueron expresados como 

porcentaje de expresión con respecto al valor de las células no tratadas (Control).  

4. Expresión de los genes específicos por PCR en tiempo real 

El ARN total obtenido previamente de las células tratadas con el péptido amiloide, fue 

utilizado para sintetizar ADN complementario (ADNc) por la reacción de transcripción 

reversa con la enzima M-MLV (Fermentas RevertAidTM M-MuLV. Posteriormente este 

ADNc obtenido, fue utilizado como templado para medir la expresión de los genes de 

interés por la reacción en cadena de la polimerasa en tiempo real (RT-PCR) con SYBR 

Green Jumpstart Taq ReadyMix DNA polymerase (Applied Biological Materials Inc., 

Richmond, BC, Canada). Los primers utilizados para cada uno de los genes específicos 

fueron: para LRP-1 (F) 5’- GAGCTGAACCACGCCTTTG -3’  y (R) 5’- 

GGTAGACACTGCCACTCCGATAC -3’; para RAGE (F) 5′- 

GGCTGGAATGGAAACTGAAC -3′ y (R) 5′- TGGTCTCCTTTCCATTCCTG -3′. Se utilizo 

el gen ribosomal 18S como control interno (F) 5’- GTAACCCGTTGAACCCCATT-3’, (R) 

5’-CCATCCAATCGGTAGTAGCG- 3’. 

5. Análisis estadístico  

Los resultados fuerón analizados por una prueba de ANOVA, seguida de una prueba post 

hoc de Dunnet. Los valores de p < 0.5 fuerón considerados como diferencias significativas. 

Resultados y Discusión 

1. Determinación de RAGE y LRP-1 por Western blot 

Las muestras tratatadas con 10 y 25 micromolar de la fracción A1-40 no mostraron 

cambios en los niveles de los receptores RAGE y LRP-1 (Figura 1A y 1C). Qosa y cols 

(2014) demostrarón en un modelo de barrera hematoencefálica que el tratamiento con 

esta misma fracción pero en concentraciones nanomolares (100 nM) no produciá 

cambios en la expresión de estos receptores (RAGE y LRP-1). Sin embargo cuando 

las misma células fuerón sometidas a un tratamiento combinado de las fracciones A1-

40 y A1-42, los niveles del receptor RAGE incrementarón significativo, mientras que 

los niveles de LRP-1 mostrarón una decremento bajo estas mismas condiciones, lo 
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que sugiere que es el efecto combinado de ambos fragmento lo que promueve un 

incremento en los niveles de este receptor. 

2. Determinación de la expresión de RAGE y LRP-1 por PCR tiempo real. 

El análisis de la expresión de RAGE por PCR tiempo real mostro un aumento 

significativo en las células tratadas con 10 M de la fracción A1-40, pero el 

tratamiento con 25 M no mostro cambios (Figura 1B). Con respecto a la 

determinación de LRP-1 no se encontrarón cambios con ninguno de los tratamientos 

(Figura 1D). Estos resultados sugieren que; por una parte, la expresión del gen para 

el receptor RAGE y la cantidad de proteína estan regulados por mecanismo diferentes 

por lo que una mayor cantidad de ARN no necesariamente indica un aumento en los 

niveles de la proteína. Mientra que para el LRP-1 las concentraciones usadas de la 

fracción A1-40 no tuvierón efecto. 
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Figura 1. Determinación de la expresión de RAGE y LRP-1. A) Análisis densitométrico de los niveles de 

RAGE en céluas U373 tratadas con la fracción A1-40 a concentraciones 10 y 50 M. (n=6) B) 

Determinación de la expresión de RAGE en céluas U373 tratadas con la fracción A1-40 a 

concentraciones 10 y 50 M. (n=3) C) Análisis densitométrico de los niveles de LRP-1 en céluas U373 

tratadas con la fracción A1-40 a concentraciones 10 y 50 M. (n=5) D) Determinación de la expresión 

de RAGE en céluas U373 tratadas con la fracción A1-40 a concentraciones 10 y 50 M.  (n=3). (* 

p<0.05) 

En el estudio de Qosa y cols (2014) se demostró que la mezcla de las fracciones A1-

40 y A1-42 aumentaron los niveles de RAGE y disminuyeron los de LRP-1, estos 

investigadores utilizaron concentraciones sub-toxicas de las fracciones del péptido A, 

lo cual puede representar la fase inicial de las alteraciones que caracterizan a la 

Enfermedad de Alzheimer; sin embargo muchos otros reportes han evidenciado que 

las concentraciones micromolares son las que tienen un efecto dañino sobre la 

integridad y permeabilidad de la barrera hematoencefálica (Deane R. 2009). 

En este estudio hemos evaluado la partcicipación del fragmento A 1-40 sobre la 

expresión de los receptores que participan en su transporte a través de la barrera 

hematoencefálica, con la intención de demostrar un fenómeno de autorregulación que 

culminaría en su acumulación dentro del tejido cerebral. Hasta el momento hemos 

demostrado que no existen cambios en la expresión de los receptores RAGE ni  LRP-

1 que este asociado al tratamiento con A 1-40 a concentraciones 10 y 25 micromolar. 

Sin embargo la fracción A 1-42 es la que se encuentra en mayores concentraciones 

en los cerebros de los pacientes con EA, por lo que el siguente paso de nuestro estudio 

es evaluar la participación de esta fracción sobre la expresión de los mismos 

receptores. 

Conclusiones 

El tratatamiento con 10 y 25 micromolar de la fracción A1-40 no fue capaz de inducir 

cambios es la expresión de lo receptores RAGE y LRP-1 en células de astrocitoma de 

humano. 
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Sin embargo aún falta por determinar si la fracción fracción A1-42 que es capaz de 

inducir cambios en la expresión de estos receptores. 
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CAPÍTULO IX. LA FAMILIA Y EL CONSUMO DE ALCOHOL EN 
ESTUDIANTES UNIVERSITARIOS DEL ÁREA DE CIENCIAS DE LA 

SALUD  

Valentina Rivas Acuña, Pedro Hernández Pérez, Laura Leticia Sánchez Lagunes, 
Rodolfo Gerónimo Carrillo, MSP Griselda Hernández Ramírez, MSP Arminda 

Victorino Barra 

Resumen  

El uso de bebidas alcohólicas se encuentra presente a lo largo de la historia de la 

humanidad, y es una práctica frecuentemente arraigada en la mayoría de la población. 

La familia es un conjunto de seres humanos que establecen diversos tipos de vínculos 

básicos dentro de una organización social El objetivo fue Identificar la historia familiar 

de consumo de alcohol y el consumo de alcohol en estudiantes universitarios de la 

división académica de ciencia de la salud. El diseño del estudio fue descriptivo, la 

población del estudio estuvo conformada estudiantes universitarios de las cinco 

diferentes áreas Enfermería, Medicina, Psicología, Nutrición y Odontología, dela 

Universidad Juárez Autónoma de Tabasco, de la División Académica de Ciencias de 

la Salud. El tipo de muestreo fue cuotas, la muestra fue de 250 estudiantes 

universitarios. Los resultados muestran que el 75.6% de los alumnos dicen haber 

consumido alcohol alguna vez en la vida, el 57.2%  en el último año, un 23.2% en el 

último mes, los alumnos tienen un consumo de alcohol sensato 54%, Con base en lo 

reportado se encontró que los estudiantes universitarios tienen una conducta sensata 

con respecto al consumo de alcohol. 

Introducción 

El uso de bebidas alcohólicas se encuentra presente a lo largo de la historia de la 

humanidad, y es una práctica frecuentemente arraigada en la mayoría de la población. 

Lo anterior se puede explicar dado que el consumo de alcohol es aceptado 

culturalmente, este se presenta en algunas etapas de la vida incluyendo la 

adolescencia, con lo cual se incrementa el riesgo para iniciar y/o mantener la conducta 

de ingesta de alcohol (Valencia, García, & Lozano, 2011).  
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Aunado a lo anterior se reconoce que el inicio de consumo de alcohol es cada vez a 

edades más tempranas, lo que puede propiciar el abuso de esta sustancia y/o iniciar 

el consumo de otras drogas lícitas o ilícitas, representando así un problema de mayor 

gravedad y transcendencia (Salomó, Gras, & Font, 2010). 

Uno de los principales factores de riesgo capaces de dañar el estado de salud de las 

personas es el consumo de bebidas alcohólicas, junto a otros aspectos como el 

consumo de tabaco y otras drogas (Vankim et al, 2010). El alcohol forma parte de 

nuestra vida social y cultural, existiendo una excesiva permisividad en el consumo, 

incluso abusivo, de éste, sobre todo cuando está ligado a situaciones de fiesta o 

diversión (Gomez, Fernandez, Romero y Luengo, 2008). 

El consumo de alcohol cumple una función social, muchos jóvenes ingresan en el 

mundo de las sustancias psicoactivas precisamente por este motivo, es una manera 

de sentir y pensar en base a algunas  premisas socioculturales del grupo al que ellos 

pertenecen. La ingesta y abuso de alcohol en jóvenes ha adquirido dimensiones 

importantes en nuestra sociedad, pasando a constituir  una de las mayores 

preocupaciones en el ámbito de la salud, debido a que se observan estadísticas 

alarmantes respecto a la cantidad y prevalencia de consumo de alcohol en jóvenes 

(Armendariz, Villar, Alonso, Alonso y Oliva,2012). 

En México, las enfermedades no transmisibles ocupan el primer lugar de AVISA 

perdidos, la ingesta y abuso de alcohol se considera parte de éstas y específicamente 

la ingesta es el responsable del 4.8% de años de vida saludables perdidos. Así mismo, 

se ha reportado un aumento paulatino en el consumo de alcohol, especialmente entre 

la población joven. La Encuesta Nacional de Adicciones, (2002) mostró que el 72.2% 

de los hombres y el 42.7% de las mujeres en la población reportaron consumir alcohol 

en el último año, mientras que los resultados de la encuesta aplicada el 2008 mostró 

un aumento del 6.8 % en hombres y un 10.3% en las mujeres (Lozano, Marina y Solis, 

2007). También se ha identificado que casi 27 millones de mexicanos entre 12 y 65 

años beben alcohol con un patrón típico de grandes cantidades de alcohol por ocasión 

de consumo y con frecuencias de menos de una vez por mes (Mota et al. 2010). El 

consumo de cinco copas o más considerado excesivo para los hombres y de cuatro 
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copas o más para las mujeres, al menos una vez a la semana, es mayor entre hombres 

que entre mujeres, en una proporción de 5.8 hombres por cada mujer (OMS, 2013). 

Sin embargo, en la población de estudiantes universitarios existen escasos estudios 

en los cuales se trate de identificar cómo la familia se relaciona o influye en la ingesta 

de alcohol de esta población (Lema, Varela, Duarte, Bonilla, 2011). 

 Es importante mencionar que en la cultura mexicana el estudiante universitario 

permanece como miembro del núcleo familiar generalmente hasta que decide vivir en 

pareja o se gradúa y es capaz de independizarse económicamente; por ese motivo es 

la importancia de considerar el antecedente o la historia de consumo de alcohol de la 

familia en el presente estudio, en comparación con otras culturas en las cuales el joven 

universitario emigra del hogar a edades tempranas (Pilatti, Caneto, Garimaldi, Vera, 

Pautassi , 2014). 

Según la Organización Panamericana de Salud familiar (2011), la influencia de la 

familia incluidos los padres y hermanos continúa siendo importante para el desarrollo 

y estructura firme de la personalidad, y del aprendizaje de mecanismos de 

afrontamiento y de estrategias de asertividad de los estudiantes universitarios.  

Si entre los miembros de la familia se presentan conductas de ingesta de alcohol, éste 

puede ser un factor que incremente la probabilidad de beber alcohol en el estudiante 

universitario, ya que en el núcleo familiar esta conducta es permitida y aprendida.  

Sin embargo, también se ha observado que tener familiares que muestren problemas 

de ingesta de alcohol, aunado a la presencia de dificultades familiares por esta causa, 

puede ser un factor determinante del deseo de no beber alcohol dado a que han vivido 

o experimentado las consecuencias negativas del alcohol en sus familias o en seres 

queridos (Albarrazín y Muñoz, 2008). 

Por lo anterior es importante llevar a cabo el presente estudio, en el estado de 

Tabasco, debido a que no se localizaron estudios previos que muestren conocimiento 

sobre la historia familiar de consumo de alcohol y su relación con el consumo de 

alcohol en los estudiantes universitarios. Además desde la disciplina de enfermería es 

relevante identificar como se presenta esta problemática en los adolescentes; con el 
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objetivo de contribuir al cuidado de enfermería en el área de promoción a la salud. Con 

el conocimiento adquirido en el estudio se podrán fortalecer los programas educativos 

e intervenciones encaminadas a reducir y evitar el consumo de alcohol en los 

estudiantes mediante el cuidado preventivo de enfermería dirigido a familias e hijos. 

Objetivo General. 

Identificar la historia familiar de consumo de alcohol y el consumo de alcohol en 

estudiantes universitarios de la división académica de ciencia de la salud.  

Objetivos Especificos. 

1.- Identificar la prevalencia de consumo de alcohol y el tipo de consumo de alcohol 

de los estudiantes universitarios por sexo.  

2.- Identificar la presencia de historia familiar de consumo de alcohol en los estudiantes 

universitarios. 

Marco referencial  

Los conceptos que sustentan el presente estudio son la historia familiar de consumo 

de alcohol y el consumo de alcohol.  

Según la OMS (2003) la familia es un conjunto de seres humanos que establecen 

diversos tipos de vínculos básicos dentro de una organización social. Ésta es 

constituida como uno de los principales grupos para el desarrollo del individuo durante 

el curso de su vida (Espada, Pereira y Garcia, 2008). Aunado a ello se desarrollan 

conductas que pueden prevalecer en el transcurso de su vida, lo cual tiene un efecto 

directo en el estado de salud de los miembros de la familia (Nava, 2010). 

Las funciones de la familia se complementan en una dinámica, los padres 

desempeñan el rol de establecimiento de reglas y normas, así mismo son modelos a 

seguir por parte de los hijos, por tal motivo el desarrollo de hábitos y conductas por 

parte de los padres representa en los hijos capacidad de aprender y relacionarse 

(Kovacs et al, 2008).  Si estos hábitos son saludables la familia funge como un factor 

protector ante conductas nocivas para la salud, y por el contrario si dentro de la figura 
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paterna o materna existen conductas no saludables esta influencia familiar puede 

representar un factor de riesgo en los hijos, aumentando la probabilidad de 

reproducción de estos hábitos no saludables (Pons, 1998).  

Por lo anteriormente mencionado se establece que la historia familiar de consumo de 

alcohol se presenta cuando el padre, la madre o ambos han consumido alcohol en 

presencia de los hijos, siendo este consumo frecuente, el cual incluye llegar a la 

embriaguez, o la presencia del síndrome de dependencia al alcohol por parte del 

padre, madre o ambos (Natera, Borges, Medina, Rojas, y Tiburcio, 2001).   

La frecuencia de consumo se evaluó a través de la prevalencia de consumo de alcohol, 

esta se define como el número de usuarios consumidores de alcohol en cuanto al 

tamaño de la población total en un tiempo determinado. Para el consumo de alcohol 

la prevalencia se clasificó en consumo alguna vez en la vida (global), en el último año 

(lápsica), último mes (instantánea) y última semana (actual). Aunado a lo anterior el 

consumo de alcohol también se clasifica por tipo de consumo de las personas el cual 

puede ser sensato (sin riesgo), dependiente (de riesgo) o dañino (perjudicial) según 

De la Fuente y Kershenobich, (1992). 

Material y metodo 

El diseño del estudio fue descriptivo. Se optó por este diseño debido a que el objetivo 

es observar, describir y documentar aspectos y características de los participantes en 

una situación que ocurra de manera natural en su contexto (Burns y Grove, 2002). La 

población del estudio estuvo conformada estudiantes universitarios de las cinco 

diferentes áreas Enfermería, Medicina, Psicología, Nutrición y Odontología, dela 

Universidad Juárez Autónoma de Tabasco, de la División Académica de Ciencias de 

la Salud. El tipo de muestreo fue cuotas (Polit, 2000), como su nombre lo indica 

establece cuotas para los distintos estratos de los cuales habrá de recolectarse los 

datos. La muestra fue de 250 estudiantes universitarios.  

Para la recolección de los datos se utilizó el Inventario deHistoria Familiar de Consumo 

de Alcohol (IHFCA) y el Cuestionario de Identificación de Desórdenes por Uso de 

Alcohol (AUDIT). El Inventario de Historia Familiar de Consumo de Alcohol (13) evalúa 
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la presencia de consumo de alcohol de los padres. Consta de 6 ítems con puntajes de 

cero a seis, si la respuesta es cero se considera  historia familiar negativa, y mayor de 

uno se considera una historia familiar positiva al consumo de alcohol (Babor, Villar, 

Alonso, Alonso y Oliva, 2012). 

Resultados 

En la tabla 1 se observa que el 75.6% de los alumnos dicen haber consumido 

alcohol alguna vez en la vida, el 57.2%  en el último año, un 23.2% en el último mes.  

Tabla 1 

Prevalencia de Consumo de Alcohol 

 f %  

 

Alguna vez en la vida (global) 

 

189 

 

75.6 

 

Año(lapsica) 143 57.2  

Mes(instantánea) 58 23.2  

Semana(actual) 27 10.8  

Nota: consumo de alcohol   n=250  
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En la tabla 2 se encontró que los padres no beben o bebían alcohol el padre 40.4%, mientras que la madre es un 69.2%, 

la frecuencia con la que beben en el padre es una o dos veces al mes con 16%, y unas cuantas veces al año 16.4%, y la 

madre en la frecuencia de unas cuantas veces al año con un 10.4% y una vez al año o menos con 10.0%. 

 

Tabla 2 

Antecedentes familiares 

  

 ¿Con que frecuencia bebe o 

bebía alcohol su padre? 

¿Con que frecuencia bebe o bebía 

alcohol su madre? 

 f % f % 

 

no bebe o bebía 101 40.4 173 69.2 

más o menos a diario 6 2.4 1 .4 

4 o 5 veces a la semana 6 2.4 1 .4 

2 o 3 veces a la semana 18 7.2 3 1.2 

más o menos una vez a la 

semana 
24 9.6 8 3.2 

1 o 2 veces al mes 40 16.0 13 5.2 

unas cuantas veces al año 41 16.4 26 10.4 

una vez al año o menos 14 5.6 25 10.0 

 Total 250 100.0 250 100.0 

Nota: Antecedentes familiares   n=250 
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En la tabla 3, Según la clasificación del AUDIT los alumnos tienen un consumo de 

alcohol sensato 54%, mientras que un 36.8% tiene un consumo dependiente y para el 

resto un consumo dañino 9.2%.  

En la tabla 4 de contingencia siguiente el sexo que más consume alcohol de 

acuerdo a la clasificación del AUDIT el sexo femenino con un 30.4%, mientras que en 

el consumo dependiente es igual el porcentaje par ambos sexos, y un consumo dañino 

de 8% para los varones. 

Tabla 4 

Tabla de contingencia calificación del audit * sexo 

 femenino masculino Total 

 consumo sensato 30.4 23.6 54.0 

consumo dependiente 18.4 18.4 36.8 

consumo dañino 1.2 8.0 9.2 

Total 50 50 100 

Nota: AUDIT y Sexo   n=250 

 

Tabla 3 

Calificación AUDIT 

  

  

F 

 

% 

Consumosensato 135 54.0 

consumo dependiente 92 36.8 

consumo dañino 23 9.2 

Total 250 100.0 

Nota: Calificación AUDIT n=250 
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Discusión  

El presente estudio obtuvo como resultados la prevalencia del consumo de alcohol en 

jóvenes universitarios y los antecedentes familiares que los estudiantes tienen acerca 

del consumo de alcohol. Según los datos obtenidos, la prevalencia del consumo de 

alcohol a lo largo de la vida en universitarios fue de alguna vez en la vida el 75.6 % de 

los universitarios manifiestan haber consumido alcohol Estas cifras son similares a las 

encontradas con UECA (2010) la cual menciona que los estudiantes universitarios si 

consumen alcohol por lo menos una vez en su vida, pero a la vez el consumo actual 

encontrado en este estudio es mayor que el encontrado en investigaciones con 

universitarios (Urrego, 2002; Londoño, 2010). Estos datos alertan sobre el aumento en 

los niveles de consumo de alcohol en esta población y sobre la magnitud de este 

fenómeno.  

Resulta interesante que el comportamiento de consumo de alcohol no presenta 

diferencias entre hombres y mujeres. Sin embargo, al analizar los niveles de consumo, 

en un nivel sensato sí es más frecuente en mujeres que en hombres, tal como lo 

plantea el estudio de INPRF, INSP, SS y CONADIC (2011) en donde la mayor 

población son mujeres las que consumen alcohol. Cabe mencionar que las mujeres 

beben de manera sensata pero los que reamente beben más son los hombres ya que 

ellos tienen un consumo de alcohol dañino con un 8%. 

Otro aspecto que resulta interesante es la frecuenciacon la que los jóvenes consumen 

alcohol siendo mayormente  algunas veces al año (consumo lápsico), lo cual 

posiblemente refleja que los universitarios no consumen alcohol frecuentemente, lo 

que manifiesta en que tienen un consumo de alcohol sensato lo cual coincide con 

Castillo, Maldonado y Mendiola, (2009). Lo anterior puede deberse al área en la que 

se encuentran los estudiantes universitarios de esta investigación ya que por el área 

en la que se encuentran saben de los alcances que puede tener el consumir alcohol y 

que de alguna manera los docentes han influido en ellos a que son el ejemplo a seguir. 

Se observa también que existe un mínimo porcentaje de antecedentes de consumo de 

alcohol por parte de la familia, esto puede deberse a que los padres de familia de los 
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hijos adolescentes están ejerciendo en ellosun modelo de rol positivo que se convierte 

en un factor protector ante el consumo de alcohol, y posiblemente este 

comportamiento protector puede estar influyendo en mejorar o mantener un estilo de 

vida saludable que contribuirá al mantenimiento de conductas saludables en su etapa 

de adultez.  

Conclusión. 

Con base en lo reportado se encontró que los estudiantes universitarios tienen una 

conducta sensatacon respecto al consumo de alcohol, se observó que los estudiantes 

universitarios presentan mayor prevalencia de consumo alguna vez en la vida, seguido 

por el consumo en el último mes y en el último año y, en menor proporción, en la última 

semana. En cuanto al tipo de consumo de alcohol predominó el sensato. En relación 

con la presencia del factor personal sociocultural de Historia Familiar de Consumo de 

Alcohol por parte de los padres se identificó que los universitarios no presentan este 

antecedente. 
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