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 EDITORIAL 

LA ADHERENCIA COMO VARIABLE CRÍTICA DE SUPERVIVENCIA 

EN DENGUE: EVIDENCIA DESDE LA EXPERIENCIA PERUANA 
 

Adherence as a Critical Survival Variable in Dengue: Evidence from the Peruvian Experience 

Apolaya-Segura Moisés1,2; Lescano-Cabellos Bessy1; Nunura-Reyes Juan1; Mercado Noriega-Alejandro1;Reyna Maurial, 

Maria del Carmen1; Lizarbe-Huayta Fernando1,3; Michell Espinal Ramirez1,4; Cvetkovic-Vega, Aleksander1,5 

 DOI  
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l dengue persiste como una de las principales causas 

de morbilidad y mortalidad evitable en América Latina. 

Aunque los avances diagnósticos han mejorado la de- 

tección temprana de casos, la letalidad continúa asociada 

a un elemento directamente asociado a la ejecución clínica 

que adopta protocolos establecidos basados en evidencias. 

La distancia entre lo normado y lo realizado en la práctica 

clínica constituye un terreno poco explorado y, sin embargo, 

decisivo en la evolución de los pacientes con dengue. 

La experiencia en el Perú, durante el 2023, el país alcan- 

zó 444 fallecidos por dengue, con una tasa de letalidad de 

0.17 %, claramente por encima del estándar internacional. 

La presencia de normativas técnicas actualizadas no se tra- 

dujo en resultados clínicos óptimos, revelando un problema 

estructural: no existía un mecanismo nacional que verifica- 

ra la adherencia a los pasos críticos del manejo clínico del 

dengue. Sin indicadores, la calidad de la atención dependía 

de decisiones individuales, variables entre establecimientos 

y regiones, lo que favoreció errores diagnósticos, retrasos 

terapéuticos y fallas en la clasificación de riesgo.(1) 

La literatura científica ha señalado este vacío desde hace 

más de una década, demostraron que la supervivencia en 

dengue no depende de la disponibilidad de medicamentos 

específicos, sino de la exactitud con que se interpretan los 

signos clínicos y se ejecutan las intervenciones indicadas 

en los protocolos(2). Revisiones recientes confirman que el 

pronóstico no se liga exclusivamente al acceso hospitalario, 
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sino a la consistencia del proceso clínico, particularmente 

en el primer nivel de atención, donde se toman las decisio- 

nes iniciales que condicionan el curso de la enfermedad(3,4). 

 
Frente a esta evidencia y al incremento sostenido de ca- 

sos, el Ministerio de Salud del Perú implementó a finales 

del 2023 una decisión estratégica inédita en la región: 

convertir la adherencia clínica a la Guía de Práctica clí- 

nica y luego en el 2024 a la Norma Técnica de Salud del 

dengue como un indicador de gestión sanitaria. Esta trans- 

formación implicó el diseño de una herramienta digital de 

evaluación, la revisión sistemática de historias clínicas, 

la implementación de un aplicativo en REDCap, retroa- 

limentación continua a los equipos de salud y un progra- 

ma nacional de fortalecimiento de capacidades. A diferen- 

cia de iniciativas centradas exclusivamente en el vector, 

esta estrategia se dirigió a la dimensión clínica del riesgo. 

 
La evaluación de la adherencia permitió medir de manera 

sistemática los componentes críticos del manejo clínico, 

clasificación diagnóstica, aplicación del algoritmo, hidrata- 

ción temprana, registro de signos de alarma y decisiones 

de referencia, identificando brechas específicas en cada 

etapa del proceso. La retroalimentación continúa derivada 

del aplicativo facilitó la corrección inmediata de fallas re- 

currentes y redujo la variabilidad entre establecimientos. 

 
Entre los principales resultados, durante el 2024, pese a 

reportarse más casos que el año previo (271 531 vs. 256 

641), la mortalidad disminuyó en un 41 %, registrándo- 

se 261 fallecidos.(1) Paralelamente, la adherencia clínica 

alcanzó 70.12 % a nivel nacional, y algunas regiones su- 

peraron el 90 %, demostrando que el fortalecimiento de 

la adherencia modificó directamente los desenlaces. Nin- 

guna otra intervención sanitaria implementada durante 

el mismo período generó un impacto de magnitud similar 

sin un incremento sustancial del presupuesto operativo. 

 
Estos hallazgos concuerdan con estudios que eviden- 

cian cómo la aplicación rigurosa de guías clínicas reduce 

complicaciones, evita hospitalizaciones innecesarias y 

disminuye la probabilidad de muerte por dengue(5–8). Asi- 

mismo, análisis latinoamericanos muestran que la mor- 

talidad se concentra en fallas predecibles del proceso 

clínico (hidratación insuficiente, retraso en la referencia, 

interpretación errónea de signos de alarma) más que en 

limitaciones terapéuticas. La experiencia peruana confirma 

que la adherencia clínica, más que un indicador adminis- 

trativo, constituye una variable operativa de supervivencia. 

 
El elemento más relevante de esta experiencia no es solo la 

reducción de la letalidad, sino el cambio de lógica que introdu- 

ce: medir conductas clínicas, transforma el comportamiento 

profesional. La adherencia dejó de ser un concepto deseable 

para convertirse en un compromiso verificable y sujeto a se- 

guimiento territorial. Esta transformación, además, abre una 

ruta para otras enfermedades transmisibles como en malaria, 

leptospirosis, rickettsiosis, donde las muertes pueden evitar- 

se si la práctica clínica se adhiere a protocolos ya disponibles. 

 
En síntesis, la evidencia peruana aporta una lección clara 

para la región: no se reduce la mortalidad por dengue única- 

mente controlando al vector, sino controlando la variabilidad 

clínica. Esta experiencia demuestra que una herramienta 

estandarizada, acompañada de evaluación continua e in- 

centivos de cumplimiento, es capaz de modificar trayecto- 

rias epidemiológicas sin tecnologías nuevas, solo aseguran- 

do que las decisiones clínicas ocurran cuando deben ocurrir. 

 
Por lo anterior, consideramos pertinente que esta experien- 

cia sea conocida y discutida por la comunidad científica 

internacional, dado que aporta un modelo reproducible, de 

bajo costo y alto impacto para enfrentar uno de los principa- 

les retos sanitarios de nuestra región. 
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HELICOBACTER PYLORI FACTOR DE RIESGO PARA CÁNCER GÁSTRICO: 

UNA REVISIÓN SISTEMÁTICA 

Helicobacter pylori as a Risk Factor for Gastric Cancer: A Systematic Review 
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RESUMEN 

 
 
 

 
FILIACIÓN 

Heidy L. Villavicencio Boyer1,a 

Introducción: La infección por Helicobacter pylori constituye uno de los principales factores 

de riesgo modificables para el cáncer gástrico, participando en la progresión desde gastritis 

crónica hasta lesiones preneoplásicas y carcinoma. Material y métodos: Se realizó una revi- 
sión narrativa con sistematización parcial. La búsqueda se efectuó en PubMed, Scopus, SciE- 

LO y Google Scholar utilizando términos MeSH y DeCS relacionados con H. pylori, cáncer 
gástrico, carcinogénesis y erradicación. Se identificaron 137 estudios; tras aplicar criterios de 

inclusión y exclusión, se evaluaron 107 artículos en texto completo y se seleccionaron final- 

mente 31 para el análisis cualitativo. El proceso de selección se organizó mediante Rayyan® 

y se aplicó el esquema PICO. Resultados: La evidencia revisada demuestra que la infec- 

ción por H. pylori incrementa significativamente el riesgo de cáncer gástrico, con un aumento 

estimado superior a 2.5 veces. Cepas virulentas como cagA+ elevan aún más este riesgo. 

Los mecanismos implicados incluyen inflamación crónica, atrofia, metaplasia intestinal, alte- 

raciones epigenéticas y activación de vías oncogénicas. La erradicación bacteriana temprana 

reduce la progresión a lesiones preneoplásicas y constituye una estrategia costo-efectiva de 

prevención primaria. Asimismo, la endoscopia y los biomarcadores emergen como herra- 

mientas útiles para la vigilancia de pacientes de alto riesgo. Conclusión: La infección por 

H. pylori es un factor determinante en la carcinogénesis gástrica. La erradicación dirigida y la 

identificación de individuos en riesgo son estrategias fundamentales para reducir la carga del 

cáncer gástrico, especialmente en regiones de alta incidencia. Se requieren estudios longitu- 

dinales para optimizar protocolos de prevención y seguimiento clínico. 

Palabras clave: Helicobacter pylori, Neoplasias Gástricas, Carcinogénesis, 
Prevención Primaria, Endoscopía Digestiva (Fuente: DeCS-BIREME) 

ABSTRACT 
Introduction: Helicobacter pylori infection is a major modifiable risk factor for gastric 

cancer, involved in the progression from chronic gastritis to preneoplastic lesions and 

carcinoma. Materials and methods: A narrative review with partial systematization was 

conducted. Literature searches were performed in PubMed, Scopus, SciELO, and Google 

Scholar using MeSH and DeCS terms related to H. pylori, gastric cancer, carcinogenesis, 

and eradication. A total of 137 studies were identified; 107 full-text articles were screened, 

and 31 were included based on predefined PICO criteria. Study selection was organi- 

zed through Rayyan®. Results: Evidence indicates that H. pylori infection significantly 

increases gastric cancer risk, with estimates exceeding a 2.5-fold increase. Virulent strains 

such as cagA+ confer an even higher risk. Mechanisms implicated include chronic inflam- 

mation, atrophy, intestinal metaplasia, epigenetic alterations, and activation of oncogenic 

pathways. Early eradication reduces progression to preneoplastic stages and is conside- 

red a cost-effective preventive strategy. Endoscopy and emerging biomarkers provide va- 

luable tools for surveillance of high-risk individuals. Conclusion: H. pylori plays a central 

role in gastric carcinogenesis. Targeted eradication and risk-based surveillance strategies 

are essential to reduce the burden of gastric cancer, particularly in high-incidence regions. 

Further longitudinal studies are required to optimize prevention and follow-up protocols. 

Keywords: Helicobacter pylori, Stomach Neoplasms, Carcinogenesis, Primary 

Prevention, Endoscopy, Digestive (Source: DeCS-BIREME) 
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 INTRODUCCIÓN 

La infección por Helicobacter pylori (H.Pylori) es un pro- 

blema de salud pública a nivel mundial(1). Es una bacteria 

espiral Gram negativa que coloniza la mucosa gástrica que 

afecta aproximadamente la mitad de la población mun- 

dial(2). Siendo responsable de la infección de dos tercios 

de la población que radica en países en vías al desarrollo 

y alrededor del 30 al 40% de las personas que viven en 

un país industrialmente desarrollado(2). Para la detección 

de esta bacteria existen pruebas invasivas y no invasivas, 

dentro de las pruebas no invasivas disponibles de rutina 

clínica se incluye a la prueba de antígeno en heces de 

H.Pylori (HPSA), la prueba de aliento con urea (UBT) y 

pruebas serológicas(3). 

 
Es la causa más común de gastritis crónica y está estre- 

chamente relacionada con la enfermedad de úlcera péptica 

y el cáncer gástrico(CG)(4). 

 
Según la Agencia Internacional para la Investigación en 

Cáncer (IARC) en 1994 considera al H.Pylori como un car- 

cinógeno tipo I(5). El CG es el cuarto cáncer más común en 

los hombres y el quinto en mujeres(6). El pronóstico suele 

ser malo con una tasa de supervivencia menor del 20% a 

los 5 años(1). 

 
EL CG se divide en adenocarcinoma gástrico cardias y no 

cardias (NCGA), siendo este último relacionado estrecha- 

mente con H.Pylori, causante de inflamación crónica, y la 

inflamación prolongada puede provocar cáncer gástrico(7). 

El CG no cardias es una enfermedad que ha disminuido en 

incidencia a nivel mundial pero se ha mantenido como un 

cáncer extremadamente letal(8). 

 
La identificación de individuos en alto riesgo, la erradica- 

ción de H.Pylori y las modificaciones en la dieta son las 

principales estrategias para la vigilancia y prevención del 

cáncer gástrico(9). Para el diagnóstico temprano de CG es 

útil la endoscopia digestiva alta (UGI), considerándosele 

como estrategia de detección primordial(10). 

 
Esta revisión narrativa tiene como objetivo analizar la aso- 

ciación entre la infección por H.Pylori y el riesgo de desa- 

rrollar CG, así como evaluar el impacto de su erradicación 

como medida preventiva. Por lo cual, se plantea la siguien- 

te pregunta: ¿La erradicación de H.Pylori en pacientes in- 

fectados reduce el riesgo de desarrollar cáncer gástrico en 

comparación con aquellos que no reciben tratamiento o no 

están infectados?” 

 
Para ello, se realizó una búsqueda bibliográfica centrada 

en estudios que describen y relacionan los componentes 

patogénicos de la bacteria como factores determinantes en 

el desarrollo y la incidencia del CG. Esta revisión pretende 

contribuir al conocimiento sobre las interrelaciones bioló- 

gicas y clínicas que modulan el papel de H. pylori en la 

etiología del cáncer gástrico. Además, busca facilitar una 

mejor comprensión del enfoque diagnóstico y terapéutico 

de esta patología, destacando los avances más recientes 

en su manejo y prevención. 

 

 MATERIAL Y MÉTODOS 

Estrategias de búsqueda 
Este trabajo corresponde a una revisión narrativa de la litera- 

tura científica, con elementos de sistematización en el proceso 

de búsqueda y selección de estudios. La autora realizó una 

búsqueda bibliográfica en las bases de datos PubMed, Scopus, 

SciELO y Google Scholar. Se utilizaron términos MeSH como 

“Helicobacter pylori”, “gastric cancer”, “carcinogénesis” y “eradi- 

cation”, combinados mediante operadores booleanos (tabla 1). 

 
El cribado y la selección de los estudios fue realizado por una 

única autora, aplicando criterios sistemáticos predefinidos, 

con apoyo de la plataforma Rayyan® para organizar y filtrar 

la literatura identificada. EL DOI de los artículos se verificó en 

http://www.doi.org/.La selección se realizó aplicando criterios 

de inclusión y exclusión previamente definidos. Se incluyeron 

finalmente 31 estudios. Aunque el proceso de selección fue 

realizado por una sola investigadora, se aplicaron criterios sis- 

temáticos y objetivos para garantizar la pertinencia y calidad de 

los estudios incluidos (Figura 1). 

 

Criterios de inclusión y exclusión 

• Inclusión: estudios de poblaciones humanas, en 

cual- quier idioma, ensayos controlados, 

aleatorizados y revi- siones de: (I) Asociación de 

Helicobacter Pylori y cáncer gástrico, (II) 

Mecanismos propuestos para el riesgo de 

cáncer gástrico en infección por Helicobacter 

Pylori y (III) Diagnóstico y prevención del grupo de 

alto riesgo HP de cáncer gástrico. 
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Tabla 1. Estrategia de búsqueda y términos utilizados en la revisión. 

 

Tipo de estudio a realizar: Revisión 

 
 
 
 

 
DESARROLLO DE LA 
PREGUNTA DE 
INVESTIGACIÓN 

Paso 1 IDEA DE ESTU- 
DIO 

Helicobacter pylori and gastric cancer: a systematic review 

Paso 2 PROBLEMA Helicobacter pylori risk factor for gastric cancer 

Paso 3 Términos DeCS Helicobacter pylori Helicobacter pylori 

Cáncer gástrico Stomach Neoplasms 

Paso 4 Términos MeSH 
en PubMed 

Helicobacter pylori “Helicobacter nemestrinae” OR “Cam- 
pylobacter pylori” OR “Campylobacter 
pylori subsp. Pylori” OR “Campylobac- 
ter pyloridis” 

Stomach Neoplasms “Neoplasm, Stomach” OR “Stomach 
Neoplasm” OR “Neoplasms, Stomach” 
OR “Gastric Neoplasms” OR “Gastric 
Neoplasm” OR “Neoplasm, Gastric” 
OR “Neoplasms, Gastric” OR “Cancer 
of Stomach” OR “Stomach Cancers” 
OR “Gastric Cancer” OR “Cancer, Gas- 
tric” OR “Cancers, Gastric” OR “Gas- 
tric Cancers” OR “Stomach Cancer” 
OR “Cancer, Stomach” OR “Cancers, 
Stomach” OR “Cancer of the Stomach” 
OR “Gastric Cancer, Familial Diffuse” 

Paso 5 Colocar mi bús- 
queda en avan- 
zada 

(“Helicobacter nemestrinae”[Title/Abstract] OR “Campylobacter pylori”[Ti- 
tle/Abstract] OR “Campylobacter pylori subsp. Pylori”[Title/Abstract] OR 
“Campylobacter pyloridis”[Title/Abstract]) AND (“Neoplasm, Stomach”[Ti- 
tle/Abstract] OR “Stomach Neoplasm”[Title/Abstract] OR “Neoplasms, 
Stomach”[Title/Abstract] OR “Gastric Neoplasms”[Title/Abstract] OR 
“Gastric Neoplasm”[Title/Abstract] OR “Neoplasm, Gastric”[Title/Ab- 
stract] OR “Neoplasms, Gastric”[Title/Abstract] OR “Cancer of Stom- 
ach”[Title/Abstract] OR “Stomach Cancers”[Title/Abstract] OR “Gastric 
Cancer”[Title/Abstract] OR “Cancer, Gastric”[Title/Abstract] OR “Can- 
cers, Gastric”[Title/Abstract] OR “Gastric Cancers”[Title/Abstract] OR 
“Stomach Cancer”[Title/Abstract] OR “Cancer, Stomach”[Title/Abstract] 
OR “Cancers, Stomach”[Title/Abstract] OR “Cancer of the Stomach”[Title/ 
Abstract] OR “Gastric Cancer, Familial Diffuse”[Title/Abstract]) 
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Tabla 2. Criterios de inclusión según el acrónimo PICO 
 

Indicadores 

PICO 
 

Resultados de acuerdo con PICO 

Población Pacientes con infección por Helicobacter pylori 

 
Intervención 

Ninguna en los pacientes. Contribuir a la prevención de cáncer gástrico con la 

erradicación de Helicobacter pylori. 

Comparación Los estudios y las revisiones fueron clasificadas y comparadas 

Resultados Asociación de Helicobacter Pylori y cáncer gástrico 

 Mecanismos propuestos para el riesgo de cáncer gástrico en infección por Helico- 

bacter Pylori. 

* Proceso PICO: acrónimo para definir al paciente o a la población (P), la intervención (I), la comparación (C) y el resul- 

tado(s) (O). 
 

 

 

Figura 1. Diagrama de flujo de los estudios incluidos en la revisión narrativa. 
 

 

• Exclusión: (I) Artículos que no tengan texto completo 

gratis, (II) artículos duplicados y (III) artículos de opi- nión, 

comentarios y editoriales.

Los datos de diseño y resultados del estudio fueron ex- 

traídos de acuerdo con el acrónimo PICO (tabla 2). Los 

documentos de texto completo fueron evaluados indepen- 

dientemente por la autora (figura 1). 
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 RESULTADOS 

Tabla 3. Tabla comparativa de los estudios principales 
 

 

N Autor Título Año Tipo de estudio Principales hallazgos 

1 Frèche et al. Diagnostic and 
Therapeutic 
Management of 
Helicobacter pylori 
Infection in Primary 
Care 

2023 Revisión narrativa de 
la literatura 

El cribado no invasivo de H. pylori en dispepsia <45 años 
facilita su detección precoz y podría reducir el riesgo de 
cáncer gástrico desde atención primaria. 

2 Kowada A. A PopulationBased 
Helicobacter pylori 
Eradication Strategy 
Is More CostEffec- 
tive than Endoscop- 
ic Screening 

2023 Revisión de la literatura La erradicación poblacional de H. pylori fue más cos- 
to-efectiva que el cribado endoscópico, con menos ca- 
sos de cáncer, menos muertes y mayor ahorro. 

3 Januszewicz W 
et al. 

A Global Perspec- 
tive on Gastric 
Cancer Screening: 
Which Concepts 
Are Feasible, and 
When? 

2023 Revisión narrativa de 
literatura 

Endoscopia y test-and-treat son coste-efectivos en alta 
incidencia; en bajo riesgo, se prefieren biomarcadores y 
enfoque en H. pylori. 

4 Kim JL et al. Helicobacter pylori 
Eradication Can Re- 
verse Rho GTPase 
Expression in Gas- 
tric Carcinogenesis 

2023 Observacional compa- 
rativo (casos-controles) 

La erradicación de H. pylori revirtió alteraciones epige- 
néticas y redujo la expresión de genes Rho GTPasa, 
implicados en cáncer gástrico. 

5 Correa P. et al. Evolutionary history 
of the Helicobacter 
pylori genome: Im- 
plications for gastric 
carcinogenesis 

2012 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori coevolucionó con humanos, y su gen cagA se 
asocia a mayor riesgo de cáncer gástrico; su disminución 
podría relacionarse con otras enfermedades emergen- 
tes. 

6 Torres J. et al. Gastric cancer 
incidence and 
mortality is associ- 
ated with altitude 
in the mountainous 
regions of Pacific 
Latin America 

2013 Revisión narrativa 
epidemiológica 

Mayor altitud se asocia a cáncer gástrico, posiblemente 
por cepas más virulentas de H. pylori en regiones andi- 
nas y la Sierra Madre. 

7 Espejo H. et al. Clasificación de los 
Adenocarcinomas 
de estómago 

2003 Revisión narrativa No existe un sistema único ideal para clasificar el adeno- 
carcinoma gástrico, se propone integrar sistemas com- 
plementarios, considerando la influencia de H. pylori en 
la histogénesis y variabilidad tumoral. 
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8 Fock K.M. Review article: The 
epidemiology and 
prevention of gastric 
cancer 

2014 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori causa hasta el 70 % de los cánceres gástricos; 
su erradicación reduce significativamente el riesgo y es 
más efectiva que otros cribados en zonas de alto riesgo. 

9 Jiménez et al. Prevención del 
cáncer gástrico y 
erradicación de 
Helicobacter pylori 

2019 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori es la principal causa de cáncer gástrico; su erra- 
dicación y el diagnóstico endoscópico temprano mejoran 
las opciones curativas y reducen la progresión de lesio- 
nes precursoras. 

10 Abengozar et al. Gastric cancer: 
Lessons learned 
from highincidence 
geographic regions 

2021 Revisión narrativa de 
literatura 

En áreas de alta incidencia, la erradicación de H. pylo- 
ri combinada con endoscopia reduce mortalidad y ofrece 
un modelo preventivo adaptable globalmente. 

11 Poorolajal J. 
et al. 

Risk factors for 
stomach cancer: a 
systematic review 
and meta-analysis 

2020 Revisión sistemática y 
metaanálisis 

H. pylori (OR 2.56), tabaquismo (OR 1.61 actual, 1.43 
previo) y alta sal (OR hasta 3.78) aumentan el riesgo de 
cáncer gástrico; frutas (OR 0.48), vegetales (OR 0.62) y 
té verde (OR 0.88) lo reducen. 

12 Taniyama Y. 
et al. 

Estimation of life- 
time cumulative 
incidence and mor- 
tality risk of gastric 
cancer 

2017 Retrospectivo En Japón, hombres con H. pylori y gastritis atrófica pre- 
sentan hasta 26.7 % de riesgo de cáncer gástrico y 9 % 
de mortalidad, destacando la necesidad de prevención 
personalizada. 

13 Pih GY. et al. Associations of 
Serum Lipid Level 
with Gastric Cancer 
Risk, Pathology, 
and Prognosis 

2021 Casos y controles En cáncer gástrico, bajos niveles de HDL-C (OR 0.712) 
y altos de LDL-C se asocian a mayor riesgo; H. pylori, 
edad y tabaquismo también son factores contribuyentes. 

14 Xia HHX. Association be- 
tween Helicobacter 
pylori and gastric 
cancer: current 
knowledge and 
future research 

1998 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori es un carcinógeno clase I con riesgo relativo 
(3.8) para cáncer gástrico, aunque la relación varía geo- 
gráficamente y requiere más investigación por posibles 
factores de confusión. 

15 MartínezCarrillo 
et al. 

Cáncer de estó- 
mago: factores de 
riesgo, diagnóstico 
y tratamiento 

2021 Revisión narrativa de 
literatura 

En cáncer gástrico, la detección temprana y la erradica- 
ción de H. pylori pueden revertir lesiones precancerosas 
y reducir la mortalidad. 

16 Park et al. Phenotypic Differ- 
ences of Gastric 
Cancer according 
to the Helicobacter 
pylori Infection in 
Korean Patients 

2010 Cohorte H. pylori estuvo presente en el 88 % de los casos y se 
asoció a tumores gástricos más agresivos y con mayor 
invasión. 

17 Choi YJ, Kim N. Gastric cancer and 
family history 

2016 Revisión narrativa de 
literatura 

Historia familiar y género femenino elevan el riesgo, po- 
tenciado por H. pylori; su erradicación y vigilancia precoz 
ayudan a prevenir cáncer gástrico. 
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18 Baek et al. Role of Serum Pep- 
sinogen II and He- 
licobacter pylori Sta- 
tus in the Detection 
of DiffuseType Early 
Gastric Cancer in 
Young Individuals in 
South Korea 

2020 Observacional compa- 
rativo (casos-controles) 

En jóvenes coreanos, sPGII elevado y H. pylori positivo 
se asociaron a mayor riesgo de cáncer gástrico difuso 
precoz (OR >12 en mujeres), proponiéndose como mar- 
cadores útiles de cribado. 

19 Gao et al. AgNOR and rasp21 
expression in 
gastric mucosal 
lesions caused by 
Helicobacter pylori 
infection 

1997 Observacional compa- 
rativo (casos-controles) 

En pacientes con lesiones gástricas, H. pylori se asoció 
a mayor proliferación celular y expresión de rasp21, su- 
giriendo su rol como promotor tumoral vía activación del 
gen ras. 

20 Sampaio A.M 
et al. 

Association be- 
tween IL4 and IL6 
expression variants 
and gastric cancer 
among Portuguese 
population 

2015 Observacional compa- 
rativo (casos-controles) 

Polimorfismos de IL-4 e IL-6 se asociaron a mayor riesgo 
de cáncer gástrico (OR 4.4–7.9), especialmente en pre- 
sencia de H. pylori, sugiriendo un papel conjunto en la 
predisposición inflamatoria y tumoral. 

21 Libânio et al. Helicobacter pylori 
and microRNAs: 
Relation with innate 
immunity and pro- 
gression of preneo- 
plastic conditions 

2015 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori modifica microRNAs supresores, favorecien- 
do inflamación y cáncer gástrico; estos podrían usarse 
como biomarcadores tempranos y dianas terapéuticas. 

22 Lim JH et al. Helicobacter pylori 
Is associated with 
mir-133a expression 
through promoter 
methylation in gas- 
tric carcinogenesis 

2018 Observacional compa- 
rativo (casos-controles) 

H. pylori induce hipermetilación y disminución de miR- 
133a en gastritis y cáncer gástrico, favoreciendo la pro- 
gresión tumoral; miR-133a podría ser un biomarcador 
epigenético temprano. 

23 Parsonnet J. 
et al. 

Risk for gastric 
cancer in people 
with CagA positive 
or CagA negative 
Helicobacter pylori 
infection 

1997 Estudio caso-control 
anidado 

La infección por cepas de H. pylori CagA-positivas eleva 
significativamente el riesgo de cáncer gástrico (OR 5.8), 
especialmente en tipos intestinal (OR 5.1) y difuso 
(OR 10.1). 

24 Cai H et al. Helicobacter pylori 
blood biomarker for 
gastric cancer risk 
in East Asia 

2016 Estudio caso-control 
anidado en cohorte 
prospectiva 

En Asia Oriental, la seropositividad a múltiples antígenos 
de H. pylori, especialmente Omp y HP0305 (OR hasta 
4.09), se asoció a mayor riesgo de cáncer gástrico no 
cardial, destacando su valor como biomarcadores pre- 
ventivos. 

25 Roldán et al. Mutaciones del gen 
ARN ribosómico 
23S de Helicobacter 
pylori asociadas 
con resistencia a 
claritromicina en 
pacientes atendidos 
en una unidad de 
endoscopia de Me- 
dellín, Colombia 

2019 Estudio transversal 
observacional 

Mutaciones resistentes en H. pylori (A2143G) dificultan 
su erradicación, lo que podría elevar el riesgo de cáncer 
gástrico. 
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26 Lee et al. Immune response 
and the tumor 
microenvironment: 
How they commu- 
nicate to regulate 
gastric cancer 

2014 Revisión narrativa de 
literatura 

H. pylori promueve cáncer gástrico al activar inflamación 
y remodelar el microambiente tumoral; la inmunovigilan- 
cia podría frenar su progresión y guiar terapias inmuno- 
moduladoras. 

27 Kwak et al. Association be- 
tween soy products, 
fruits, vegetables, 
and dairy products 
and gastric cancer 
risk in Helicobacter 
pyloriinfected sub- 
jects: a casecontrol 
study in Korea 

2023 Estudio casocontrol 
emparejado 

En coreanos con H. pylori, dietas ricas en soya, frutas y 
lácteos reducen significativamente el riesgo de cáncer 
gástrico (OR hasta 0.15), mostrando un efecto protector 
sinérgico. 

28 Ohno A. et al. Endoscopic severe 
mucosal atrophy 
indicates the pres- 
ence of gastric 
cancer after Helico- 
bacter pylori erad- 
ication – analysis 
based on the Kyoto 
classification 

2020 Estudio transversal 
retrospectivo 

Tras la erradicación de H. pylori, la atrofia severa fue un 
fuerte predictor de cáncer gástrico temprano (OR alto, 
AUC \~0.78), destacando su valor como marcador en- 
doscópico de seguimiento. 

29 Park B.S. et al. Eficacia clínica de 
la radioterapia en 
el linfoma primario 
del tejido linfoide 
asociado a la mu- 
cosa gástrica con 
Helicobacter pylori 
negativo o que no 
responde a la tera- 
pia de erradicación 

2019 Estudio retrospectivo 
de cohorte 

En linfoma MALT gástrico refractario o sin H. pylori, la 
radioterapia es eficaz y segura, con remisión completa 
en hasta el 100 % de los casos. 

30 Xu G.M. Clinical significance 
of PCR in Helico- 
bacter pylori DNA 
detection in human 
gastric disorders 

1997 Estudio transversal 
diagnóstico compa- 
rativo 

PCR detectó H. pylori con mayor sensibilidad que ureasa 
rápida y ELISA, especialmente en cáncer gástrico, sien- 
do útil para diagnóstico y vigilancia. 

31 Wang et al. Fruit and vegeta- 
ble consumption, 
Helicobacter pylori 
antibodies, and 
gastric cancer risk: 
A pooled analysis of 
prospective studies 
in China, Japan, 
and Korea 

2017 Estudio prospectivo 
anidado caso-control 

En Asia Oriental, alto consumo de frutas reduce el riesgo 
de cáncer gástrico no cardial, especialmente sin infec- 
ción por H. pylori CagA positiva. 
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DISCUSIÓN Diagnóstico y prevención del grupo de alto riesgo HP de 
cáncer gástrico 

Asociación de Helicobacter Pylori y cáncer gástrico 

Se puede destacar los diversos artículos que asocian HP 

con CG, dado que, la infección HP es el principal desenca- 

denante del CG independientemente del fenotipo histológi- 

co(3,11,12). Una revisión sistemática y metaanálisis mostró que 

la infección por HP aumentó de manera significativa el riesgo 

de cáncer de estómago en más de 2,5 veces (p=0,001)(11). 

Mientras que estudios de casos y controles asociaron la sero- 

positividad para HP como factor de riesgo de CG (13) en donde 

el riesgo de desarrollar cáncer gástrico es aproximadamente 

3,8 veces mayor en pacientes con infección por HP que en 

los que no la padecían(14). 

 
Mecanismos propuestos para el riesgo de cáncer gástri- 

co en infección por Helicobacter Pylori. 

Diversos factores ambientales, bacterianos y del huésped 

actúan en combinación para contribuir a la cascada precan- 

cerosa que lleva al desarrollo del cáncer gástrico en donde la 

bacteria de HP está significativamente relacionada (14–17). 

La gastritis atrófica (GA) y la metaplasia intestinal (MI) son los 

factores de riesgo más relevantes para el CG(11,18). Las lesio- 

nes de la mucosa gástrica por HP tienen un factor biológico 

de tumores(19,20). 

 
La bacteria de HP emplea un rol importante en la modifica- 

ción de microARN en la mucosa gástrica y los microARN 

que están involucrados en la respuesta inmune frente a la 

bacteria y en la regulación de la respuesta inflamatoria que 

se desenlaza en CG a través de la metilación del ADN y el 

silenciamiento epigenético de los microARN supresores de 

tumores(21,22). 

 
Existen dos loci genéticos como el cagA y vacA, que están 

significativamente relacionados con los factores de virulencia 

de la gastritis a causa de HP, un estudio de revisión refiere 

que los individuos con infección por HP con anticuerpos CagA 

tienen más 5.8 más probabilidad que los sujetos no infectados 

de contraer CG (IC del 95 %) = 2,6-13,0)(23). Otros antígenos 

de HP como el Omp, HcpC, HP 0305, GroEL, NapA, HyuA, 

Cad, HpaA también aumentan el riesgo de padecer de CG(24). 

 
Además, se relacionan las alteraciones epigenéticas de 

DOCK180 y ELMO1 en la carcinogénesis gástrica relaciona- 

da con H. pylori(4,25,26). 

La erradicación de HP es fundamental para la prevención de 

CG, junto a la modificación en la dieta(8,9,27). La atrofia endos- 

cópica severa de la mucosa del estómago es de utilidad para 

la detección de cáncer gástrico en individuos después de la 

erradicación de HP(28).La radioterapia es una opción de trata- 

miento valiosa en pacientes con infección por HP(29,30). 

 
En la actualidad, la endoscopia es el pilar para el diagnóstico 

y la vigilancia de las condiciones gástricas precancerosas(31). 

Estudios retrospectivos coinciden que el método de PCR es 

un método sensible y específico para la identificación de HP 

en tejidos gástricos humanos lo que contribuye a la preven- 

ción de CG(32). También los biomarcadores serológicos pue- 

den se observan como una buena alternativa con respecto 

a la identificación de condiciones gástricas precancerosas(11). 

 
Además, es fundamental el seguimiento de paciente tratados 

y dados de alta por linfoma gástrico primario en intervalos 

breves regulares, por riesgo de reinfección que desencadene 

CG(33). 

 
Los extractos vegetales ricos en flavonoides con anti-HP 

como quercetina, catequina, rutina y epicatequina demos- 

traron ser una fuente de terapia alternativa de CG al tener 

mecanismos en la inhibición de la ureasa, daño al mate- 

rial genético, inhibición de la síntesis de proteínas y adhe- 

sión del microorganismo a las células huésped(34)(tabla 3). 

 
El elevado consumo de frutas y productos de soja disminuye 

significativamente el riesgo de NCGA(27,35). 

 
La presente revisión narrativa demuestra, a partir de eviden- 

cia científica sólida y coherente, que la infección por Helico- 

bacter pylori constituye uno de los factores de riesgo más 

importantes y mejor establecidos para el desarrollo de cáncer 

gástrico. Los estudios evaluados coinciden en que la infección 

incrementa el riesgo de cáncer gástrico en aproximadamente 

2.5 veces (p = 0.001) (11), lo que respalda la clasificación de 

H. pylori como carcinógeno tipo I por la IARC. Este riesgo 

se ve notablemente potenciado ante la presencia de cepas 

virulentas como cagA+, cuyo efecto oncogénico incrementa 

la probabilidad de desarrollar cáncer gástrico hasta 5.8 ve- 

ces (IC 95%: 2.6–13.0) (23), debido a su capacidad de inducir 

inflamación persistente, remodelación tisular y alteraciones 

genómicas en la mucosa gástrica. 
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La revisión resalta que la erradicación temprana de H. pylori 

constituye una estrategia preventiva eficaz (5,23). Numerosos 

estudios demuestran que el tratamiento antimicrobiano opor- 

tuno no solo reduce la inflamación, sino que también evita la 

progresión hacia lesiones preneoplásicas como la metaplasia 

intestinal (17), considerada un punto crítico en la cascada de 

Correa. No obstante, esta aproximación enfrenta retos im- 

portantes, como la creciente resistencia antibiótica —espe- 

cialmente a claritromicina y levofloxacino— y la posibilidad 

de que la eliminación del microorganismo modifique la com- 

posición de la microbiota gástrica, afectando sus funciones 

inmunológicas y fisiológicas (25,26). 

 
Otro aspecto relevante identificado en esta revisión es la ne- 

cesidad de contextualizar las estrategias de prevención se- 

gún las características epidemiológicas, genéticas y socioe- 

conómicas de cada región. La prevalencia de la infección, el 

acceso a servicios de salud, la variación en cepas circulantes 

y la disponibilidad de endoscopía influyen significativamente 

en la efectividad de los programas de control (2). Así, países 

con alta incidencia de cáncer gástrico podrían beneficiarse de 

estrategias poblacionales de erradicación, mientras que otros 

contextos requieren enfoques focalizados. 

 
Si bien los estudios revisados aportan evidencia robusta, 

también presentan limitaciones metodológicas que deben ser 

consideradas. La heterogeneidad en los diseños (estudios 

transversales, casos y controles, metaanálisis), la variabili- 

dad en el diagnóstico de H. pylori y los posibles sesgos de 

selección introducen incertidumbre en la magnitud real del 

riesgo (18,28). No obstante, estas limitaciones no invalidan los 

hallazgos, sino que subrayan la necesidad de investigaciones 

futuras más rigurosas y estandarizadas. 

 
En conjunto, los resultados respaldan la implementación de 

estrategias de erradicación selectiva en poblaciones con 

riesgo elevado, complementadas con vigilancia endoscópica 

continua en individuos con antecedentes familiares, lesiones 

preneoplásicas o infección persistente (31). La toma de deci- 

siones debe basarse en análisis de costo-efectividad y en la 

disponibilidad de recursos, especialmente en contextos de 

bajos ingresos donde el cáncer gástrico continúa siendo una 

de las principales causas de muerte. 

 
Finalmente, futuras investigaciones deberán profundizar en 

los mecanismos de interacción huésped–patógeno (21,22), in- 

cluyendo el papel de factores genéticos, epigenéticos y am- 

bientales. Asimismo, será fundamental evaluar regímenes 

terapéuticos alternativos ante el aumento de la resistencia 

antibiótica (25) y diseñar estudios longitudinales que permitan 

optimizar los programas de prevención y seguimiento en la 

población general y en grupos de alto riesgo. 
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RESUMEN 
El sistema digestivo tiene un papel fundamental en la transformación de los 

alimentos en nutrientes utilizables por el organismo. Este proceso involucra 

una serie de mecanismos fisiológicos bien coordinados, desde la digestión 

mecánica y química hasta la absorción intestinal de macronutrientes. A lo largo 

del tubo digestivo, distintas regiones y estructuras especializadas permiten la 

degradación progresiva de carbohidratos, lípidos y proteínas, y su posterior 

transporte a la circulación sistémica. En este contexto, la microbiota intesti- 

nal emerge en calidad de un componente esencial, tanto en la fermentación 

de compuestos no digeribles, como también en la producción de metabolitos 

bioactivos, la modulación inmunológica y la integridad de la barrera intestinal. 

La interacción entre la microbiota, el epitelio intestinal y el sistema nervioso 

entérico conforma un eje funcional que puede verse alterado por diversos fac- 

tores, dando lugar a disfunciones digestivas con implicancias sistémicas. Esta 

revisión sintetiza los principales aspectos anatómicos y fisiológicos del apa- 

rato digestivo, los mecanismos de absorción intestinal y el papel clave de la 

microbiota, ofreciendo una base conceptual útil para comprender alteraciones 

funcionales y proponer nuevas estrategias terapéuticas. 

Palabras clave: Fisiología digestiva; absorción intestinal; microbiota intestinal; 
sistema gastrointestinal; eje intestino-cerebro (Fuente: DeCS-BIREME) 

ABSTRACT 
The digestive system plays a fundamental role in transforming food into nutrients 

usable by the body. This process involves a series of well-coordinated physiological 

mechanisms, ranging from mechanical and chemical digestion to the intestinal ab- 

sorption of macronutrients. Throughout the gastrointestinal tract, distinct regions and 

specialized structures progressively break down carbohydrates, lipids, and proteins, 

enabling their subsequent transport into systemic circulation. In this context, the gut 

microbiota emerges as a key component, not only in fermenting non-digestible com- 

pounds but also in producing bioactive metabolites, modulating immune responses, 

and preserving the integrity of the intestinal barrier. The interaction between the mi- 

crobiota, intestinal epithelium, and enteric nervous system forms a functional axis that 

can be disrupted by various factors, leading to digestive dysfunctions with systemic 

implications. This review summarizes the main anatomical and physiological aspects 

of the digestive system, the mechanisms of intestinal absorption, and the key role of 

the microbiota, offering a useful conceptual basis for understanding functional altera- 

tions and proposing new therapeutic strategies. 
Keywords: Digestive physiology; intestinal absorption; gut microbiota; 
gastrointestinal system; gut-brain axis. (Source: DeCS-BIREME) 
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 INTRODUCCIÓN 

El aparato digestivo es un sistema altamente integrado 

cuya misión principal es transformar los alimentos en sus- 

tancias aprovechables y distribuir los nutrientes necesa- 

rios para el funcionamiento del organismo. Para lograrlo, 

requiere la acción coordinada de movimientos muscula- 

res, secreciones enzimáticas, transporte epitelial espe- 

cializado y una compleja regulación neuroendocrina. Tras 

la digestión, la mayor parte de los nutrientes se absorbe 

en el intestino delgado mediante procesos que varían 

según su naturaleza —carbohidratos, proteínas, grasas, 

vitaminas, minerales y agua. 

 
Paralelamente, el aparato digestivo alberga un vasto eco- 

sistema microbiano que desempeña funciones decisivas 

para la salud. Esta microbiota contribuye a fermentar 

compuestos no digeribles, modular la inmunidad y pro- 

teger frente a microorganismos dañinos. Su equilibrio in- 

fluye directamente en la eficacia de la digestión y en el 

bienestar general del individuo. 

 
El presente artículo ofrece una síntesis actualizada so- 

bre la fisiología del sistema digestivo, los mecanismos de 

absorción intestinal y el papel funcional de la microbiota, 

aspectos fundamentales para comprender su funciona- 

miento normal y las posibles alteraciones que pueden 

afectarlo. 

 

 FUNDAMENTOS ANATÓMICOS DEL 

SISTEMA DIGESTIVO 

Boca 

La boca representa la vía inicial del aparato digestivo, en- 

cargándose tanto de tareas físicas como de transforma- 

ciones bioquímicas sobre los alimentos ingeridos. Está 

formada por las glándulas salivales, lengua, dientes, pa- 

ladar (duro y blando), mejillas y labios. En primer lugar, 

la lengua ocupa un papel crucial en los procesos de tritu- 

ración de alimentos, transporte hacia el esófago y en la 

interpretación de estímulos gustativos (1). 

 
Los dientes trituran los alimentos, facilitando su digestión 
(2). Las glándulas salivales (parótida, submandibular y 

sublingual) segrega saliva, que presenta amilasa salival 

(ptialina), encargada de iniciar la digestión de carbohidra- 

tos. El bolo alimenticio se forma en la boca y es empujado 

a la faringe durante la deglución (1). 

 
Esófago 

El conducto esofágico constituye un cilindro miofibrilar de 

aproximadamente 25 centímetros de extensión que enla- 

za la cavidad faríngea con el receptáculo gástrico. Perfo- 

ra el diafragma por medio del hiato esofágico y termina 

en el cardias (3). 

 
Está revestido por un epitelio pavimentoso pluriestratifica- 

do sin queratinización, adecuado para resistir la fricción 

sin generar endurecimiento superficial. La arquitectura 

de su pared incluye una túnica muscular con disposición 

helicoidal y longitudinal, cuyas contracciones rítmicas 

sincronizadas facilitan la propulsión anterógrada del bolo 

mediante ondas peristálticas. Posee dos esfínteres fun- 

cionales: el esfínter esofágico superior (previene la en- 

trada de aire) y el inferior (impide la retropropulsión del 

contenido gástrico hacia el lumen esofágico (2). 

 
Estómago 

El estómago es un órgano hueco situado en la parte supe- 

rior izquierda del abdomen. La cavidad gástrica se divide 

en cardias, fundus, cuerpo y antro pilórico, finalizando en 

el píloro, que regula el vaciamiento hacia el duodeno (1). 

Su mucosa está recubierta por epitelio cilíndrico simple 

con glándulas que secretan moco, ácido clorhídrico (HCl) 

(por células parietales), pepsinógeno (por células princi- 

pales) y factor intrínseco (4). 

 
Intestino delgado 

Constituye la porción de mayor extensión del conducto 

digestivo, alcanzando entre 6 y 7 metros de longitud, y 

se subdivide en tres segmentos: el duodeno, el yeyuno 

y el íleon (4). 

 
En primer lugar, el duodeno recibe secreciones del 

páncreas y la vesícula biliar; es clave en la neutrali- 

zación del quimo ácido y la digestión enzimática (5). 

 
El yeyuno y el íleon cumplen primordialmente con la enco- 

mienda de incorporar principios nutritivos, actuando como 

segmentos especializados del intestino delgado dedica- 

dos a la captación y asimilación de elementos esenciales 

hacia el torrente circulatorio. Su mucosa tiene pliegues 

circulares, vellosidades y microvellosidades (borde en 

cepillo) que incrementan enormemente la superficie de 
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absorción. El epitelio es cilíndrico con células absortivas, 

caliciformes y enteroendocrinas (3). 

 
Intestino grueso 

El intestino grueso posee una extensión cercana a los 1.5 

metros y se segmenta en el ciego que incluye el apéndice 

vermiforme, el colon (con sus tramos ascendente, trans- 

verso, descendente y sigmoideo), el recto y el canal anal. 

Su cometido esencial radica en la reabsorción de agua 

y de iones minerales, así como en la consolidación del 

residuo intestinal para conformar la materia fecal (4). 

 
No posee vellosidades, pero sí criptas de Lieberkühn 

con abundantes células caliciformes que secretan moco. 

Presenta tenias del colon (bandas musculares longitudi- 

nales), haustras (saculaciones) y apéndices epiploicos 

(acúmulos grasos). El esfínter anal interno es involuntario 

y el externo, voluntario (5). 

 
Páncreas 

El páncreas es una glándula retroperitoneal mixta (exo- 

crina y endocrina), ubicada detrás del estómago (5). La 

porción exocrina (acinos pancreáticos) secreta enzimas 

digestivas (amilasa, lipasa, tripsina, etc.) que se vierten al 

duodeno a través del conducto pancreático principal (de 

Wirsung) y, en algunos casos, el accesorio (de Santorini). 

La secreción incluye bicarbonato, que neutraliza el quimo 

ácido (1). 

 
Hígado 

El hígado representa el órgano compacto de mayor ta- 

maño en el cuerpo humano. Se localiza en el hipocondrio 

derecho y está dividido en lóbulos derecho e izquierdo (4). 

Recibe sangre oxigenada de la arteria hepática y de la 

vena porta hepática (rica en nutrientes desde el intesti- 

no). Su unidad funcional es el lobulillo hepático, donde 

los hepatocitos realizan funciones metabólicas, desintoxi- 

cación, síntesis de proteínas plasmáticas y producción de 

bilis. La bilis fluye por los canalículos biliares hacia los 

conductos hepáticos, y de ahí a la vesícula biliar o direc- 

tamente al duodeno (5). 

 
Vesícula biliar 

La vesícula biliar constituye una estructura vesicular si- 

tuada en la superficie inferior del hígado, cuya principal 

misión consiste en acopiar y densificar la bilis sintetiza- 

da por los hepatocitos (4). "En el transcurso del proceso 

digestivo, particularmente luego del consumo de lípidos, 

la colecistoquinina (CCK) induce la contracción vesicu- 

lar, promoviendo la expulsión de bilis hacia el duodeno 

mediante el trayecto del conducto cístico, el colédoco y 

la ampolla de Vater. Este fluido actúa desintegrando los 

lípidos en finas partículas, optimizando su procesamiento 

y captación por enzimas encargadas de la hidrólisis grasa 
(5). 

 

 FISIOLOGÍA DE LA DIGESTIÓN MECÁ- 

NICA Y EL MOVIMIENTO COORDINA- 

DO DELTRACTO GASTROINTESTINAL 

La digestión mecánica y la motilidad gastrointestinal son 

procesos esenciales e interdependientes que permiten 

la fragmentación física de los alimentos, su mezcla con 

secreciones digestivas, su transporte a lo largo del tracto 

digestivo y su preparación para una absorción eficiente. 

Ambos procesos comienzan en la cavidad oral y conti- 

núan hasta el intestino grueso, regulados por mecanis- 

mos neuromusculares complejos que involucran tanto al 

sistema nervioso entérico como al autónomo (6). 

 
Digestión mecánica en la cavidad oral 

La digestión mecánica se inicia con la masticación, pro- 

ceso mediante el cual los dientes trituran los alimentos, 

ayudados por la lengua y las superficies palatinas. Este 

proceso convierte los alimentos en fragmentos más 

pequeños, ampliando el área de contacto para que las 

enzimas digestivas puedan ejercer su función posterior 
(7). Durante esta fase, el bolo alimenticio es lubricado 

con saliva, lo que facilita su tránsito hacia la faringe (8). 

 
La lengua, además de participar en el procesamiento me- 

cánico mediante compresión y abrasión, cumple funciones 

sensoriales y secretoras. Su secreción de lipasa lingual, 

una enzima activa en ambientes ácidos, permite que la di- 

gestión de triglicéridos continúe incluso en el estómago 8. 

 
Motilidad deglutoria y esofágica 

Tras la formación del bolo, este es conducido hacia la 

faringe y luego al esófago mediante el proceso de de- 

glución, que consta de una fase voluntaria (bucal) y dos 

fases involuntarias (faríngea y esofágica), reguladas por 

los pares craneales IX (glosofaríngeo) y X (vago) (8). 

 
El esófago impulsa el bolo alimenticio hacia el estó- 
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mago mediante movimientos peristálticos, que con- 

sisten en contracciones rítmicas de distintos tipos de 

músculo: esquelético en la parte inicial, una combi- 

nación de esquelético y liso en la porción intermedia, 

y exclusivamente liso en la región final. Estas con- 

tracciones aseguran el paso del bolo sin retroceso. 

 
Motilidad y digestión mecánica gástrica 

El estómago es un órgano con una gran capacidad de 

adaptación que almacena temporalmente los alimentos y 

los somete a una intensa mezcla mecánica. Gracias a sus 

tres capas musculares (oblicua interna, circular media y 

longitudinal externa), el estómago realiza movimientos de 

trituración y batido, favoreciendo la formación del quimo, 

una mezcla semilíquida de alimentos y secreciones (8). 

 
Estas contracciones musculares son impulsadas por on- 

das lentas miogénicas moduladas por la actividad neural. 

También existe un componente de tono muscular gástri- 

co, especialmente importante en el fundus para el alma- 

cenamiento del alimento tras la deglución (6). 

 
Motilidad intestinal 

En el intestino delgado, las contracciones fásicas, asocia- 

das a ondas lentas eléctricas generadas por las células 

intersticiales de Cajal, permiten tanto la mezcla del conte- 

nido intestinal con las enzimas como su propulsión hacia 

segmentos más distales. La frecuencia de estas contrac- 

ciones va disminuyendo progresivamente a lo largo del 

tracto, desde unas 12 por minuto en el duodeno hasta 

alrededor de 7 por minuto en la parte final del íleon (6). 

 
Además, la motilidad intestinal se ve condicionada por 

factores neurogénicos (reflejos intrínsecos del sistema 

nervioso entérico y reflejos extrínsecos mediados por el 

sistema autónomo), así como por estímulos hormonales y 

mecánicos. En el periodo interdigestivo, el complejo mo- 

tor migratorio (CMM) asegura la limpieza del tubo digesti- 

vo y evita la acumulación de residuos (8). 

 
Motilidad colónica y tránsito 

En el intestino grueso, la motilidad es más lenta y menos 

regular, con patrones motores que incluyen contracciones 

segmentarias no propagantes (para mezcla y absorción 

de agua) y contracciones propagantes masivas (para la 

propulsión hacia el recto). La frecuencia de onda lenta en 

el colon varía entre 1 y 12 por minuto (6). 

El tono colónico regula la tensión de la pared intestinal y 

se asocia a la percepción de distensión. Además, la dis- 

tensibilidad —capacidad del intestino para acomodarse a 

distintos volúmenes de contenido— se relaciona con el 

control del tránsito y con síntomas como la distensión o el 

dolor abdominal (6). 

 
El tránsito gastrointestinal representa el tiempo que tarda 

el contenido en recorrer una región específica del tubo 

digestivo. Es el resultado de la interacción entre la moti- 

lidad, el contenido intraluminal y las condiciones fisioló- 

gicas (6). 

 FISIOLOGÍA DE LA SECRECIÓN 

DIGESTIVA 

El proceso digestivo depende no solo de la digestión me- 

cánica y motilidad intestinal, sino también de la acción de 

múltiples secreciones exocrinas y endocrinas que facili- 

tan la degradación de los nutrientes. Estas secreciones 

provienen de glándulas salivales, gástricas, intestinales, 

pancreáticas y hepáticas, y están moduladas por señales 

hormonales y nerviosas específicas. 

 
Saliva 

La saliva es una secreción exocrina secretada por tres 

pares principales de glándulas salivales: parótidas, su- 

blinguales y submandibulares. Cada una de estas glán- 

dulas secreta distintos componentes: las glándulas pa- 

rótidas producen una secreción serosa rica en amilasa 

salival, mientras que las sublinguales secretan principal- 

mente moco, y las submandibulares producen una mez- 

cla de ambos (8). 

 
En total, se secretan entre 1,0 y 1,5 litros de saliva al 

día, compuesta en un 99,4 % por agua. El 0,6 % restante 

incluye amilasa salival, lipasa lingual, mucinas, anticuer- 

pos, electrolitos y tampones. La amilasa presente en la 

saliva comienza la hidrólisis del almidón al degradarlo en 

maltosa y maltotriosa, y la lipasa lingual, activa incluso en 

pH ácido, contribuye a la degradación de lípidos (8). 

 
Estas secreciones tienen funciones esenciales: lubricar el 

bolo alimenticio, facilitar la deglución, proteger la mucosa 

oral y dan inicio a la descomposición de carbohidratos y 

lípidos. 
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Secreciones gástricas 

La mucosa gástrica contiene distintas células especia- 

lizadas responsables de las secreciones digestivas del 

estómago: 

● Las células parietales secretan (HCl), que mantiene un 

pH de 1,5 a 2, y factor intrínseco, esencial para la absor- 

ción de vitamina B12 en el íleon. 

● Las células principales secretan pepsinógeno, un zimó- 

geno que se convierte en pepsina activa en medio ácido 

y que digiere proteínas. 

● Las células mucosas (foveolares y del cuello) produ- 

cen moco, que protege al epitelio gástrico de la corrosión 

ácida. 

● Las células G, localizadas en su mayoría en la región 

antral del estómago, liberan la hormona gastrina, la cual 

tiene un papel clave en la estimulación de la secreción de 

(HCl) por parte de las células parietales, así como en la 

liberación de pepsinógeno desde las células principales. 

Las células D liberan somatostatina, cuya función princi- 

pal es suprimir la liberación de gastrina (8). 

 
Estas secreciones permiten la desnaturalización de pro- 

teínas, la activación de enzimas, la eliminación de mi- 

croorganismos y la protección de la mucosa gástrica, lo 

que convierte al estómago en un sitio clave de procesa- 

miento químico. 

 
Secreciones pancreáticas y biliares 

El páncreas exocrino libera aproximadamente 1,5 L de 

jugo pancreático por 24 horas al duodeno, compuesto por 

bicarbonato y un conjunto de enzimas digestivas. El bi- 

carbonato, secretado por las células ductales, neutraliza 

el pH ácido del quimo proveniente del estómago, prote- 

giendo el epitelio intestinal. Las enzimas incluyen: 

● Tripsinógeno, quimotripsinógeno y procarboxipeptida- 

sa, que son activados en el intestino por la enteropepti- 

dasa. 

● Alfa-amilasa, que digiere carbohidratos. 

● Lipasa pancreática y colipasa, que actúan sobre trigli- 

céridos y fosfolípidos. 

● Otras como elastasa, ribonucleasa y colagenasa (8). 

 
La secreción pancreática está regulada por hormonas 

intestinales como la secretina (células S), que estimula 

la liberación de bicarbonato, y la (CCK) (células I), que 

estimula la secreción de enzimas pancreáticas. 

El hígado, por su parte, genera bilis, y esta se deposita 

en la vesícula biliar hasta su liberación. Esta bilis con- 

tiene sales biliares, bilirrubina, colesterol y fosfolípidos, 

y se libera al duodeno en presencia de alimentos ricos 

en grasa, estimulada también por CCK. Las sales biliares 

resultan fundamentales para descomponer grasas, facili- 

tando su posterior digestión por las lipasas (8). 

 
Ambas secreciones, pancreática y biliar, son fundamen- 

tales para la digestión química eficiente en el intestino 

delgado, especialmente de grasas, proteínas y carbohi- 

dratos complejos. 

 DIGESTIÓN Y ABSORCIÓN DE 

MACRONUTRIENTES 

Carbohidratos 

Digestión de hidratos de carbono 

La desintegración de los compuestos carbohidratos inicia 

en la cavidad oral a través de la función catalítica de la 

amilasa segregada por las glándulas salivales (ptialina), 

una enzima que hidroliza los enlaces α-1,4-glucídicos de 

polisacáridos como el almidón, generando oligosacáridos 

y maltosa. Esta acción inicial coincide con lo descrito por 

Guyton y Hall en el año 2021 (9), quienes destacan la im- 

portancia de este proceso para la eficiencia digestiva. Sin 

embargo, esta enzima pierde su actividad al llegar al es- 

tómago debido al pH ácido (10). 

 
Dentro del lumen intestinal, actúa la amilasa de origen 

pancreático completa la hidrólisis de los enlaces α-1,4, 

generando maltosa, isomaltosa y dextrinas límite. Las 

enzimas del borde en cepillo, como maltasa, sacarasa e 

isomaltasa, descomponen estos oligosacáridos, en azú- 

cares básicos absorbibles como glucosa, fructosa y ga- 

lactosa, listos para ser absorbidos (11). 

 
Absorción de carbohidratos 

La glucosa y la galactosa son transportadas al interior de 

los enterocitos mediante el cotransportador SGLT1, que 

utiliza la diferencia de concentración de sodio establecida 

por acción de Na+/K+-ATPasa. Este mecanismo, descrito 

ampliamente por Boron y Boulpaep (10), se complementa 

con los hallazgos de Wright (12), quien subraya la alta afi- 

nidad de SGLT1 por la glucosa. La fructosa, por su parte, 

es absorbida por difusión facilitada a través del transpor- 

tador GLUT5. Todos los monosacáridos salen que confor- 
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man el epitelio intestinal (enterocitos)hacia la circulación 

portal mediante el transportador GLUT2 localizado en la 

membrana basolateral (13). 

 
Proteínas 

Digestión de proteínas 

La digestión de proteínas comienza en el estómago, don- 

de la pepsina, activada a partir del pepsinógeno por el 

(HCl), rompe enlaces peptídicos específicos, generando 

polipéptidos de menor tamaño. Este ambiente ácido es 

crítico para la actividad enzimática inicial (10,14). 

 
En el intestino delgado, las proteasas pancreáticas (trip- 

sina, quimotripsina, elastasa y carboxipeptidasas A y B) 

actúan sobre los polipéptidos, reduciéndose a dipéptidos, 

tripéptidos y aminoácidos libres. Aquellas proteínas ca- 

talíticas ancladas al borde en cepillo, tales como amino- 

peptidasas y dipeptidasas, terminan la hidrólisis de los 

fragmentos peptídicos, generando aminoácidos libres y 

péptidos absorbibles (15). 

 
Absorción de proteínas 

Los aminoácidos son transportados al interior de las cé- 

lulas especializadas en el intestino tracto intestinal me- 

diante sistemas de transporte específicos, muchos de los 

cuales son dependientes de sodio. En este proceso tam- 

bién se destaca la importancia del cotransportador PepT1 

para la absorción de dipéptidos y tripéptidos (12). Una vez 

dentro de los enterocitos, los dipéptidos y tripéptidos son 

hidrolizados por peptidasas citosólicas a aminoácidos li- 

bres, que luego ingresan a la circulación portal. 

 
Lípidos 

Digestión de lípidos 

Los triglicéridos, principales lípidos de la dieta, requieren 

emulsificación para su adecuada digestión. Este proceso 

comienza en el estómago, donde la agitación mecánica y 

la acción limitada de la lipasa lingual y gástrica inician la 

ruptura enzimática de los enlaces tipo éster presentes en 

los triglicéridos, generando diacilglicéridos y ácidos gra- 

sos libres. 

 
Una vez en el intestino delgado, entra en acción la bilis, 

fluido hepático que ha sido almacenado previamente en 

la vesícula, emulsifica los lípidos, formando micelas. La 

lipasa pancreática, con la ayuda de la colipasa, hidroliza 

los triacilglicéridos a ácidos grasos libres y monoglicéri- 

dos. Estudios de Carey y Small destacan la función clave 

de las sales biliares en la agrupación de lípidos en estruc- 

turas solubles llamadas micelas estables. Las fosfolipa- 

sas y esterolasas también contribuyen a la digestión de 

fosfolípidos y ésteres de colesterol, respectivamente (17). 

 
Absorción de lípidos 

Los productos lipídicos, ahora en forma de micelas, se 

acercan al borde en cepillo de los enterocitos, donde los 

ácidos grasos libres y los monoacilglicéridos ingresan por 

difusión simple o a través de transportadores específicos 

como FATP4 (Fatty Acid Transport Protein 4). Dentro del 

enterocito, éstos últimos son reesterificados para formar 

triglicéridos, que luego se combinan con apoproteínas 

para formar quilomicrones. Estos son secretados hacia 

los vasos linfáticos y finalmente ingresan a la circulación 

sistémica. Lo anterior es respaldado por estudios clásicos 

de Green, del año 2018 (17) y nuevas perspectivas aporta- 

das por Lodish en el año 2021 (18). 

 
Los lípidos de cadena corta y media pueden entrar direc- 

tamente en la circulación portal sin necesidad de reesteri- 

ficación ni formación de quilomicrones (10,19). 

 FISIOLOGÍA DEL INTESTINO GRUE- 

SO Y LA MICROBIOTA INTESTINAL 

Composición microbiana del intestino grueso 

El intestino grueso representa el nicho más denso y com- 

plejo de microbiota en el cuerpo humano, albergando más 

de 10¹4 microorganismos. Esta microbiota está compues- 

ta mayoritariamente por microorganismos que forman 

parte del filo Firmicutes (65%) y Bacteroidetes (30%), 

seguidos por Actinobacteria, Proteobacteria y Verrucomi- 

crobia (20). Esta distribución coincide con lo descrito por 

Human Microbiome Project Consortium, que identificó 

que esta relación puede variar por dieta, edad y factores 

genéticos, pero mantiene una proporción predominante 

de Firmicutes y Bacteroidetes en sujetos sanos (21). 

 
Cabe señalar que dicha composición está influenciada 

por múltiples diversos elementos influyentes, tales como 

los hábitos alimenticios, el modo de vida, la administra- 

ción de antibióticos, la edad del individuo y enfermedades 

preexistentes. Ahmad et al. afirman que esta variabilidad 

interindividual es compensada por una funcionalidad mi- 

crobiana común que se mantiene en individuos sanos, 
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como la fermentación de fibras y la síntesis de metaboli- 

tos esenciales (20). 

 
Funciones fisiológicas del microbiota intestinal 

La microbiota del intestino grueso cumple funciones clave 

para la fisiología digestiva y metabólica. Una de sus prin- 

cipales funciones es la descomposición metabólica de 

azúcares resistentes a la digestión, lo que produce ácidos 

grasos de cadena corta (AGCC) como el ácido butanoico, 

propionato y acetato. Estos SCFA no solo proporcionan 

energía a los colonocitos, especialmente el butirato, sino 

que también tienen efectos antiinflamatorios, modulan la 

motilidad intestinal y la integridad de la barrera epitelial 
(20). Blacher et al. Concuerdan en que los SCFA modulan 

la inmunidad del huésped e incluso influyen en órganos 

distales, validando el papel sistémico de estos metaboli- 

tos (22). 

 
Asimismo, la microbiota cumple un rol en la formación 

de vitaminas tales como la biotina, folato y la vitamina K 
(23,28). La microbiota también mantiene la homeostasis de 

la barrera intestinal. Una disrupción en esta barrera gene- 

ra un "intestino permeable" o leaky gut, dando paso a la 

transferencia bacteriana y el paso de endotoxinas como 

lipopolisacáridos (LPS), lo que desencadena inflamación 

sistémica crónica de bajo grado (20). Blander et al. también 

sostienen que esta activación inmunológica secundaria a 

la disbiosis contribuye a la progresión de enfermedades 

crónicas como la aterosclerosis y la diabetes (24). 

 
Producción de metabolitos con efectos sistémicos 

Los principales metabolitos derivados de la microbiota del 

colon con implicancias fisiológicas sistémicas son: 

 
• SCFA (acetato, propionato y butirato): como ya se men- 

cionó, además de su papel local, los SCFA influyen en la 

regulación del apetito, sensibilidad a la insulina y meta- 

bolismo lipídico a través de su acción sobre receptores 

GPCR como GPR41 y GPR43 (20). Brown et al. también 

demostraron que estos receptores están implicados en 

la regulación energética y en la secreción de hormonas 

intestinales como el péptido YY (PYY) y GLP (25). 

 
• TMAO (óxido de trimetilamina): Es un metabolito de la 

colina y la L-carnitina, principalmente en alimentos de ori- 

gen animal como la carne roja y los huevos. Se ha do- 

cumentado que el TMAO guarda relación con una mayor 

probabilidad de desarrollar enfermedades cardiovascula- 

res, ya que contribuye a procesos como la inflamación, 

la alteración de la función endotelial y el desarrollo de le- 

siones ateroscleróticas (20). Tang et al. confirman este ha- 

llazgo, reportando una correlación entre concentraciones 

aumentadas de TMAO se han vinculado con una mayor 

probabilidad de sufrir complicaciones cardiovasculares 

graves (26). 

 
• Ácidos biliares secundarios: Ahmad et al. se ha descrito 

que ciertos microorganismos intestinales transforman los 

ácidos biliares primarios en sus formas secundarias a tra- 

vés de la acción de enzimas específicas, como las hidro- 

lasas. Estos ácidos actúan como ligandos de receptores 

como FXR y TGR5, regulando la homeostasis del coleste- 

rol y la glucosa (20). Ridlon et al. también señalaron que la 

modulación de los ácidos biliares por microbiota impacta 

directamente sobre el metabolismo lipídico y hepático (27). 

 
Disbiosis intestinal: efectos fisiopatológicos 

La disbiosis, es decir, la perturbación del equilibrio micro- 

biano intestinal, se asocia con impactos relevantes en la 

salud general del organismo. Ahmad et al. detallan que 

en pacientes con enfermedad cardiovascular se obser- 

va una mayor abundancia de bacterias patógenas como 

Enterobacteriaceae y Streptococcus spp., y una menor 

presencia de géneros beneficiosos como Roseburia y 

Faecalibacterium, lo cual favorece la inflamación y la pro- 

gresión de placas ateroscleróticas (28). De forma similar, 

Zhernakova et al. identificaron que una baja diversidad 

microbiana se asocia con marcadores inflamatorios ele- 

vados, resistencia a la insulina y dislipidemia (29). 

 
Además, se ha observado que las alteraciones en la mi- 

crobiota pueden exacerbar patologías cardiovasculares 

ya presentes. Según Ahmad et al., los niveles elevados 

de TMAO no solo contribuyen al desarrollo de enferme- 

dad cardiovascular, sino que también se correlacionan 

con mayor mortalidad en iinsuficiencia cardíaca o infarto 

agudo de miocardio (20). Esto concuerda con quienes de- 

mostraron que el TMAO predice eventos cardíacos adver- 

sos de forma independiente (30). 

 
Implicancias terapéuticas 

Dada su relevancia fisiológica, la microbiota intestinal 

representa un objetivo terapéutico emergente. Ahmad et 

al. destacan que intervenciones como modificaciones die- 
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téticas, prebióticos, probióticos e inhibidores específicos 

como 3,3-dimetil-1-butanol han demostrado modular la 

microbiota, reducir TMAO y atenuar la progresión de la 

aterosclerosis en modelos animales (20, 31). 

 EJE INTESTINO-CEREBRO: REGU- 

LACIÓN NEUROENDOCRINA 

El eje intestino-cerebro constituye una interacción recí- 

proca entre el sistema nervioso central y el aparato diges- 

tivo, facilitada por mecanismos neuronales, hormonales e 

inmunitarios. Modula procesos digestivos, el apetito, las 

emociones y la respuesta al estrés, a través de la inte- 

racción del sistema nervioso entérico con componentes 

hormonales del intestino, la conexión hipotálamo-hipó- 

fisis-glándulas suprarrenales (HHS), el nervio vago y la 

microbiota (32). 

 
El sistema nervioso entérico (SNE), situado en la pared 

del tubo digestivo, regula de forma autónoma la motilidad, 

secreción y sensibilidad intestinal. Se relaciona con SNC 

principalmente a través del nervio vago y las vías simpá- 

ticas, enviando señales hacia centros cerebrales como el 

núcleo del tracto solitario, el hipotálamo, la amígdala y la 

corteza prefrontal (33). 

 
Las células enteroendocrinas detectan el contenido lumi- 

nal y liberan hormonas que modulan el eje. La grelina, 

producida en el estómago, estimula el apetito actuando 

sobre el hipotálamo. El GLP-1, el PYY y la CCK inducen 

saciedad, reducen la motilidad gástrica y activan aferen- 

cias vagales. La serotonina (5-HT), mayoritariamente sin- 

tetizada en el intestino, regula la motilidad y sensibilidad, 

y también influye en el estado de ánimo a través de pro- 

yecciones centrales (34). 

 
El eje HHS se activa en situaciones de estrés, liberando 

CRH, ACTH y cortisol, lo qupuede alterar la permeabi- 

lidad intestinal, la microbiota y amplificar la inflamación 

local y sistémica. Asimismo, la microbiota intestinal tam- 

bién participa activamente al producir neurotransmisores 

(como GABA, dopamina, serotonina) y metabolitos como 

los AGCC. Estos influyen sobre el sistema nervioso y 

el sistema inmune, y pueden activar el nervio vago, ge- 

nerando efectos sobre el cerebro. Por lo tanto, el HHS 

funciona mediante una sistema integrado de señales ner- 

viosas y hormonales, donde participan regiones centrales 

clave (hipotálamo, amígdala, NTS), hormonas digestivas 

(grelina, GLP-1, PYY, CCK, 5-HT), el HHS y la microbiota, 

todos modulando de forma conjunta la función digestiva 

y cerebral (32). 

 ALTERACIONES FISIOLÓGICAS FRE- 

CUENTES DEL SISTEMA DIGESTIVO 

El tracto gastrointestinal está regulado por complejos me- 

canismos neuromusculares, endocrinos e inmunológicos 

que permiten la integración de funciones como motilidad, 

secreción, digestión, absorción y percepción visceral. Al- 

teraciones funcionales en estos procesos, sin evidencia 

estructural, son frecuentes y generan una variedad de 

síntomas clínicos. Estas disfunciones, aunque no siempre 

patológicas, reflejan desviaciones de la fisiología normal e 

implican la participación de ejes regulatorios clave como el 

SNE, el sistema neuroendocrino intestinal y el eje intesti- 

no-cerebro (32). 

 
Síndrome de intestino irritable (SII) 

Una de las alteraciones fisiológicas más comunes es el 

síndrome de intestino irritable (SII), en el que se combi- 

nan hipersensibilidad visceral, alteraciones de la motilidad 

intestinal y disfunción autonómica (33). En términos fisioló- 

gicos, se ha identificado una activación anómala de afe- 

rencias viscerales a través del nervio vago y los ganglios 

espinales, moduladas por neurotransmisores como la sero- 

tonina (5-HT), que participa en la señalización entre células 

enterocromafines y neuronas sensoriales. También se han 

descrito alteraciones en la expresión de receptores 5-HT3 y 

5-HT4, lo que influye en el tránsito intestinal y en la percep- 

ción del dolor abdominal (34). 

 
Dispepsia funcional 

Caracterizada por dolor epigástrico o plenitud posprandial 

sin causa estructural evidente. Se ha relacionado con un 

fallo en la acomodación gástrica, que depende de reflejos 

vagales mediados por óxido nítrico y receptores colinérgi- 

cos del estómago proximal. A esto se suma una mayor sen- 

sibilidad a la distensión gástrica, probablemente modulada 

por una disfunción vía vagal aferente y el procesamiento 

central de las señales viscerales en el tronco encefálico y 

la corteza insular (33). 

 
Reflujo gastroesofágico 

El reflujo gastroesofágico leve o funcional también repre- 
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senta una alteración fisiológica importante. Se produce por 

pérdidas momentáneas de contracción del esfínter esofá- 

gico inferior, reguladas por interneuronas del tronco ence- 

fálico, y moduladas por hormonas como la gastrina y la 

CCK. Estas relajaciones no relacionadas con la deglución 

permiten el ascenso del contenido gástrico, especialmente 

en estados de distensión gástrica posprandial (34). 

 
Estreñimiento funcional 

El estreñimiento funcional suele derivarse de un enlenteci- 

miento del tránsito colónico, una menor respuesta a estí- 

mulos rectales o una contracción ineficaz de los músculos 

del piso pélvico. Fisiológicamente, esto implica una altera- 

ción en el complejo motor migratorio (MMC), que depende 

de la motilina y de patrones eléctricos generados por las 

células intersticiales de Cajal. Además, factores como el 

estrés crónico pueden inhibir la actividad parasimpática y 

reducir la coordinación motora del colon distal (27). 

 
Alteraciones en la secreción gástrica 

Las alteraciones en la secreción gástrica, por exceso o 

por déficit, también constituyen disfunciones fisiológicas 

relevantes. La hipersecreción ácida puede asociarse con 

un desequilibrio entre factores agresivos (HC), pepsina) y 

mecanismos defensivos (moco, bicarbonato, prostaglandi- 

nas). A su vez, la hipoclorhidria o aclorhidria, frecuente en 

adultos mayores, disminuye la digestión proteica y afecta la 

absorción de hierro y vitamina B12 al disminuir la presencia 

del factor intrínseco producido por las células parietales (32). 

 
Muchas alteraciones funcionales del sistema digestivo se 

ven exacerbadas por la activación del eje intestino-cerebro, 

especialmente en situaciones de estrés. Este activa HHS, 

elevando los niveles de cortisol, lo que altera la motilidad, 

incrementa la permeabilidad intestinal y modifica la com- 

posición de la microbiota. Además, la activación de cen- 

tros como el hipotálamo, la amígdala y centro nervioso del 

tracto solitario intensifica la percepción del dolor visceral y 

contribuye a la persistencia de los síntomas (32). 

 
En conjunto, estas disfunciones reflejan una desregulación 

de los mecanismos fisiológicos de control digestivo, modu- 

lada por señales neuroendocrinas y factores ambientales. 

Comprender estos procesos es fundamental para abordar 

de forma racional los trastornos digestivos funcionales des- 

de una perspectiva fisiológica (33). 

 IMPLICANCIAS CLÍNICAS Y PERS- 

PECTIVAS FISIOPATOLÓGICAS 

La fisiología digestiva, la absorción intestinal y la microbio- 

ta conforman un sistema interdependiente cuya disfunción 

puede tener repercusiones clínicas que van más allá del 

aparato digestivo. Bajo un enfoque médico, alteraciones 

en los procesos de digestión o absorción pueden manifes- 

tarse como malnutrición, diarrea crónica, anemia o déficits 

vitamínicos, comprometiendo tanto el estado general del 

paciente como su respuesta inmunológica y neurometabó- 

lica. A nivel celular, la alteración en la hidrólisis de macro- 

nutrientes o en el transporte activo y pasivo de nutrientes 

genera una cascada de consecuencias que afectan el me- 

tabolismo hepático, la composición corporal y el equilibrio 

ácido-base (9). 

 
Por otro lado, la microbiota intestinal, tradicionalmente sub- 

estimada, se reconoce hoy como un actor clave en la salud 

digestiva y sistémica (35). Las alteraciones en la estructura 

de la microbiota intestinal —conocidas como disbiosis— se 

han vinculado progresivamente con una amplia variedad 

de enfermedades, que incluyen desde el síndrome del in- 

testino irritable, obesidad y diabetes tipo 2, hasta afeccio- 

nes inflamatorias como la enfermedad de Crohn, e incluso 

desórdenes de índole neuropsiquiátrica (35). 

 
La fisiopatología común involucra mecanismos como la al- 

teración de la penetrabilidad intestinal, la transferencia de 

productos microbianos a la sangre y la estimulación de res- 

puestas inmunes e inflamatorias de bajo grado (36,37). 

 
Clínicamente, esto abre nuevas perspectivas terapéuticas. 

El uso de probióticos, prebióticos, simbióticos y trasplantes 

de microbiota fecal se perfila como estrategia en el ma- 

nejo de diversos cuadros, aunque aún con necesidad de 

evidencia robusta y estandarización de protocolos. En con- 

junto, el conocimiento de estas interacciones permite una 

visión más completa del aparato digestivo, no sólo como 

órgano de procesamiento, sino como plataforma inmuno- 

metabólica clave en el bienestar integral del paciente (34). 

 CONCLUSIONES 

• La eficacia de la absorción intestinal depende de la in- 

tegridad morfofuncional de las microvellosidades y de la 

expresión adecuada de transportadores específicos en 
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los enterocitos. Su actividad es modulada por señales 

procedentes del sistema nervioso entérico y de las célu- 

las enteroendocrinas, las cuales ajustan dinámicamente la 

respuesta epitelial según la composición del contenido lu- 

minal, permitiendo una regulación continua y eficiente de la 

captación de nutrientes en concordancia con las demandas 

fisiológicas. 

 
• La microbiota intestinal participa activamente en este pro- 

ceso mediante la fermentación de carbohidratos no dige- 

ribles y la generación de ácidos grasos de cadena corta 

—en especial butirato— que actúan como sustrato ener- 

gético para los colonocitos y reguladores epigenéticos que 

modulan la expresión de proteínas transportadoras. Esta 

interacción se articula con el eje intestino-cerebro, donde 

metabolitos bacterianos influyen sobre estructuras del sis- 

tema nervioso central, como el hipotálamo y la amígdala, a 

través de la señalización vagal. 

 
• El estrés crónico activa el eje hipotálamo-hipófisis-supra- 

rrenal, incrementando los niveles de cortisol y alterando el 

tránsito intestinal, la permeabilidad epitelial y la composi- 

ción microbiana. La disbiosis resultante puede comprome- 

ter las uniones estrechas, inducir inflamación de bajo grado 

y favorecer la aparición de trastornos funcionales como el 

síndrome de intestino irritable. 

 
• Asimismo, la microbiota regula la inmunidad mucosa al 

modular la producción de citoquinas y promover la toleran- 

cia inmunológica. Su desequilibrio incrementa la permeabi- 

lidad epitelial y favorece un estado inflamatorio persistente. 

 
• En conjunto, la integridad de la barrera intestinal, el man- 

tenimiento de la eubiosis microbiana y una adecuada re- 

gulación neuroendocrina constituyen elementos esenciales 

para una absorción óptima y para la prevención de altera- 

ciones digestivas e inmunológicas. 
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RESUMEN 
La enfermedad renal crónica terminal produce alteraciones significativas en el siste- 

ma cardiovascular, especialmente en pacientes sometidos a hemodiálisis. Aunque 

este procedimiento es esencial para depurar toxinas y regular el volumen corporal, 

induce cambios hemodinámicos relevantes que afectan la presión arterial y el gasto 

cardíaco. La complicación más frecuente es la hipotensión intradiálisis, la cual pue- 

de presentarse en múltiples sesiones y ocasionar mareos, hipoperfusión de órga- 

nos vitales y deterioro clínico progresivo. Esta revisión tuvo como objetivo describir 

los principales cambios hemodinámicos asociados a la hemodiálisis, explicar los 

mecanismos fisiopatológicos implicados y analizar los factores que comprometen 

la estabilidad durante el tratamiento. Asimismo, se examinaron intervenciones que 

podrían mejorar la tolerancia del paciente, destacando el ajuste gradual del peso 

seco, el uso de soluciones dializantes frías, la evaluación nutricional y, en casos se- 

leccionados, técnicas como la hemodiafiltración. Individualizar la terapia según las 

condiciones de cada paciente permite reducir riesgos y optimizar la calidad de vida. 

Palabras clave: Enfermedad renal en etapa terminal; hemodiálisis; hipotensión; 
hemodinámica; enfermedades cardiovasculares (Fuente: DeCS-BIREME) 

 

 

ABSTRACT 
End-stage chronic kidney disease causes significant alterations in the cardiovas- 

cular system, particularly in patients undergoing hemodialysis. Although this pro- 

cedure is essential for removing toxins and regulating body fluid volume, it induces 

important hemodynamic changes that affect blood pressure and cardiac output. 

The most common complication is intradialytic hypotension, which may occur in 

multiple sessions and lead to dizziness, hypoperfusion of vital organs, and progres- 

sive clinical deterioration. This review aimed to describe the main hemodynamic 

changes associated with hemodialysis, explain the underlying pathophysiological 

mechanisms, and analyze the factors that compromise stability during treatment. It 

also examined interventions that may improve patient tolerance, including gradual 

adjustment of dry weight, the use of cooler dialysate solutions, nutritional assess- 

ment, and—in selected cases—techniques such as hemodiafiltration. Individuali- 

zing therapy according to each patient’s condition can reduce risks and optimize 

quality of life. 

Keywords: End-Stage Renal Disease; Hemodialysis; Hypotension; Hemodynamics; 
Cardiovascular Diseases (Source: DeCS-BIREME) 
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Las alteraciones hemodinámicas en pacientes con enfermedad renal crónica terminal sometidos a hemodiálisis 

 

REVISTA CIENTÍFICA INTERNACIONAL DE CIENCIAS DE LA SALUD 
 

 

INTRODUCCIÓN 

La enfermedad renal crónica terminal (ERCT) es la etapa 

más avanzada de la insuficiencia renal, donde la tasa de 

filtración glomerular (TFG) cae por debajo de los 15 ml/ 

min/1.73 m², lo que impide que los riñones mantengan el 

equilibrio interno del organismo (1). En esta situación, es im- 

prescindible recurrir a terapias sustitutivas como la hemo- 

diálisis (HD) para eliminar desechos, regular los electrolitos 

y controlar el volumen corporal (2). 

 
Si bien la HD es el tratamiento más utilizado a nivel mundial 

en estos pacientes, no está exenta de complicaciones. Una 

de las más comunes y peligrosas es la inestabilidad he- 

modinámica durante las sesiones, que suele manifestarse 

como hipotensión arterial, arritmias y disminución del gasto 

cardíaco (3). Se calcula que entre el 20 % y el 30 % de las 

sesiones presentan estos eventos, lo cual incrementa el 

riesgo de hospitalización, lesiones isquémicas en órganos 

y mortalidad cardiovascular (3). 

 
Desde el punto de vista fisiopatológico, estas alteraciones 

se deben en gran parte a la rápida eliminación de líquidos 

mediante ultrafiltración, lo que disminuye el volumen intra- 

vascular y desencadena respuestas compensatorias como 

la activación del sistema nervioso simpático y cambios en 

la vasorreactividad periférica (4). Sin embargo, en pacientes 

con daño estructural cardíaco, como hipertrofia ventricular 

izquierda o disfunción diastólica, estas respuestas pueden 

ser insuficientes. 

 
Además, existen factores que aumentan la susceptibilidad 

a estas complicaciones, como las fístulas arteriovenosas 

de alto flujo, la hipoalbuminemia, la rigidez arterial, el uso 

inadecuado de soluciones de dializado y la presencia de 

comorbilidades como la diabetes mellitus o la cardiopatía 

isquémica (5). Todo esto perpetúa un círculo vicioso de hi- 

poperfusión, daño tisular recurrente e inflamación crónica, 

lo que a su vez contribuye a disfunción cognitiva, stunning 

miocárdico, deterioro hepático y avance de la enfermedad 

cardiovascular (5). 

 
Por ello, resulta fundamental comprender a fondo los me- 

canismos cardiovasculares involucrados en la inestabilidad 

hemodinámica durante la HD, para poder identificar facto- 

res de riesgo, anticipar complicaciones y aplicar estrate- 

gias preventivas y terapéuticas más efectivas. Este análisis 

busca integrar los hallazgos más relevantes de la literatura 

actual sobre este tema, con un enfoque clínico y fisiopato- 

lógico. 

 

ERCT CONLLEVA ALTERACIONES 

ESTRUCTURALES Y FUNCIONALES 

La ERCT conlleva alteraciones estructurales y funcionales 

que afectan profundamente el sistema cardiovascular. In- 

cluso antes del inicio de la terapia sustitutiva, los pacientes 

presentan hipertrofia ventricular izquierda, rigidez arterial, 

disfunción endotelial, sobrecarga de volumen y activación 

crónica del sistema simpático y del eje renina-angiotensi- 

na-aldosterona, lo que deteriora la capacidad del sistema 

hemodinámico para adaptarse a las variaciones de volu- 

men y presión inducidas por la HD (6). Esta situación se 

agrava al someter al paciente a sesiones repetidas de HD, 

donde se extraen grandes volúmenes de líquido en perio- 

dos cortos de tiempo, provocando una reducción súbita del 

volumen plasmático efectivo, disminución del gasto cardía- 

co (GC) y caída de la presión arterial media (7). 

 
En condiciones fisiológicas, el cuerpo responde a estos 

cambios mediante reflejos barorreceptores, activación 

simpática y vasoconstricción periférica. Sin embargo, en 

los pacientes con ERCT, estos mecanismos suelen estar 

alterados por la neuropatía autonómica, la inflamación sis- 

témica o la disfunción microvascular, por lo que la compen- 

sación es limitada y se produce una inestabilidad hemodi- 

námica significativa (7). La HD afecta directamente al GC, el 

cual puede disminuir hasta un 25 %, especialmente al inicio 

de la sesión, cuando la precarga cae de manera abrupta. 

Esto tiene consecuencias sobre la perfusión de órganos vi- 

tales, especialmente en pacientes con disfunción cardíaca 

previa, rigidez ventricular o miocardiopatía urémica (5). 

 
Uno de los fenómenos más relevantes en este contexto es 

la hipotensión intradiálisis (HID), definida como una caída 

≥20 mmHg en la presión sistólica o ≥10 mmHg en la pre- 

sión media, con síntomas asociados como náuseas, ca- 

lambres, visión borrosa o síncope. Esta complicación afec- 

ta entre el 20 % y el 30 % de las sesiones y se ha asociado 

con hipoperfusión miocárdica, stunning cardíaco, isquemia 

intestinal e incluso deterioro neurológico progresivo (3). En 

el corazón, la caída de la presión de perfusión compromete 

la circulación coronaria, favoreciendo episodios de isque- 

mia silente. Simultáneamente, la disminución del flujo me- 
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sentérico puede inducir daño intestinal con translocación 

de endotoxinas, generando una respuesta inflamatoria sis- 

témica que agrava la disfunción cardiovascular (8). 

 
Por otra parte, la hemodiálisis induce alteraciones en la fre- 

cuencia cardíaca (FC) como respuesta a la hipotensión. En 

sujetos sanos, la taquicardia compensatoria es mediada 

por los barorreceptores, pero en los pacientes con ERCT la 

respuesta se encuentra atenuada, especialmente en aque- 

llos pacientes con diabetes o neuropatía autonómica, se ha 

descrito una menor variabilidad de la frecuencia cardíaca 

(VFC), la cual se correlaciona con un peor pronóstico y ma- 

yor riesgo de muerte súbita (5). Además, los cambios abrup- 

tos en los niveles séricos de potasio, calcio y magnesio 

durante la sesión pueden inducir arritmias potencialmente 

letales, particularmente en pacientes con fibrosis miocárdi- 

ca o alteraciones previas del nodo sinusal. 

 
A largo plazo, la exposición repetitiva a este tipo de es- 

trés hemodinámico favorece el desarrollo de remodelado 

cardíaco, caracterizado por hipertrofia ventricular izquier- 

da, fibrosis miocárdica, rigidez ventricular y dilatación de 

cavidades (9). La resonancia magnética cardíaca ha eviden- 

ciado fibrosis intersticial en más del 50 % de los pacien- 

tes en HD crónica, asociándose con deterioro progresivo 

de la fracción de eyección y disfunción diastólica (4). Estas 

alteraciones aumentan la susceptibilidad a arritmias ven- 

triculares y empeoran la tolerancia al tratamiento sustitu- 

tivo. Factores como la sobrecarga de volumen, la anemia 

crónica, la inflamación persistente y la existencia de una 

fístula arteriovenosa (FAV) de alto flujo contribuyen a este 

proceso, al aumentar el retorno venoso y el estado de alto 

gasto cardíaco (10). 

 
La aparición de inestabilidad hemodinámica no solo depen- 

de de la disfunción cardiovascular previa, sino también de 

factores técnicos del procedimiento dialítico. Entre ellos, 

destaca la tasa de ultrafiltración (UFR): valores superiores 

a 13 mL/kg/h se han asociado con mayor incidencia de HID, 

mortalidad y hospitalizaciones recurrentes (11). Asimismo, la 

composición del dializado desempeña un papel relevante. 

Soluciones con bajo contenido de sodio pueden promover 

la salida de agua desde el compartimento vascular hacia el 

intersticial, favoreciendo la hipotensión, mientras que una 

osmolaridad demasiado elevada induce sed, hipervolemia 

interdialítica y aumento del estrés cardiovascular. El uso 

de dializados a temperatura elevada también puede causar 

vasodilatación periférica y exacerbar la caída de la presión 

arterial, por lo que se ha propuesto el empleo de soluciones 

“frías” (35,5 °C), que inducen vasoconstricción compensa- 

toria y mejoran la tolerancia hemodinámica (12). 

 
El estado nutricional del paciente también es un determi- 

nante importante. La hipoalbuminemia, frecuente en pa- 

cientes en HD, no solo refleja un mal estado general, sino 

que disminuye la presión oncótica plasmática, dificultando 

el retorno del líquido desde el intersticio hacia el comparti- 

mento vascular durante la ultrafiltración. Esto favorece los 

episodios de HID, en especial cuando la albúmina sérica 

se encuentra por debajo de 3,5 g/dL (13). Además, un bajo 

nivel proteico-calórico se asocia con menor masa muscular 

y menor capacidad para enfrentar el estrés fisiológico im- 

puesto por la diálisis. 

 
Frente a estos desafíos, se han desarrollado diversas es- 

trategias para mejorar la tolerancia hemodinámica en la 

HD. Entre ellas, se incluyen el uso de monitoreo median- 

te bioimpedancia para determinar con precisión el “peso 

seco” óptimo, la programación de perfiles progresivos de 

ultrafiltración, la individualización del contenido de sodio en 

el dializado y la utilización de soluciones frías (14). Asimismo, 

los equipos modernos integran sistemas de monitoreo con- 

tinuo y retroalimentación biointeligente, los cuales permiten 

ajustar dinámicamente los parámetros del tratamiento en 

función de la respuesta del paciente (3). 

 
La hemodiafiltración (HDF), como modalidad alternativa, 

ha mostrado ventajas adicionales. Al combinar mecanis- 

mos de difusión y convección, permite una remoción más 

eficiente y progresiva de moléculas de mediano peso, lo 

cual se ha relacionado con una mayor estabilidad cardio- 

vascular, mejor depuración de toxinas urémicas y menor 

incidencia de complicaciones hemodinámicas (15). Diversos 

estudios han demostrado que, al alcanzar altos volúme- 

nes convectivos, la HDF puede reducir significativamente 

la mortalidad por todas las causas y mejorar la calidad de 

vida de los pacientes con ERCT. 

 CONCLUSIONES 

La hemodiálisis es un tratamiento muy importante para los 

pacientes que tienen enfermedad renal crónica terminal, 

pero también puede traer complicaciones, especialmente 

en el sistema cardiovascular. Una de las más frecuentes es 

la hipotensión durante las sesiones, que no solo provoca 
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molestias, sino que también puede afectar órganos impor- 

tantes como el corazón, el cerebro y el intestino. 

 
Estas alteraciones suceden porque muchos pacientes ya 

tienen problemas cardíacos previos, como rigidez del cora- 

zón o dificultad para adaptarse a los cambios de volumen. 

Además, factores como la cantidad de líquido que se ex- 

trae, la temperatura del dializado o el bajo nivel de proteí- 

nas en la sangre pueden empeorar estas situaciones. 

 
Para evitar complicaciones, es importante que cada pa- 

ciente reciba una atención individualizada. Existen méto- 

dos para mejorar la tolerancia a la diálisis, como ajustar el 

volumen de ultrafiltración, usar soluciones más frías o mo- 

nitorear de forma continua la presión y otros parámetros. 

También se ha visto que técnicas como la hemodiafiltración 

pueden ofrecer mejores resultados en algunos casos. 
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RESUMEN 
La hipertensión arterial (HTA) se relaciona estrechamente con la activa- 

ción crónica del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), el cual 

regula la presión arterial, el volumen plasmático y el tono vascular. Su 

desregulación provoca vasoconstricción persistente, inflamación, remode- 

lado vascular y daño endotelial. Este artículo analiza su fisiología, impacto 

epigenético, y evidencia clínica y epidemiológica. Se destacan avances 

diagnósticos como biomarcadores, lab-on-a-chip y biopsias líquidas. Las 

terapias incluyen IECA, ARA II, antagonistas de mineralocorticoides y es- 

trategias emergentes dirigidas a vías alternativas. Se propone además 

profundizar en el estudio del SRAA renal y del receptor de prorenina como 

blancos terapéuticos, promoviendo una medicina más personalizada y 

efectiva contra la HTA. 

 
Palabras clave: Hipertensión; sistema renina–angiotensina; biomarcadores; 
técnicas de diagnóstico molecular (Fuente: DeCS-BIREME) 

 
 
 

 

ABSTRACT 
The role of the renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) in the pathophysiology 

of hypertension (HTN), its link to cardiovascular damage, and advances in diagno- 

sis and treatment are analyzed. The RAAS is involved in sustained vasoconstriction, 

inflammation, oxidative stress, and cardiovascular remodeling. Its chronic activation 

promotes the progression of HTN. Technologies such as Lab-on-a-Chip, POCT, and 

liquid biopsies, together with genetic biomarkers, have improved early diagnosis and 

therapeutic personalization. Although RAAS inhibitors remain key, new therapies tar- 

geting alternative pathways are being explored. Current knowledge allows for a more 

precise and personalized approach to the management of HTN. 

Keywords: Hypertension; Renin–Angiotensin System; Biomarkers; Molecular 
Diagnostic Techniques (Source: DecCS-BIREME) 
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 INTRODUCCIÓN 

La hipertensión arterial (HTA) es una condición multifactorial de 

alta prevalencia a nivel mundial, en cuya fisiopatología desta- 

ca la desregulación del sistema renina-angiotensina (SRA). El 

receptor de angiotensina II tipo 1 (AT1R), especialmente en el 

sistema nervioso central, se ha consolidado como un nodo crí- 

tico de señalización proinflamatoria y simpatoexcitadora, lo cual 

lo convierte en una diana terapéutica prometedora para el ma- 

nejo de enfermedades cardiovasculares y renales (1). A pesar de 

los avances en su diagnóstico y manejo, la carga de la HTA y 

sus complicaciones sigue siendo sustancial, lo que subraya la 

necesidad de una comprensión profunda de sus mecanismos 

subyacentes. En el centro de esta compleja relación fisiopatoló- 

gica se encuentra el Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona 

(SRAA), una vía hormonal fundamental en la regulación del tono 

vascular, la volemia y para facilitar la transmisión simpática (2,3). 

 
Tradicionalmente reconocido por su papel en la homeostasis de 

la presión arterial, la investigación ha revelado que la activación 

desregulada o crónica del SRAA va mucho más allá de la simple 

vasoconstricción. Participa activamente en el desarrollo y pro- 

gresión del daño endotelial, la inflamación vascular y el estrés 

oxidativo, eventos clave en la patogénesis de la aterosclerosis y 

la remodelación cardíaca y vascular (4,5). Este artículo se aden- 

trará en el papel multifacético del SRAA, explorando desde sus 

bases fisiológicas y moleculares hasta las perspectivas futuras. 

 
La evidencia que sustenta esta conexión proviene de una vas- 

ta colección de evidencia clínica y epidemiológica, abarcando 

desde la prevalencia y los factores de riesgo hasta los hallaz- 

gos de grandes estudios observacionales y ensayos clínicos 
(6). Analizaremos cómo estas interacciones se manifiestan en 

diferentes poblaciones, considerando las variaciones por edad, 

sexo y comorbilidades. Asimismo, se abordarán los avances en 

el diagnóstico y biomarcadores, examinando las herramientas 

tradicionales y emergentes, la utilidad clínica de los biomarcado- 

res moleculares y genéticos, y los progresos en imagenología y 

análisis de laboratorio (7,8). Finalmente, se explorará las opciones 

terapéuticas actuales, desde los tratamientos farmacológicos 

convencionales que bloquean el sistema renina-angiotensi- 

na-aldosterona (SRAA), como los inhibidores de la ECA, los 

antagonistas de los receptores AT1 (ARA II) y los antagonistas 

de mineralocorticoides, hasta las nuevas terapias en desarrollo 

que buscan modular la señalización intracelular asociada a la 

Ang II. (9,10). 

 BASES FISIOLÓGICAS Y MOLECU- 

LARES 

La hipertensión arterial (HTA) no se circunscribe úni- 

camente a un aumento constante de la tensión arterial, 

sino que implica cambios profundos en el sistema car- 

diovascular, mediados por procesos fisiológicos, mole- 

culares y epigenéticos que justifican su función como 

principal factor de riesgo para las enfermedades del 

corazón. El sistema renina–angiotensina–aldosterona 

(RAAS) desempeña un papel crucial en la regulación 

de la homeostasis en la hemodinámica. En situaciones 

habituales, su activación facilita la preservación del vo- 

lumen intravascular y la conservación de la presión ar- 

terial a través de la producción de angiotensina II (Ang 

II), la cual provoca vasoconstricción y fomenta la libe- 

ración de aldosterona. No obstante, en la hipertensión 

arterial, la activación crónica del RAAS provoca una 

condición patológica de vasoconstricción persistente, 

retención de sodio y remodelación vascular gradual (11). 

 
En este escenario, el sistema nervioso central juega 

un papel crucial en la conservación de la hipertensión 

mediante el RAAS central. La Ang II tiene un impac- 

to en núcleos como el del tracto solitario, el núcleo 

ambiguo y el hipotálamo, al estimular receptores AT1R 

que potencian el tono simpático y disminuyen la regu- 

lación vagal del corazón. Esta modulación modifica la 

frecuencia del corazón, reduce la sensibilidad barorre- 

fleja y promueve la actividad cardiaca sostenida. Se ha 

comprobado experimentalmente que la administración 

de Ang II bloquea la liberación de acetilcolina vagal y 

que este efecto se contrarresta con los bloqueadores 

AT1R, corroborando así el rol inhibitorio de la Ang II en 

el sistema parasimpático cardíaco (12). 

 
A nivel intracelular, la Ang II también es capaz de activar 

múltiples cascadas de señalización que contribuyen a 

los cambios estructurales y funcionales propios de la 

hipertensión. Estas vías incluyen JAK/STAT, MAPK, 

NF-κB y CREB, las cuales promueven la expresión de 

citocinas proinflamatorias, la proliferación de músculo 

liso vascular y la producción de especies reactivas de 

oxígeno (ROS). El estrés oxidativo generado reduce la 

biodisponibilidad de óxido nítrico (NO), lo que agrava 

la disfunción endotelial. Estas alteraciones, lejos de 
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ser pasajeras, sostienen un círculo vicioso de daño 

vascular e inflamación crónica (1). 

Asimismo, el equilibrio entre las vías clásica y alter- 

nativa del RAAS es fundamental para mantener una 

regulación adecuada de la presión arterial. Mientras 

la angiotensina II favorece la vasoconstricción y la re- 

tención de sodio, péptidos como la angiotensina 1–7 y 1–

9 contrarrestan estos efectos mediante vasodilata- ción 

y natriuresis. En la hipertensión, este balance se rompe, 

predominando la señalización presora. Adicio- nalmente, el 

RAAS no solo opera de manera sistémica, sino también a 

nivel local en órganos esenciales como el riñón y el 

corazón. Esta actividad tisular autónoma amplifica la 

disfunción hemodinámica observada en la enfermedad 
(13). 

 
Además, los estudios actuales han determinado que 

el RAAS se encuentra bajo regulación epigenética. 

Elementos como la falta de metilación en el ADN y 

la alteración de las histonas afectan la expresión de 

genes como ACE, AGT y AT1R. En modelos de hiper- 

tensión sensible a la sal, se ha demostrado que la hi- 

pometilación de los genes AGT y CYP11B2 aumenta 

su expresión en tejidos vasculares, lo cual favorece 

la vasoconstricción y la retención hidrosalina. Esta 

reprogramación genética epigenética contribuye a la 

cronificación de la hipertensión, independientemente 

del estímulo inicial que la desencadenó (6). 

 EVIDENCIA CLÍNICA Y EPIDEMIO- 

LÓGICA 
A través de muchos estudios. la hipertensión va a ser la 

causa más importante que predispone al desarrollo de en- 

fermedad cardiovascular. y la mortandad por casi todas las 

causas en toda la población. Estudios revelan que, en el año 

del 2010, alrededor del 31,1 % de la población de la adultez 

a nivel mundial, va a sufrir hipertensión; esta va a ser defini- 

da como la presión arterial sistólica mayor 140 mmHg y una 

presión arterial diastólica mayor de 90 mmHg(14). 

 
La abundancia de esta enfermedad está subiendo conti- 

nuamente a nivel global ya que diferentes factores como: 

El envejecimiento de la población o al aumento de la conti- 

nua exposicion a factores vinculados con la forma de vida 

sedentaria, en estas están envueltas en las dietas poco 

recomendadas ya sea el incremento de consumo de sodio, 

un poco consumo de potasio o una ausencia de actividad 

física (15). 

La alta dieta en sodio se ha visto relacionada en muchos 

estudios con la presión arterial; empero las disminuciones 

progresivas de este mineral se ven indicados con un des- 

cendimiento clínicamente relevante de la presión sistólica 

y diastólica. En cambio, consumir más potasio está rela- 

cionado con una presión arterial más baja, algo que se ha 

comprobado en estudios combinados. Por otro lado, be- 

ber demasiado alcohol o no hacer ejercicio físico suficien- 

te puede elevar la presión arterial, pero si se reduce esta 

conducta, la presión tiende a mejorar en diferentes grupos 

de personas. El exceso de peso, reflejado en un índice de 

masa corporal alto o en una acumulación de grasa en el 

abdomen, hay vinculación casi directa con la presión ar- 

terial. Estudios epidemiológicos indican que entre el 40% 

y el 78% de los casos de hipertensión están vinculados al 

sobrepeso y la obesidad (16). 

 
El sexo también va a ser algo relevante para la hiperten- 

sión, porque los hombres presentan cifras tensionales más 

altas en etapas tempranas a partir de los 60 años y las mu- 

jeres muestran valores superiores. La raza y etnia según 

datos del NHANES 2015–2016 también demuestran una 

mayor prevalencia ajustada por edad en afroamericanos 

no hispanos (57.3%) frente a blancos no hispanos (43.8%) 

e hispanoamericanos (44.7%) (17). 

 
Otros factores que se han mencionado son el tabaquis- 

mo, la contaminación ambiental, el estrés psicosocial, la 

apnea del sueño y el ruido continuo. Los estudios obser- 

vacionales muestran una relación débil o moderada con la 

hipertensión, pero los resultados de los ensayos clínicos no 

permiten afirmar con certeza que estos factores causen la 

hipertensión (18). 

 
Aunque en estos 20 años los países de primer mundo han 

mostrado ligera reducción en cantidad de personas con 

esta enfermedad, los países con menos recursos han te- 

nido un aumento considerable en esta enfermedad. Esto 

muestra que los nosocomios de estos países son cargados 

con un crecimiento rápido de hipertensión y otras enferme- 

dades del corazón van a estar seguidas con la presión ar- 

terial, y a veces también con enfermedades infecciosas (19). 

 
Las tasas de control de la hipertensión fueron elevadas en 

los países de ingresos altos, donde el porcentaje de pa- 

cientes con presión arterial controlada llegó al 32.2% en 
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mujeres, en comparación con el 10.2% en mujeres de paí- 

ses de de menores ingresos (siendo bajos y medios). Se 

destaca que desde 2015 y 2020, los HICs han superado 

notablemente en conciencia, tratamiento y control de la hi- 

pertensión, mientras que en LMIC, estos avances fueron 

modestos siendo el control inclusive disminuyendo en al- 

gunos casos (21). 

 
Iniciativas de tamizaje comunitario, como en el programa 

May Measurement Month (MMM) 2017, han demostrado 

ser eficaces para detectar hipertensión no diagnosticada, 

en este programa se evaluaron a más de 1. 2 millones de 

personas en 80 países, y se encontró que el 34.9% tenía 

hipertensión, de los cuales el 17.3% no recibía tratamiento 

y el 46.3% de los que sí lo hacían no lograban controlar la 

presión arterial (ver tabla 1)(21). 

 
Evidencias epidemiológicas han documentado que la hi- 

pertensión en la infancia se asocia con daño orgánico sub- 

clínico y superior peligro de enfermedad renal y cardiovas- 

cular prematura en etapas posteriores (22). Así, el enfoque 

preventivo en hipertensión debe abarcar todo el curso de 

vida e iniciar desde la niñez, implementando estrategias 

comunitarias innovadoras para la detección y tratamiento 

oportunos. 

 DIAGNÓSTICO Y BIOMARCADORES 

Dispositivos de laboratorio en un chip (Lab-on-a-Chip, 

LOC) 

Representan una innovación tecnológica que miniaturiza 

y automatiza todo el proceso diagnóstico en un solo chip. 

Esto permite realizar análisis rápidos, precisos y con un 

consumo mínimo de muestras y reactivos, lo que resulta 

especialmente útil en entornos con recursos limitados o 

en atención domiciliaria. Su portabilidad y eficiencia hacen 

que los LOC sean una herramienta prometedora para am- 

pliar el acceso a diagnósticos de alta calidad en diversas 

condiciones clínicas (23). 

 
Pruebas en el lugar de atención (Point-of-Care Testing, 

POCT) 

Las pruebas en el lugar de atención (Point-of-Care Testing, 

POCT) simplifican la obtención inmediata de resultados 

diagnósticos directamente junto al paciente, sin necesidad 

de enviar muestras a laboratorios centrales. Esta capaci- 

dad mejora la toma de decisiones clínicas, la atención en 

emergencias en zonas remotas, y contribuye a una medici- 

na más personalizada. (24). 

 
Tabla 1. Prevalencia estimada de hipertensión en países de ingresos superiores y de ingresos medios y bajos en 2015 y 
2020. 

Población 
2015 2020 

Hombres Mujeres Hombres Mujeres 

  

Global 26.4 (24.6–28.2) 25.1 (23.4–26.9) 31.9 (30.3–33.5) 30.1 (28.5–31.6) 

Países de altos ingresos     

Países de bajos y 

medios ingresos 
23.4 (21.6–25.2) 24.1 (22.4–25.9) 31.7 (29.7–33.6) 31.2 (29.3–33.1) 

Números absolutos en millones (95% CI) 

Global 
457  464.1  694.4  693.5  

(422.9, 491.2) (432.0, 496.2) (658.7–730.1) (659.5–727.5) 

Países de altos ingresos     

Países de bajos y 

medios ingresos 

294.3  304.6  520.1  518.8  

(268.2–320.3) (280.5–328.8) (485.6–554.7) (485.7–552.0) 

* Prevalencia estandarizada en años % (95% CIs) 
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Biopsias líquidas 

Las biopsias líquidas es un avance revolucionario en la 

detección no invasiva de biomarcadores tumorales a tra- 

vés del análisis de fluidos corporales como la sangre. La 

inflamación juega un papel en el desarrollo y progresión de 

la hipertensión. La biopsia líquida podría detectar marcado- 

res inflamatorios en la sangre, lo que podría ayudar a iden- 

tificar a individuos con riesgo de desarrollar hipertensión o 

a evaluar la gravedad de la enfermedad. (25). 

 
Utilidad clínica de biomarcadores moleculares y genéticos 

Los biomarcadores moleculares del sistema renina–angio- 

tensina–aldosterona (RAAS), como la angiotensina I, an- 

giotensina II y aldosterona, han demostrado utilidad clínica 

para identificar tratamientos antihipertensivos en estudios 

poblacionales. En el estudio CHRIS (Italia), estos biomarca- 

dores fueron medidos por LC-MS/MS y analizados mediante 

aprendizaje no supervisado, logrando clasificar a los pacien- 

tes según el uso de ACEi, ARB u otros tratamientos (26). 

 OPCIONES TERAPÉUTICAS 
ACTUALES 

Las opciones terapéuticas para la hipertensión arterial 

(HTA) y la enfermedad cardiovascular (ECV) han evolu- 

cionado significativamente, con un enfoque particular en el 

Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA) debido 

a su papel central en la fisiopatología de estas condiciones. 

Los tratamientos actuales abarcan desde fármacos con- 

vencionales hasta terapias de vanguardia en investigación 

y enfoques de medicina de precisión (27). 

 
Tratamientos Farmacológicos Convencionales 

Los tratamientos farmacológicos convencionales para la 

HTA y la ECV dirigidos al SRAA se centran en bloquear la 

acción de la angiotensina II (Ang II) y la aldosterona. Estos 

incluyen: 

 
Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina 

(IECA) 

Los IECA son una clase de fármacos que previenen la con- 

versión de la angiotensina I en angiotensina II, lo que re- 

sulta en una reducción de la vasoconstricción, la retención 

de sodio y agua, y la hipertrofia cardíaca y vascular. Son 

ampliamente utilizados como primera línea de tratamiento 

para la HTA y en pacientes con enfermedad cardiovascular 

establecida, como insuficiencia cardíaca y disfunción ven- 

tricular izquierda post-infarto (6). 

Antagonistas de los Receptores de Angiotensina II (ARA II) 

Los ARA II bloquean directamente los receptores AT1 de la 

angiotensina II, impidiendo sus efectos deletéreos. Ofrecen 

beneficios similares a los IECA, pero con un perfil de segu- 

ridad mejorado, particularmente en la prevención de la tos 

seca, un efecto adverso común de los IECA (6). 

 
Antagonistas de los Receptores de Mineralocorticoi- 

des (ARM) 

Estos fármacos, como la espironolactona y la eplerenona, 

bloquean los efectos de la aldosterona, que, además de la 

retención de sodio y agua, promueve la fibrosis cardíaca y 

vascular y la disfunción endotelial. Son especialmente úti- 

les en pacientes con insuficiencia cardíaca y tras un infarto 

de miocardio, donde la aldosterona juega un papel perju- 

dicial (6). 

 
Otros Fármacos 

Si bien no actúan directamente sobre el SRAA en la misma 

medida, otros fármacos como los diuréticos, betabloquean- 

tes y calcioantagonistas a menudo se combinan con agen- 

tes que bloquean el SRAA para lograr un control óptimo de 

la presión arterial y reducir el riesgo cardiovascular (28). La 

combinación de terapias es común debido a la naturaleza 

multifactorial de la HTA (9). 

 
Nuevas Terapias en Investigación 

La investigación continua busca nuevos enfoques para mo- 

dular el SRAA y proteger el sistema cardiovascular, a me- 

nudo explorando vías menos convencionales o mejorando 

la selectividad de los fármacos. 

 
Nuevas Perspectivas del Sistema Renina-Angiotensi- 

na-Aldosterona 

La comprensión del SRAA ha evolucionado más allá de la 

simple dicotomía de Ang II/receptor AT1. Ahora se recono- 

cen vías alternativas y enzimas como la enzima converti- 

dora de angiotensina 2 (ECA2) y el eje Ang-(1-7)/receptor 

Mas, que tienen efectos vasodilatadores, antiinflamatorios 

y antifibróticos. Estos nuevos conocimientos abren la puer- 

ta a terapias que buscan potenciar las ramas protectoras 

del SRAA o inhibir selectivamente las vías pro-hipertensi- 

vas (29). 

 
Moduladores de Nuevos Receptores de Aldosterona 

Más allá de los receptores clásicos de mineralocorticoides, 

se están explorando otros receptores de aldosterona y vías 

 

248  



REVISTA CIENTÍFICA INTERNACIONAL DE CIENCIAS DE LA SALUD 

Papel del sistema renina-angiotensina-aldosterona en la hipertensión arterial 

 

de señalización para desarrollar agentes más selectivos y 

con menos efectos secundarios que los ARM actuales (30). 

 

 PERSPECTIVAS FUTURAS 

La comprensión del sistema renina-angiotensina (RAS) ha 

evolucionado en las últimas décadas, revelando no solo su 

rol sistémico en el control de la presión arterial y del equili- 

brio hidroelectrolítico, sino también su compleja y autóno- 

ma actividad local en distintos tejidos (15). 

 ÁREAS PRIORITARIAS PARA FU- 
TURAS INVESTIGACIONES 

Actividad del Sistema renina angiotensina aldosterona 

(SRAA) a nivel renal 

La evaluación del sistema en los túbulos colectores podría 

aportar información valiosa sobre los mecanismos que vin- 

culan la disfunción renal temprana con el desarrollo de hi- 

pertensión arterial en población joven con exceso de peso 

corporal (13). 

 
Los mecanismos celulares y moleculares específicos a tra- 

vés de los cuales el RAS tubular contribuye a la disfunción 

renal establecen que su activación promueve la reabsor- 

ción de sodio y estimula la expresión de genes profibróti- 

cos, lo que favorece la progresión del daño estructural re- 

nal. Sin embargo, los eventos de señalización intermedios 

que median estos efectos siguen siendo desconocidos, lo 

que limita el desarrollo de estrategias terapéuticas dirigidas 
(15). 

 

Papel del receptor pro renina 

Un elemento central en este sistema es el receptor de (pro) 

renina (PRR), cuya activación permite la conversión de 

prorenina en su forma activa sin necesidad de proteólisis y 

desencadena la activación de la ciclooxigenasa-2 (COX-2), 

la producción de mediadores inflamatorios y la inducción de 

fibrosis intersticial, convirtiéndola en una diana terapéutica 

atractiva, lo que ha impulsado el interés en el desarrollo de 

antagonistas específicos capaces de modular su actividad 

sin alterar de forma global el eje renina-angiotensina sisté- 

mico (15). 

 
Estudio de interacciones de sistemas reguladores 

El RAS no actúa de forma aislada, su interacción con otros 

sistemas reguladores locales, como la vasopresina, las 

prostaglandinas, la bradicinina y el óxido nítrico, podría mo- 

dular su actividad y contribuir a efectos sinérgicos o antagó- 

nicos en la homeostasis renal. Estudiar estas interacciones 

es clave para identificar rutas de señalización integradas 

que puedan ser aprovechadas terapéuticamente (15). 

 
Estudio de rutas alternativas 

Es importante profundizar en el estudio del sistema renina– 

angiotensina–aldosterona (SRAA), considerando las rutas 

alternativas, particularmente aquellas que involucran a los 

péptidos angiotensina 1–7 y angiotensina 1–9, las cuales 

podrían ejercer efectos vasodilatadores, antiinflamatorios y 

cardioprotectores (13). 

 
La exploración del papel terapéutico de las rutas alternati- 

vas del SRAA, relacionadas con la angiotensina 1–7, la an- 

giotensina IV y la actividad de ECA2. han mostrado efectos 

antiinflamatorios, antioxidantes y protectores endoteliales 

en estudios preclínicos, pero aún se requiere evidencia clí- 

nica para determinar su aplicabilidad en la práctica médica 
(30). 

 PROYECCIÓN DE NUEVAS TERAPIAS 
Y HERRAMIENTAS DIAGNÓSTICAS 

Identificación de biomarcadores y desarrollo de trata- 

mientos en fase prepatogénica 

Dado su papel en la remodelación ventricular y vascular, 

así como en la regulación de la presión arterial, se conside- 

ra crucial seguir identificando biomarcadores del SRAA que 

permitan predecir el riesgo cardiovascular (2). 

 
La identificación de biomarcadores no invasivos que refle- 

jen la actividad del RAS intrarrenal, la medición de renina 

o prorenina en orina (uRenina) se perfila como una herra- 

mienta prometedora para la detección precoz de alteracio- 

nes en este sistema, especialmente en pacientes con hi- 

pertensión o con riesgo de progresión de enfermedad renal 

crónica (15). 

 
Pruebas diagnósticas rápidas 

El diseño de pruebas diagnósticas rápidas y específicas 

que midan no solo los elementos clásicos del eje (renina, 

ECA, Ang II), sino también los componentes de las rutas 

alternativas, tales como ECA2, DPP3, Ang 1–7 y la razón 

Ang 1–7/Ang II. Este enfoque permitiría una evaluación 

más completa y dinámica del estado del SRAA, ofreciendo 
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una guía más precisa para la intervención terapéutica (30). 

 
También se considera prometedor el desarrollo de fárma- 

cos capaces de inhibir selectivamente la vía clásica o de 

potenciar la actividad del eje alternativo podrían constituir 

enfoques terapéuticos más efectivos y con un mejor perfil 

de seguridad en poblaciones jóvenes hipertensas (13). 

 
Se requieren estudios con enfoque en población pediátri- 

cas y adolescentes que permitan validar el valor pronóstico 

de los perfiles peptídicos del SRAA y explorar si su modu- 

lación temprana puede prevenir alteraciones cardiovascu- 

lares (13). 

 CONCLUSIONES 

1. El sistema renina–angiotensina–aldosterona (SRAA) 

constituye un eje fundamental en la fisiopatología de la hi- 

pertensión arterial, integrando respuestas hemodinámicas, 

neurohormonales, celulares y epigenéticas. La activación 

crónica del SRAA, y en particular la acción de la angioten- 

sina II, promueve vasoconstricción sostenida, retención de 

sodio, disfunción endotelial y remodelado vascular, conso- 

lidando un estado hipertensivo persistente. 

 
2. El empleo de biomarcadores moleculares del SRAA — 

como los niveles plasmáticos de angiotensina II, renina o 

aldosterona— ha permitido avanzar hacia enfoques diag- 

nósticos y terapéuticos más personalizados. Tecnologías 

emergentes, como la biopsia líquida, las pruebas en el pun- 

to de atención y la secuenciación genética, han favorecido 

una caracterización más precisa del perfil hormonal del 

paciente hipertenso, además de facilitar la identificación de 

formas monogénicas asociadas a alteraciones en compo- 

nentes del SRAA. 

 
3. Asimismo, las proyecciones actuales destacan la nece- 

sidad de profundizar en la actividad intrarrenal del SRAA, 

incluyendo el papel del receptor de prorenina y de las vías 

alternativas del sistema. Este conocimiento podría abrir 

nuevas oportunidades terapéuticas mediante intervencio- 

nes dirigidas a rutas moleculares específicas o estrategias 

de modulación epigenética del eje. 
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RESUMEN 
Objetivo: Determinar si existe asociación entre prácticas maternas sobre alimentación comple- 

mentaria y anemia en niños de 6-24 meses de edad. Material y métodos: Se llevó a cabo un 

estudio analítico, transversal en el que se incluyeron a 185 niños de 6 a 24 meses de edad, me- 

diante criterios de selección que se dividieron en presencia o no de anemia infantil, en función del 

chi cuadrado y el estadígrafo razón de prevalencia. Resultados: Se obtuvo que la frecuencia de 

desnutrición infantil, enfermedad diarreica aguda y anemia materna fueron significativamente ma- 

yores en el grupo de pacientes con anemia infantil (p<0.05), las prácticas maternas inadecuadas 

sobre alimentación complementaria están asociadas a anemia en niños de 6-24 meses de edad 

con una RP de 3.83 siendo significativo con el valor de p<0.05, dentro del análisis multivariado se 

identificaron a las variables practicas alimentarias inadecuadas, desnutrición infantil, enfermedad 

diarreica aguda y anemia materna como factores asociados a anemia infantil. Conclusión: existe 

asociación entre prácticas maternas inadecuadas sobre alimentación complementaria y anemia 

en niños de 6-24 meses de edad. 

 
Palabras clave: Asociación, prácticas maternas sobre alimentación 
complementaria, anemia infantil (Fuente: DeCS-BIREME) 

 

SUMMARY 
Objective: To determine if there is an association between maternal practices on complemen- 

tary feeding and anemia in children 6-24 months of age. Material and methods: An analytical, 

cross-sectional study was carried out in which 185 children from 6 to 24 months of age were 

included, using selection criteria that were divided into the presence or absence of childhood 

anemia, based on chi-square and the prevalence ratio statistician. Results: It was obtained that 

the frequency of child malnutrition, acute diarrheal disease and maternal anemia were signifi- 

cantly higher in the group of patients with child anemia (p<0.05), inadequate maternal practices 

on complementary feeding are associated with anemia in children aged 6- 24 months of age 

with a PR of 3.83 being significant with the value of p<0.05, within the multivariate analysis the 

variables inadequate eating practices, infant malnutrition, acute diarrheal disease and mater- 

nal anemia were identified as factors associated with infant anemia. Conclusion: there is an 

association between inadequate maternal practices on complementary feeding and anemia in 

children 6-24 months of age.  

 
Keywords: Association, maternal practices on complementary feeding, 
childhood anemia. (Source DeCS-BIREME) 
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 INTRODUCCIÓN 
A nivel mundial, casi 200 millones de niños menores de cin- 

co años presentan problemas de crecimiento o emaciación, 

y cerca de 340 millones padecen hambre oculta, siendo el 

retraso del crecimiento un indicador crítico de malnutrición 

y un predictor de pobreza futura (¹). La anemia afecta predo- 

minantemente a países en vías de desarrollo, donde ocurre 

cerca del 89% de los casos, especialmente en niños pre- 

escolares y mujeres gestantes². Aunque su prevalencia ha 

disminuido, la anemia ferropénica sigue siendo la principal 

causa global, impactando la calidad de vida y el rendimien- 

to cognitivo. El Estudio de Carga Global de Enfermedad 

2017 reportó que contribuyó a la pérdida de 30 millones de 

años de vida por discapacidad, con incidencias elevadas 

en India (89.9%), Nepal (56.3%) y Egipto (88.5%)(³). 

 
En el Perú, la ENDES 2019 mostró que la anemia en ni- 

ños de 6 a 35 meses alcanza el 40.1%, afectando más a 

quienes viven en zonas rurales (49%), áreas montañosas 

(48.8%) y hogares de menor riqueza (50.9%); en La Liber- 

tad la prevalencia llegó a 34.2%, con cifras críticas en Pa- 

taz (63.5%), Santiago de Chuco (57%) y Julcán (53.8%) 
(4). La introducción tardía o inadecuada de alimentación 

complementaria aumenta el riesgo de malnutrición y pue- 

de prevenir hasta el 6% de muertes infantiles si se mejo- 

ra adecuadamente(5). Dada la elevada carga regional y la 

fuerte influencia de las prácticas alimentarias en los niveles 

de hemoglobina, resulta pertinente investigar su asociación 

con la anemia ferropénica, especialmente en una pobla- 

ción donde dichas prácticas están profundamente arraiga- 

das (4-5). 

 
Diversos estudios han evaluado la relación entre la alimen- 

tación complementaria y la anemia en niños menores de 

dos años. Se observó que los lactantes que consumían ali- 

mentos caseros presentaban niveles más bajos de hemog- 

lobina y mayor prevalencia de retraso en el crecimiento en 

comparación con quienes recibían alimentos comerciales 

fortificados(6). A nivel poblacional, solo una proporción re- 

ducida cumplía criterios de diversidad dietética adecua- 

da, coexistiendo elevadas prevalencias de anemia (46%) 

y deficiencia de hierro (45%)(7). Asimismo, la introducción 

temprana de alimentos (3–6 meses) se asoció con mayor 

riesgo de anemia y menor concentración de hemoglobina 

en la infancia tardía(8). Otros estudios señalan brechas en 

el conocimiento y prácticas de los cuidadores: aunque la 

mayoría reconoce la importancia del hierro, muchos no mo- 

nitorean regularmente la hemoglobina ni siguen las guías 

de introducción alimentaria(9). 

 
A nivel dietético, ciertos grupos de alimentos mostraron 

asociaciones diferenciales con los niveles de hemoglobina: 

los alimentos fortificados, leche materna y fórmulas tuvieron 

efectos positivos, mientras que cereales simples, legum- 

bres y lácteos se relacionaron con niveles más bajos(10). 

La duración prolongada de lactancia materna exclusiva 

(≥4 meses) se vinculó con mayor riesgo de deficiencia de 

hierro, pero no necesariamente con anemia(11). Asimismo, 

factores socioeconómicos como la pobreza, baja diversi- 

dad alimentaria y uso de papillas comerciales se asociaron 

significativamente con anemia, siendo la suplementación 

con hierro un factor protector importante(12). En Perú, es- 

tudios locales indican diferencias significativas según la 

duración de la lactancia exclusiva, el cumplimiento de dieta 

mínima aceptable y el consumo de multimicronutrientes(13), 

mientras que investigaciones adicionales confirman una re- 

lación sólida entre prácticas inadecuadas de alimentación 

complementaria y anemia ferropénica(14). 

 
La anemia en la infancia, definida por el MINSA como una 

concentración de hemoglobina por debajo de lo normal(15), 

continúa siendo un problema multifactorial donde la defi- 

ciencia de hierro representa más de la mitad de los ca- 

sos a nivel mundial(17). Las medidas preventivas incluyen 

consumo de alimentos de origen animal y suplementación 

con hierro(16). Diversos factores de riesgo —maternos, indi- 

viduales, nutricionales y ambientales, se han asociado con 

mayor probabilidad de anemia(18-20). La evidencia muestra 

que la desnutrición, las infecciones y la pobreza incremen- 

tan el riesgo de anemia, debido a interacciones entre de- 

ficiencias micronutricionales y procesos fisiológicos com- 

plejos(21). Además, condiciones como hipoxia, policitemia 

o trastornos hemostáticos pueden agotar las reservas de 

hierro(22). Las etapas fisiopatológicas progresan desde ago- 

tamiento de reservas hasta anemia ferropénica, caracteri- 

zada por bajos niveles de ferritina y alteraciones hematimé- 

tricas²³, aunque los indicadores diagnósticos pueden verse 

afectados por inflamación o enfermedades crónicas (24). 

 
Durante la infancia temprana existe una elevada deman- 

da de hierro para el crecimiento y desarrollo cerebral (25), 

lo que hace crítica la adecuada alimentación y prácticas 

de lactancia. Sin embargo, la dieta inadecuada y prácticas 

subóptimas de alimentación complementaria contribuyen a 
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la desnutrición y anemia (26-27). Aunque se recomienda lac- 

tancia materna exclusiva hasta los 6 meses y una alimenta- 

ción complementaria adecuada entre los 6 y 24 meses(28-29), 

en muchos países persisten prácticas inadecuadas asocia- 

dos con riesgo de desnutrición o sobrepeso(30-32). Las prác- 

ticas maternas, como la preparación de alimentos ricos en 

hierro, buena higiene, y uso adecuado de suplementos y 

micronutrientes, esenciales para cubrir los requerimientos 

nutricionales del lactante(33) y se refuerzan mediante con- 

sejería, visitas domiciliarias y demostraciones culinarias 

que priorizan alimentos ricos en hierro y nutrientes esen- 

ciales(16). 

 
Existe instrumento de evaluación validado para evaluar 

prácticas maternas. Entre las limitaciones, si bien la en- 

cuesta es objetiva no se puede garantizar a mayor propor- 

ción la veracidad en sus respuestas, solo serán practicas 

mediante observación. 

 
El estudio tiene como objetivo principal determinar si existe 

asociación entre las prácticas maternas sobre alimentación 

complementaria y la anemia en niños de 6 a 24 meses de 

edad. Asimismo, busca identificar cómo distintos factores 

intervinientes se relacionan tanto con dichas prácticas ma- 

ternas como con la presencia de anemia. De igual manera, 

se propone comparar la distribución de las prácticas de ali- 

mentación complementaria entre los niños con anemia y 

aquellos sin esta condición. Finalmente, pretende estable- 

cer la asociación entre las prácticas maternas y la anemia 

incorporando las variables intervinientes que puedan influir 

en dicha relación. 

 MATERIAL Y MÉTODOS 
Tipo: es una investigación de tipo cuantitativa. 

Diseño de investigación: Es un Estudio Descriptivo Trans- 

versal Analítico. 

Variables: Practicas materas sobre alimentación complemen- 

taria (Independiente) y anemia (Dependiente) 

Definición de las variables: 

Las prácticas maternas sobre alimentación complementaria: 

se entienden como los hábitos y conductas alimentarias que la 

madre aplica durante la introducción de alimentos distintos a 

la leche materna. Operacionalmente, se evalúan mediante el 

puntaje obtenido en un cuestionario estandarizado de prácti- 

cas alimentarias, clasificándose en adecuadas o inadecuadas 

(variable cualitativa nominal). 

El acceso a servicios básicos: se conceptualiza como la 

disponibilidad de suministros indispensables para una vida 

saludable en la sociedad moderna. En términos operativos, se 

identifica mediante la declaración del hogar sobre disponer o 

no de agua, desagüe e internet, categorizándose como varia- 

ble cualitativa nominal. 

 
La procedencia: hace referencia al ámbito geográfico donde 

reside el niño. Se determina a partir de la dirección consigna- 

da en la entrevista, clasificándose como urbana o rural (varia- 

ble cualitativa nominal). 

 
Edad materna: se refiere a los años de vida de la madre al 

momento de la entrevista. Es una variable cuantitativa de ra- 

zón. 

 
Anemia materna: se define como la presencia de valores 

disminuidos de hemoglobina. Operacionalmente, se estable- 

ce cuando la hemoglobina es menor de 11 g/dl, registrándose 

como sí o no (variable cualitativa nominal). 

 
Desnutrición infantil: implica una ingesta insuficiente de nu- 

trientes. Se determina mediante indicadores antropométricos 

de peso para edad (P/E) o peso para talla (P/T), clasificándo- 

se como variable cualitativa nominal. 

 
Enfermedad diarreica: se conceptualiza como una infección 

del tracto digestivo cuyo síntoma principal es la diarrea. Se 

identifica por evidencia de inflamación en heces y se registra 

como sí o no (variable cualitativa nominal). 

 
Anemia infantil: corresponde a valores de hemoglobina por 

debajo de 11 g/dl en el niño. Al igual que en la madre, se ope- 

racionaliza como una variable cualitativa nominal con las ca- 

tegorías sí o no. 

 
Población: Estuvo conformado por pacientes pediátricos de 

6-24 meses atendidos en el Hospital Cesar Vallejo Mendoza 

durante el periodo 2022. 

 
Criterios de selección: Los criterios de inclusión conside- 

raron a niños de 6 a 24 meses que contaban con historias 

clínicas completas y cuyos cuidadores presentaban prácticas 

alimentarias clasificadas como adecuadas o inadecuadas se- 

gún el instrumento de evaluación. Se excluyeron del estudio 

los pacientes con condiciones que pudieran alterar de manera 

significativa el metabolismo nutricional, la respuesta hemato- 
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lógica o el estado general de salud, tales como fibrosis quís- 

tica, malformaciones congénitas, hepatopatías, infección por 

VIH, tuberculosis pulmonar y neoplasias malignas, con el fin 

de evitar factores de confusión y garantizar la validez interna 

del análisis. 

 
Muestra: Se utilizó la siguiente formula(35): 

 

 
Donde: 

Zα: Coeficiente de confiabilidad. 

pe: Practicas alimentarias inadecuadas según referencias: 

(14%)(7). 

qe =1-pe 

E= 0.05. 

OBTENEMOS: 185 pacientes 

 
Unidad de análisis: Cada paciente que participa en el estu- 

dio. 

 
Muestreo: Se aplicará la técnica de muestreo aleatorio sim- 

ple 

 

 TÉCNICAS E INSTRUMENTOS 
Técnica: Se realizó una entrevista a las madres de los pacien- 

tes pediátricos, aplicación de cuestionarios y revisión de histo- 

rias clínicas del niño para evidenciar el valor de hemoglobina. 

 
Instrumento: En el estudio se consideró una ficha de recolec- 

ción de datos en donde se registró la información relacionada 

con las variables. 

 
Se aplicó el Cuestionario de prácticas alimentarias; validado 

por Zambrano G, et al en población peruana en el 2020; es un 

instrumento conformada por 10 ítems; que constó de 8 indica- 

dores para medir la alimentación complementaria, cantidad, 

frecuencia, aporte alimentario, consistencia en la elaboración, 

tipos e higiene de alimentos; validada con un Alfa de Cron- 

bach de 0.63. Según respuesta: 

- Correcta: 1 pto. 

- Incorrecta: 0 pts. 

- Medición de prácticas alimentarias, se categoriza según pun- 

taje obtenido: 

- Practicas adecuadas: 15 a 24 pts. 

- Practicas no adecuadas: 0 a 14 pts. 

 
Procedimientos 

Formaron parte del estudio los pacientes pediátricos de 6 a 

24 meses atendidos en el Hospital César Vallejo Mendoza du- 

rante el año 2022. El trabajo de campo incluyó: (1) selección y 

entrevista a las madres mediante el Cuestionario de Prácticas 

Alimentarias para clasificar las prácticas como adecuadas o 

inadecuadas; (2) revisión de historias clínicas para registrar 

los valores de hemoglobina y determinar la presencia de ane- 

mia, considerando el dosaje realizado dentro del mes posterior 

a la evaluación de prácticas alimentarias; y (3) recopilación de 

variables intervinientes, registradas en la ficha de recolección 

de datos correspondiente. 

 
Métodos de análisis de datos 

• Las técnicas para el procesamiento y análisis de los datos 

que fueron utilizados fueron los siguientes: 

• Para la estadística descriptiva la frecuencia. 

• Para la estadística inferencia se hizo uso del Análisis de Va- 

rianza, se aplicó la prueba chi cuadrado para variables cuali- 

tativas y la prueba t de student para variables cuantitativas. 

• Se aplicó el análisis multivariado con regresión de Poisson 

con varianza robusta, dichas variables son condiciones que 

pueden incrementar el riesgo de anemia infantil. 

• La información se procesó en el programa Microsoft Office 

Excel, y en el sistema SPSS Vr. 26. Se aplicaron estadísticas 

descriptivas e inferenciales para establecer la relación entre 

las variables de estudio y se realizó el cálculo de RP con IC 

al 95%. 

 
Aspectos éticos 

La presente investigación contó con la autorización del comité 

de ética, Normas establecidas de la Universidad César Va- 

llejo; y la declaración de Helsinki II y la ley general de salud; 

con la finalidad de hacer efectivas las recomendaciones de 

estas guías se preservó el principio de confidencialidad por 

medio del anonimato de los datos de todos los pacientes que 

formaron parte del estudio: Consentimiento informado y guar- 

dar la confidencialidad: números o códigos que identifiquen al 

paciente. 
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RESULTADOS 

 
Tabla 1. Características de pacientes pediátricos de 6-24 meses atendidos en el Hospital Cesar Vallejo Mendoza 

periodo 2022. 
 

 

Variables intervinientes 
Anemia infantil 

(n=48) 
No anemia in- 
fantil (n=137) 

Edad materna: 28.3 +/- 6.3 26.3 +/-6.2 

Edad (niño): 14.3 +/-4.7 14.68 +/-4.7 

Sexo:   

Masculino(M) 28 (58%) 71 (52%) 

Femenino(F) 20 (42%) 66 (48%) 

Procedencia:   

Urbano(U) 
35 (74%) 

99 (72%) 

Rural(R) 13 (26%)              38 (28%) 

Acceso servicios:   

Si 33 (69%) 97 (71%) 

No 15 (31%) 40 (29%) 

Desnutrición infantil:   

Si 37 (77%) 27 (20%) 

No 11 (23%) 
110 (80%) 

Enfermedad diarreica:   

Si 
43(90%) 

84 (61%) 

No 5 (10%) 53 (39%) 

Anemia materna:   

Si 42 (88%) 51 (37%) 

No 6 (12%) 86 (63%) 
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Tabla 2. Análisis bivariado de variables intervinientes de anemia infantil pacientes pediátricos en el Hospital 

Cesar Vallejo Mendoza periodo 2022. 
 

 

Variables intervinien- 

tes 

Anemia infantil 

(n=48) 

No anemia infan- 

til (n=137) 

 
RP (IC 95%) 

 
Valor p 

Edad materna: 28.3 +/- 6.3 26.3 +/- 6.2 NA 0.063 

Edad (niño): 14.3 +/- 4.7 14.68 +/- 4.7 NA 0.73 

Sexo:     

Masculino 
       28 (58%) 

71 (52%) 1.3 0.68 

Femenino 
20 (42%) 

66 (48%) (IC 95% 0.6– 1.8) 
 

Procedencia:     

Urbano 
35 (74%) 

99 (72%) 1.1 0.74 

Rural 
13 (26%) 

38 (28%) (IC 95% 0.5 – 17) 
 

Acceso servicios:     

Si 
33 (69%) 

97 (71%) 0.9 0.77 

No 
15 (31%) 

40 (29%) (IC 95% 0.6– 1.8) 
 

Desnutrición infantil:     

Si 
37 (77%) 

27 (20%) 13.7 0.014 

No 11 (23%) 110 (80%) (IC95% 2.7–20.7)  

Enfermedad diarreica:     

Si 
43 (90%) 

84 (61%) 5.42 0.018 

No 5 (10%) 53 (39%) (IC95% 1.7 – 9.7)  

Anemia materna:     

Si 
42 (88%) 

51 (37%) 11.8 0.015 

No 6 (12%) 86 (63%) (IC95% 2.3–19.9)  

 
 
 
 
 
 

 

257       



REVISTA CIENTÍFICA INTERNACIONAL DE CIENCIAS DE LA SALUD 

Prácticas maternas sobre alimentación complementaria asociado a anemia en niños de 6-24 meses de edad 

 

 

 

Tabla 3. Prácticas maternas inadecuadas sobre alimentación complementaria asociado a anemia en niños de 

6-24 meses en el Hospital Cesar Vallejo Mendoza periodo 2022 

 

Practicas ma- 

ternas 

Anemia 
Total 

Chi cua- 

drado 
p RP IC 95% 

Si No 

Inadecuadas 37 (77%) 64 (47%) 101 
    

Adecuadas 11 (23%) 73 (53%) 84 18.3 <0.05 3.83 1.7 – 6.5 

 

 

Respecto a la influencia de las prácticas maternas inade- 

cuadas sobre alimentación complementaria y riesgo de 

anemia infantil existe asociación a nivel muestra RP >1; 

asociación a nivel poblacional IC 95% > 1 y al verificar que 

la influencia del azar es decir el valor de p < 5%. 

Se determinó mediante el análisis multivariado a través de 

regresión de Poisson con varianza robusta la significan- 

cia del riesgo para las variables: practicas alimentarias 

inadecuadas, desnutrición infantil, enfermedad diarreica 

aguda y anemia materna como factores asociados a ane- 

mia infantil. 

 

 
Gráfico. Prácticas maternas inadecuadas sobre alimentación complementaria asociado a anemia en niños de 

6-24 meses en el Hospital Cesar Vallejo Mendoza periodo 2022: 
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Tabla 4. Análisis multivariado de los factores asociados a anemia en niños de 6-24 meses en el Hospital Cesar 

Vallejo Mendoza periodo 2022 
 

 
Variable 

Estadígrafos  
Valor de p 

RP IC 95% 

Practicas alimentarias 

inadecuadas 

 
3.8 

 
(1.4 – 7.4) 

 
p= 0.031 

Desnutrición infantil 4.3 (1.5 – 7.6) p= 0.034 

Enfermedad diarreica 3.4 (1.2 – 6.8) p= 0.037 

Anemia materna 3.7 (1.4 – 7.3) p= 0.041 
 

 DISCUSIÓN 

En el análisis de las variables intervinientes, edad materna, edad del niño, 

sexo, procedencia, desnutrición, enfermedad diarreica y anemia mater- 

na— no se identificaron diferencias significativas, excepto para desnu- 

trición, enfermedad diarreica y anemia materna, hallazgos que coinciden 

con estudios previos que reportan asociación entre estas variables y la 

anemia infantil. Resultados similares fueron descritos por Wang F., et al. 

(China, 2018), quienes demostraron una asociación longitudinal entre la 

introducción temprana de la alimentación complementaria (3–6 meses) 

y un mayor riesgo de anemia (OR=1,14; IC95%: 1,01–1,28), además de 

una reducción significativa en la concentración de hemoglobina (−0,84 

g/L; IC95%: −1,33 a −0,35)(8). Ello confirma el carácter multifactorial de la 

anemia, cuya carga global es atribuible en más de la mitad de los casos a 

la deficiencia de hierro, acompañada de factores individuales, maternos, 

domésticos y ambientales. 

 
En el análisis bivariado se identificó una asociación significativa entre 

prácticas maternas inadecuadas de alimentación complementaria y ane- 

mia infantil, con una RP=3,83 e intervalos de confianza significativos, 

evidenciando un efecto protector en las prácticas adecuadas. Hallazgos 

comparables fueron descritos por Donkor W., et al. (Ghana, 2021), quie- 

nes reportaron prevalencias elevadas de anemia (46%) y deficiencia de 

hierro (45%) en relación con prácticas alimentarias subóptimas(7). Asimis- 

mo, Prieto A., et al. (India, 2018) demostraron que “alimentos fortificados”, 

“leche materna” y “fórmula infantil” se asociaron positivamente con ma- 

yores niveles de hemoglobina (p<0.05)(10), reforzando la importancia de 

prácticas adecuadas durante los primeros dos años de vida. 

 
El análisis multivariado mediante regresión de Poisson con varianza ro- 

busta confirmó como factores asociados a anemia infantil: prácticas ali- 

mentarias inadecuadas, desnutrición, enfermedad diarreica aguda y ane- 

mia materna. Estos resultados concuerdan con lo reportado por López 

E., et al. (Perú, 2019), quienes identificaron como factores asociados una 

inadecuada diversidad dietética (RP 1,13; p=0,038) y el uso de papillas 

suplementadas (RP 1,51; p=0,002)(14). De igual manera, los hallazgos 

se alinean con lo descrito por Irawan R., et al. (Turquía, 2019), quienes 

observaron niveles más bajos de hemoglobina en lactantes alimentados 

con preparaciones caseras frente a aquellos que consumían alimentos 

complementarios fortificados (p<0.05)(6). 

 
Entre las limitaciones del estudio destacan el uso de información autorre- 

portada por madres o cuidadoras, algunas obtenidas telefónicamente, lo 

que podría introducir sesgo de memoria. Asimismo, la recolección de da- 

tos en servicios de CRED, inmunizaciones y consultorios externos dificul- 

tó captar a toda la población objetivo debido a la asistencia irregular a los 

controles. Finalmente, no fue posible incorporar otras variables clínicas, 

epidemiológicas y sociodemográficas que podrían influir en la asociación 

observada. 

 
Los análisis realizados evidenciaron que la desnutrición infantil, la en- 

fermedad diarreica aguda y la anemia materna fueron significativamente 

más frecuentes en el grupo de niños con anemia (p<0.05), confirmando 

su relevancia como determinantes nutricionales y clínicos. Asimismo, se 

identificó que las prácticas maternas inadecuadas de alimentación com- 

plementaria se asociaron de manera significativa con la anemia infantil, 

mostrando una razón de prevalencia (RP) de 3.83, lo que indica que los 

niños expuestos a estas prácticas tienen un riesgo entre 3 a 4 veces ma- 

yor de presentar anemia (p<0.05). En el análisis multivariado, las prácti- 

cas alimentarias inadecuadas mostraron una prevalencia del 77% entre 

los niños con anemia frente al 47% en los no anémicos (n=101), mientras 

que la desnutrición infantil, la enfermedad diarreica aguda y la anemia 
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materna también se confirmaron como factores asociados, con RP >1, in- 

tervalos de confianza superiores a la unidad e indicadores de significancia 

estadística (p<0.05), consolidando su papel como variables predictoras 

en el modelo. 
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RESUMEN 
Introducción: El secuestro pulmonar intralobar (SPI) es una malformación congénita infrecuente 

en adultos, caracterizada por parénquima pulmonar no funcional irrigado por una arteria sistémica 

aberrante. Su presentación clínica puede simular neumonías recurrentes o masas pulmonares 

sospechosas de neoplasia, dificultando el diagnóstico oportuno. Reporte de caso: Presentamos 

el caso de una mujer de 49 años con antecedentes de asma y resistencia a la insulina, que desde 

2018 experimentó episodios recurrentes de neumonía en el lóbulo inferior derecho. En diciembre 

de 2023, durante el episodio más severo, una tomografía inicial sugirió una posible neoplasia pul- 

monar; sin embargo, una segunda interpretación identificó una pseudomasa basal con una arteria 

sistémica aberrante compatible con secuestro pulmonar. Estudios en hospitales de referencia con- 

firmaron irrigación anómala desde la aorta torácica. En mayo de 2024 se realizó una lobectomía 

inferior derecha mediante toracotomía, identificándose la arteria aberrante intraparenquimal. La 

anatomía patológica confirmó SPI complicado con fibrosis, bronquiectasias e inflamación crónica. 

Conclusión: el SPI debe considerarse en adultos con neumonías recurrentes y lesiones pulmo- 

nares basales. La correlación entre clínica e imagenología, especialmente la identificación de la 

arteria aberrante es fundamental para establecer el diagnóstico y definir el tratamiento adecuado. 

Palabras clave: Secuestro pulmonar; Neumonía recurrente; Informes de casos. 
(Fuente: DeCS-BIREME) 

 

 

SUMMARY 
Introduction: Intralobar pulmonary sequestration (IPS) is an uncommon congenital malforma- 

tion in adults, characterized by non-functioning lung tissue supplied by an aberrant systemic 

artery. Its clinical and radiologic presentation may mimic recurrent pneumonias or pulmonary 

neoplasms, leading to diagnostic delays. Case of report: We report the case of a 49-year-old 

woman with a history of asthma and insulin resistance, who had recurrent right lower lobe pneu- 

monias since 2018. In December 2023, during the most severe episode, initial chest CT sug- 

gested a possible pulmonary neoplasm; however, a second radiologic interpretation identified 

a basal pseudomass with an aberrant systemic artery consistent with pulmonary sequestration. 

Further imaging at referral centers confirmed anomalous arterial supply from the thoracic aorta. 

In May 2024, a right lower lobectomy was performed via thoracotomy, revealing an intrapa- 

renchymal aberrant artery. Pathology confirmed complicated IPS with fibrosis, bronchiectasis, 

and chronic inflammation. Conclusion: IPS should be considered in adults presenting with 

recurrent pneumonias and basal lung lesions. Clinical–radiologic correlation, particularly the 

identification of an aberrant systemic artery, is essential for establishing the correct diagnosis 

and guiding definitive treatment. 

Keywords: Pulmonary sequestration; Pneumonia, Recurrent; Case Reports. 
(Source: DeCS-BIREME) 
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 INTRODUCCIÓN 
El secuestro pulmonar es una malformación congénita 

poco frecuente, responsable del 1–6% de las anomalías 

pulmonares reportadas(1). Se caracteriza por la presencia 

de parénquima pulmonar no funcional, sin comunicación 

con el árbol bronquial y con irrigación proveniente de una 

arteria sistémica aberrante(2,3). Existen dos variantes: el 

secuestro pulmonar intralobar (SPI), la forma más común, 

que comparte pleura visceral con el pulmón normal, y el se- 

cuestro extralobar (SPE), separado completamente del pa- 

rénquima pulmonar y diagnosticado con mayor frecuencia 

en la infancia(4,5). El SPI puede manifestarse en la adultez, 

generalmente con neumonías recurrentes, hemoptisis o 

masas basales que simulan neoplasias, lo que genera una 

alta tasa de error diagnóstico preoperatorio, reportada por 

encima del 50%(6). La similitud radiológica con tumores pul- 

monares, bronquiectasias complejas o procesos infeccio- 

sos crónicos explica parte de esta confusión diagnóstica. 

Incluso se han descrito casos con elevación de marcado- 

res tumorales como CEA y NSE (7,8), lo cual puede reforzar 

la sospecha equivocada de malignidad. 

 
El diagnóstico se basa en la tomografía computarizada 

contrastada con reconstrucción vascular, que permite iden- 

tificar la arteria sistémica aberrante, hallazgo patognomó- 

nico del secuestro pulmonar (1,9,10). La confirmación suele 

complementarse con estudios angiográficos o con hallaz- 

gos quirúrgicos. El tratamiento de elección es la resección 

quirúrgica mediante lobectomía, abierta o asistida por vi- 

deo, que ofrece buenos resultados y baja tasa de compli- 

caciones (11,12). 

 
En este reporte describe el caso de una mujer adulta con 

SPI inicialmente interpretado como neoplasia pulmonar, 

destacando los desafíos diagnósticos y la importancia de 

la correlación clínica e imagenológica para evitar errores y 

orientar un manejo adecuado. 

 PRESENTACIÓN DEL CASO 

Mujer de 49 años, médica legista y docente universitaria, 

con antecedentes de asma bronquial desde los 24 años, 

resistencia a la insulina, obesidad tipo II y exposición am- 

biental crónica a plaguicidas por residencia cercana a zo- 

nas agrícolas en Tumbes. Desde 2018 presentó episodios 

recurrentes de neumonía en el lóbulo inferior derecho, ca- 

racterizados por fiebre alta, tos seca y dolor costal derecho. 

Primer episodio (agosto 2018). Cursó con fiebre de 39.5 °C 

sin síntomas respiratorios mayores. La radiografía de tórax 

mostró una imagen compatible con “neumonía redonda 

atípica”. Fue tratada ambulatoriamente con azitromicina y 

acetaminofén, con resolución clínica temprana. 

 
Segundo episodio (junio 2020). En contexto de pandemia 

por COVID-19, presentó fiebre de 40 °C, tos seca y ma- 

lestar general. La tomografía computarizada sin contraste 

reveló bronquiectasias dilatadas e infectadas en el lóbulo 

inferior derecho. Fue manejada con ceftriaxona EV, meta- 

mizol y paracetamol, con mejoría progresiva. 

 
Tercer episodio (diciembre 2023). Fiebre de 40 °C, hipore- 

xia y tos persistente motivaron hospitalización por 15 días 

en EsSalud. Exámenes mostraron leucocitosis de 19 000/ 

mm³ con linfocitosis. Se administró ceftriaxona EV, sin res- 

puesta clínica, añadiéndose luego clindamicina. La tomo- 

grafía computarizada contrastada inicial reportó un nódulo 

pulmonar espiculada sugestivo de neoplasia. Una segunda 

lectura en un centro privado describió una pseudomasa ba- 

sal medial derecha con bronquiectasias y una arteria abe- 

rrante dependiente de la aorta torácica, compatible con se- 

cuestro pulmonar intralobar ( ver Figura 3 suplementaria). 

 
Estudios complementarios. Tomografías adicionales reali- 

zadas en hospitales de referencia nacional (enero–mayo 

2024) confirmaron un área focal seudonodular en el lóbulo 

inferior derecho, asociada a un vaso sistémico aberrante 

proveniente de la aorta torácica (ver figuras 1A,1B,1C). 

 
Intervención quirúrgica (mayo 2024). La paciente ingresó 

al Servicio de Cirugía de Tórax del Hospital Nacional Gui- 

llermo Almenara Irigoyen para manejo definitivo. Se reali- 

zó una lobectomía inferior derecha por toracotomía axilar 

vertical, accediendo por el quinto espacio intercostal. Se 

identificó una arteria sistémica aberrante intraparenquimal 

con ramas originadas en el seno cardiofrénico derecho (ver 

figura 2 a*). Se ligaron la vena pulmonar inferior, la arteria 

del lóbulo inferior y el bronquio lobar, extrayéndose la pieza 

quirúrgica sin complicaciones intraoperatorias. 

 
Estudio anatomopatológico. La pieza mostró pleura con- 

gestiva, parénquima antracótico con bronquiectasias, fi- 

brosis intersticial severa, inflamación crónica moderada, 
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atelectasia y calcificación distrófica psamomatosa. Los 

hallazgos fueron consistentes con secuestro pulmonar in- 

tralobar complicado (ver Figura 2a ). 

 

Evolución posoperatoria. La evolución clínica fue favora- 

ble, sin complicaciones respiratorias, reintegrándose a sus 

actividades habituales tras el periodo de recuperación (ver 

Figuras suplementarias) . 

 

 

Figura 1. Angiotomografía de tórax muestra parénquima pulmonar del lóbulo inferior derecho con bronquiectasias quísticas. 1B. 

Ventana mediastinal muestra flecha roja señala arteria anómala que nutre secuestro pulmonar. 1C. En reconstrucción de aorta torá- 

cica y sus ramas, flecha roja marca el origen de la arteria anómala en la aorta torácica que confirma secuestro pulmonar. 

 
 

Figura 2. 2A. Pieza quirúrgica resecada, donde se evidencia cambio en la coloración del lóbulo inferior derecho y fibrosis del 

parenquima. 2B. arterias aberrantes visualizadas procedente de la arteria aortica pulmonar. 
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 DISCUSIÓN 
El secuestro pulmonar (SP) presenta una tasa de preva- 

lencia que oscila entre el 1 y 6% de todas las malformacio- 

nes pulmonares congénitas, y es la segunda más común 

diagnosticada (1); su tasa de incidencia de 1 por cada 5000 

nacimientos entre todas las patologías pulmonares (13) ,va- 

riando entre 0.15-6.4% en diferentes reportes de caso (14,15); 

pero su tasa de incidencia es de 3.4% en casos de pacien- 

tes pediátricos con hernia diafragmática congénita (16). 

 
Nuestro caso es un SPI cuyo estudio tomográfico en di- 

ciembre del 2023 en EsSalud describió la presencia de 

una masa basal espiculada , con sospecha de neoplasia 

pulmonar, sin mención de estructuras vasculares anómalas 
(1); y sin considerar los antecedentes clínicos del pacien- 

te, lo que limitó seriamente la capacidad diagnóstica del 

radiólogo de la primera lectura (Essalud) conduciéndolo a 

un diagnóstico erróneo. En contraste con el informe radio- 

lógico del centro de imágenes oncológicas que integro la 

información clínica complementaria, identificando la arteria 

aberrante hallazgo patognomónico de SIP. 

 
Este suceso pone en evidencia una problemática existente 

en cuanto al diagnóstico de esta malformación congénita 

pulmonar, siendo malinterpretada como una neoplasia, 

específicamente en adultos, por aspectos como: a) su 

morfología en imágenes (anatomías vasculares anómalas 

múltiples y distribución atípica, lo que aumenta la comple- 

jidad diagnóstica) (11,12), b) localización pleural y c) compor- 

tamiento hipercaptantes en estudios PET/CT que imitan 

tumores, infecciones granulomatosas o bronquiectasias 

crónicas (2,3). 

 
En una serie retrospectiva de 2625 casos, se reportó una 

tasa de preoperatorio incorrecto del 58.6%, identificacion 

como un quiste pulmonar (36.19%) e identificación como 

neoplasia (21.04%) (17). Se han reportado casos de SIL con 

marcadores tumorales elevados, como el antígeno carci- 

noembrionario (CEA) o enolasa neuronal específica (NSE), 

lo que remarca la dificultad diagnóstica(7,8). El hallazgo de 

infección o hemotorax puede intensificar la similitud con 

patologías malignas (18). Para reducir la tasa de desacier- 

tos una evaluación multidisciplinaria que incluya estudios 

de imagen y un análisis clínico-radiológico integral sería lo 

más recomendable, los médicos radiologos de la seguridad 

social y de las clínicas privadas tienen acceso a poder leer 

el historial de los pacientes. 

 
El SIP es más frecuente en pacientes pediátricos y ado- 

lescentes(19) a diferencia de nuestro caso que se presenta 

pasado los 40 años, por lo que en un paciente adulto con 

neumonía a repetición se debe considerar en el diagnostico 

diferencial. A diferencia del extralobar, el SIP puede drenar 

al árbol bronquial y a las venas pulmonares, permitiendo 

cierta ventilación y perfusión funcional y esto hace que el 

pulmón comprometido no genere síntomas por décadas(20) . 

Por otro lado, en el 60 a 70% de casos se localiza en lóbulo 

inferior izquierdo; sin embargo, en nuestro caso se localiza 

en el lóbulo inferior derecho por lo que se hace más difícil 

el diagnostico ya que el lóbulo inferior derecho es más di- 

fícil de distinguir en una radiografía simple de tórax por la 

presencia de la silueta cardiaca (21). 

 
En Perú un reporte realizado por Nuñez-Paucar et al en 

el Instituto nacional del niño, de los 70 casos reportado 

de malformaciones congénitas pulmonares el (9/70) 12% 

fueron SPE y (7/70) 10% SPI en una población infantil os- 

cilante entre de 0.5 a 168 meses de edad. El 87% de las 

malformaciones requirió una lobectomía , sin muertes aso- 

ciadas, siendo la neumonía la complicación posoperatoria 

más frecuente en niños (22). 

 
La lobectomía es la técnica y la solución quirurgica más 

frecuente para el Secuestro pulmonar; la toracotomía con- 

vencional, así como la cirugía toracoscopia videoasistida 

(VATS), tienen baja tasa de complicaciones y recuperación 

rápida especialmente en los casos de SPI (4,5,11). Estas in- 

tervenciones quirúrgicas evitan 

 
 
 

 

 CONCLUSIÓN 
La integración de la historia clínica en la interpretación ra- 

diológica es esencial para el diagnóstico correcto de enti- 

dades raras. El hallazgo de una arteria sistémica aberrante 

en estudios contrastados debe alertar sobre la posibilidad 

de secuestro pulmonar. La resección quirúrgica es curativa 

y debe ser considerada en pacientes sintomáticos con in- 

fecciones recurrentes. 
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 CASE REPORT 

INTRALOBAR PULMONARY SEQUESTRATION AS A CAUSE OF RECURRENT 
PNEUMONIAS IN AN ADULT WOMAN: A CASE REPORT 

Secuestro pulmonar intralobar como causa de neumonías recurrentes en una mujer adulta: 
reporte de caso. 
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SUMMARY 
Introduction: Intralobar pulmonary sequestration (IPS) is an uncommon congenital malforma- 

tion in adults, characterized by non-functioning lung tissue supplied by an aberrant systemic 

artery. Its clinical and radiologic presentation may mimic recurrent pneumonias or pulmonary 

neoplasms, leading to diagnostic delays. Case of report: We report the case of a 49-year-old 

woman with a history of asthma and insulin resistance, who had recurrent right lower lobe pneu- 

monias since 2018. In December 2023, during the most severe episode, initial chest CT sug- 

gested a possible pulmonary neoplasm; however, a second radiologic interpretation identified 

a basal pseudomass with an aberrant systemic artery consistent with pulmonary sequestration. 

Further imaging at referral centers confirmed anomalous arterial supply from the thoracic aorta. 

In May 2024, a right lower lobectomy was performed via thoracotomy, revealing an intrapa- 

renchymal aberrant artery. Pathology confirmed complicated IPS with fibrosis, bronchiectasis, 

and chronic inflammation. Conclusion: IPS should be considered in adults presenting with 

recurrent pneumonias and basal lung lesions. Clinical–radiologic correlation, particularly the 

identification of an aberrant systemic artery, is essential for establishing the correct diagnosis 

and guiding definitive treatment. 

Keywords: Pulmonary sequestration; Pneumonia, Recurrent; Case Reports. 
(Source: DeCS-BIREME) 

 

RESUMEN 
Introducción: El secuestro pulmonar intralobar (SPI) es una malformación congénita infrecuente 

en adultos, caracterizada por parénquima pulmonar no funcional irrigado por una arteria sistémica 

aberrante. Su presentación clínica puede simular neumonías recurrentes o masas pulmonares 

sospechosas de neoplasia, dificultando el diagnóstico oportuno. Reporte de caso: Presentamos 

el caso de una mujer de 49 años con antecedentes de asma y resistencia a la insulina, que desde 

2018 experimentó episodios recurrentes de neumonía en el lóbulo inferior derecho. En diciembre 

de 2023, durante el episodio más severo, una tomografía inicial sugirió una posible neoplasia pul- 

monar; sin embargo, una segunda interpretación identificó una pseudomasa basal con una arteria 

sistémica aberrante compatible con secuestro pulmonar. Estudios en hospitales de referencia con- 

firmaron irrigación anómala desde la aorta torácica. En mayo de 2024 se realizó una lobectomía 

inferior derecha mediante toracotomía, identificándose la arteria aberrante intraparenquimal. La 

anatomía patológica confirmó SPI complicado con fibrosis, bronquiectasias e inflamación crónica. 

Conclusión: el SPI debe considerarse en adultos con neumonías recurrentes y lesiones pulmo- 

nares basales. La correlación entre clínica e imagenología, especialmente la identificación de la 

arteria aberrante es fundamental para establecer el diagnóstico y definir el tratamiento adecuado. 

 

Palabras clave: Secuestro pulmonar; Neumonía recurrente; Informes de casos. 
(Fuente: DeCS-BI- REME) 
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 INTRODUCTION 
Pulmonary sequestration is a rare congenital malformation, 

accounting for 1–6% of all reported pulmonary anomalies 
(1). It is characterized by non-functioning lung parenchy- 

ma that lacks communication with the bronchial tree and 

receives arterial supply from an aberrant systemic vessel 
(2,3). Two variants have been described: intralobar pulmo- 

nary sequestration (ILS), the most common form, which 

shares visceral pleura with the normal lung; and extralobar 

sequestration (ELS), which is completely separated from 

the normal parenchyma and is more frequently diagnosed 

during childhood (4,5). 

 
ILS may present in adulthood, most often with recurrent 

pneumonias, hemoptysis, or basal pulmonary masses 

that mimic neoplasms, contributing to a high preoperative 

misdiagnosis rate reported to exceed 50% (6). Radiologic 

similarity to primary lung tumors, complex bronchiectasis, 

or chronic infectious processes accounts for much of this 

diagnostic confusion. Additionally, elevated tumor markers 

such as CEA and NSE have been described in some cases 
(7,8), which may further strengthen the erroneous suspicion 

of malignancy. 

 
Diagnosis is primarily based on contrast-enhanced com- 

puted tomography with vascular reconstruction, which 

enables identification of the aberrant systemic artery—the 

pathognomonic hallmark of pulmonary sequestration (1,9,10). 

Confirmation is usually complemented by angiographic stu- 

dies or intraoperative findings. The treatment of choice is 

surgical resection through lobectomy, performed either via 

open thoracotomy or video-assisted thoracoscopic surgery 

(VATS), both of which offer favorable outcomes and low 

complication rates (11,12). 

 
This report describes the case of an adult woman with ILS 

initially interpreted as a pulmonary neoplasm, underscoring 

the diagnostic challenges and the importance of clinical–ra- 

diologic correlation to avoid misdiagnosis and guide appro- 

priate management. 

 

 CASE PRESENTATION 

A 49-year-old woman, forensic physician and university 

professor, with a history of bronchial asthma since age 24, 

insulin resistance, class II obesity, and chronic environmen- 

tal exposure to pesticides due to residence near agricultu- 

ral areas in Tumbes, presented with recurrent episodes of 

pneumonia in the right lower lobe beginning in 2018. These 

episodes were characterized by high fever, dry cough, and 

right-sided pleuritic chest pain. 

 
First episode of pneumonia (August 2018). She presen- 

ted with a fever of 39.5 °C, without prominent respiratory 

symptoms. Chest radiography revealed an image compati- 

ble with “atypical round pneumonia.” She was treated as an 

outpatient with azithromycin and acetaminophen, achieving 

early clinical resolution. 

 
Second episode of pneumonia (June 2020). During the CO- 

VID-19 pandemic, she developed fever of 40 °C, dry cou- 

gh, and general malaise. Non-contrast computed tomogra- 

phy revealed dilated and infected bronchiectasis in the right 

lower lobe. She was treated with intravenous ceftriaxone, 

metamizole, and acetaminophen, with progressive clinical 

improvement. 

 
Third episode of pneumonia (December 2023). A fever of 

40 °C, hyperoxia, and persistent cough prompted hospitali- 

zation for 15 days at Essalud. Laboratory tests showed leu- 

kocytosis of 19,000/mm³ with lymphocytosis. Intravenous 

ceftriaxone was initiated without clinical improvement, after 

which clindamycin was added. An initial contrast-enhanced 

chest CT scan reported a spiculated pulmonary nodule sug- 

gestive of neoplasia. A second interpretation performed at a 

private center described a medial basal pseudomass in the 

right lower lobe with bronchiectasis and an aberrant artery 

arising from the thoracic aorta, compatible with intralobar 

pulmonary sequestration (see Supplementary Figure 3). 

 
Complementary studies. Additional CT scans performed at 

national referral hospitals between January and May 2024 

confirmed a focal pseudonodular area in the right lower 

lobe, associated with an aberrant systemic vessel origina- 

ting from the thoracic aorta (see Figures 1A, 1B, 1C). 

 
Surgical intervention (May 2024). The patient was admitted 

to the Thoracic Surgery Department of the Guillermo Alme- 

nara Irigoyen National Hospital for definitive management. 

A right lower lobectomy was performed through a vertical 

axillary thoracotomy, entering via the fifth intercostal space. 



REVISTA CIENTÍFICA INTERNACIONAL DE CIENCIAS DE LA SALUD 

Altered body mass index and gestational complications: a case-control study in primary health care 

Luz M. Moyano Vidal; Ricardo Taipe-Mallqui; Roly Gonzaga-Vílchez; Narcisa Reto Otero; Raquel Herrer-Ticse 
263 

 

 

 

An intraparenchymal aberrant systemic artery with bran- 

ches arising from the right cardiophrenic sinus was iden- 

tified. The inferior pulmonary vein, lower lobar artery, and 

lower lobar bronchus were ligated, and the surgical spe- 

 

cimen was removed without intraoperative complications. 

(see Figure 2B) 

Histopathological findings. The specimen revealed conges- 

ted pleura, anthracotic lung parenchyma. 

 

 

Figure 1. 1A. Chest CT angiography showing cystic bronchiectasis in the right lower lobe. 1B. Mediastinal window demonstrating the 
anomalous artery supplying the pulmonary sequestration (red arrow). 1C. Three-dimensional reconstruction of the thoracic aorta and its 
branches, with the red arrow indicating the origin of the anomalous systemic artery arising from the thoracic aorta, confirming pulmonary 
sequestration. 

 
 

Figure 2. 2A. Resected surgical specimen showing discoloration of the right lower lobe and parenchymal fibrosis. Figure 2B. Aberrant 
arteries visualized arising from the thoracic aorta. 

2A 2B 
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 DISCUSSION 
Pulmonary sequestration (PS) accounts for approximate- 

ly 1–6% of all congenital pulmonary malformations (1). Its 

incidence is estimated at 1 per 5,000 live births among 

all pulmonary pathologies (13), though rates vary between 

0.15–6.4% across different case reports and series (14,15). In 

pediatric patients with congenital diaphragmatic hernia, an 

incidence of 3.4% has been described (16). 

 
Our case corresponds to intralobar pulmonary sequestra- 

tion (ILS). A contrast-enhanced CT scan performed in De- 

cember 2023 at Essalud reported a spiculated basal mass 

suspicious for lung neoplasm, without identifying any abe- 

rrant vascular structures (1). The absence of correlation with 

the patient’s clinical history significantly limited the diagnos- 

tic accuracy of the initial radiologic assessment, ultimate- 

ly leading to an incorrect diagnosis. In contrast, a second 

evaluation at an oncologic imaging center incorporated the 

patient’s clinical context and successfully identified the abe- 

rrant systemic artery, the pathognomonic finding of ILS. 

 
This illustrates a persistent diagnostic challenge: PS in 

adults is frequently misinterpreted as a neoplastic process. 

Several factors contribute to this issue, including: (a) atypi- 

cal radiologic morphology involving multiple anomalous 

vascular structures and unconventional distribution patter- 

ns, which increase diagnostic complexity (11,12); (b) pleural or 

basal localization; and (c) hypermetabolic uptake on PET/ 

CT studies that mimics tumors, granulomatous infections, 

or chronic bronchiectasis (2,3). 

 
A retrospective series of 2,625 cases reported a preoperati- 

ve misdiagnosis rate of 58.6%, with lesions frequently mis- 

taken for pulmonary cysts (36.19%) or neoplasms (21.04%) 
(17). Additionally, cases of ILS with elevated tumor markers 

such as carcinoembryonic antigen (CEA) and neuron-spe- 

cific enolase (NSE) have been reported, further complica- 

ting the diagnostic process (7,8). The presence of infection 

or hemothorax may also heighten the resemblance to ma- 

lignant conditions (18). To reduce diagnostic inaccuracies, 

multidisciplinary evaluation that integrates imaging and 

comprehensive clinical–radiologic analysis is recommen- 

ded. Radiologists in both public and private centers typica- 

lly have access to patients’ clinical information and should 

incorporate it routinely. 

ILS is more commonly diagnosed in pediatric and adoles- 

cent populations (19), unlike the present case, which oc- 

curred after the age of 40. Therefore, ILS should be con- 

sidered in the differential diagnosis of adults presenting 

with recurrent pneumonia. Unlike extralobar sequestration, 

ILS may drain into the bronchial tree and pulmonary veins, 

allowing partial ventilation and perfusion. This may delay 

symptom onset for decades (20). Furthermore, 60–70% of 

cases occur in the left lower lobe; however, in this patient, 

the lesion was located in the right lower lobe, a region whe- 

re radiographic interpretation is often more challenging due 

to overlap with the cardiac silhouette (21). 

 
In Peru, a report by Nuñez-Paucar et al. at the National 

Children’s Institute found that among 70 cases of congeni- 

tal pulmonary malformations, 12% (9/70) were extralobar 

sequestration and 10% (7/70) were intralobar sequestra- 

tion, in patients aged 0.5 to 168 months. Lobectomy was re- 

quired in 87% of cases, with no associated mortality; posto- 

perative pneumonia was the most frequent complication (22). 

 
Lobectomy remains the most common and definitive sur- 

gical treatment for pulmonary sequestration. Conventional 

thoracotomy and video-assisted thoracoscopic surgery 

(VATS) are both associated with low complication rates and 

rapid recovery, particularly in cases of ILS (4,5,11). Surgical 

resection prevents the recurrence of symptoms, infectious 

complications, and the exceedingly rare malignant transfor- 

mation associated with sequestration (23). Segmentectomy 

or wedge resection may be considered in selected cases, 

but lobectomy remains the safest and most reliable option 
(12). 

 
 
 
 

 

 CONCLUSIONS 
Integrating the patient’s clinical history into radiologic inter- 

pretation is essential for accurately diagnosing rare entities. 

The identification of an aberrant systemic artery on con- 

trast-enhanced imaging should raise a high index of sus- 

picion for pulmonary sequestration. Surgical resection is 

curative and should be considered in symptomatic patients, 

particularly those with recurrent infections or persistent pul- 

monary lesions. 
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RESUMEN 
Este estudio se enfocó en identificar los factores asociados a la infección del tracto urinario en 

pacientes pediátricos. Objetivo: Determinar los factores asociados a la resistencia antimicrobiana 
tipo BLEE en infecciones del tracto urinario en menores de cinco años atendidos en un hospital 

de Trujillo – 2024. Material y métodos: Se realizó un estudio analítico de caso y control y retros- 
pectiva. La muestra comprendió 110 pacientes pediátricos atendidos en un hospital de Trujillo 

de ellos 55 fueron casos (ITU con urcultivo positivo para E. coli) y 55 controles (ITU con urcultivo 

negativo para E. coli). Se realizó la prueba de Chi- cuadrado donde se midió la asociación entre 

las variables y Odds Ratio (OR). Análisis multivariado de regresión logística para ajustar el OR en 

el programa SPSS. Los datos se recolectaron durante 4 meses mediante una ficha de recolección. 

Resultados: El sexo femenino fue de 66,7%; recurrencia de ITU fue de 68.5% con un OR= 8.35 

y hospitalización previa en los últimos 3 meses tuvo un porcentaje de 66.7% con un OR= 8.26. 

Conclusión: Los factores asociados a la resistencia antimicrobiana tipo BLEE en ITU en menores 

de 5 años fueron sexo femenino, hospitalización previa últimos 3 meses y recurrencia de ITU. 

 

Palabras clave: Infección del tracto urinario, factores de riesgo, pediatría 
(Fuente: DeCS-BIREME) 

 
 

 

SUMMARY 
This study focused on identifying the factors associated with urinary tract infection in pediatric 

patients. Objective: To determine the factors associated with BLEE-type antimicrobial resistan- 

ce in urinary tract infections in children under five years of age treated at a hospital in Trujillo – 

2024. Material and methods: A retrospective, analytical, observational case-control study was 

conducted. The sample comprised 110 pediatric patients treated at a hospital in Trujillo, of whom 

55 were cases (UTI with positive urine culture for E. coli) and 55 were controls (UTI with nega- 

tive urine culture for E. coli). The Chi-square test was performed to measure how closely the 

variables were associated and to calculate the odds ratio (OR). Multivariate logistic regression 

analysis was used to adjust the OR, using the SPSS program. Data were collected over a period 

of four months using a results collection form. Results: Female sex was 66.7%; UTI recurrence 

was 68.5% with an OR= 8.35, and previous hospitalization in the last 3 months was 66.7% with 

an OR= 8.26, which were risk factors for antimicrobial resistance in UTIs. Conclusion: Factors 

associated with BLEE-type antimicrobial resistance in UTI in children under five years of age are 

female sex, previous hospitalization in the last three months, and recurrence of UTI. 

 
Keywords:  Urinary tract infection, risk factors, pediatrics. (Source: DeCS-
BIREME) 
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 INTRODUCCIÓN 
La infección del tracto urinario (ITU) constituye una de las 

enfermedades bacterianas más frecuentes en la práctica pe- 

diátrica. Se estima que hasta un 8% de la población infantil 

entre 0 y 11 años presentará al menos un episodio de ITU, 

siendo Escherichia coli el agente etiológico predominante en 

aproximadamente el 80% de los casos (1). La relevancia de 

este problema se vincula directamente con la meta 3.2 del 

Objetivo de Desarrollo Sostenible (ODS) 3, orientada a redu- 

cir las muertes evitables en menores de cinco años. La ade- 

cuada prevención, diagnóstico oportuno y manejo temprano 

de la ITU contribuyen a disminuir la mortalidad infantil hasta 

en un 25 por cada 1.000 nacidos vivos (1). 

 
A nivel internacional, Rojas et al. (2023) señalan que la ITU 

representa un motivo frecuente de consulta pediátrica, ob- 

servándose que cerca del 8% de las niñas y el 2% de los 

niños presentan factores de riesgo asociados, entre ellos: 

edad y sexo, reflujo vesicoureteral, estreñimiento, inconti- 

nencia urinaria, higiene inadecuada y uso de catéter urinario 
(2). Otros estudios, como el de Hidalgo et al. (2021), clasifican 

los factores predisponentes de acuerdo con características 

socioculturales y del desarrollo, como fimosis, técnicas in- 

adecuadas de aseo, uso prolongado de pañales desecha- 

bles y desnutrición (3). A pesar de los avances en el manejo 

diagnóstico y terapéutico, la ITU pediátrica continúa repre- 

sentando un reto clínico debido a la variabilidad en su pre- 

sentación y la creciente resistencia antimicrobiana. 

 
En el Perú, factores epidemiológicos como la edad, el sexo 

y la raza influyen en la prevalencia de ITU, observándose 

mayor riesgo en varones menores de seis meses (MINSA, 

2017) (4). Según Medina (2022), el diagnóstico de ITU es 

fundamentalmente clínico, sustentado en la anamnesis, el 

examen físico y pruebas complementarias, siendo el urocul- 

tivo positivo el estándar para confirmar la infección (5). La sin- 

tomatología varía considerablemente según el grupo etario. 

En neonatos y lactantes predominan manifestaciones ines- 

pecíficas como fiebre sin foco, irritabilidad, letargia, vómitos, 

diarrea, dolor abdominal y retraso en la ganancia ponderal 

(INSN, 2024) (6). 

 
En niños mayores y verbales, los síntomas clásicos inclu- 

yen polaquiuria, disuria, dolor lumbar y fiebre. Las ITU bajas 

suelen cursar con síntomas miccionales (disuria, polaquiu- 

ria, tenesmo, incontinencia), mientras que las ITU altas, que 

comprometen el uréter, sistema colector o parénquima renal, 

se caracterizan principalmente por fiebre y dolor lumbar (Cis- 

neros, 2015) (7). 

 
El objetivo principal de esta investigación fue analizar los 

factores asociados a la infección del tracto urinario en po- 

blación pediátrica. Los objetivos específicos incluyeron: (a) 

identificar los factores epidemiológicos relacionados con la 

resistencia antimicrobiana en los primeros diez años de vida; 

(b) determinar los factores clínicos asociados a resistencia 

antimicrobiana en menores de cinco años con ITU; y (c) eva- 

luar la asociación multivariada entre los factores de riesgo y 

la presencia de resistencia antimicrobiana. 

 
La importancia de este estudio radica en el análisis integral 

de los factores de riesgo que predisponen a los niños a de- 

sarrollar ITU durante la primera década de vida. La ausen- 

cia de un diagnóstico preciso y un manejo oportuno puede 

conllevar complicaciones graves, entre ellas daño renal irre- 

versible (Garrido et al., 2017) (8). Asimismo, la identificación 

temprana de factores de riesgo y la interpretación adecuada 

de los estudios de laboratorio permiten optimizar el trata- 

miento antimicrobiano, favorecer un abordaje individualizado 

y reducir el riesgo de recurrencias y secuelas a largo plazo. 

 MATERIALES Y MÉTODOS 

El estudio se basó en un enfoque cuantitativo no experimen- 

tal de tipo analítico caso-control. 

 
La variable dependiente fue determinada por la infección del 

tracto urinario que se define como la presencia de bacterias 

en el sistema genitourinario provocando una respuesta in- 

flamatoria en el urotelio. La variable independiente estuvo 

conformada por los factores asociado a BLEE los cuales fue- 

ron: Género, ciclos de vida, ITU recurrente, Hospitalización 

previa en los últimos 3 meses, fimosis y anemia. 

 
La población estudiada fueron 110 pacientes pediátricos 

atendidos en un Hospital de Trujillo en el periodo de enero 

a septiembre del año 2024. Como criterios de inclusión para 

casos resultaron: Pacientes menores de 5 años, con diag- 

nóstico de ITU, historias clínicas con urocultivo positivo para 

BLEE y Urocultivo positivo para Eschericja coli. Los criterios 

de exclusión para casos y controles fueron: pacientes refe- 

ridos de otros establecimientos de Salud, historias clínicas 

con urocultivo positivo para BLEE con otras sepas (Klebsiella 
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pneumoniae, Proteus mirabilis) e historia clínica incompleta 

e ilegible. Por otro lado, los criterios de inclusión para los 

controles fueron: Historias clínicas de pacientes pediátricos 

con diagnóstico de ITU con urocultivo BLEE negativo. 

 
El tamaño de muestra para el diseño casos y controles, se 

analizó mediante el programa Epidat v.4.2. Según la litera- 

tura revisada, las frecuencias de casos expuestos son de 

56,25% y 30,00% (10), entre los controles con un nivel de 

confianza del 95% una potencia del 80% se requirieron 55 

casos y 55 controles. Finalmente, el tipo de muestro que se 

utilizó fue no probabilístico por cuotas efectuándose todos 

los lunes y viernes de cada semana en el turno de mañana 

hasta llegar a la muestra estimada de 110 pacientes (caso: 

control – 1:1). 

 
La técnica que se utilizó fue la revisión y el análisis de las 

historias clínicas. El instrumento fue una ficha de recolección 

de datos que estuvo compuesta por seis dimensiones. Para 

ello, la primera dimensión fue de tipo escala nominal donde 

la respuesta recibió un valor de Masculino = 0 y Femenino = 

1 y las demás dimensiones mostraron una respuesta dicotó- 

mica en escala de tipo Likert. Cada pregunta recibió un valor 

de Si = 0 y No = 1. 

El método para el análisis de datos de la información recopi- 

lada, se ingresaron al programa de “SPSS25” la elaboración 

y adquisición de resultados, tablas y gráficos de valoración 

de cada objetivo planteado. Se realizó un análisis descriptivo 

para variables cualitativas mediante tablas de frecuencias 

absolutas y relativas. Se llevó a cabo un análisis bivariado 

estadístico de Chi cuadrado para ver la relación entre Infec- 

ción del tracto urinario y los factores asociado a resistencia 

antimicrobiana tipo BLEE. Un cálculo de “Odds Ratio (OR)”, 

usando un nivel de significancia estadística menor de p=< 

0.05 y nivel de confianza del 95%, además, se llevó a cabo 

un análisis multivariado logístico. 

 
Aspectos éticos, se garantizó el respeto a la autonomía, 

beneficencia, no maleficencia y justicia, así como el com- 

plimiento de las leyes peruanas vigentes: Ley N° 29414 y 

Ley N° 29733 sobre los derechos de los usuarios de salud 

y protección de datos personales. también se cuento con el 

permiso del área de investigación del Hospital para poder 

realizar la recolección de datos mediante las historias clíni- 

cas, así mismo no se recolectó información personal identifi- 

cable donde se asignó códigos para las historias clínicas en 

la investigación. 

 RESULTADOS 
 
 

 
Tabla 1. Factores epidemiológicos asociado a la resistencia antimicrobiana tipo BLEE en infección del tracto 

urinario en menores de 5 años 
 

 

Características Dx itu urocultivo (+) E. coli 
OR 

IC (95%) 
p 

    SI % NO % Infe. Supe 

 Femenino 36 66,7% 22 39,3%     

SEXO Masculino 18 33,3% 34 60.70% 8,269 1,418 6,740 0,004 

 L. 

menor 
19 35.20% 12 21,4%     

CICLOS DE L. 

mayor 
23 42,6% 27 48,2% 2,727 - - 0,256  

VIDA Preescolar 12 22,2% 17 30,4%         
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En la tabla N°01 se observa que el 52,7% son mujeres, el 

66,7% de los casos presentan infección urinaria con uroculti- 

vo positivo para E. coli. Comprendiéndose así que el sexo fe- 

menino muestra relación de ocho veces más que los varones 

en la infección del tracto urinario (OR=8,269; P=0.004: IC= 

95%). Así mismo, el 45,5% pertenece al grupo de pacientes 

lactantes mayor siendo un 42,6% de los casos y 48,2% con- 

troles (OR= 2,727; P= 0.256; IC=95%). 

En la tabla N°02: Se observa que la infección recurrente de 

ITU es de 68,5% existiendo asociación estadística. Por otro 

lado, logramos destacar que el mayor porcentaje de pacien- 

tes con hospitalización previa en los últimos 3 meses es de 

66,7% con diagnóstico de ITU con urocultivo positivo para E. 

coli (OR=8,269; P= 0.004; IC= 95%). Mientras que la fimosis 

y la anemia no mostraron asociación estadística. 

 
Para en análisis multivariado y ajuste del OR se usó la 

prueba de regresión logística donde presentaron asocia- 

ción significativa con la variable dependiente Infección del 

tracto urinario. Como se observó en la tabla la variable 

sexo presentó 3 veces más el (OR= 3,074 p= 0,0,12 IC 

95%) riesgo de desarrollar resistencia antimicrobiana tipo 

BLEE, la infección del tracto urinario recurrente presentó 

cuatro veces más (OR= 3,930 p= 0,003 IC 95%) y la hos- 

pitalización previa en los últimos 3 meses presento tres 

veces más (OR= 3,208 p= 0,012 IC 95%). Por otro lado, 

los factores como ciclos de vida, fimosis y anemia no pre- 

sentaron asociación alguna. 

 
Tabla 2. Factores epidemiológicos asociado a la resistencia antimicrobiana tipo BLEE en infección del tracto 

urinario en menores de 5 años 
 

FACTORES CLÍNICOS 

DiagnósticoITU  

urocultivo (+) E. coli 
  IC (95%) 

 

% NO % OR Infe. Supe p  

ITU SI 37 68,5% 23 41,1% 
1,427 6,833 0,004 

 

RECURRENTE NO 17 31,5% 33 58,9%  

HOSPITALI. ULTIM. 3 

MESES 

SI 36 66,7% 22 39,3% 
1,418 6,740 0,004 

 

NO 18 33,3% 34 60,7%  

FIMOSIS 
SI 14 25,9% 21 37,5% 

0,258 1,317 0,193 
 

NO 40 74,1% 35 62,5%  

ANEMIA SI 23 42,6% 30 53,6% 0,303 1,365 0,249  

 
Tabla 3. Análisis multivariado de los factores asociados a la resistencia antimicrobiana tipo BLEE en ITU en 

menores de 5 años 
 
 

Característica B 
Error 

estándar 
Wald Sig. OR 

SEXO 1,123 0,449 6,251 0,012 3,074 

CICLO DE VIDA 0,514 0,306 2,828 0,093 1,672 

ITU RECURRENTE 1,369 0,457 8,969 0,003 3,930 

HOSPITALIZACIÓN 

ULT. 3 MESES 
1,166 0,466 6,250 0,012 3,208 

FIMOSIS -477 0,483 0,974 0,324 0,621 

ANEMIA -,818 0,460 3,170 0,075 0,441 
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 DISCUSIÓN 
El análisis de los factores asociados a infección del tracto urinario 

(ITU) por microorganismos productores de betalactamasas de es- 

pectro extendido (BLEE) constituye un elemento clave para com- 

prender la dinámica de la resistencia antimicrobiana en población 

pediátrica. La caracterización de estos factores permite identificar 

condiciones que favorecen la emergencia de cepas resistentes y 

orientar estrategias de prevención, vigilancia y manejo clínico. 

 
En este estudio, el sexo femenino mostró una asociación signi- 

ficativa con la presencia de gérmenes BLEE, incrementando el 

riesgo en aproximadamente ocho veces (OR = 8.269; p = 0.004; 

IC 95%). Estos hallazgos son concordantes con lo reportado por 

Torres Cáceres P. et al. (11), quienes encontraron predominio del 

sexo femenino en el 81.2% de casos. Este patrón epidemiológico 

se sustenta en la anatomía de la uretra femenina, más corta que 

en el varón, lo que facilita la ascensión bacteriana y aumenta la 

susceptibilidad a ITU. De manera similar, Redondo Sánchez J. et 

al. (12) reportaron mayor tasa de hospitalización por ITU en niñas, 

reforzando esta tendencia. 

 
Respecto al grupo etario, la población se clasificó en cuatro ciclos 

de vida: recién nacidos, lactantes menores, lactantes mayores y 

preescolares, correspondiendo este último al 45.5% de los casos. 

El grupo de 12 a 24 meses no mostró asociación significativa con 

resistencia por gérmenes BLEE. Sin embargo, estudios como el 

de Redondo Sánchez J. et al. (12) evidencian variaciones en la sus- 

ceptibilidad antimicrobiana según sexo y tramo etario (neonatos, 1 

mes–5 años y 5–15 años). Las discrepancias podrían explicarse 

por diferencias en el tamaño muestral y el diseño metodológico, lo 

que puede influir en el poder estadístico. 

La ITU recurrente presentó una frecuencia de 68.5% y una aso- 

ciación significativa con resistencia antimicrobiana (OR = 8.535; 

p = 0.004; IC 95%). Estos hallazgos coinciden con lo descrito por 

Dayanara A. et al. (10), quienes reportaron que el 25.2% de niños 

con ITU recurrente presentaron resistencia antimicrobiana. En Bo- 

livia, Vilca Yahuita (2020) demostró que la recurrencia se relaciona 

no solo con factores anatómicos y funcionales, sino también con la 

presencia de Escherichia coli y otros uropatógenos con patrones 

de resistencia relevantes (13). De manera concordante, Curo Ayma 

S. et al. (14) concluyeron en Cusco que la ITU recurrente constituye 

un factor asociado a ITU (OR = 7.097; IC 95%: 1.47–34.38; p = 

0.007), atribuible a la colonización persistente del tracto urinario, 

desde vejiga hasta parénquima renal, y a la clínica inespecífica 

que presentan estos pacientes. El estudio definió la ITU recurren- 

te como tres o más episodios de cistitis, dos o más episodios de 

pielonefritis o la combinación de ambos en un año. 

 
La hospitalización previa se identificó como otro factor asociado 

a resistencia antimicrobiana en ITU pediátrica (OR = 8.269; p = 

0.004; IC 95%). Este resultado es comparable al estudio de Flo- 

rián Páez Y. et al. (15) en Bogotá, donde el 11.2% de los aislamientos 

correspondió a gérmenes BLEE, siendo la hospitalización previa 

uno de los principales factores asociados. Este hallazgo subraya 

la importancia de aplicar criterios estrictos de hospitalización en 

pediatría, considerando situaciones como deshidratación, inmu- 

nodeficiencia primaria o secundaria, alteraciones electrolíticas e 

intolerancia oral. 

 
En relación con la fimosis, se identificó que el 37.5% de los pacien- 

tes varones presentaban esta condición, sin evidenciar asociación 

con resistencia antimicrobiana (OR = 1.698; p = 0.193; IC 95%). 

Este resultado es coherente con Gonzales et al. (6), quienes repor- 

taron que el 36.7% de los pacientes con fimosis no presentó ITU, 

concluyendo que esta condición no se relaciona positivamente 

con la infección. 

 
Sobre la anemia, el 51.8% de los pacientes anémicos también pre- 

sentó ITU con urocultivo positivo para E. coli; sin embargo, no se 

evidenció asociación significativa (OR = 0.005; p = 0.944; IC 95%). 

Resultados divergentes fueron reportados por Seto Bejarano J. 

et al. (16), quienes hallaron que el 34% de anémicos presentaban 

ITU, mientras que el 66% no la desarrollaron. La diferencia con 

los hallazgos del presente estudio sugiere ausencia de relación 

consistente entre anemia e ITU en esta población. 

 
Finalmente, el modelo multivariado de regresión logística identifi- 

có como factores asociados a resistencia BLEE al sexo femenino 

(OR = 3.074; p = 0.012; IC 95%), la recurrencia de ITU (OR = 

3.930; p = 0.003; IC 95%) y la hospitalización previa en los últimos 

tres meses (OR = 3.208; p = 0.012; IC 95%). Estos resultados son 

congruentes con lo reportado por Torres Cáceres P. et al. (11), así 

como con los estudios en población pediátrica peruana que identi- 

fican un 25.2% de ITU recurrente asociada a resistencia (17), y con 

la evidencia en Bolivia que reafirma la relación entre recurrencia y 

resistencia antimicrobiana (13). 

 
La investigación presentó sesgos de selección y de información, 

atribuibles a limitaciones en los registros clínicos. En varios casos, 

las historias clínicas no contaban con el resultado del urocultivo 

debido a que el examen había sido solicitado recientemente y 

aún no se encontraba incorporado al archivo clínico. Esta falta de 

información obligó a excluir dichos casos, afectando el tamaño 

muestral y, potencialmente, la representatividad de la población 

estudiada. 

 
En conclusión, el estudio permitió identificar la relevancia de diver- 

sos factores de riesgo asociados a la infección del tracto urinario 

en población pediátrica, reafirmando que la ITU constituye un im- 
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portante problema de salud pública por su frecuencia, morbilidad 

y recurrencia. La revisión de la literatura evidenció que investiga- 

ciones previas han abordado estos factores desde múltiples enfo- 

ques clínicos y epidemiológicos, coincidiendo en la importancia de 

su detección temprana para optimizar el diagnóstico, tratamiento y 

prevención de complicaciones. 

 
Asimismo, las infecciones del tracto urinario en niños mostraron 

una predominancia de agentes etiológicos bacterianos, siendo 

Escherichia coli el microorganismo aislado con mayor frecuencia, 

lo que concuerda con la epidemiología reportada en estudios na- 

cionales e internacionales. Estos hallazgos refuerzan la necesidad 

de fortalecer la vigilancia microbiológica, el uso racional de anti- 

microbianos y la identificación oportuna de factores asociados a 

resistencia bacteriana en el ámbito pediátrico, que se convierte en 

un problema significativo de salud pública, caracterizado por alta 

frecuencia, predominio de patógenos multirresistentes, debiéndo- 

se de fortalecer las medidas de prevención, vigilancia epidemioló- 

gica y control de infecciones para reducir su impacto en pacientes 

críticamente enfermos (18). 
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RESUMEN 
La vitamina D es importante para la regulación endocrina del metabolismo mineral y la 

integridad ósea. Su síntesis en la piel a partir de la radiación ultravioleta B, junto con 

su conversión hepática y renal, permite la formación de 1,25-dihidroxivitamina D, la cual 

regula la absorción intestinal de calcio y fósforo, modula la liberación de la hormona pa- 

ratiroidea (PTH) y participa en la remodelación ósea. El metabolismo de la vitamina D se 

ve influenciado por factores como el FGF23 y el Klotho, que interactúan para mantener 

la homeostasis mineral en el organismo. Las deficiencias de vitamina D se manifiestan 

clínicamente como raquitismo en niños y osteomalacia en adultos, mientras que en la 

adultez puede provocar osteoporosis, caracterizada por una pérdida de masa ósea y au- 

mento del riesgo de fracturas. En la actualidad, la deficiencia de vitamina D sigue siendo 

un problema de salud pública de gran magnitud, afectando a millones de personas en 

todo el mundo, incluyendo a un porcentaje significativo de la población en Perú. Esta 

revisión aborda los mecanismos fisiológicos implicados en el metabolismo óseo y las 

implicaciones clínicas para el diagnóstico y tratamiento. Se concluye que, a pesar de los 

avances en la comprensión de la fisiología de la vitamina D, existen importantes áreas 

que requieren mayor investigación para abordar de manera integral el tratamiento y la 

prevención de estas patologías óseas. 
Palabras clave: Vitamina D; metabolismo óseo; osteoporosis; raquitismo; 
deficiencia de vitamina D; salud pública (Fuente: DeCS-BIREME). 
 

SUMMARY 
Vitamin D is important for the endocrine regulation of mineral metabolism and bone in- 

tegrity. Its synthesis in the skin from ultraviolet B radiation, together with its conversion in 

the liver and kidneys, allows the formation of 1,25-dihydroxyvitamin D, which regulates 

intestinal absorption of calcium and phosphorus, modulates the release of parathyroid 

hormone (PTH), and participates in bone remodeling. Vitamin D metabolism is influenced 

by factors such as FGF23 and Klotho, which interact to maintain mineral homeostasis in 

the body. Vitamin D deficiencies manifest clinically as rickets in children and osteomalacia 

in adults, while in adulthood it can lead to osteoporosis, characterized by bone loss and 

increased risk of fractures. Currently, vitamin D deficiency remains a major public health 

problem, affecting millions of people worldwide, including a significant percentage of the 

population in Peru. This review addresses the physiological mechanisms involved in bone 

metabolism and the clinical implications for diagnosis and treatment. It concludes that, 

despite advances in understanding the physiology of vitamin D, there are important areas 

that require further research to comprehensively address the treatment and prevention of 

these bone diseases. 
Keywords: Vitamin D; Bone and Bones; Osteoporosis; Rickets; Vitamin D 
Deficiency; Public Health (Fuente: DeCS-BIREME) 
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INTRODUCCIÓN 
La vitamina D (VD) es un regulador endocrino esencial para 

el equilibrio mineral y la integridad del esqueleto. El colecal- 

ciferol producido en la piel por radiación ultravioleta B, junto 

con la vitamina D obtenida de la dieta, se transforma suce- 

sivamente en el hígado y los riñones hasta convertirse en 

1,25-dihidroxivitamina D (1,25(OH)2D), esta molécula favo- 

rece la absorción intestinal de calcio y fosfato, disminuye la 

liberación de hormona paratiroidea (PTH) y regula la remo- 

delación ósea mediante su unión al receptor de vitamina D 

(VDR) (1). La homeostasis fosfocálcica se mantiene gracias a 

la acción integrada de la PTH, el FGF23, su correceptor Klo- 

tho y la vitamina D, sistema regulado a nivel genético, epi- 

genético y postraduccional. (2) Dentro de este eje, el FGF23 

destaca por su papel modulador. 

 
En la infancia, estas alteraciones se manifiestan como ra- 

quitismo, donde la hipofosfatemia es el mecanismo patogé- 

nico principal que afecta la mineralización del cartílago de 

crecimiento. Este principio permite diferenciar el raquitismo 

por deficiencia nutricional de vitamina D/calcio de las formas 

hipofosfatémicas mediadas por FGF23 (1-4). En la adultez, la 

deficiencia persistente de vitamina D se relaciona con menor 

densidad mineral ósea y mayor riesgo de fracturas. 

 
La osteoporosis representa un desafío clínico importante, 

afectando a cerca de 200 millones de personas a nivel global 

y asociándose a millones de fracturas anuales, especialmen- 

te de cadera. (5). La deficiencia de vitamina D continúa sien- 

do un problema de salud pública: más de 1 000 millones de 

personas presentan niveles insuficientes, y entre el 30 % y el 

50 % de la población muestra concentraciones séricas bajas 

de 25(OH)D. En Perú, estudios recientes muestran preva- 

lencias significativas, con alrededor de 30 % de deficiencia 

en adultos y entre 47 % y 60 % de insuficiencia en gestantes, 

lo que evidencia la magnitud del problema y la necesidad 

de fortalecer estrategias de prevención y suplementación en 

grupos vulnerables (2). 

 
La elevada prevalencia de deficiencia de vitamina D obser- 

vada a nivel global y nacional contrasta con la falta de una vi- 

sión unificada que articule los mecanismos moleculares, las 

manifestaciones clínicas y la carga epidemiológica de estos 

trastornos óseos, lo que dificulta su abordaje preventivo y 

terapéutico de manera integral. (6-8) 

Comprender la fisiología de la vitamina D y su interacción 

con el eje PTH–FGF23–Klotho permite integrar los mecanis- 

mos que explican tanto los defectos de crecimiento y mine- 

ralización en la infancia como la fragilidad ósea en la adultez. 

La presente revisión tiene como objetivo sintetizar los meca- 

nismos fisiológicos de la vitamina D en el metabolismo óseo, 

describir el papel de este eje hormonal en el raquitismo y la 

osteoporosis, y aclarar su repercusión clínica y epidemioló- 

gica, a fin de orientar la evaluación diagnóstica y las decisio- 

nes terapéuticas y preventivas en la práctica clínica. 

 

 FISIOLOGÍA DE LA VITAMINA D 

Naturaleza química y clasificación como hormona este- 

roidea 

El término “vitamina D” engloba un grupo de compuestos 

liposolubles con características esteroides (principalmente 

ergocalciferol o vitamina D2 y colecalciferol o vitamina D3), 

que comparten la misma estructura esteroide fundamental 

y ejercen efectos biológicos similares sobre el metabolismo 

mineral (9). 

Aunque históricamente se ha clasificado como vitamina 

debido a sus fuentes alimenticias, la vitamina D funciona fi- 

siológicamente más como una hormona precursora de los 

esteroides: requiere una conversión enzimática para formar 

1,25(OH)2D, que luego actúa como hormona endocrina al 

unirse a los receptores nucleares (VDR), regulando la expre- 

sión de múltiples genes (1,5). 

 
Síntesis cutánea y factores que la modulan 

El origen cutáneo constituye la fuente principal de vitamina D 

en los seres humanos: la mayor parte se produce de forma 

endógena en la piel, mientras que la ingesta dietética suele 

aportar menos del 10 % de la cantidad total en ausencia de 

suplementos. En la epidermis, el 7-dehidrocolesterol actúa 

como cromóforo, absorbiendo la radiación ultravioleta B 

(UVB) y convirtiéndose en un precursor de la vitamina D3; 

este precursor se somete a una isomerización térmica para 

formar colecalciferol (vitamina D
3
) (3). 

Esta síntesis, depende de la dosis efectiva de UVB que lle- 

ga a la piel y del comportamiento de exposición al sol. Wi- 

malawansa indica que exponer aproximadamente un tercio 

de la superficie corporal a la luz solar directa entre las 10:30 

y las 13:30 (protegiendo la cara y los ojos) puede producir 

hasta 10 000 UI de vitamina D en una sola sesión (3,10-12). 

Hidroxilaciones hepática y renal: producción de calcitriol 
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La vitamina D se une a la globulina fijadora de vitamina 

D y se transporta al hígado. Dentro de los hepatocitos, la 

25-hidroxilasa (principalmente CYP2R1) hidroxila la posición 

25 para formar 25-hidroxivitamina D (25(OH)D) el principal 

metabolito circulante y el indicador más fiable del estado 

general de la vitamina D(1,2). Posteriormente, la 25(OH)D 

pasa a filtración glomerular y es reabsorbida por los túbulos 

proximales. Aquí, la 1α-hidroxilasa (CYP27B1) la convierte 

en 1,25(OH)2D (calcitriol), la forma biológicamente activa de 

la vitamina D responsable de la mayoría de sus funciones 

endocrinas. Esta etapa renal transforma el precursor rela- 

tivamente inerte en una hormona capaz de coordinar la ab- 

sorción intestinal de calcio y fósforo, la reabsorción renal y la 

función esquelética (2,3). 

 
Cuando las reservas de vitamina D son insuficientes o la 

actividad enzimática hepática/renal se ve afectada, la dis- 

ponibilidad de 1,25(OH)2D disminuye, lo que impide la mine- 

ralización ósea. Como mecanismo compensatorio, la 24-hi- 

droxilasa (CYP24A1) cataliza la degradación de la 25(OH)2D 

y la 1,25(OH)2D en metabolitos inactivos, completando así el 

ciclo metabólico hepático-renal de la vitamina D (1,2). 

 
Transporte plasmático y biodisponibilidad 

En el torrente sanguíneo, la mayor parte de la 25(OH)D y la 

1,25(OH)2D se unen de forma reversible a la proteína fijado- 

ra de vitamina D (DBP), mientras que una proporción menor 

se une a la albúmina, lo que deja solo una cantidad insignifi- 

cante en estado libre (5,12). 

 
Según la hipótesis de la hormona libre, es principalmente 

esta fracción no unida la que se difunde a las células diana y 

ejerce efectos biológicos. Las alteraciones en la concentra- 

ción o la afinidad de la DBP, junto con las variaciones gené- 

ticas en sus isoformas, pueden modificar la biodisponibilidad 

tisular de la vitamina D. Esto puede dar lugar a respuestas 

esqueléticas diferentes entre individuos con concentracio- 

nes séricas idénticas de 25(OH)D (1,10). 

 
Receptores de vitamina D y mecanismos de acción celular 

El receptor de vitamina D (VDR) pertenece a la familia de 

receptores de hormonas esteroides y se expresa en múlti- 

ples tejidos, incluyendo células intestinales, túbulos renales, 

osteoblastos, osteoclastos, glándulas paratiroides y músculo 

esquelético, lo que explica los amplios efectos sistémicos de 

la vitamina D. 

Tras su difusión dentro de la célula, la 1,25(OH)2D se une al 

receptor de vitamina D (VDR), formando un complejo que 

se heterodimeriza con el receptor X retinoico (RXR). Este 

heterodímero se une a los elementos de respuesta a la vita- 

mina D dentro del ADN, regulando la transcripción de genes 

implicados en el transporte epitelial de calcio (por ejemplo, 

TRPV6 y calmodulina), el metabolismo del fosfato y múlti- 

ples proteínas de la matriz y transportadoras (5). 

 
Interacción entre vitamina D, PTH y calcitonina 

La relación entre la vitamina D y la hormona paratiroidea 

(PTH) constituye el eje clásico de la regulación endocrina en 

el metabolismo mineral. La PTH se secreta cuando disminu- 

yen los niveles séricos de calcio y actúa principalmente sobre 

los huesos y los riñones: promueve la reabsorción renal de 

calcio, aumenta la excreción de fosfato y activa la 1α-hidroxi- 

lasa renal para convertir la 25(OH)D en 1,25(OH)2D (calci- 

triol). Los niveles elevados de calcitriol mejoran la absorción 

intestinal de calcio y fosfato, regulan la actividad de los os- 

teoblastos y osteoclastos, corrigiendo así la hipocalcemia, 

y reducen indirectamente la secreción de PTH a través de 

mecanismos de retroalimentación negativa (4,5). 

 
Múltiples estudios indican que el sistema FGF23/Klotho, 

junto con la hormona paratiroidea (PTH) y la vitamina D, 

constituye un circuito integrado de regulación mineral. Pro- 

ducido principalmente por los osteocitos y los osteoblastos, 

el FGF23 aumenta en respuesta a los niveles elevados de 

fosfato y calcitriol. Actúa sobre los riñones para reducir la re- 

absorción de fosfato, inhibir la síntesis de 1,25(OH)2D y pro- 

mover su catabolismo; De este modo, limita la sobrecarga 

de fosfato y previene la toxicidad de la vitamina D. La PTH y 

el FGF23 ejercen efectos opuestos sobre la producción de 

calcitriol, pero convergen en el riñón como reguladores clave 

de la señalización de la vitamina D y la homeostasis del cal- 

cio y el fosfato (7,8). 

 
Control de la homeostasis del calcio y fósforo 

La homeostasis del calcio y el fósforo se debe a un meca- 

nismo regulador integrado, que se logra mediante la acción 

sinérgica de la vitamina D, la hormona paratiroidea (PTH) y 

el eje FGF23/Klotho en tres órganos diana: el intestino, el ri- 

ñón y los huesos. En el intestino delgado, el calcitriol mejora 

la absorción celular de calcio y fosfato al inducir transporta- 

dores específicos y proteínas de unión intracelulares, lo que 

aumenta la salida de estos iones al líquido extracelular. (9,10). 

En los riñones, la PTH aumenta la reabsorción tubular renal 
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de calcio y reduce la reabsorción de fosfato. Por el contra- 

rio, el FGF23, que actúa a través de su correceptor Klotho, 

disminuye la reabsorción tubular renal de fosfato y reduce la 

producción de 1,25(OH)2D. Por lo tanto, la función renal de- 

termina la retención o la excreción de las cargas minerales, 

regulando así con precisión las concentraciones séricas de 

calcio y fosfato (11). 

 
En el tejido óseo, la acción sinérgica de la PTH y el calcitriol 

sobre los osteoblastos y los osteoclastos regula la remode- 

lación ósea fisiológica. Este proceso no solo modula la ab- 

sorción o liberación de minerales según las necesidades del 

organismo, sino que también mantiene la integridad de la 

microarquitectura ósea (12). 

 
Regulación enzimática por retroalimentación negativa 

La síntesis y degradación de los metabolitos de la vitamina 

D dependen de un sistema enzimático regulado por retroa- 

limentación negativa. La 25-hidroxilación hepática produce 

25(OH)D, mientras que la 1α-hidroxilasa renal (CYP27B1) 

convierte la 25(OH)D en 1,25(OH2D. La expresión y la activi- 

dad de la CYP27B1 son estimuladas por la PTH y los niveles 

bajos de calcio/fosfato, mientras que los niveles elevados de 

calcitriol, fosfato y FGF23 la inhiben, lo que limita la produc- 

ción de hormonas activas (13). 

 
Al mismo tiempo, la 24-hidroxilasa (CYP24A1) cataliza la 

conversión de 25(OH)D y 1,25(OH)2D en metabolitos inacti- 

vos, completando así el circuito regulador. Múltiples estudios 

indican que los niveles elevados de 1,25(OH)2D inducen la 

expresión de CYP24A1 e inhiben CYP27B1, mientras que 

la PTH ejerce el efecto contrario, promoviendo la síntesis 

de calcitriol y reduciendo su metabolismo. Por el contrario, 

el FGF23 potencia la actividad de la CYP24A1 e inhibe la 

CYP27B1, intensificando la degradación de la 1,25(OH)2D 

en condiciones de hiperfosfatemia para evitar una señaliza- 

ción prolongada de la vitamina D (13,14). 

 
Influencia de factores hormonales, ambientales y nutri- 

cionales 

La eficacia del sistema endocrino de la vitamina D en la re- 

gulación del metabolismo mineral no solo depende de las 

interacciones entre la vitamina D, la hormona paratiroidea 

(PTH) y el factor de crecimiento fibroblástico 23 (FGF23)/ 

Klotho, sino que también se ve influida por factores hormo- 

nales, ambientales y nutricionales que regulan este eje. Des- 

de una perspectiva hormonal, múltiples estudios subrayan la 

importancia del estrógeno, los glucocorticoides y otros ejes 

endocrinos para la salud ósea: la deficiencia de estrógeno 

posmenopáusica se correlaciona con un aumento de la re- 

sorción ósea y un mayor riesgo de osteoporosis, mientras 

que la exposición prolongada a los glucocorticoides promue- 

ve la pérdida ósea y puede interferir con las acciones de la 

vitamina D y la hormona paratiroidea (15). 

 
A nivel ambiental, la exposición efectiva a la luz solar es un 

factor determinante clave para la síntesis de vitamina D en 

la piel. Las investigaciones indican que la latitud, la estación 

del año, la hora del día, el uso de protector solar, el tipo de 

ropa y los hábitos de vida influyen en la cantidad de radiación 

UVB que absorbe la piel. La exposición insuficiente a la luz 

solar reduce la producción endógena de vitamina D, lo que 

aumenta la dependencia de la ingesta dietética y los suple- 

mentos para mantener unos niveles adecuados de vitamina 

D y preservar el equilibrio mineral (16). 

 
Por último, los factores nutricionales desempeñan un papel 

importante. Múltiples estudios observacionales y narrativos 

indican que una ingesta adecuada de calcio y vitamina D, 

combinada con una dieta equilibrada, se correlaciona con 

una mayor densidad mineral ósea y una menor prevalencia 

de osteoporosis y fracturas por fragilidad. Por el contrario, 

una ingesta inadecuada de calcio, una deficiencia crónica 

de vitamina D o un consumo excesivo de fósforo pueden 

alterar el equilibrio del eje vitamina D-PTH-FGF23, inducien- 

do así hiperparatiroidismo secundario y desmineralización 

ósea. Además, la enfermedad renal crónica, los trastornos 

de malabsorción y ciertas afecciones clínicas complejas en 

pacientes hospitalizados o multimórbidos pueden afectar si- 

multáneamente a la síntesis, el metabolismo y la acción de 

la vitamina D. Esto requiere una evaluación más detallada 

del metabolismo mineral y, en muchos casos, intervenciones 

específicas con suplementos y medidas dietéticas correcti- 

vas (17,18). 

 FISIOLOGÍA DEL METABOLISMO 

ÓSEO 

La fisiología del metabolismo óseo se basa en un proceso 

continuo de remodelación en el que osteoclastos y osteo- 

blastos actúan de manera coordinada para mantener el equi- 

librio entre la formación y la resorción del tejido óseo. Este 

equilibrio depende de señales hormonales como la parathor- 

mona (PTH), el calcitriol y el FGF23, que regulan la homeos- 
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tasis del calcio y del fosfato, modulando la actividad celular 

y asegurando la adecuada mineralización ósea. El calcitriol, 

en su forma hormonal activa, incrementa la absorción intes- 

tinal de calcio y fosfato y favorece la función osteoblástica, 

siendo fundamental para la mineralización de la matriz; su 

deficiencia conduce a la acumulación de osteoide no mine- 

ralizado, expresándose clínicamente como raquitismo en 

niños u osteomalacia en adultos (12). 

 
La acción integrada de PTH, calcitriol y FGF23 permite al 

organismo responder rápidamente a variaciones en las con- 

centraciones séricas de calcio mediante la movilización mi- 

neral desde el esqueleto, la modificación de la reabsorción 

renal y la regulación de la absorción intestinal. En este con- 

texto, el hueso actúa como el principal reservorio dinámico 

de calcio y fosfato, liberando o incorporando minerales se- 

gún las necesidades fisiológicas. Cuando existe hipovitami- 

nosis D, una ingesta insuficiente de calcio o hiperparatiroidis- 

mo secundario, la resorción ósea se incrementa de manera 

crónica, favoreciendo la pérdida progresiva de masa ósea y 

aumentando el riesgo de desarrollar osteoporosis y fracturas 

por fragilidad (10). 

 
Eje integrador intestino–riñón–hueso 

El mantenimiento del calcio sérico depende de la interacción 

coordinada entre intestino, riñón y hueso bajo la regulación 

de PTH, 1,25(OH)2D y FGF23. El calcitriol aumenta la absor- 

ción intestinal al activar el VDR y estimular los mecanismos 

transcelulares y paracelulares según las necesidades fisio- 

lógicas, lo que permite optimizar la entrada de calcio desde 

la dieta. 

 
A la vez, la PTH incrementa la reabsorción renal de calcio 

en los segmentos distales y regula la síntesis de calcitriol, 

de modo que se refuerza tanto la absorción intestinal como 

la conservación renal del mineral. Cuando estas vías no 

cubren la demanda, la disminución de la calcemia activa la 

secreción de PTH, que promueve la resorción ósea y libera 

calcio y fosfato al plasma, mecanismo eficaz para mantener 

la homeostasis pero perjudicial en casos de déficit crónico 

de vitamina D o baja ingesta de calcio. Finalmente, la acción 

conjunta de PTH, calcitriol y FGF23 ajusta de manera conti- 

nua el aporte intestinal, la retención renal y la disponibilidad 

ósea, asegurando así un equilibrio mineral estable (10). 

 
Raquitismo: alteraciones en la mineralización del cartí- 

lago de crecimiento 

El raquitismo es un trastorno esquelético infantil causado 

principalmente por deficiencia de vitamina D y caracterizado 

por una mineralización ósea inadecuada y alteración de la 

placa de crecimiento. (19,20) 

Se caracteriza por una calcificación endocondral-reducida o 

ausente, que causa deformación y mala mineralización del 

hueso recién formado. La falta de calcio y fósforo provoca 

la expansión de las placas de crecimiento al disminuir la 

apoptosis de los condrocitos hipertróficos, generando en- 

grosamiento cerca de las articulaciones y ensanchamiento 

radiológico de las placas de crecimiento. (20) 

• Deformidades Óseas: El raquitismo puede manifestarse 

con arqueamiento de las piernas, baja estatura, rosario ra- 

quítico, surco de Harrison, craniotabes y cierre tardío de las 

fontanelas. (21) 

• Radiológico: Engrosamiento metafisario, retraso en el 

origen de los centros de osificación, osteopenia, adelgaza- 

miento cortical, y fracturas de Greenwood. (21) 

 
Osteomalacia: falla en la mineralización del hueso adul- 

to 

La osteomalacia es la condición en adultos y niños mayo- 

res con placas de crecimiento cerradas, caracterizada por 

la mineralización defectuosa del osteoide en las superficies 

óseas trabeculares, endosteales y periósticas. (19) 

 
La osteomalacia ocurre por deficiencia grave de vitamina D o 

fallas en su metabolismo, lo que provoca una mineralización 

deficiente del osteoide y, en casos avanzados, un aumento 

marcado del volumen y grosor del tejido osteoide. Clínica- 

mente se manifiesta con dolor óseo y debilidad muscular, 

mientras que los estudios radiológicos muestran osteopenia 

y pseudofracturas, y el laboratorio revela 25(OH)D muy baja, 

PTH elevada, ALP aumentada y calcio y fósforo bajos o ba- 

jos-normales. (18,19,20) 

 
Osteoporosis: remodelación desequilibrada y pérdida 

de masa ósea 

La osteoporosis es un trastorno del tejido óseo marcado por 

una disminución de la masa ósea y un daño en la microar- 

quitectura del hueso, lo que incrementa la probabilidad de 

sufrir fracturas. (19) 

 
Hipovitaminosis D y Osteoporosis: En adultos, la defi- 

ciencia de vitamina D puede causar osteoporosis al generar 

hiperparatiroidismo secundario, lo que aumenta el recambio 

óseo y la resorción del hueso cortical, disminuye la masa 
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ósea y eleva el riesgo de fracturas en personas mayores. 
(20,21) 

 

 

Intervención: La combinación de vitamina D y calcio reduce 

las fracturas de cadera y otras fracturas en adultos mayores 

institucionalizados con niveles muy bajos de 25(OH)D, mien- 

tras que la vitamina D sola no resulta eficaz. (18) 

 
Consecuencias metabólicas y musculares de la hipovi- 

taminosis D 

La vitamina D desempeña un papel esencial en el manteni- 

miento del equilibrio del calcio y el fósforo. Además de sus 

funciones en el sistema óseo, ejerce múltiples efectos ex- 

traesqueléticos, dado que el Receptor de Vitamina D (VDR) 

se encuentra presente en la mayoría de las células del orga- 

nismo. (19,20) 

 
Consecuencias Metabólicas (Homeostasis Mineral): 

• Absorción de Calcio y Fósforo: La vitamina D facilita la 

absorción intestinal de calcio y fósforo, esenciales 

para la mineralización ósea; cuando falta, la absorción de 

calcio dis- minuye de forma marcada. (19,20,21) 

• Hiperparatiroidismo Secundario: Cuando disminuye la ab- 

sorción de calcio, aumenta la PTH, lo que estimula la 

con- versión de 25(OH)D a 1,25(OH)2D para mantener el 

calcio sérico. La PTH regula esta producción al activar la 

CYP27B1 en hipocalcemia y al ser inhibida por el 

calcitriol mediante retroalimentación negativa. (22) 

Consecuencias Musculares: 

• Función Muscular: La hipovitaminosis D está ligada a debi- 

lidad muscular, sarcopenia, y caídas. Los pacientes con 

ba- jos niveles de 1,25(OH)2D tienden a tener menor 

fuerza en las piernas, calidad muscular disminuida y 

menor actividad física. 

• Mecanismos Musculares: 

El 1,25(OH)2D regula genes clave para el metabolismo de 

calcio y fósforo en el músculo. La ausencia del receptor de 

vitamina D reduce la fuerza y el tamaño de las fibras mus- 

culares y aumenta la expresión de genes de atrofia. La vi- 

tamina D favorece el anabolismo y la hipertrofia muscular e 

inhibe genes atrofiantes, por lo que su deficiencia aumenta 

el riesgo de atrofia y retrasa la recuperación de la fuerza, 

mientras que su suplementación mejora el rendimiento y la 

recuperación muscular. (22) 

 ANÁLISIS DE INFORMACIÓN 

Diversos estudios coinciden en que la vitamina D debe ser 

entendida como un eje central dentro de una red endocrina 

compleja que integra el intestino, riñón, hueso y glándulas 

paratiroides. Li et al. proponen que el sistema vitamina D/ 

VDR actúa como un modulador directo de la pérdida de 

masa ósea y la microarquitectura trabecular, sugiriendo su 

papel como diana terapéutica en osteoporosis (1). Por otro 

lado, Portales-Castillo y Simic proponen un modelo más 

amplio, en el que la vitamina D se inserta dentro de una 

red reguladora que incluye PTH, FGF23 y Klotho, con una 

modulación que también involucra mecanismos genéticos y 

epigenéticos (2). Este enfoque ha desplazado visiones más 

lineales, destacando la importancia de modelos de red para 

explicar mejor la heterogeneidad clínica en los trastornos del 

metabolismo mineral, como en el caso del raquitismo y la 

mineralización ósea (7). 

 
En relación con el raquitismo, existen diferencias sobre sus 

causas. Mientras que Stoffers y Biasucci coinciden en que la 

deficiencia de vitamina D y calcio sigue siendo la causa más 

prevalente (3), otros estudios como los de Biasucci y Tonny 

advierten que este enfoque puede no ser suficiente, ya que 

no considera las formas hereditarias dependientes de vita- 

mina D o mediadas por FGF23 (4). Haffner ofrece un modelo 

bioquímico que distingue entre el raquitismo calcipénico (de- 

ficiencia de vitamina D) y el fosfopénico (con FGF23 eleva- 

do), lo cual subraya la importancia de enfoques diagnósticos 

más matizados para diferenciar estos trastornos, según las 

características clínicas y bioquímicas del paciente (5). 

 
En cuanto a la salud ósea en adultos, Asiri y Voulgaridou 

coinciden en que la hipovitaminosis D leve o moderada rara 

vez causa osteomalacia, pero favorece el hiperparatiroidis- 

mo secundario, lo cual incrementa el recambio óseo y la 

pérdida predominante de hueso cortical (6,7). Sin embargo, 

estudios como los de Kong y Chakhtoura revelan que la su- 

plementación con vitamina D no reduce consistentemente 

las fracturas, aunque puede tener beneficios en ciertos sub- 

grupos, como en personas mayores con deficiencia grave (8). 

Esto resalta la necesidad de enfoques más individualizados 

en el tratamiento y prevención de fracturas, considerando 

tanto el contexto basal de vitamina D como la co-suplemen- 

tación con calcio (8). 
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 CONCLUSIONES 
• Se describieron las etapas del metabolismo de la vitamina 

D, desde su síntesis cutánea por acción de la radiación UV, 

pasando por su hidroxilación hepática a 25(OH)D, hasta su 

activación renal a 1,25(OH)2D regulada por la PTH. 

• Se explicó que la vitamina D es esencial para maximi- 

zar la absorción intestinal de calcio y fósforo y mantener el 

equilibrio mineral necesario para la adecuada mineraliza- 

ción ósea. 

• Se identificaron las manifestaciones clínicas de los tras- 

tornos del metabolismo de la vitamina D, demostrando que 

su deficiencia provoca raquitismo en la infancia y contribu- 

ye a osteomalacia y osteoporosis en la adultez. 
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ÍNDICE DE MASA CORPORAL ALTERADO Y COMPLICACIONES GESTACIONALES: 
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RESUMEN 
Introducción: Las alteraciones del índice de masa corporal durante el embarazo repre- 

sentan un factor de riesgo importante para el desarrollo de complicaciones maternas. 

Material y métodos: Mediante un diseño de casos y controles pareado 1:1, se evaluó 

la asociación entre IMC alterado y complicaciones gestacionales en cien gestantes del 

Centro de Salud San Isidro I-3 de Tambogrande, Piura, entre 2020 y 2021. Se conside- 

raron casos aquellas gestantes con IMC fuera del rango normal (menor de 18 o mayor 

de 29 kg/m²), mientras que los controles presentaban IMC normal, con pareamiento 

por edad. Resultados: Se encontró que las gestantes con IMC alterado tuvieron seis 

veces más probabilidad de desarrollar complicaciones (OR=5.95; IC95%: 2.22-16.67; 

p=0.0001). Destaca que la hipertensión inducida por el embarazo mostró una asocia- 

ción particularmente fuerte (OR=16.71; IC95%: 2.36-713.74; p=0.0006). Al estratificar 

por tipo de obesidad, las mujeres con obesidad grado II presentaron 5.62 veces más 

riesgo de hipertensión gestacional y 4.38 veces más riesgo de preeclampsia respecto 

a aquellas con peso normal. Conclusión: Estos hallazgos subrayan la importancia del 

seguimiento nutricional temprano en el control prenatal del primer nivel de atención 

como estrategia preventiva fundamental. 

Palabras clave: Obesidad materna; Complicaciones del embarazo; Atención 
primaria de salud. (Fuente: DeCS-BIREME) 

 

SUMMARY 
Introduction: Alterations in body mass index during pregnancy represent a significant risk factor 

for maternal complications. Material and methods: Through a 1:1 matched case-control design, 

we evaluated the association between altered BMI and gestational complications in one hun- 

dred pregnant women at the San Isidro I-3 Health Center in Tambogrande, Piura, between 2020 

and 2021. Cases included pregnant women with BMI outside the normal range (less than 18 or 

greater than 29 kg/m²), while controls had normal BMI, matched by age. Results: Women with 

altered BMI had six times higher odds of developing complications (OR=5.95; 95%CI: 2.22- 

16.67; p=0.0001). Notably, pregnancy-induced hypertension showed a particularly strong as- 

sociation (OR=16.71; 95%CI: 2.36-713.74; p=0.0006). When stratified by obesity type, women 

with class II obesity presented 5.62 times higher risk of gestational hypertension and 4.38 times 

higher risk of preeclampsia compared to those with normal weight. Conclusion: These findings 

underscore the importance of early nutritional monitoring in prenatal care at the primary care 

level as a fundamental preventive strategy. 

Keywords: Obesity, maternal; Pregnancy complications; Primary health care 
(Source: DeCS-BIREME) 
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 INTRODUCCIÓN 
En las últimas décadas, la obesidad materna se ha posi- 

cionado como un problema creciente en Latinoamérica, 

donde las cifras oscilan entre 22% y 50% según el país 
(1-3). Perú no escapa a esta realidad: el Instituto Nacional de 

Estadística e Informática documenta que casi el 17% de las 

gestantes peruanas comienzan su embarazo con exceso 

de peso, siendo el norte del país una de las regiones más 

afectadas (4). Este panorama cobra particular relevancia 

al considerar que el sobrepeso y la obesidad durante la 

gestación incrementan considerablemente el riesgo de de- 

sarrollar hipertensión gestacional, preeclampsia, diabetes 

y complicaciones infecciosas, además de afectar negati- 

vamente al producto de la gestación (5-7). Entre estas com- 

plicaciones, los trastornos hipertensivos destacan como la 

principal causa de morbimortalidad materna, siendo la obe- 

sidad uno de los pocos factores de riesgo potencialmente 

modificables (8,9). 

 
Sin embargo, existe un vacío importante en la literatura 

respecto a lo que ocurre en el primer nivel de atención de 

zonas rurales norteñas del país. Por ello, este estudio se 

propuso evaluar la asociación entre las alteraciones del 

IMC y las complicaciones gestacionales en mujeres atendi- 

das en un centro de salud de Tambogrande, Piura. 

 MATERIAL Y MÉTODOS 

Entre 2020 y 2021 se desarrolló un estudio observacional 

analítico de casos y controles con pareamiento 1:1 en el 

Centro de Salud San Isidro I-3, ubicado en Tambogrande, 

Piura. La muestra incluyó cien gestantes del programa de 

Salud Materna que aceptaron participar voluntariamente me- 

diante consentimiento informado. Se definió como casos a 

aquellas gestantes que durante el segundo o tercer trimestre 

presentaban IMC fuera del rango normal (menor de 18 o ma- 

yor de 29 kg/m²), mientras que los controles mantenían un 

IMC entre 18 y 29 kg/m², con pareamiento por edad dentro 

de un rango de ±3 años. No se incluyeron gestantes con 

diagnóstico de COVID-19, aquellas bajo tratamiento dieté- 

tico o farmacológico para control de peso, ni las que no com- 

pletaron el embarazo durante el período de seguimiento. 

Se consideró como variable independiente el IMC materno y 

como variable dependiente la presencia de complicaciones 

gestacionales, específicamente hipertensión inducida por 

el embarazo, preeclampsia, infecciones del tracto urinario 

y anemia (10). La información se obtuvo mediante revisión 

de carnets perinatales, historias clínicas y entrevistas de se- 

guimiento realizadas por el servicio de obstetricia. Para el 

análisis se calcularon medidas de tendencia central y disper- 

sión, aplicándose Chi cuadrado o test exacto de Fisher para 

variables cualitativas. La comparación de proporciones se 

realizó mediante test de McNemar con ajuste de Bonferroni. 

En el análisis multivariado se empleó un modelo lineal gene- 

ralizado con familia binomial y función de enlace Poisson. Se 

estableció un nivel de significancia de p<0.05 con intervalos 

de confianza del 95%. 

 
El protocolo fue aprobado por el Comité de Ética de la Uni- 

versidad César Vallejo y contó con la autorización de la 

dirección del establecimiento de salud. El equipo de reco- 

lección completó capacitación en conducta responsable en 

investigación y buenas prácticas clínicas antes del inicio del 

estudio. 

RESULTADOS 
Las características sociodemográficas mostraron que ocho 

de cada diez participantes se dedicaban a labores del ho- 

gar, mientras que cerca del 90% residía en zonas rurales. En 

cuanto a escolaridad, prácticamente la totalidad había cur- 

sado educación primaria o secundaria, y seis de cada diez 

vivían en convivencia. Desde el punto de vista obstétrico, 

casi la mitad correspondía a multigestas y aproximadamente 

una quinta parte eran primigestas. Destaca que el 9% te- 

nía antecedente de parto prematuro previo y el 7% historia 

de obesidad mórbida. Durante el seguimiento, poco más de 

la mitad no desarrolló complicaciones, mientras que el 19% 

presentó hipertensión inducida por el embarazo y el 12% 

anemia (Tabla 1). 

El análisis de asociación reveló que las gestantes con IMC 

fuera del rango normal tuvieron seis veces mayor proba- 

bilidad de presentar complicaciones durante el embarazo 

(OR=5.95; IC95%: 2.22-16.67; p=0.0001) en comparación 

con aquellas de peso normal. La hipertensión inducida por el 

embarazo mostró la asociación más marcada, siendo 16 ve- 

ces más frecuente en el grupo de casos (OR=16.71; IC95%: 

2.36-713.74; p=0.0006). También se observó mayor frecuen- 

cia de infecciones del tracto urinario (OR=5.15; IC95%: 0.61- 

237.95) y preeclampsia (OR=5.15; IC95%: 0.61-237.95), 

aunque estos hallazgos no alcanzaron significancia estadís- 

tica (Tabla 2). 

Al examinar el riesgo según categorías específicas de IMC, 

se identificó un patrón gradual. Las gestantes con sobre- 

peso presentaron 2.7 veces más complicaciones globales 
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(OR=2.7; IC95%: 1.31-5.59) y 2.45 veces más hiperten- 

sión gestacional (OR=2.45; IC95%: 1.1-5.15) que las de 

peso normal. Este riesgo se incrementó en las mujeres con 

obesidad grado I, quienes tuvieron 2.43 veces más compli- 

caciones totales (OR=2.43; IC95%: 1.24-4.78), 3.54 veces 

más hipertensión gestacional (OR=3.54; IC95%: 1.69-7.41) 

y 2.84 veces más infecciones urinarias (OR=2.84; IC95%: 

1.18-6.86). Las gestantes con obesidad grado II concentra- 

ron el mayor riesgo, con 4.53 veces más complicaciones 

(OR=4.53; IC95%: 2.03-10.09), 5.62 veces más hipertensión 

gestacional (OR=5.62; IC95%: 2.52-12.52) y 4.38 veces 

más preeclampsia (OR=4.38; IC95%: 1.76-10.85) respecto 

al grupo de referencia (Tabla 3). 

 
Tabla 1. Características sociodemográficas y obstétricas de las gestantes participantes del estudio. 

 

Variable controles  Casos 

 n=50 % N=50 % 

Edad 28 + 7  28 + 7 

Media (sd)     

Ocupación     

Comerciante 0 0 1 100 

Obrera 3 27,27 8 72,73 

Profesora 1 100 0 0,00 

Su casa 41 51,25 39 48,75 

No información 5 71,43 2 28,57 

Lugar de procedencia     

Rural 1 100 0 0 

Urbana 4 33,36 7 63,64 

No información 45 51,14 43 48,86 

Nivel educativo     

Analfabeta 2 66,67 1 33,33 

Primaria 22 45,83 26 54,17 

Secundaria 25 53,19 22 22 

Superior no universitaria 1 100 0 0 

No información 0 0 1 100 

Estado civil     

Casada 19 59,38 13 40,63 

conviviente 28 45,90 33 54,10 

Soltera 3 50 3 50 

No información 0 0 1 100 

Paridad     

Nulípara 12 57,14 9 42,86 

Primípara 9 52,94 8 47,06 

Multípara 23 47,92 25 52,08 

Gran multípara 6 46,15 7 53,08 

No información 0 0 1 100 
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Antecedentes obstétri- 
cos 

    

Cesárea anterior 1 50,00 1 50,00 

Diabetes Mellitus 0 0 2 100 

HIE 0 0 5 100 

HTA 1 100 0 0 

Obesidad Mórbida 0 0 7 100 

Prematuridad 3 33,33 6 66,67 

Otro 5 55,56 4 44,44 

No refiere 40 61,54 25 38,46 

Periodo Intergenésico     

Corto 9 36,00 16 64,00 

Largo 28 53,85 24 46,15 

No aplica 12 60,00 8 20,00 

No información 1 33,33 2 66,67 

Complicaciones     

Anemia 9 75,00 3 25,00 

HIE 2 10,53 17 89,47 

Infección urinaria 2 25,00 6 75,00 

Preeclampsia 1 12,50 7 87,50 

No complicaciones 36 67,92 17 32,08 
 

Tabla 2. Asociación de índice de masa corporal (IMC) en gestantes participantes del estudio y complicaciones 

de la gestación 
 

Variables Índice de Masa Corporal OR IC (95%) p 

 Alterado Normal    

Presentó complica- 
ciones 

38 22 5.95 2,22 – 16,67 0.0001 

No complicaciones 9 31    

HIE 18 42 16.71 2,36 – 713.74 0.0006 

No HIE 1  39   

ITU 7 53 5.15 0.61 – 237.95 0.0979 

No ITU 1 39    

Anemia 6 54 0.63 0.15 – 2.58 0.0979 

No anemia 6 34    

Preeclampsia 7 53 5.15 0.61 – 237.95 0.0979 

No Preeclampsia 1 39 
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Tabla 3. Asociación entre categorías de IMC y complicaciones durante la gestación 

Variables Normal 
Sobrepeso OR 

(IC95%) 
Obesidad I 
OR (IC95%) 

Obesidad II OR 
(IC95%) 

Obesidad 
III OR 

(IC95%) 

Presentó 
Complicaciones 

 2.7 2.43 4.53 

  

Ref. (1.31 –5.59) (1.24 –4.78)  (2.03 –10.09) 

Presentó HIE Ref. 

2.45 3.54 5.62 

 (1.17 –5.15)  (1.69 –7.41) (2.52 –12.52) 

Presentó ITU Ref. 
1.88 2.84 

  
(0.66 –5.34) (1.18 –6.86) 

Presentó Anemia Ref. 
1.01 

  
0.75 

(0.99 –2.61) (0.22 –2.49) 

Presentó 
Preeclampsia 

Ref. 

1.73 1.71 4.38 

(0.53 –5.65)  (0.41 –7.17) (1.76 –10.85) 

 

DISCUSIÓN 
Este estudio documenta una asociación significativa entre el 

exceso de peso gestacional y las complicaciones del em- 

barazo en una población rural atendida en el primer nivel 

de atención. Llama la atención que la magnitud del riesgo 

observado (OR=16.71 para hipertensión gestacional) supe- 

ra ampliamente lo reportado en Chile (OR=2.5-3.2), Países 

Bajos (OR=2.41) y Reino Unido (OR=6.31) (11-13). Una expli- 

cación plausible remite a particularidades socioculturales del 

norte peruano, donde persisten patrones alimentarios con 

alto contenido de carbohidratos y grasas, aunados a un ac- 

ceso restringido a programas de educación nutricional pre- 

natal estructurados (14). 

 
Las magnitudes de asociación encontradas para infección 

urinaria y preeclampsia, aunque sin alcanzar significancia 

estadística por el tamaño muestral, también exceden los va- 

lores descritos en Uruguay (OR=1.38 y OR=1.95) y España 

(OR=2.08) (15,16). Esto sugiere que las gestantes de áreas 

rurales norteñas enfrentarían una carga adicional de facto- 

res de riesgo vinculados a determinantes sociales: menor 

escolaridad, limitaciones económicas, distancia geográfica a 

centros especializados y barreras culturales que dificultan la 

adopción de estilos de vida saludables (17). Investigaciones 

recientes en Brasil, Colombia y Chile respaldan estos ha- 

llazgos al demostrar asociaciones similares entre obesidad 

y complicaciones como diabetes gestacional y preeclampsia 
(2,3,10). 

Un hallazgo relevante fue la identificación de un gradiente 

dosis-respuesta entre el grado de obesidad y el riesgo de 

complicaciones. Este patrón, donde la obesidad grado II 

concentra el mayor riesgo, replica lo descrito en poblaciones 

mexicanas y chilenas (9,10,18). Desde una perspectiva clínica, 

este gradiente permitiría estratificar el riesgo y priorizar in- 

tervenciones preventivas más intensivas en gestantes con 

mayor IMC. 

 
La relevancia del primer nivel de atención en este contexto 

no puede subestimarse. Para la mayoría de las gestantes 

rurales, el centro de salud representa el punto de entrada 

y seguimiento principal durante el embarazo. La detección 

oportuna de alteraciones nutricionales y la implementación 

de intervenciones basadas en modificación de hábitos po- 

drían reducir sustancialmente la carga de complicaciones 

observada (19). Experiencias previas en la región demues- 

tran que los programas de control prenatal que integran 

asesoría nutricional y actividad física supervisada mejoran 

efectivamente los desenlaces maternos y neonatales (20-22). 

 
Entre las limitaciones del estudio destacan la procedencia de 

datos de un único centro de salud, lo que restringe la extra- 

polación de resultados a otras poblaciones. Adicionalmente, 

no se contó con información sobre el peso pregestacional 

ni la ganancia ponderal durante la gestación, variables que 

hubieran enriquecido el análisis causal (23). Futuros estudios 

multicéntricos que incorporen estas variables y evalúen la 
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efectividad de intervenciones preventivas específicas gene- 

rarían evidencia valiosa para orientar políticas públicas re- 

gionales. 

 
Las alteraciones del IMC durante el embarazo se asocian 

fuertemente con complicaciones maternas, particularmente 

trastornos hipertensivos, con magnitudes de riesgo que su- 

peran lo reportado en otras poblaciones latinoamericanas y 

europeas. Se identificó además un gradiente dosis-respues- 

ta donde el riesgo aumenta progresivamente con el grado de 

obesidad. Estos hallazgos resaltan la necesidad urgente de 

fortalecer el componente nutricional del control prenatal en el 

primer nivel de atención, priorizando la evaluación temprana 

del estado nutricional e implementando estrategias preventi- 

vas basadas en modificación del estilo de vida. Esta aproxi- 

mación representa una oportunidad concreta para reducir la 

morbimortalidad materna asociada al exceso de peso gesta- 

cional en poblaciones rurales del norte del Perú. 
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