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La declaración de pandemia por COVID-19 de la Organización Mundial de la Sa-
lud emitida el 11 de marzo del 2020, ha tenido un gran impacto en los sistemas 
educativos mundiales, es diferente a todo lo que hemos vivido como humanidad 
en la era de la postguerra, el problema es mayúsculo ya que más de 1,600 millo-
nes de estudiantes de todos los niveles académicos, se han visto afectados en su 
aprendizaje, lo que representa más del 91% de todos los estudiantes de nuestro 
planeta, millones de familias se enrolaron forzosamente a la educación en el hogar 
(homeschooling).

En nuestro país, después de esta declaratoria, algunas universidades incluida la 
Universidad del Noreste, tomamos la decisión oportuna, de cerrar los campus uni-
versitarios y cancelar todas las actividades académicas presenciales, cumpliendo 
así, con las medidas de distanciamiento social recomendadas por la OMS, con el fin 
de proteger a nuestros alumnos, docentes y personal de servicios de la comunidad 
universitaria y sus familias.

En relación con la educación médica, las Facultades y Escuelas de Medicina y 
Ciencias de la Salud, formadoras de los profesionales de la salud, dejaron de ope-
rar normalmente y en la Escuela de Medicina “Dr. José Sierra Flores”, tuvimos que 
replantearnos el rol que jugamos en esta problemática, en primer lugar, asumir el 
reto de dar continuidad a los procesos de enseñanza- aprendizaje y además ser 
agentes activos y participativos durante la pandemia Covid 19 con la sociedad.

Nuestra responsabilidad, no termina con la protección e integridad de los alum-
nos y docentes, se debe garantizar en forma responsable, la continuidad de la for-
mación médica con una nueva perspectiva, a través de una capacitación rápida y 
oportuna a los docentes para el rediseño y virtualización de los programas acadé-
micos e instrumentos de evaluación de las diversas asignaturas de la carrera de 
medicina para impartirlos por vía remota, utilizando plataformas, herramientas y 
entornos tecnológicos como blackboard, moodle, G Suite for education ( google 
classroom, meet), zoom, simulación clínica, realidad virtual, realidad aumentada, 
realidad mixta, Big-data, blockchain, Drones, internet de las cosas etc., y de esa 
manera implementar la educación a distancia.

Los desafíos han sido muy difíciles, por ej. la conectividad deficiente en algunas 
zonas de la región y del país, el acceso desigual al internet, el aprendizaje a mar-
chas forzadas de competencias de habilidades en la comunicación de alumnos y 
docentes para el uso de la tecnología educativa, las implicaciones psicológicas de 
la cuarentena y confinamiento social, retos que sobre la marcha estamos resolvien-
do y aprendiendo de ellos.
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El mundo cambio, ya no hay excusa para mantener el sistema educativo esen-
cialmente presencial, debemos de repensar la educación del presente y del futuro, 
los sistemas educativos deben ampliar el aprendizaje a distancia, invertir en tec-
nología educativa, planes de estudio más flexibles, más abiertos e innovadores. 
En las Escuelas de Medicina tenemos el reto del aprendizaje clínico, nuestro mo-
delo de aprendizaje clínico por excelencia es el paciente y en estas situaciones de 
emergencia es imposible aprender en ellos, tenemos mucho camino que recorrer 
para encontrar alternativas y plataformas tecnológicas que nos ayuden a lograr las 
competencias clínicas de nuestros alumnos, hasta este momento el uso de pacien-
tes virtuales no lo ha logrado, por lo tanto es uno de los grandes desafíos para la 
educación médica del futuro.

Finalmente es imperativo para nuestra Universidad y para nuestra Escuela de 
Medicina “Dr. José Sierra Flores”, seguir formando médicos con gran responsabili-
dad profesional y ética, además debemos de sumar esfuerzos y ser solidarios con 
las diversas instituciones de salud públicas y privadas de nuestra región, que nos 
apoyan incondicionalmente con los campos clínicos para la formación de nuestros 
alumnos, es responsabilidad nuestra coadyuvar en la capacitación a médicos en 
formación y profesionales de la salud, recordar que varios de nuestros docentes del 
área clínica, están todos los días en el frente de batalla de la Pandemia, cumpliendo 
además su labor académica virtual con sus alumnos, a todos ellos les expresamos 
nuestro profundo reconocimiento y nuestra gratitud por el gran esfuerzo que están 
realizando, son todos ellos, junto con todo el personal de salud, un ejemplo a se-
guir, son nuestros Héroes, que merecen todo nuestro respeto y admiración.

Dr. José Luis García Galaviz
Director del Área de Ciencias de la Salud
Escuela de Medicina “Dr. José Sierra Flores”
Universidad del Noreste
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Artículo Original

Reclasificación postparto de 
pacientes con diagnóstico previo 
de diabetes mellitus gestacional

Resumen:

Introducción. La diabetes mellitus gestacional (DMG) 
acarrea consecuencias durante la gestación y el parto y re-
presenta un factor de riesgo para desarrollar diabetes tipo 
2. En mujeres con DMG, el riesgo de desarrollarla es siete 
veces mayor que en aquellas que no la han presentado. 

Objetivo. Establecer la reclasificación glucémica pos-
tparto en pacientes con diagnóstico previo de DMG.

Material y métodos. Estudio observacional, descriptivo, 
transversal, prolectivo, llevado a cabo en el Hospital Gene-
ral Regional No. 6 del Instituto Mexicano del Seguro Social 
de Cd. Madero, Tamaulipas, del 2009 al 2016, el cual incluyó 
a 188 mujeres con antecedente de DMG en embarazo pre-
vio, sin antecedente de diagnóstico de diabetes tipo 1 o tipo 
2. Se recabaron la edad, peso, talla e índice de masa corporal 
(IMC). Se les realizó una CTOG de 75 g postparto (ayuno, 1 
y 2 horas) a las pacientes que acudieron a dicho procedi-
miento, reclasificándolas, según los criterios de la ADA. Se 
realizó análisis estadístico descriptivo de los datos. 

Resultados. De las 188 pacientes, a 89 (47.3%) se les rea-
lizó la CTOG en un rango desde 6 hasta 108 semanas pos-
teriores a la culminación del embarazo, con una media de 
12.5 semanas. 35 (39.3%) resultaron con valores normales y 
54 (60.7%) anormales. 8 pacientes (9.0%) se diagnosticaron 
con DM tipo 2. 

Conclusiones. El porcentaje de mujeres que acude al lla-
mado de una reclasificación de su enfermedad es bajo. La 
prevalencia de alteraciones en la tolerancia a la glucosa des-
pués de DMG es alta.

Summary:

Background. Gestational diabetes mellitus (GDM) has 
consequences during pregnancy and childbirth and repre-
sents a risk factor for developing type 2 diabetes. In women 
with history of GDM, the risk of developing it is seven-fold 
higher than in those who have not presented it. 

Objective. To establish postpartum glycemic reclassifi-
cation in patients with a previous diagnosis of GDM.

Material and methods. Observational, descriptive, 
cross-sectional, prolective study, carried out in the Hospital 
General Regional No. 6 of the Instituto Mexicano del Seguro 
Social of Cd. Madero, Tamaulipas, from 2009 to 2016, which 
included 188 women with a history of GDM in a previous 
pregnancy, without a history of type 1 or type 2 diabetes. 
Age, weight, height and body mass index (BMI) were collec-
ted. An OGTT of 75 g postpartum (fasting, 1 and 2 hours) was 
performed on the patients who attended the procedure, re-
classifying them, according to the ADA criteria. Descriptive 
statistical analysis of the data was performed.

Results. Of the 188 patients, 89 (47.3%) underwent OGTT 
in a range from 6 to 108 weeks after the culmination of preg-
nancy, with a media of 12.5 weeks. 35 (39.3%) were normal 
and 54 (60.7%) abnormal. 8 patients (9.0%) were diagnosed 
with type 2 DM.

Conclusions. The percentage of women who return for 
a reclassification of their disease is low. The prevalence of 
impaired glucose tolerance after GDM is high.
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Introducción

La Diabetes mellitus gestacional (DMG) acarrea no solo 
consecuencias durante la gestación y el parto, sino que ade-
más es un inequívoco factor de riesgo para desarrollar dia-
betes, especialmente tipo 2, a lo largo de la vida.1-2

Se ha encontrado que las mujeres con antecedente de 
diabetes gestacional tienen al menos un riesgo hasta 7 ve-
ces mayor de desarrollar diabetes tipo 2, comparadas con 
mujeres con embarazo normoglucémico.3 

La American Diabetes Association recomienda que se 
realice una curva de tolerancia oral a la glucosa (CTGO) de 
75 g de la semana 4 a la 12 postparto, siendo la CTGO más re-
comendada que la HbA1C en este periodo, ya que la HbA1C 
puede estar falsamente disminuida por la pérdida sanguí-
nea del parto, además que tiene más sensibilidad para de-
tectar prediabetes y diabetes.4 

La detección temprana de alteraciones glucémicas es 
importante porque las modificaciones en el estilo de vida y 
los medicamentos pueden reducir la incidencia de diabetes 
en mujeres con alto riesgo. Además, el tratamiento precoz 
de la diabetes puede prevenir o retrasar las complicaciones 
microvasculares y reducir el riesgo de complicaciones en 
embarazos posteriores.5, 6, 7

A pesar de la importancia de dar seguimiento a su estado 
glucémico, los estudios previos muestran una gran variabi-
lidad en cuanto al porcentaje de las mujeres con diabetes 
gestacional que acuden a realizarse la CTGO postparto, te-
niendo reportes desde 13 a 61%.8, 9, 10  

Es por eso que el presente estudio tuvo como objetivo el 
establecer la reclasificación glucémica postparto en pacien-
tes con diagnóstico previo de DMG.

Material y métodos

Estudio observacional, descriptivo, transversal, prolec-
tivo, llevado a cabo en el Hospital General Regional No. 6 
del Instituto Mexicano del Seguro Social de Cd. Madero, 
Tamaulipas, del 2009 al 2016, el cual incluyó a mujeres dere-
chohabientes a esta institución, con antecedente de DMG 
diagnosticada en el embarazo previo, que se encontraban 
en un programa intensivo de control de diabetes gestacio-
nal, excluyendo aquellas con antecedente de diagnóstico 
de diabetes tipo 1 o tipo 2 y que presentaron óbito fetal y 
se eliminaron las pacientes con expedientes incompletos o 
que fallecieron. Obtuvimos un total de 188 pacientes que 
cumplían con los criterios de selección. Esta muestra fue ob-
tenida por conveniencia.

Previo consentimiento informado, se recabaron la edad, 
peso, talla e índice de masa corporal (IMC) de los expedien-
tes de las pacientes. Se realizó una CTOG de 75 g a las pa-
cientes que acudieron a dicho procedimiento, la cual con-

sistió en la toma de muestras de sangre venosa posterior a 
un ayuno de 8 horas y a los 60 y 120 minutos posteriores a 
la administración de 75 g de glucosa anhidra diluida en 200 
ml de agua potable. Las muestras fueron enviadas y proce-
sadas en el laboratorio donde se llevó a cabo el estudio. Con 
los resultados obtenidos de dichas muestras de sangre se 
reclasificó a las pacientes  según los criterios de la ADA. Se 
realizó análisis estadístico descriptivo de los datos por me-
dio del paquete estadístico SPSS. 

Resultados

De las 188 pacientes incluidas sólo 89 (47.4%) acudieron 
a realizarse la CTGO postparto. Las  pruebas fueron reali-
zadas en un rango entre las  6 y 108 semanas  (Media = 12.5 
semanas,  mediana = 6 semanas).

De las 89 mujeres a las que se les realizó la CTGO pos-
tparto, 35 (39.3%) fueron reclasificadas como normales, 46 
(51.7%) algún tipo de intolerancia a la glucosa (incluyendo 
la alteración de la glucosa en ayuno, intolerancia a carbo-
hidratos y la combinación de la alteración de la glucosa en 
ayuno con intolerancia a carbohidratos) y 8 (9.0%) Diabetes 
mellitus tipo 2.

Dentro de las 46 mujeres con prediabetes, 18 (20.2%) tu-
vieron alteración de la glucosa en ayuno, 10 (11.3%) intole-
rancia a la carga de carbohidratos, y 18 (20.2%) alteración 
de la glucosa en ayuno e intolerancia a la carga de carbohi-
dratos.

En la tabla 1 se muestran los diagnósticos de las 89 pa-
cientes, así como los promedios y desviación estándar de 
los resultados obtenidos durante la CTGO postparto.

Como podemos observar, 54 (60.7%) de las pacien-
tes mostraron alguna alteración glucémica postparto y 35 
(39.3%) resultaron normales. Dentro de las alteraciones glu-
cémicas, 44 (81.4%) de las 54 pacientes, obtuvieron niveles 
de glucosa en ayuno anormales (incluyendo solo la altera-
ción de la glucosa en ayuno, la combinación de la alteración 
de la glucosa en ayuno con intolerancia a carbohidratos y 
la diabetes mellitus tipo 2). A las pacientes en que se diag-
nosticó diabetes mellitus tipo 2, se les realizó la CTGO más 
tardíamente, con una media de 27.2 semanas posteriores al 
término del embarazo, mientras que la combinación de in-
tolerancia a carbohidratos y alteración de glucosa en ayuno 
fue la anormalidad que se presentó en las pacientes con las 
CTGO postparto más tempranas (media = 8.5 semanas).
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Tabla 1. Resultados de la CTGO postparto

Glucosa 
en Ayuno

mg/dL

Glucosa a 
los 60 min

mg/dL

Glucosa a 
los 120 min

mg/dL

Semana 
postparto en la 
que se realizó

Normal (n=35)
89.9 (±5.6)

133.6 
(±29.7)

108.6 (±19.2) 9.5 (±9.1)

Alteración de 
glucosa en ayuno 
(n=18)

104.2 
(±4.4)

174.5 
(±44.2)

111.67 (±18.0) 14.5 (±21.1)

Intolerancia a 
carbohidratos 
(n=10)

94.2 (±4.7)
178.4 

(±28.0)
155.9 (±13.6) 14.6 (±15.6)

Intolerancia a 
Carbohidratos 
+ Alteración de 
glucosa en ayuno 
(n=18)

111.6 (±5.8)
191.0 

(±25.7)
160.6 (±18.2) 8.5 (±3.3)

Diabetes mellitus 2  130.6 
(±18.7)

250.6 
(±40.7)

214.7 (±45.9) 27.2 (±34.4)

(DM2) (n=8) 130.6 
(±18.7)

250.6 
(±40.7)

214.7 (±45.9)

Por otro lado, en la tabla 2 se encuentran las medias y 
desviación estándar de las características de las pacientes, 
según el diagnóstico obtenido en esta reclasificación.

Las mujeres con DM tipo 2 fueron de mayor edad (media 
= 33.5 años) que las de los otros grupos, seguida por las que 
tienen Intolerancia a los carbohidratos (media = 32.8 años). 
En relación al peso, las mujeres con Intolerancia a carbohi-
dratos más alteración de glucosa en ayuno fueron las más 
pesadas (media = 81.8 kg), seguidas de las que presentaron 
alteración de glucosa en ayuno (media = 81.5 kg).

Tabla 2. Características de las pacientes según los resultados de la CTGO 

posparto

Normal
Alteración 
de glucosa 
en ayuno

Intoleran-
cia a Carbo-

hidratos

Intolerancia 
a Carbo-

hidratos + 
alteración de 

glucosa en 
ayuno

DM2

Edad 
(años)

29.6 (±5.4) 31.6 (±5.6) 32.8 (±3.7) 31.0 (±5.02) 33.5 (±5.0)

Peso (kg) 76.9 (±17.2) 81.5 (±18.4) 70.2 (±11.8) 81.8 (±15.2)
77.2 

(±11.8)

Talla (m) 1.59 (±0.05) 1.57 (±0.05) 1.58 (±0.05) 1.56 (±0.06)
1.56 

(±0.04)

IMC 30.0 (±5.7) 32.8 (±6.2) 28.0 (±5.3) 32.9 (±4.9) 31.7 (±4.4)

Discusión

En el presente estudio detectamos que solo un 47.4% de 
mujeres regresa a realizarse una CTGO al término del em-
barazo, siendo esto superior a lo mostrado en el estudio de 

Morton y en el estudio de Blatt (19% a los 6 meses y 23.9% a 
los 12 meses del embarazo)11-12 y a la vez alcanzando un por-
centaje cercano al reportado en el estudio TRIAD13,  en el 
cual se consiguió que un 53.8% de las pacientes se realizara 
la CTGO postparto. 

Es importante destacar en nuestro estudio, el porcentaje 
tan alto de mujeres que tras presentar diabetes gestacional, 
se mantienen con alteraciones glucémicas. (60.7%)

Dentro de las alteraciones glucémicas, la presencia de 
prediabetes en nuestro estudio fue de 51.7%, de la cual  
20.2% tuvieron alteración de la glucosa en ayuno, 11.3% into-
lerancia a la carga de carbohidratos, y 20.2% alteración de la 
glucosa en ayuno e intolerancia a la carga de carbohidratos, 
lo cual es más alto en comparación al estudio de Benhalima 
fue de 42.2%  (11.9%  alteración de glucosa en ayuno, 24.4% 
intolerancia a los carbohidratos y 5.9% alteración de gluco-
sa en ayuno e intolerancia a los carbohidratos)14 y al estudio 
de Lou Malong 34.6% (8.1% alteración de glucosa en ayuno, 
19.4% intolerancia a los carbohidratos y 7.1% alteración de 
glucosa en ayuno e intolerancia a los carbohidratos)15.

Con respecto a las pacientes que fueron reclasificadas 
como DM tipo2, la frecuencia observada fue inferior a la re-
portada por Becerril y Ávila16 en México y por Alves y col17 en 
Brasil, quienes determinaron una incidencia de 12% y 12.2% 
respectivamente.

En el estudio de Valizadeh y col. en Irán, obtuvieron el 
doble de DM2 (32.7%) en su reclasificación, siendo tamiza-
das 110 pacientes. Una posible explicación a esta gran dife-
rencia es el tiempo promedio en que se llevó a cabo la CTGO 
posparto de 27 meses (108 semanas), lo cual fue mucho ma-
yor al de nosotros (13 semanas en promedio).18 Por otro lado, 
en el estudio de Capula en Italia, obtuvo que el 4.0% de las 
pacientes a las que se les realizó la curva postparto fueron 
diagnosticadas con Diabetes tipo 2,19 dato similar al presen-
tado por Megia y col. en España con el 3.3% de las pacientes 
con DM2,20 considerando que esta variabilidad puede estar 
relacionada a la raza. 

En relación a los resultados de glucosa en ayuno encon-
trados, observamos cómo casi la mitad de las pacientes 
(49.4%) presentaron esta alteración, lo cual apoya la reco-
mendación de medir solo la glucosa en ayuno de la guía bri-
tánica del manejo de la diabetes en el embarazo, publicada 
por la National Institute for Clinical Excellence,21 aunque si 
se lleva a cabo toda la CTGO postparto como lo recomienda 
la ADA, se pueden determinar, según este trabajo, un 60.6% 
de alteraciones glucémicas.

Por otro lado, las mujeres que fueron diagnosticadas con 
DM2 en este estudio presentaron mayor edad que las muje-
res normales o con prediabetes, siendo este factor descrito 
previamente como factor de riesgo para presentar DM2 en 
mujeres con antecedente de DMG.22-23
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Sabemos que se debe trabajar mucho más para lograr el 
100% de evaluación postparto de las pacientes con antece-
dente de diabetes gestacional, por lo que sería importante 
investigar, según los resultados de este estudio, las causas 
de la poca participación de las pacientes en su posparto en 
esta población, ya que no se cuenta con datos claros al res-
pecto en países en vías de desarrollo como el nuestro.24

Conclusión

El porcentaje de mujeres que acude al llamado de una 
reclasificación de su enfermedad es bajo a pesar de haber 
participado en un programa intensivo de control de diabe-
tes gestacional, lo cual es muy preocupante porque la pre-
valencia de alteraciones en la tolerancia a la glucosa des-
pués de DMG es muy alta, particularmente en las mujeres 
que quedan con la combinación de Intolerancia a la glucosa 
de ayuno más Intolerancia post carga que son las que más 
rápidamente tienden a desarrollar Diabetes según diversos 
estudios epidemiológicos.
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Artículo Original

Disfunción Eréctil en pacientes con 
Diabetes Mellitus vs grupo control en 
Atención Primaria. Estudio comparativo

Resumen:

Introducción. La disfunción eréctil es un problema mul-
ticausal, en el cual existe una incapacidad para lograr y 
mantener una adecuada erección; dentro de las principales 
causas se encuentra la diabetes mellitus principalmente re-
lacionado con el control glucémico, tiempo de evolución de 
la diabetes mellitus y las complicaciones que ésta provoca. 

Objetivo. Comparar la Disfunción Eréctil en Pacientes 
con Diabetes Mellitus y grupo control en Atención Primaria.

Métodos. Estudio Observacional, Comparativo, trans-
versal y Prospectivo, se obtuvo mediante técnica de pobla-
ción finita una n=300 pacientes (150 con diabetes mellitus 
y 150 grupo control), muestreo aleatorio simple, criterios 
de inclusión: pacientes masculinos de 20 a 70 años con y 
sin diagnóstico previo de Diabetes Mellitus, sin diagnósti-
co previo de disfunción eréctil, sin Hipertensión Arterial, 
dislipidemias y con edades similares ambos grupos, se apli-
có instrumento de Índice Internacional de Función Eréctil 
(IIEF), evalúa función sexual en últimas 4 semanas, se revisó 
expediente electrónico, recabaron datos sociodemográfi-
cos, reportando medidas de tendencia central, Chi cuadra-
da y t de student realizado análisis con programa Epi info 
versión 7.2.3.1.

Resultados. Se evaluaron 300 pacientes, 50% (n=75) del 
grupo con diabetes presentaron algún grado de disfunción 
eréctil (DE) vs 34.6% (n=52) grupo control. Se presenta la DE 
en edades más tempranas en grupo con DM2 40-49 años 
en 20% (n=30), comparado con grupo control 60-70 años de 
13.3% (n=20). 

El 25.3% (n=38) de los pacientes fuera de rangos meta de 
control presentan disfunción eréctil. El tiempo de evolución 
(11 a 15 años) de diabetes mellitus un 17.3% (n=26) presentan 
disfunción. El análisis con X2 y T de student a población en 

Summary:

Introduction. Erectile dysfunction is a multicausal pro-
blem, in which there is an inability to achieve and maintain 
an adequate erection; among the main causes is diabetes 
mellitus. The severity of the problem is related to glycemic 
control, time of evolution of diabetes mellitus and the com-
plications it causes.

Objective. Analyze Erectile Dysfunction in Patients with 
Diabetes Mellitus and Control Group in Primary Care.

Methods. Observational, Comparative, cross-sectional 
and Prospective Study, using a finite population technique, 
n = 300 patients (150 with diabetes mellitus and 150 control 
group), simple random sampling, inclusion criteria: male 
patients between 20 and 70 years old with and without 
previous diagnosis of diabetes mellitus, without previous 
diagnosis of erectile dysfunction, without arterial hyperten-
sion, dyslipidemias and with similar ages in both groups, the 
instrument of the International Index of Erectile Function 
(IIEF) was applied, evaluating sexual function in the last 4 
weeks, electronic file was reviewed , collected sociodemo-
graphic data, reporting measures of central tendency, Chi 
square, and student's t performed analysis with the Epi info 
version 7.2.3.1 program.

Results. 300 patients were evaluated, of the group with 
diabetes 50% (n=75) presented some degree of erectile dys-
function and the control group 34.6% (n=52). Age group 40-
59 years with the highest prevalence of dysfunction in dia-
betics 20% (n=30) control group 60-70 years 13.3% (n=20), 
25.3% (n=38) of the patients outside the target ranges of 
control have erectile dysfunction. The evolution time 11 to 15 
years of diabetes mellitus 17.3% (n=26) present dysfunction. 
The analysis with X2 and T from student to study popula-
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Introducción

La diabetes mellitus (DM) es una patología metabólica 
crónica, caracterizada por hiperglucemia, con sustrato fi-
siopatológico de resistencia insulinica, aunada a secreción 
pancreática disminuida e inadecuada, que afecta a diferen-
tes órganos y tejidos.1, 2, 3

Es un problema en aumento, con una gran repercusión 
en los sistemas de salud y predominante el primer nivel de 
atención, donde han fallado las estrategias de prevención 
para la población.

México ocupa el sexto lugar en diagnóstico de DM (6.4 
millones) con una prevalencia del 9.4% con base a ENSA-
NUT MC 2016, sin contemplar a pacientes que desconocen 
tener la enfermedad.3, 4, 5

La diabetes es causas de múltiples complicaciones, en-
tre ellas y quizá poco estudiado son los trastornos sexua-
les, hormonales, funcionales y reproductivos, en hombres 
se manifiestan como disfunción eréctil,6 afecta a través de 
mecanismos neurovasculares, al órgano sexual masculino7.

La Disfunción Eréctil (DE) se define como la incapacidad 
para obtener y mantener una erección con la suficiente rigi-
dez que permita una penetración sexual satisfactoria para 
alcanzar el orgasmo y la eyaculación en al menos 50% de las 
relaciones sexuales durante un periodo de 3 meses. Otra de-
finición que podemos mencionar es la incapacidad para lo-
grar o mantener una erección suficiente para un desempeño 
sexual satisfactorio. Es una alteración que produce insatis-
facción sexual. La DE puede dividirse en 5 grados los cuales 
son: 1. Ausencia absoluta de erección, 2. Sólo tumescencia, 
3. Rigidez peneana incompleta que no permite la penetra-
ción, 4. Rigidez peneana incompleta que permite la pene-
tración y 5. Rigidez peneana completa o incompleta que se 
pierde antes o después de realizar la penetración.8, 9, 10

El cuestionario, de Rosen et al, el Índice Internacional de 
Función Eréctil (IIEF) cuenta con 15 preguntas agrupadas en 
cinco dominios: función eréctil, satisfacción coital, función 
orgásmica, deseo sexual y satisfacción global. La califica-
ción total del índice de evaluación es la suma de todos los 
puntos obtenidos en cada dominio, con un máximo de 75, 
por lo que con 60 o menos puntos se considera que hay al-

gún grado de Afectación Sexual. Esta escala está validada 
en 10 idiomas para su empleo en estudios multinacionales y 
tiene una sensibilidad del 80% y una especificidad del 85%. 
Se evalúa la función sexual en las últimas cuatro semanas y 
cada pregunta tiene un puntaje que varía de 0 a 5 (a mayor 
puntaje, mejor función sexual).11

No se conoce la epidemiología por las diversas definicio-
nes, se estima una prevalencia de 30 a 35% en hombres en-
tre 18 y 40 años de edad y esto va incrementado con el paso 
de los años. Se ha encontrado asociación entre enfermeda-
des crónico degenerativas y la DE, también se asocia con la 
edad, DM, Hipertensión Arterial (HTA), enfermedad arterial 
coronaria y cáncer de próstata. En el 50% de pacientes con 
DM provoca alteraciones de la erección a partir de 10 años 
de evolución.12-13

La DE es multifactorial, las principales causas son: orgá-
nicas (25%), psicogénicas (25%), mixtas (45%) y desconoci-
das (5%) las cuales varían según la edad del grupo estudia-
do. Factores orgánicos encontramos: 45% vasculares, 30% 
diabetes, 15% drogas y medicamentos, 10% neurológicos, 
6% cirugía pelviana, traumas y radiaciones, 3% endocrino-
lógicos y otros en 1%.15 La edad actúa como factor de ries-
go independiente pero no es considerada consecuencia 
inevitable de la edad. Epidemiológicamente se asocia entre 
la presencia de cardiopatía, HTA, enfermedad vascular pe-
riférica, descenso de colesterol HDL, alcohol, drogas, uso 
de medicamentos en un 25% (Inhibidores selectivos de la 
receptación de serotonina, diuréticos tiazídicos, ketocona-
zol, cimetidina, bloqueadores simpáticos como la metildo-
pa).14-15

En el paciente diabético las causas son múltiples y varia-
das dado por severa disfunción endotelial, existe además 
neuropatía periférica con cambios degenerativos. Los tras-
tornos hormonales en el eje hipotálamo-hipófisis- gonadal 
no influyen en mecanismos de DE en pacientes diabéticos, 
pero los psicológicos si, principalmente depresión con pér-
dida de libido, pérdida de autoestima y ansiedad.16

Para una actividad sexual adecuada se necesita una erec-
ción peneana, si existe alteración ocurre DE, en el diabético 
es algo frecuente donde la causa es la hiperglucemia. Otro 
mecanismo involucrado es la deficiencia en producción de 

Palabras Clave: Diabetes Mellitus, Disfunción Sexual, Atención Primari. Keywords: Diabetes Mellitus, Sexual Dysfunction, Primary Care.

estudio, existe asociación estadísticamente significativa (p 
< 0,05) en ambos grupos. 

Conclusiones. La diabetes mellitus juega un papel im-
portante en la disfunción eréctil, 1 de cada 2 pacientes con 
diabetes mellitus presento algún grado de disfunción eréc-
til, con un predominio en paciente adulto joven 40 a 49 
años, asociado a mayor tiempo de evolución y descontrol 
glucémico.

tion, there is statistically significant association (p <0.05) in 
both groups.

Conclusions. It was documented that 1 out of 2 patients 
with diabetes mellitus has a higher degree of erectile dys-
function and that this is related to the time of evolution, 
also associating glycemic lack of control.



Revista de la Escuela de Medicina “Dr. José Sierra Flores” Universidad del Noreste | Vol. 34 Num. 1; Enero-Junio 2020 12

ARTÍCULO ORIGINAL
Disfunción Eréctil en pacientes con Diabetes Mellitus vs grupo control en Atención Primaria. Estudio comparativo

óxido nítrico generada en endotelio. En el paciente diabé-
tico, hay actividad disminuida enzimática y relajación defi-
ciente del musculo liso en cuerpo cavernoso. La elevación 
de la glucosa se aumenta por la producción de compuestos 
formados por reacciones no enzimáticas entre glucosa y lí-
pidos, proteínas. Se acumulan en tejido de pacientes diabé-
ticos provocando engrosamiento vascular, elasticidad dis-
minuida, disfunción endotelial y ateroesclerosis.17-18

Se sabe que la sexualidad no solo es la capacidad eréctil, 
abarca el deseo sexual, la eyaculación, el orgasmo y la sa-
tisfacción, que constituyen los dominios o facetas de la res-
puesta sexual masculina. Es importante evaluar para deter-
minar la afectación y el impacto de cualquier intervención 
terapéutica. El utilizar cuestionarios validados, nos permite 
tener herramientas útiles para poder evaluar este tipo de 
patologías.19 

Debido a la problemática señalada, el objetivo de este 
trabajo fue comparar la disfunción eréctil en Pacientes con 
DM y grupo control en Atención Primaria. 

Material y Métodos

Estudio Observacional, Comparativo, transversal y Pros-
pectivo. En Unidad de Medicina Familiar No. 24 Cd. Mante. 
Se realizó calculo muestral de acuerdo a la prevalencia re-
portada en la bibliografía para la disfunción eréctil en pa-
cientes con DM de 50% y disfunción eréctil en pacientes no 
diabéticos de 65% tomando la edad desde los 20 hasta 70 
años de edad para ambos grupos. Utilizando la fórmula para 
la comparación de dos grupos basados en una variable cate-
górica, técnica de poblaciones finitas, nivel de confianza del 
95%, n= 300 pacientes (150 con diabetes mellitus y 150 de 
grupo control), elegidos por aleatorización simple. Dentro 
de grupo control, se eligieron pacientes que no presentaban 
comorbilidades asociadas y con edades similares al grupo 
de DM. Criterios de inclusión: Que aceptaran participar en 
el estudio, sin diagnóstico de DE. Exclusión: Pacientes me-
nores de 20 años y mayores de 70 años, DM tipo 1, presencia 
de co-morbilidades (HTA, enfermedad renal crónica, dislipi-
demia, tabaquismo activo y etilismo). Se utilizaron medidas 
de tendencia central, Chi cuadrada y t de Student con pa-
quete estadístico Epi- Info versión 7.2.3.1. 

Resultados

Se evaluaron 300 pacientes: 150 con DM y 150 de grupo 
control (sin comorbilidades asociadas). De los 150 pacientes 
con DM, 50% (n=75) así como el 34% (n=52) de los pacientes 
del grupo control presentaron algún grado de disfunción 
eréctil, de acuerdo a la escala IIFE-5 aplicada en ambos gru-
pos. El análisis con X2 demuestra una asociación estadísti-
camente significativa (p < 0,05) para ambos grupos (Gráf. 1).

Gráfica 1. Disfunción Eréctil en Pacientes Portadores de Diabetes Mellitus 

y Grupo Control.

De acuerdo al Índice de Masa Corporal, la media fue de 
29.40 kg/m2 (±6.13), en los pacientes que presentaron cier-
to grado de d, se encontró en el grupo de DM, que el sobre-
peso fue el estado nutricional que predominó 19% (n= 28) al 
igual que en el grupo control con un 11% (n=16). Al comparar 
a los pacientes que presentaron algún grado de DE y los del 
grupo control; se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas en el Índice de Masa Corporal (p= 0.00 con t 
de student). (Tabla 2)

De los pacientes encuestados, la media de edad fue de 
46.2 años (±11. 3), el 20% (n=30) de los pacientes con DM2 y 
con presencia de DE se encontraron entre el rango de edad 
de 40 a 49 años; mientras que el grupo control el rango de 
edad con mayor frecuencia fue de 60 a 70 años de edad con 
13% (n=20).

El tiempo de evolución de DM2, se encontró como resul-
tado que tienen algún grado de disfunción eréctil; a mayor 
tiempo de evolución, mayor severidad de disfunción 8% 
(n=13); la media fue de 11.52 años (±6.63), (Gráfica 2).

El 75% (n=113) de pacientes del grupo DM2 se encon-
traron fuera de rangos meta (glucosa de ayuno mayor a 
130mg), una media de 221 mg/dL (68-510); la terapéutica uti-
lizada en monodosis fué GBC 12% (n=18), MTF 10% (n=15), 
combinación de Metformina Glibenclamida 21% (n=32); in-
sulina (n=10) el 7%.

Gráfica 2. Disfunción Eréctil y Tiempo de Evolución en Pacientes con 

Diabetes Mellitus.
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Tabla 2. Disfunción eréctil e índice de masa corporal en pacientes con diabetes mellitus vs grupo control

Discusión

El presente estudio emite una prevalencia de DE en el 
50% de los pacientes con DM2 y obesidad, existiendo una 
discrepancia con los resultados del estudio de Seid et. al. en 
Etiopia en el cual la obesidad está ausente, y una prevalen-
cia mayor DM1 asociada a la disfunción eréctil; lo que pu-
diera explicarse por las diferencias en cultura, alimentación, 
estilos de vida.

En el grupo de DM se presentó una prevalencia de 20% 
en el rango de edad de 40-49 años, contrario al grupo con-
trol, el rango de edad fue de 60-70 años con un 13%, lo des-
crito difiere con el estudio de Rodríguez quien documenta 
que el principal factor de riesgo para DE es la edad, como 
segundo factor DM; esto puede relacionarse porque en 
nuestra zona geográfica la mayor parte de la población son 
adultos mayores.11

En el estudio de Figueroa et. al en una clínica de primer 
nivel de atención reportaron que 72.3% (n=262) de los pa-
cientes presentaron algún grado de DE, leve a moderada de 
mayor predominio, similar a este estudio donde 50% (n=75) 
de los pacientes presentaron DE, leve a moderada, esto 
entendible por que en ambos estudios el grupo de edad a 
quienes se tomó como muestra son muy similares; a mayor 
tiempo de evolución mayor severidad de la disfunción.14

La DE de acuerdo al estudio de Porras, reporta que 37% 
presentaron algún grado de disfunción, en pacientes sin 
comorbilidad asociada, esta es mayor a lo encontrado en 
este estudio, disfunción en un 13% (n=20) y principalmente 
con rango de edad de 60-70 años, denota el rol del paso del 
tiempo en esta alteración.15

En este estudio se demuestra que los pacientes porta-
dores de DM descontrolada tienden a desarrollar prematu-
ramente disfunción eréctil en cualquiera de sus grados, lo 
cual es apoyado por el estudio de Figueroa et. al. en donde 
demostró que un mal control del paciente provoca que las 
alteraciones neurovasculares del paciente portador de DM 
se aceleren, como es observado en la fisiopatología de esta 
enfermedad.18 

Pacientes con Diabetes Mellitus

Sin 
Disfunción

Leve Moderada Severa

Desnutrición 2 (1.33%) 0 (0%) 0 (0%) 3 (2%)

Normal 8 (5.33%) 13 (8.66%) 2 (1.33%) 1 (0.66%)

Sobrepreso 13 (8.66%) 12 (8%) 13 (8.66%) 3 (2%)

Obesidad I 23 (15.33%) 0 (0%) 5 (3.33%) 4 (2.66%)

Obesidad II 28 (18.66%) 9 (6%) 2 (1.33%) 3 (2%)

Obesidad III 2 (1.33%) 0 (0%) 4 (2.66%) 0 (0%)

Total 76 (25.33%) 34 (11.33%) 26 (8.66%) 14 (4.66%)

Debido a lo complejo de la DE es importante tomar en 
cuenta otras variables, en este estudio se evaluó un grupo 
control en el cual, fueron pacientes sin enfermedades cró-
nicas no transmisibles y con distintos grados de peso en el 
que encontramos que el grado de disfunción se va presen-
tando a mayor edad siendo presente en el grupo de edad de 
60 a 70 años. Debemos de tener presente que si realizamos 
una detección temprana, tendremos una ventaja de detec-
ción secundaria de una complicación consecuente de una 
enfermedad crónica.

Conclusiones.
Con base a lo detectado, demuestra que la disfunción 

eréctil es frecuente en la diabetes mellitus, con prevalen-
cia de 50% de los pacientes con diabetes, los grados más 
frecuentes leve y moderada (%) existiendo una asociación 
estadísticamente significativa (p=<0.05), se asocia a descon-
trol metabólico, sobrepeso, y tiempo de evolución, presen-
tándose a edades más tempranas 40 a 49 años, lo cual se 
explicaría por un estado previo pro inflamatorio que influye 
en el desarrollo de DE. 

Pocas veces el paciente busca ayuda; documentando en 
expedientes que no existe el diagnostico; ya que son temas 
que por índole de tabú, tienden al subdiagnostico, aun sa-
biendo que es una de las complicaciones secundarias de la 
diabetes, que confiere importancia a la detección temprana 
y oportuna en el primer nivel de atención, con objetivo de 
disminuir el impacto negativo en la calidad de vida, no solo 
individual, sino la función de pareja, y familia. Se sugieren 
estudios con modelos de regresión logística para robustecer 
lo encontrado en este estudio y determinar el riesgo de la 
diabetes como del peso en la disfunción eréctil.

Es importante considerar la aplicación de cuestionarios 
sencillos que permitan la detección, no solo como algo pro-
pio de una patología en la cuestión sexual, si no como un 
marcador predictor de riesgo cardiovascular independiente.

Limitaciones: El tamaño de la muestra, no se buscó inten-
cionalmente síntomas del tracto urinario ni datos de hiper-
plasia prostática que pueden dar síntomas de DE.

Pacientes Grupo Control

Sin 
Disfunción

Leve Moderada Severa Total

0 (0%) 0 (0%) 2 (1.33%) 6 (4%) 13 (8.66%)

23 (15.33%) 5 (3.33%) 2 (1.33%) 2 (1.33%) 56 (37.33%)

28 (18.66%) 8 (5.33%) 8 (5.33%) 0 (0%) 85 (56.66%)

35 (23.33%) 11 (7.33%) 3 (2%) 0(0%) 81 (54%)

12 (8%) 3 (2%) 0 (0%) 0 (0%) 57 (38%)

0 (0%) 2 (1.33%) 0 (0%) 0 (0%) 8 (5.33%)

98 (32.66%) 29 (9.66%) 15 (5%) 8 (2.66%) 300 (100%)
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Artículo Original

Calidad de los reactivos 
en pruebas objetivas de la 
materia de anatomía

Resumen:

Introducción. Durante el proceso de aprendizaje, los 
maestros interactúan con los alumnos, valoran el logro 
educativo a fin de mejorar su desempeño académico, para 
lograr esto, los docentes diseñan instrumentos que les per-
mitan certificar la calidad de la enseñanza, por ello se hace 
necesaria, la evaluación de los ítems de las pruebas. Los exá-
menes de anatomía se han considerado por tradición como 
difíciles y el procedimiento de evaluación como estresante 
para los alumnos. 

Objetivo. Determinar el grado de  dificultad y discrimi-
nación que posee los reactivos de un  examen parcial del 
aparato locomotor de la materia de Anatomía del primer 
semestre de la carrera de Médico Cirujano en la Facultad de 
Medicina de Tampico “Dr. Alberto Romo Caballero”.

Método. Estudio descriptivo de corte transversal llevado 
a cabo con alumnos de segundo semestre que cursaron la 
materia de anatomía. Se evaluaron un total de 112 exáme-
nes. El nivel de dificultad y el poder de discriminación se de-
terminaron por formulas establecidas en EXHCOBA.

Resultados. La dificultad del grado de dificultad fue de 
altamente difícil  en el 20%, medianamente difícil 40% y 
con dificultad media el 17%; y el poder de discriminación fue 
considerado como excelente en 65%. 

Conclusiones. La evaluación de reactivos de esta prue-
ba de anatomía son considerados como altamente y me-
dianamente difíciles con buen índice de discriminación. El 
producto de este estudio permitirá definir los reactivos que 
puedan conservarse y los que serán sujetos a verificación o 
desecharlos en el banco de reactivos.

Summary:

Introduction. During the learning process, teachers 
interact with students, value the educational accomplish-
ment in order to improve their academic performance, to 
achieve this,  professors design instruments that allow them 
to certify the teaching quality, because this is necessary, the 
evaluation of the test items.

Objective. To determine the degree of difficulty and dis-
crimination that the reagents possess of a partial examina-
tion of the musculoskeletal system of the Anatomy subject 
of the first semester of the Medical career at the Medical 
school of Tampico "Dr. Alberto Romo Caballero”.

Method. Descriptive cross-sectional study carried out 
with second-semester students who studied anatomy. A to-
tal of 112 exams were evaluated. The level of difficulty and 
the power of discrimination were determined by formulas 
established in EXHCOBA.

Results. The difficulty degree was highly difficult in 20%, 
moderately difficult 40% and with average difficulty 17%; 
and the power of discrimination was considered excellent 
in 65%.

Conclusions. The evaluation of the questions of the ana-
tomy tests are considered as highly and moderately difficult 
with a good discrimination index. The product of this study 
will allow to define the questions that can be preserved and 
those that will be verify or discarded in the questions bank.
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Introducción

La evaluación es un proceso permanente en todos los ni-
veles educativos. En el marco de la vigilancia y verificación 
de los procesos educativos, es el aprendizaje uno de los ob-
jetivos de este proceso, que consiste en dirigir las activida-
des y utilizar los elementos para facilitar a un individuo por 
su propia actividad de aprender, ya que se busca que todos 
los programas académicos formen médicos que puedan ser 
acreditados en beneficio de la calidad de su preparación y 
de su ejercicio profesional.1-2 Los docentes interactúan con 
los alumnos para atender y observar su aprendizaje, valoran 
el logro educativo a fin de mejorar su desempeño académi-
co, para logar esto, los docentes diseñan instrumentos que 
les permitan certificar la calidad de la enseñanza de sus ob-
jetivos, evaluar los ítems de los instrumentos que utilizan 
es una actividad necesaria, para mejorar la objetividad de la 
propia evaluación de los alumnos en el aula. La elección del 
instrumento de evaluación más adecuado depende del ni-
vel de desempeño que se pretende evaluar, existen diversas 
propuestas, siendo los reactivos de opción múltiple, como 
la prueba más utilizada por los docentes,3, 4, 5 las recomenda-
ciones para su elaboración y obtener un instrumento con-
fiable y válido en la interpretación de sus resultados están 
citados  por Haladyna et al.6

La calidad de los exámenes debe ser explorada por los 
docentes para mejorar las pruebas. De manera concreta, se 
han enunciado tres características que se deben determi-
nar para tener un aproximado real acerca de la calidad de 
un examen: la confiabilidad de la prueba7 y los índices de 
dificultad y de discriminación de los reactivos que la compo-
nen. Estos últimos factores permiten analizar los reactivos 
de las pruebas para mejorarlos o descartar aquellos que son 
ineficaces. Una cualidad adicional de este tipo de determi-
naciones es conocer los aprendizajes que han sido o no ad-
quiridos por los alumnos. Respecto al índice de dificultad 
el valor óptimo que se plantea depende del objetivo de la 
prueba y de la cantidad de opciones de cada reactivo y del 
índice de discriminación se requiere un estimado de .30 a 
.39  para que el reactivo sea considerado de buena calidad y 
si el valor es mayor a .39 de excelente calidad.8 

Las pruebas objetivas que usan reactivos de opción múl-
tiple son el instrumento más utilizado en la evaluación de 
los aprendizajes en los estudiantes de medicina. Dado que 
la adecuada construcción de los reactivos establece una evi-
dencia de la validez de éste,5 se recomiendan las siguientes 
características: lograr una apropiada correspondencia entre 
el tiempo asignado a cada tema y el número de reactivos 
del examen,9 elegir el número conveniente de las opciones 
en cada reactivo así como a la calidad de los distractores 
no funcionales,10 de esta manera se puede evitar aquellas 
características que favorezcan la adivinación al responder.11 

Ahora bien acerca de los reactivos de Verdadero-Falso se 
puede afirmar que, su elaboración no es tan sencilla como 
se supone, requiere que el que los redacta tenga un alto do-
minio de la información que se evalúa así como una muy 
buena aptitud para construirlos.12 El objetivo de este estu-
dio fue determinar el grado de  dificultad y discriminación 
que posee los reactivos de un  examen parcial del aparato 
locomotor de la materia de Anatomía del primer semestre 
de la carrera de Médico Cirujano.

Material y métodos

Se llevo a cabo una investigación descriptiva, transversal, 
en la Facultad de Medicina de la UAT, campus Tampico. El 
estudio estuvo constituido por el primer examen parcial de 
la asignatura de Anatomía, ubicada en el primer semestre 
de la carrera de médico cirujano, aplicado a 112 estudiantes. 
La prueba evalúa el área del aparato locomotor, que com-
prende huesos, músculos y articulaciones de miembro su-
perior; un total de 26 reactivos fueron seleccionados para 
su análisis; cada pregunta es un reactivo de opción múltiple 
con respuesta entre cinco opciones y posteriores reactivos 
a seleccionar si el argumento era verdadero o falso. 

Para el análisis de discriminación y dificultad de reacti-
vos, se aplicaron las fórmulas correspondientes diseñadas 
en programa Microsoft Office Excel. Cada categoría de res-
puesta correcta era marcada con digito de “1” y la incorrec-
ta como “0”. Los resultados fueron procesados en software 
SPSS v.23, utilizando estadística descriptiva y correlación de 
Pearson.

Para realizar el cálculo del nivel de dificultad y el índice 
de discriminación, así como su confiabilidad, se utilizaron 
los siguientes criterios. 

Nivel de Dificultad, llamado también índice de facilidad, 
es la proporción de personas que responden correctamen-
te un reactivo de una prueba. Este índice muestra que tan 
fácil (valores cercanos a 1) o difícil (valores cercanos a 0) ha 
resultado la pregunta para el total de esos alumnos. Entre 
mayor sea esta proporción, menor será su dificultad. Lo que 
quiere decir que se trata de una relación inversa: a mayor 
dificultad del ítem, menor será su índice. Usualmente, a esta 
proporción se le denota con una p. Se obtiene por la siguien-
te fórmula:

De acuerdo con el manual del EXHCOBA, el nivel medio 
de dificultad del examen debe oscilar entre 0.5 y 0.6, distri-

donde:
pi = Índice de dificultad del reactivo i
Ai = Número de aciertos en el reactivo i
Ni = Número de aciertos más número de   		
        errores en el reactivo i
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buyéndose los valores de p de la manera siguiente: 5% de 
reactivos fáciles, 20% medianamente fáciles, 50% con una 
dificultad media, 20% medianamente difíciles y 5% difíciles.

Discriminación.  Llamado también índice de facilidad, es 
la proporción de personas que responden correctamente un 
reactivo de una prueba. Si la prueba y un ítem miden la mis-
ma habilidad o competencia, se puede esperar que quien 
tuvo una puntuación alta en todo el test deberá tener altas 
probabilidades de contestar correctamente el ítem.  Tam-
bién debemos esperar lo contrario, es decir, que quien tuvo 
bajas puntuaciones en la prueba, deberá tener pocas pro-
babilidades de contestar correctamente el reactivo.  Así, un 
buen ítem debe discriminar entre aquellos que obtuvieron 
buenas calificaciones en la prueba y aquellos que obtuvie-
ron bajas calificaciones.13 Para calcular este índice utilizare-
mos la siguiente fórmula:

Resultados

Los resultados del análisis de reactivos del examen de 
anatomía presentan un promedio de dificultad ( p ) de 0.44 
DE 0.13 IC 95% (0.38 – 0.50), prueba de normalidad de Sha-
piro (p = 0.67); considerando su nivel de dificultad, como 
altamente difícil el 20% ( p de  0.17  a  0.31), medianamente 
difícil el 40% ( p de 0.37  a 0.51), dificultad media 17% ( p 
de 0.54  a 0.71). Para el índice de discriminación (D) tiene 
un promedio de 0.54 DE 0.25 IC 95% (0.43 – 0.65) prueba 
de normalidad de Shapiro (p= .07), los resultados en pro-
porciones, describen con excelente discriminación 65% (D 
de 0.48 a 0.88); buena discriminación el 13% (D de 0.32 a 
0.38); regular discriminación el 9%  (D de 0.25 a 0.29) y con 
pobre discriminación el 13% (D de 0.06 a 0.16). Se aplicó un 
análisis de correlación de Pearson, indicando que los ítem 
con mayor dificultad tienen menor índice de discriminación                         
(r =  - 0.49 p = .01) El  análisis de confiabilidad alfa de Cron-
bach es de 0.49, para el examen de anatomía.

Las tablas 1 y 2 muestran un análisis comparativo entre 
los resultados deseados y los resultados obtenidos en el es-
tudio de reactivos:

Tabla 1. Resultados de dificultad de reactivos

Dificultad de reactivos Esperados Obtenidos

Fáciles 5% 0%

Medianamente fáciles 20% 0%

Dificultad media 50% 21.7%

Medianamente difíciles 20% 52.2%

Altamente difíciles 5% 26.1%

Fuente. Base de datos del estudio.

Tabla 2. Resultados de discriminación y acciones en los resultados

Deseado Obtenido

Valor D Calidad Valor D Acciones

> 0.39 Excelente > 0.48 Conservar

0.30–0.39 Buena 0.32–0.38 Posibilidad de mejorar

0.30–0.29 Regular 0.25–0.29 Necesidad de revisar

0.00–0.29 Pobre 0.06–0.16 Descartar

Fuente. Base de datos del estudio.

Discusión

El instrumento de evaluación muestra predominio de re-
activos medianamente difíciles y altamente difíciles con un 
buen índice de discriminación; diversos estudios han abor-
dado ese tema, cuyos resultados comparados con nuestro 
estudio permiten identificar algunas similitudes en el área 
de Morfofisiología; para Bahr14 el examen de Anatomía 
presentó un predominio de dificultad media, el estudio de 
dificultad-discriminación de Carranzana15 en la evaluación 
de Morfofisiología I los ítems presentan dificultad media-
namente fácil con adecuado poder de discriminación, para 
Argudín16 las preguntas que corresponden al área de Morfo-
fisiología I de tipo de selección múltiple tienen un alto nivel 
de dificultad.

Conclusiones

El examen de Anatomía es considerado por alumnos de 
la carrera de Medicina como difícil y estresante, a su vez, los 
docentes elaboran rigurosamente los reactivos para dichos 
instrumentos y así obtener evidencias del aprendizaje de los 
estudiantes. 

Es necesario señalar que estos resultados podrán ser usa-
dos para aumentar la calidad técnica de los reactivos, en el 
sentido de que, al mejorar la elaboración de los ítems de las 
pruebas, aumentamos la calidad docente-estudiantil, con 
lo que contribuimos a la visión facultativa de prestar ser-
vicios idóneos en docencia. Los productos de este análisis 
permitirán definir los que pueden conservarse en el banco 
de reactivos, y los que serán sujetos a verificación para en-
mendarlos o desecharlos.
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Artículo de revisión

Microdosis de litio como 
tratamiento farmacológico en 
la enfermedad del Alzheimer

Resumen:

El Litio ha sido el tratamiento de elección como estabi-
lizador del estado de ánimo en el Trastorno Bipolar, actual-
mente se ha demostrado provoca un efecto neuroprotector. 
Es por ello que el compuesto comercial de carbonato de li-
tio ha mostrado evidencia benéfica en distintas patologías 
como en las enfermedades neurodegenerativas como la 
demencia por Enfermedad del Alzheimer (EA). Desarrollo: 
En relación a la EA se contemplan dos vías moleculares pro-
puestas, las cuales detallan los mecanismos fisiopatológicos 
de tal enfermedad, la evidencia indica que las microdosis 
correspondientes a 300µg, alteran cascadas de comunica-
ción de segundo mensajero y las moléculas precursoras pri-
mordiales en la génesis de la enfermedad; algunos ejemplos 
son la diminución del Inositol 1,4,5 Difosfato en la vía del 
Inositol, y la reducción de las concentraciones de Glucó-
geno Sintasa Kinasa 3 (GSK3) en la Vía de la enzima GSK3. 
Clínicamente se han mostrado resultados de intervenciones 
experimentales, las cuales los pacientes que llevan a cabo 
tratamiento con microdosis de Litio presentaron una me-
jora en distintos niveles cognitivos como en el lenguaje, 
aprendizaje y especialmente en la memoria. Las mediciones 
que avalan tales hallazgos están basadas en pruebas como 
el Mini Mental State Examination y Evaluación Cognitiva 
de la enfermedad de Alzheimer (ADAS-COG por sus siglas 
en inglés). Discusión: Pese a que los inhibidores de la co-
linesterasa han demostrado su utilidad como atenuante 
de la Enfermedad del Alzheimer no existe una cura para la 
enfermedad las investigaciones arrojan evidencia cada vez 
más fuerte en relación a la comprensión, seguimiento y tra-
tamiento para tal enfermedad. Conclusión: La comprensión 
de la enfermedad de Alzheimer, así como el mecanismo de 
acción del litio aún plantean interrogantes que requieren 
más investigaciones a futuro.

Summary:

Lithium has been the treatment of choice as a mood sta-
bilizer in Bipolar Disorder, currently it has been shown to 
cause a neuroprotective effect. That is why the commercial 
compound of lithium carbonate has shown beneficial evi-
dence in different pathologies as in neurodegenerative di-
seases such as dementia due to Alzheimer's disease (AD). 
Development: In relation to AD, two proposed molecular 
pathways are contemplated, which detail the pathophy-
siological mechanisms of such a disease, the evidence in-
dicates that the microdoses corresponding to 300μg alter 
cascades of communication of the second messenger and 
the preimperial precursor molecules in the genesis of the 
illness; Some examples are the decrease in Inositol 1,4,5 Di-
phosphate in the Inositol pathway, and the reduction of the 
levels of Glycogen Sintasa Kinase 3 (GSK3) in the pathway 
of the GSK3 enzyme. Clinically, results of experimental in-
terventions have been shown, which patients who undergo 
treatment with Lithium microdoses presented an improve-
ment in different cognitive levels such as language, learning 
and especially in memory. The measurements that support 
such findings are based on tests such as the Mini Mental 
State Examination and Cognitive Assessment of Alzhei-
mer's Disease (ADAS-COG). Discussion: Although cholines-
terase inhibitors have demonstrated their usefulness as an 
attenuator of Alzheimer's disease, there is no cure for the 
disease. Research shows increasingly strong evidence re-
garding the understanding, follow-up and treatment of this 
disease. Conclusion: Without a doubt, Lithium proposes a 
safe and favorable therapeutic option for patients with AD, 
despite this, the understanding of the disease itself as the 
mechanism of the drug is still an field that proposes more 
future research.
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Introducción

El litio es un metal propio de la tabla periódica al cual se 
le otorga la nomenclatura Li, proviene del griego “λιϑοϛ” 
que significa piedra, fue descubierto en 1817 por el químico 
sueco Johan August Arfwedson. Es un metal muy liviano con 
densidad baja, se clasifica como alcalino y ha demostrado 
su utilidad a nivel químico-industrial.1 Tras su introducción 
a la medicina como tratamiento de enfermedades cardiacas 
y de la gota, fue rápidamente retirado debido a sus efectos 
adversos.2 En 1949 el psiquiatra australiano “John Frederick 
Cade,” propuso la utilización del litio como medicamento 
psiquiátrico al observar sus efectos sedantes en cobayos,3 
pero fue hasta principios de 1970 cuando la “Administración 
para el Control de Drogas y Alimentos en Estados Unidos” 
(FDA por sus siglas en inglés), aprobó su uso después de la 
publicación de cuatro ensayos controlados con 116 pacien-
tes donde se evidenció su eficacia como agente antimanía-
co.4 Actualmente el litio es el tratamiento de elección como 
estabilizador del estado de ánimo en el trastorno bipolar, 
pero también es utilizado como terapia complementaria en 
otras patologías psiquiátricas.5 Es un hecho que hoy en día 
continua mostrando múltiples bondades que lo han llevado 
a considerar su aplicación en la enfermedad de Alzheimer, 
en donde ha mostrado resultados favorables debido a sus 
efectos neuroprotectores.6 Esta enfermedad es un proceso 
degenerativo del tejido cerebral, que, según algunos auto-
res, representa del 60-80% de los casos de demencia.7 De 
acuerdo con el reporte mundial sobre Alzheimer en su ver-
sión 2018, existen cerca de 50 millones de personas con este 
padecimiento a nivel mundial8 y según algunos informes a 
partir de los 65 años la incidencia oscila del 6%-11%, aumen-
tando hasta un 50% después de los 80 años. Es más común 
en mujeres en proporción 2:1 en relación a los varones; quien 
la padece presentará un deterioro cognitivo progresivo e 
irreversible, siendo la característica principal la pérdida de 
memoria además de afectación en el lenguaje, orientación 
temporo-espacial y comportamiento.9 En esta demencia se 
han identificado anormalidades cerebrales histopatológicas 
y estructurales que favorecen las manifestaciones clínicas; 
el primer dato relevante es la acumulación de placas seni-
les que afectan la comunicación sináptica, y que se alma-
cenan en el espacio extracelular. El componente principal 
de estas placas es un péptido, identificado como “péptido 
beta amiloideo.”10 Adicional a este hallazgo están los ovillos 
neurofibrilares que se forman debido a la hiperfosforilación 
de la “Proteína Tau” principalmente, pero también de otras 
proteínas asociadas a micro túbulos fundamentales para la 
estabilidad del citoesqueleto neuronal.11 Los procesos de 
fosforilación excesivos generan anomalías estructurales y 
eventualmente apoptosis celular. Al ser la enfermedad de 
Alzheimer una patología devastadora para el paciente y sus 

familias y considerando la necesidad de considerar otras 
propuestas terapéuticas que pudieran ser favorables para la 
calidad de vida, se consideró justificable abordar este tema. 
El objetivo fue exponer información relacionada con el efec-
to neuroprotector del carbonato de litio en la demencia de 
tipo Alzheimer y proponer un protocolo de monitoreo y vi-
gilancia clínica, de acuerdo a lo recolectado en la literatu-
ra, para aquellos pacientes que puedan ser candidatos a la 
administración de este producto, en la opinión del médico 
tratante.

Estrategia de búsqueda de la información 

Las bases de datos utilizadas fueron PubMed, Science In-
dex, Scopus y EMBASE, se utilizaron términos acordes con 
el Medical Subject Headings y se aplicaron los operadores 
boleanos (not, or, and). Los descriptores empleados fueron 
carbonato de litio, demencia Alzheimer, enfermedad Alzhei-
mer, neuroprotección, prescripción, mecanismo der acción. 
Los criterios de carácter cualitativo para seleccionar el ma-
terial fueron: a) artículos originales, revisiones sistemáticas 
y metanálisis publicados los últimos 5 años b) idioma inglés 
o español. Estudios de años anteriores se consideraron sola-
mente si continuaban siendo referenciados en la literatura. 
Fueron analizados 112 Artículos; entre ellos se tomaron en 
cuenta primordialmente metaanálisis, estudios observacio-
nales y experimentales, entre otras investigaciones de ín-
dole científico. Finalmente fueron seleccionadas un total de 
70 referencias.

Mecanismos de acción implicados para el 
efecto neuroprotector del Carbonato de 

Litio en la enfermedad de Alzheimer

El mecanismo de acción del litio es hipotético, debido 
a la falta de modelos de estudio en seres humanos, de ahí 
que hasta el momento su farmacodinamia es parcialmente 
conocida. En la actualidad existen dos propuestas que jus-
tifican su mecanismo; la relacionada con sistemas de men-
sajería intracelular postsináptica específicamente la vía del 
Inositol y la asociada a la Glucógeno Sintasa Kinasa 3,12 lo 
que elimina totalmente propuestas iniciales de mecanismos 
de acción a través de receptores celulares específicos.

Vía del Inositol

El Myo-inositol o Meso-inositol como también se le co-
noce, es precursor de todos los lípidos y fosfatos de inositol 
siendo el más importante el Fosfatidilinositol 4,5 di fosfato, 
presente en la membrana lipídica de todas las células del 
organismo.13 La cascada de inositol a nivel celular comienza 
por la activación de los receptores acoplados a proteínas G, 
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los cuales actúan sobre una enzima biológica intermembra-
nal conocida como Fosfolipasa C (la cual posee la facultad 
de separar moléculas de lípidos). Esta acción genera una 
ruptura en una porción del Fosfatidilinositol de la membra-
na interna, que da lugar a dos moléculas finales; el Diacil-
glicerol y el Inositol 1,4,5 trifosfato.14 El carbonato de litio 
básicamente actúa disminuyendo la cantidad disponible de 
todas estas moléculas, al interferir sobre diversas enzimas 
de la membrana plasmática. Dicho de otra manera, a través 
de una inhibición no competitiva de la inositol mono fosfa-
tasa, enzima encargada de regenerar al Myoinositol a partir 
de mono fosfato de inositol, se reduce la re-síntesis del Fos-
fatidilinositol.13-14

Como consecuencia de este procedimiento los segundos 
mensajeros quedan disminuidos y las respuestas y cambios 
enzimáticos que pudieran darse a nivel del citosol quedan 
también deprimidos, lo que trae como consecuencia una 
dificultad en la sobreproducción de moléculas excitatorias 
generadoras de disregulación y sobreexcitación neuronal, 
que están relacionadas con diversas patologías neurodege-
nerativas.15 

Efecto neuroprotector de la inhibición del Inositol 

Los niveles bajos de los sustratos de la cascada de ino-
sitol proporcionan, además de lo ya señalado, un efecto 
neuroprotector, es decir, los niveles reducidos promueven 
la actividad de los proteosomas (complejo proteico cito-
plasmático encargado de la proteólisis o degradación) que 
actúan sobre residuos o desechos proteicos no funcionales. 
Tales desechos aparecen en el periodo de senectud por de-
ficiencia metabólica relacionada a la edad, y se exacerban o 
inician su producción de forma exponencial por la presen-
cia de enfermedades neurodegenerativas.16 Se ha mostrado 
que la exposición a litio como agente farmacológico, induce 
procesos que pueden ir en contra de estos mecanismos neu-
rodegenerativas,17-18 como por ejemplo, la disminución de 
agregados proteicos como la Huntignina (proteína anormal 
presente en la enfermedad de Huntington),19 y de las for-
mas aberrantes de A53T y A30P de α-sinucleína (proteínas 
expuestas en las terminales de las neuronas presinápticas 
implicadas en la comunicación neuronal, las cuales provo-
can ineficiencia sináptica).20 En relación específicamente a 
la enfermedad del Alzheimer, se ha identificado una dismi-
nución en la cantidad de ovillos neurofibrilares tras la admi-
nistración de microdosis de litio.

La molécula de Diacilglicerol una vez formada, se despla-
za hasta el aparato de Golgi (organelo intracelular que es 
reservorio de iones como el calcio) que contiene receptores 
en su porción más externa, los cuales al activarse favorece-
rán el calcio se traslade al exterior de la célula generando un 
aumento de la excitabilidad de este ion. Las concentracio-

nes elevadas de calcio están presentes en patologías neu-
rocognitivas y psiquiátricas. El litio al inhibir la síntesis de 
los sustratos del segundo mensajero Inositol, producirá una 
disminución en la elaboración del Diacilglicerol el cual, al 
reducirse su biodisponibilidad, favorecerá que se regulari-
cen las concentraciones de calcio previamente elevadas.15, 21

Estas consideraciones sobre el efecto benéfico del carbo-
nato de litio, permiten hipotetizar que al eliminar el exceso 
de proteínas anormales, ya sean los ovillos neurofibrilares 
o las placas seniles, potencializará la comunicación sináp-
tica que teóricamente promoverá una mejora de la función 
cognitiva y sobre todo mejora en la memoria, lo que está 
afectado en la enfermedad de Alzheimer.22

Vía enzima Glucógeno Sintasa Kinasa 3

Según algunas fuentes existe un segundo mecanismo por 
el cual se crea el potencial terapéutico del litio. Es el caso 
de la Glucógeno Sintasa Kinasa 3 (GSK3), enzima que forma 
parte de un gran número de procesos fisiológicos y patoló-
gicos que van desde el metabolismo del glucógeno hasta la 
transcripción genética.23 Se ha asociado también a diabetes 
y cáncer, trastornos del comportamiento, esquizofrenia y 
la neurodegeneración.24 Entre los procesos que se pueden 
afectar por alteración de esta enzima se encuentran el desa-
rrollo celular y el mecanismo de apoptosis.25 Está presente 
en el ser humano, tiene la capacidad para fosforilar sustra-
tos26 y se han identificado las isoformas α y β.27 

Se han presentado modelos animales que demuestran 
procesos de neurogénesis, apoptosis neuronal y distribu-
ción dendrítica, mediados por esta enzima y se ha demos-
trado que la inhibición total de la isoforma β es letal, no así 
la isoforma α.28 Durante la etapa senil la GSK-3β comienza 
a sobre expresarse, lo cual favorece una serie de cambios 
que dan lugar a la génesis de la enfermedad de Alzheimer 
en opinión de algunos autores.29-30 Uno de ellos es el aumen-
to de la fosforilación de la proteína Tau, que dará lugar a 
la formación de los ovillos neurofibrilares mediante meca-
nismos aún desconocidos.31 La regulación de GSK-3β podría 
llevar a la formación de nuevas neuronas, ampliación y re-
modelación axonal e integración de nuevas sinapsis.32 Existe 
evidencia que además de su relación con la Proteína Tau, la 
sobreproducción de GSK-3β también se asocia con la pro-
ducción del péptido β amiloide.32-33

Efecto neuroprotector de la inhibición de GSK-3

Un estudio realizado en modelos con roedores ha demos-
trado la efectividad de la terapéutica con litio al reducir los 
niveles de GSK-3β,33 lo que se traduce en mejoría de la capa-
cidad cognitiva.34 Es poco lo que se ha documentado sobre 
el mecanismo de acción del litio en la inhibición del péptido 
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β amiloide, sin embargo se sabe que deriva de una proteína 
conocida como péptido precursor de proteína β amiloide, 
la cual es fragmentada en las formas (α, β, ɣ), y que esta 
última es la que participa en la formación de placas seniles. 
Podría ser el caso que el litio tenga efectos en la suspensión 
de actividades enzimáticas, a través de la disminución de 
GSK3α.35

Otros efectos relacionados

Las vías de interacción molecular mencionadas anterior-
mente representan una explicación compleja y poco clara 
sobre el mecanismo de acción del litio en la enfermedad del 
Alzheimer.36 Con todo y esta realidad, la evidencia de modi-
ficación sobre ciertas vías de señalización y la presencia o 
ausencia de sustratos químicos (los cuales sí han podido ser 
cuantificados) está documentada.37-38 En esta enfermedad y 
en otras patologías neurodegenerativas, se han identifica-
do sustancias potencialmente oxidativas que cumplen un 
papel importante en la homeostasis neuronal mientras se 
mantengan en concentraciones bajas o moderadas. De he-
cho, por ejemplo, algunos fagocitos sintetizan y almacenan 
radicales libres que posteriormente son utilizados contra 
organismos patógenos.39 Se han identificado puntualmen-
te productores de estrés oxidativo, destacando: el Ácido 
Tiobarbitúrico (TBARS), las enzimas Superóxido Dismutasa 
(SOD), Catalasa (CAT) y Glutatión Peroxidasa (GP). La re-
ducción de las dos primeras enzimas mencionadas tras la 
administración de litio es destacable, lo que hace pensar en 
un papel antioxidante de este producto.40 Se han identifica-
do un conjunto de estratos proteicos conocidos como Bcl-2 
(familia de proteínas que regulan la permeabilidad mitocon-
drial) relacionados con el aumento de la tasa de superviven-
cia celular,41 que al igual que sucede con otras proteínas, los 
procesos neurodegenerativos hiperfosforilan estas molécu-
las dando lugar a anomalías estructurales neuronales que 
incrementan aún más el deterioro. Hay estudios que acre-
ditan la estabilización de estas proteínas por acción del car-
bonato de litio, observándose un aumento considerable de 
las Bcl-2, lo que favorece un incremento en la cantidad de 
neuronas.42

El Factor Neurotrófico Derivado del Cerebro (BDNF por 
sus siglas en inglés) también tiene efectos en pro de la su-
pervivencia celular, de ahí que sus valores normales se rela-
cionan con la correcta diferenciación de las células madre 
neuronales, la inducción en el crecimiento y diferenciación 
sináptica y prolongación de la sobrevivencia de las neuro-
nas ya existentes. La participación de esta molécula en la 
remodelación y reconexión sináptica también es conocida. 
En la última década se han correlacionado los niveles séri-
cos disminuidos del BNDF, con una serie de enfermedades 
como es el caso de la enfermedad del Alzheimer.43 

En relación con este tópico, se han obtenido evidencias 
a través de un estudio experimental en el Hospital Uni-
versitario de Tubingen en Alemania, con 26 pacientes con 
diagnóstico de demencia degenerativa primaria de tipo Al-
zheimer y con niveles muy reducidos del BNDF previos al 
tratamiento con litio, mostraron posterior a su aplicación, 
niveles prácticamente iguales a la población control sana y 
una mejoría del deterioro propio de la enfermedad.44 

En un estudio45-46 con 28 pacientes se encontró que el 
tratamiento de al menos dos semanas con carbonato de li-
tio, daba lugar a un incremento notable en el volumen de la 
sustancia gris cerebral, sobre todo la porción lateral de los 
hemisferios, no así en la sustancia blanca. Se han reporta-
do resultados similares en otros estudios, entre los que se 
destaca el aumento de algunas áreas del hipocampo tras la 
administración prolongada de litio en sujetos bipolares, así 
como un aumento del N-acetyl-aspartato (NAA, molécula 
importante para la homeostasis neuronal) y del Myo-inosi-
tol.47, 48, 49

Dosificación recomendada en casos 
de demencia tipo Alzheimer

El producto es administrado típicamente como Carbona-
to de Litio y se ha demostrado que la obtención de resulta-
dos, se alcanza con la administración de microdosis en el 
intervalo de 150μg-300μg. Según los reportes, estas dosis 
son suficientes para la función neuroprotectora. Aparente-
mente la dosis de 300 μg es la que ofrece mejor respuesta 
ya sea en forma fraccionada o en una sola toma al día.50 

Según la literatura se han obtenido resultados promete-
dores con mejoría del estado cognitivo demostrado a tra-
vés de la prueba “Mini Mental State Examination”, (MMSE 
por sus siglas en inglés) después de un periodo de 6 me-
ses de tratamiento. En el mismo estudio, sin embargo, se 
evidenciaron también pacientes sin mejora cognitiva cuan-
tificable, pero no se reportó ningún efecto secundario in-
deseado.51 Vale la pena señalar que, pese a los excelentes 
resultados, el litio no es un tratamiento con el que se estime 
habrá curación o regresión como tal de un proceso neurode-
generativo. Otros estudios avalan eficacia del manejo a tra-
vés de la prueba Evaluación Cognitiva de la enfermedad de 
Alzheimer (ADAS-COG por sus siglas en inglés).52 Medicio-
nes inmunohistoquimicas, cortes histológicos, resonancia 
magnética, entre otros procedimientos se han implementa-
do para analizar los efectos del litio en este tipo de demen-
cia, pero no en todos los casos se han encontrado resultados 
satisfactorios.53
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Criterios de selección de pacientes

No existe un paciente ideal, portador de Alzheimer, para 
la administración de litio, sin embargo, en la Tabla 1 se pre-
sentan algunas características o criterios de selección que 
se recomienda observar, y que de acuerdo a la literatura 
propiciarían un manejo más seguro. Sin lugar a dudas el mé-
dico tratante es quien deberá determinar la conveniencia de 
la prescripción, en consenso con el enfermo (cuando sea po-
sible) y su familia con quienes deberá haber comunicación 
en todo momento. Es fundamental señalar que la opción 
farmacológica no pretende señalar que revertirá el dete-
rioro completamente, pero puede favorecer a través de los 
mecanismos ya señalados, y según los autores, aprender co-
sas nuevas, mejorar las memorias recientes, la interacción 
social, y reducir la progresión. Casos ya muy avanzados y 
con limitación física y cognitiva severa, no serán candidatos 
definitivamente.

Tabla 1. Características idóneas en un paciente con enfermedad de 

Alzheimer para la administración de Carbonato de Litio con fines 

neuroprotectores.

Características

Fisiológicas

Función 
Renal

Niveles de Creatinina:
Hombres (0.7 a 1.3 mg/dL) 
Mujeres: (0.6 a 1.1 mg/dL)
Tasa de filtración mayor de 60 ml / min 
/ 1.73 m2

Función 
Tiroidea

Perfil Tiroideo: 
TSH: 0.5 a 4.0 mlU/L
T4: 0.9 a 2.3 ng/dL
T3: 60 a 180 ng/dL

Glándula 
Paratiroides

10 a 55 picogramos por mililitro (pg/mL)

Glucosa en 
Sangre

90–130 mg/dL con deterioro cognitivo 
leve
90–150 mg/dL para deterioro cognitivo 
de moderado-severo.
En caso de monitoreo ambulatorio 
nocturno (antes de dormir) los niveles 
de glucosa pueden llegar a ser hasta 
180mg/dl.

Hemoglobina 
Glucosilada

Hemoglobina Glucosilada: <8.0% (64 
mmol/mol) en deterioro cognitivo leve
<8.5% (69mmol/mol) en deterioro 
cognitivo de moderado a severo.

Electrolitos 
Séricos

Valores normales de referencia: 
Sodio (Na): 140-145mEq/L
Potasio (K) 3.5-5.5 mEq/L
Calcio 4.5- 5.7mEq/L

Comorbilidades
Otras patologías coexistentes en el paciente si son 
tratadas eficazmente puede administrarse el Litio.

Género Hombres y Mujeres son candidatos.

Edad
Pacientes Mayores de 65 años: la edad no es 
contraindicación, como en cualquier caso el monitoreo 
debe ser constante.

Los autores de este trabajo proponemos un protocolo 
de vigilancia y monitoreo para aquellos casos en donde se 
considere como opción administrar Carbonato de Litio para 
pacientes con Alzheimer (Fig. 1). Aunque las microdosis de 
este producto pudieran parecer no relevantes,54 debemos 
tomar en cuenta que la población diana son pacientes de 
la tercera edad, seguramente portadores de comorbilida-
des médicas o psiquiátricas. De acuerdo a la literatura se 
debe incluir la evaluación de la función renal como medida 
primordial del monitoreo del fármaco, pues una adecuada 
excreción promueve un correcto funcionamiento de este 
órgano. No hay que olvidar la susceptibilidad a efectos se-
cundarios en el riñón y la frecuente patología preexistente 
en la tercera edad.54, 55, 56, 57

Esta función será evaluada mediante la depuración de 
Creatinina en Orina de 24 horas y el examen de Nitrógeno 
Ureico en sangre.58 Sin embargo estos parámetros no son 
suficientes; se considera importante valorar otras pruebas, 
pero no solo para el riñón, sino también para otros órga-
nos y sistemas (Biometría Hemática, Electrolitos Séricos, 
Hemoglobina Glucosilada, Química Sanguínea, Examen 
General de Orina,59-60 Perfil Tiroideo61-62 y Paratiroideo.63 Sin 
lugar a dudas, la vigilancia del metabolismo de la glucosa 
será parte medular de la estrategia tanto basal como en el 
seguimiento.64 Es necesario señalar que en casos de eleva-
ciones de glucosa por encima de 200mg/dl, se procederá 
a la suspensión del medicamento. La biometría hemática 
conforma una indiscutible referencia inicial para evaluar 
hemoglobina y determinar la presencia o ausencia de ane-
mia o hemoglobinopatías frecuentes en el adulto mayor.65-66 
El auto monitoreo cotidiano de glucosa en sangre mediante 
la cuantificación capilar (SMBG por sus siglas en inglés) es 
una herramienta esencial para aquellas personas que expe-
rimentan fluctuaciones en sus niveles de glucosa.67 Con res-
pecto al Examen General de Orina, al tratarse de un análisis 
microscópico se tomará en cuenta como una prueba com-
plementaria de la función renal.68 

Figura 1. Registro Temporal de la Evaluación Clínica54-70
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Aun cuando el litio sea administrado en microdosis, la 
monitorización a través de Litemias deberá efectuarse, y se 
deberá practicar por lo menos trimestralmente hasta com-
pletar el año de tratamiento. Posteriormente esta prueba 
podrá realizarse cada 6 meses.63, 67 La revisión basal integral 
es una condición que no debe omitirse.

Contraindicaciones

Ya se ha reportado previamente la diversidad de efec-
tos adversos a nivel endocrinológico61 y se han señalado 
también los efectos adversos comunes por la prescripción. 
(Tabla 2) Algunos autores piensan que las microdosis difícil-
mente generarían efectos negativos, pero la mayoría de las 
voces opinan la conveniencia de monitorear y prever cual-
quier contingencia. Independientemente de los cuidados 
que se recomiendan durante la administración del carbo-
nato de litio, ha quedado claro que los efectos secundarios 
no necesariamente contraindican el retiro después de una 
minuciosa evaluación de riesgo beneficio. Sin embargo, de 
existir afectación irreversible en los órganos señalados en la 
evaluación basal, no será conveniente la administración.68 

Los estudios basados en esta terapia, por el momento con-
cluyen que la respuesta es muy favorecedora sin generar 
alteraciones o daños irreversibles en pacientes bien selec-
cionados.69-70

Tabla 2. Efectos adversos derivados de la prescripción de Carbonato de 

Litio.

Características

Aumento 
de peso

Incremento de hasta 10 kg, 30% pueden presentarlo, se cree que este 
es debido a la polidipsia de los pacientes con diagnostico de diabetes.

Nauseas
Náuseas en 10 a 20% de los pacientes tratados con litio, pero la 
presentación de estas es solamente al inicio.

Diarrea
Se observa hasta en el 10% de los pacientes. Aumenta la prevalencia 
puede aumentar durante los primeros 6 meses de tratamiento.

Poliuria
Un 70% de los pacientes la presentan. La magnitud varía de acuerdo 
a cada caso en particular 

Temblor
Se ha reportado hasta en un 25% de los pacientes tratados con 
litio, este síntoma es más evidente con la postura intencional, 
desempeñada en actividades como escribir o sostener algún objeto.

Discusión

Si bien es cierto que la enfermedad de Alzheimer es irre-
versible, progresiva y severamente deteriorante y que hasta 
la fecha no se puede hablar de curación, no por ello se han 
dejado de hacer esfuerzos por investigar e identificar fárma-
cos que pudieran hacer la diferencia. Aunque ya se conoce 
mucho sobre las alteraciones estructurales y moleculares 
de esta enfermedad, sigue habiendo muchas preguntas sin 

respuestas concluyentes que pudieran dar luz para encon-
trar agentes preventivos o curativos para esta devastadora 
enfermedad. Como se sabe hasta la fecha lo predominante 
en el manejo clínico han sido aquellos productos inhibido-
res de la colinesterasa para casos leves o moderados, que 
sin embargo no han probado ser totalmente útiles y que 
además no son considerados para pacientes severamente 
afectados. Estos productos al favorecer la acción colinérgi-
ca neuronal, en teoría, mejoran procesos de memoria lo que 
beneficia a un paciente con demencia, en quienes precisa-
mente este es el problema medular los aqueja. No hay por 
el momento predictores de buena respuesta que garanticen 
resultados, de ahí que sigue siendo un reto encontrar lo efi-
caz y seguro.

Conclusión

Como consecuencia de la evidencia mostrada, se ha es-
peculado como una opción terapéutica la prescripción de 
carbonato de litio para casos específicos, el cual ha mostra-
do en algunas investigaciones un aparente efecto neuropro-
tector a través de mecanismos moleculares. Si bien las con-
sideraciones y hallazgos no son aún del todo concluyentes, 
algunos autores piensan que vale la pena seguir investigan-
do al respecto, ya que el litio eventualmente puede llegar a 
ser una opción más de manejo farmacológico para pacientes 
portadores de Demencia de tipo Alzheimer.
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