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Letter 

Linguistic underrepresentation in medical publishing:          
perspectives around the COVID-19 pandemic 
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1 Tecnologico de Monterrey, School of Medicine and Health Sciences Monterrey, Mexico 
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“…publishing scientific papers exclusively in English may limit the ability of non-NES—native 
English-speaking—scientists to communicate important results to local practitioners and decision 

makers…This creates the moral dilemma of deciding whether to publish in English and making 
the results accessible to a broader audience or transferring knowledge to local experts.” 

Di Bitetti & Ferreras, 2017.1 

COVID-19 and the “new normal” have come here to stay. What initially emerged as a local outbreak 
transitioned into a global pandemic, and has caused more than 6 million deaths.2 The sudden onset 
of the SARS-CoV-2 crisis challenged health care systems in terms of both patient overflow and 
information paucity. As the new infectious agent was previously unknown, evidence was scarce and 
highly controversial. Nonetheless, after the novel coronavirus continued spreading, medical litera-
ture became available to the point that more than 72,000 articles were published in PubMed in 2020 
(Figure 1). This number is around 80 times greater than the previous year. 

After analyzing the set of languages in which COVID-19 research was written, it is easy to note that 
English arose as the dominant language, with a 96% representation (Table 1). Spanish, French, Ger-
man, Chinese and Portuguese had a much lower participation of 1.120%, 0.585%, 0.578%, 0.365% 
and 0.361% respectively. These figures are in stark contrast to the number of total language users 
each language integrates. In the case of Mandarin Chinese, the disparity is extreme, since this lan-
guage is used by more than 1.3 billion speakers (~21.1% of the world’s population).3 

 The reason behind the dominance of English in science is a matter of debate. This phenome-
non was shaped by both the need for a lingua franca and by a complex series of historical events. 
However, to understand the role of English in scientific communication, it is important to briefly 
comment on the hierarchical model of De Swaan.4–6 On top of the scheme, English is termed the 
“hypercentral language”. On a second sphere, “supercentral languages”, such as French, Spanish, 
Russian, Mandarin Chinese, Japanese, Arabic, Hindi, German and Portuguese, extend to more than 
one country as they were the once official languages of colonial powers. “Central languages”, 
mostly of national and regional use, are part of the third level, and have low international diffusion. 
Finally, “peripheral” or vernacular languages represent the fourth hierarchy, but make up 98% of 
the world’s linguistic heritage. They represent the mother tongue of ethnic groups but lack the 
official recognition in their home countries.4–6 Unfortunately, as Hamel, 2007 highlights: “vernac-
ular languages almost never appear in the debates about languages in science, since their status and 
corpus are considered unfit to express scientific thought and research findings”.4 As a result, speak-
ers of vernacular languages are frequently excluded from the scientific endeavor, since to do so, 
they are required to learn both a central or supercentral language (with official status in their coun-
try), followed by English. This is the case of indigenous scientists in Mexico, who must overcome 
the multiple socio-cultural and linguistic barriers they encounter. 
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Figure 1. Number of articles regarding “coronavirus” published in PubMed     
according to the year. 

 Currently, some researchers sustain that through our history, and long before English became 
the hypercentral language, there has always existed a lingua franca for science in Occident. Some 
examples are Sumerian, Greek, Arabic and Latin. Nevertheless, amid the 15th century, plurilingual-
ism arose with the more frequent use of French, English, German, Italian and Russian for the pub-
lication of scientific discoveries.4 Actually, during the first part of the 20th century, three languages 
(English, French and German) played a “balanced” role in science, although in different fields.4 
English was mainly used for economy and geology, French for law and political sciences and Ger-
man for medicine, biology and chemistry. However, modern multilingualism was interrupted by the 
two World Wars, which accelerated the economic and political rise of the United States. The latter 
finally led to the emergence of English as the dominant language for international and scientific 
communication. In fact, according to Hamel, 2007, English is the language of 75% of the publica-
tions in social sciences and humanities, while this figure increases to 90-98% in the case of the 
natural sciences.4,7 

 In the case of Mexico and Spanish speaking-countries, scientific interaction is frequently re-
stricted to Spanish. Portuguese-speaking countries (Brazil and Portugal) show a similar behavior 
and have been integrated into the Hispano-American scientific sphere. The latter is due to the simi-
larity between the two languages and to the rich scientific output of Brazilian researchers (who 
author more than 40% of the total articles produced in Latin America). Databases such as Latindex 
and SciELO (Scientific Electronic Library Online, created in 1997 in Brazil) have further encour-
aged the union between Luso-Hispanic authors.4,8 As a consequence, the Spanish/Portuguese-speak-
ing cluster has developed a certain degree of academic independence. This is reflected in the con-
siderable number of scientific meetings and congresses within Latin America, which are almost 
universally held in Spanish or Portuguese.4 

Compared to the local scientific communication undertaken in Latin America, the case of 
academic publishing in Spanish and Portuguese is less favorable. For instance, more than 90% of 
the research output generated by Colombian researchers is published in English.7 Furthermore, of 
the 5,986 scientific journals edited in Brazil, only 17 are part of the Science Citation Index or SCI 
(one of the most reputed databases for research).4 A critical reason behind the low rate of inclusion 
of Latin American journals on international indexes (such as SCI, Scopus or PubMed) is the small 
number of citations they receive. This phenomenon was studied by Di Bitetti and Ferreras in 2017 
and, after taking into account the journal, the year of publication and the paper’s length, they found 
that articles written in English receive more citations than their counterparts in other languages.1 
This citation bias directly affects Latin American journals, since they are mostly edited in Spanish 
and/or Portuguese. As a consequence, few articles are published in languages other than English, as 
happened during the COVID-19 crises. 
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Table 1. PubMed results filtered by language 
Language PubMed results Percentage of 

total results 
Total language 

users in all 
countries 

Percentage of 
total speakers 

Afrikaans 0 0.000 17,537,980 0.279 
Albanian 0 0.000 5,901,310 0.094 
Arabic 1 0.000 335,176,770 5.335 
Armenian 0 0.000 3,847,000 0.061 
Azerbaijani 0 0.000 23,140,520 0.368 
Bosnian 0 0.000 2,690,810 0.043 
Bulgarian 0 0.000 8,143,260 0.130 
Catalan 0 0.000 9,177,310 0.146 
Mandarin Chinese 1,242 0.365 1,323,796,770 21.071 
Croatian 0 0.000 6,716,350 0.107 
Czech 10 0.003 13,389,650 0.213 
Danish 76 0.022 5,616,830 0.089 
Dutch 219 0.064 24,393,350 0.388 
English 328,156 96.390 1,268,100,190 20.185 
Esperanto 6 0.002 2,000,000 0.032 
Estonian 0 0.000 1,249,990 0.020 
Finnish 0 0.000 5,825,800 0.093 
French 1,990 0.585 276,570,840 4.402 
Georgian 0 0.000 3,879,020 0.062 
German 1,968 0.578 131,631,870 2.095 
Greek, Modern 11 0.003 13,192,550 0.210 
Hebrew 58 0.017 9,328,950 0.148 
Hindi 0 0.000 637,271,710 10.144 
Hungarian 144 0.042 12,532,990 0.199 
Icelandic 19 0.006 322,620 0.005 
Indonesian 0 0.000 198,984,560 3.167 
Italian 357 0.105 67,687,060 1.077 
Japanese 223 0.066 126,358,970 2.011 
Kinyarwanda 0 0.000 13,125,250 0.209 
Korean 22 0.006 79,368,420 1.263 
Latin 0 0.000 - - 
Latvian 0 0.000 1,718,980 0.027 
Lithuanian 0 0.000 2,994,890 0.048 
Macedonian 0 0.000 1,656,090 0.026 
Malay 0 0.000 81,578,326 1.299 
Malayalam 0 0.000 37,919,870 0.604 
Maori 0 0.000 159,700 0.003 
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Multiple 
Languages 

0 0.000 - - 

Norwegian 180 0.053 5,307,610 0.084 
Persian 0 0.000 65,113,060 1.036 
Polish 65 0.019 40,631,460 0.647 
Portuguese 1,228 0.361 252,152,760 4.014 
Pushto 0 0.000 53,131,900 0.846 
Romanian 0 0.000 24,536,480 0.391 
Russian 541 0.159 257,962,060 4.106 
Sanskritt 0 0.000 5,007,800 0.080 
Scottish gaelic 0 0.000 60,130 0.001 
Serbian 0 0.000 8,831,666 0.141 
Slovak 1 0.000 7,227,280 0.115 
Slovenian 0 0.000 2,228,650 0.035 
Spanish 3,813 1,120 537,905,240 8.562 
Swedish 48 0.014 12,804,400 0.204 
Thai 0 0.000 60,683,370 0.966 
Turkish 66 0.019 85,197,130 1.356 
Ukrainian 3 0.001 33,144,480 0.528 
Undetermined 0 0.000 - - 
Vietnamese 0 0.000 76,972,360 1.225 
Welsh 0 0.000 573,050 0.009 

Total 340447 100 6,282,457,442 100.000 
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La ambliopía es un problema de salud pública que afecta de manera significativa la salud 
visual de la población a nivel mundial. Tradicionalmente, esta se define como una disminución 
de la agudeza visual en ausencia de anormalidades orgánicas demostrables del globo ocular.1 
En la gran mayoría de los casos el defecto visual se encuentra confinado en un solo ojo (mo-
nocular). Sin embargo, existen algunos casos de afectación binocular.1 La importancia de esta 
patología radica en que es la primera causa de pérdida visual monocular en niños con una 
prevalencia aproximada del 1 al 6%. Como resultado de lo anterior, se estima que 2.9% de los 
casos de pérdida visual permanente en adultos son debidos a la ambliopía.1 Incluso, algunos 
autores la postulan como la primera causa de pérdida de visión durante los primeros 45 años 
de vida.2 Afortunadamente, si se detecta a tiempo, es posible revertirla en gran medida. Por lo 
anterior y por su efectos sociales y económicos significativos, existe un gran interés en la in-
vestigación de esta condición. 

El desarrollo de la vía visual es un proceso complejo que comienza in utero y madura 
durante la infancia. Al nacer, los seres humanos perciben su entorno de manera borrosa y poco 
clara. Progresivamente, mediante un estímulo constante, la visión mejora. Este proceso se lleva 
a cabo de manera coordinada y requiere de la captación de imágenes nítidas por parte de la 
fóvea, una agudeza visual similar en cada ojo y un reflejo de acomodación conservado.2 Si 
alguno de estos elementos falla en algún ojo, se desarrolla la ambliopía. 

El término ambliopía deriva del griego amblyós (opaco) y ops (visión). También se 
conoce como ojo flojo o perezoso, ya que existe un ojo dominante y un ojo excluido en el que 
la vía visual no madura de forma apropiada. La ambliopía ocurre durante lo que se ha deno-
minado el período crítico de desarrollo, el cual comprende desde el nacimiento hasta los 7-8 
años.1 Desde un punto de vista anatómico, no existen anomalías que justifiquen la diferencia 
de agudeza visual entre el ojo dominante y el ambliope. Sin embargo, a nivel del sistema 
nervioso central, existen modelos animales que demuestran que la deprivación crónica de un 
ojo deriva en la atrofia de ciertas capas de los ganglios geniculados laterales.2 Adicionalmente, 
la visión binocular se ve afectada, así como la percepción de la profundidad o estereopsis. 

 Existen múltiples causas que derivan en la exclusión de un ojo. Algunas de ellas 
son el estrabismo (mala alineación de los globos oculares), la anisometropía (diferencia en el 
error refractivo entre ambos ojos), una combinación de ambas, ametropía bilateral (error re-
fractivo alto en ambos ojos) y la deprivación (falta de estímulo sobre la vía visual por cataratas, 
retinopatía del prematuro, opacidades corneales, tumores, etc.).1 Otra clasificación más simple 
de la ambliopía se basa en distinguir entre estrabismo, anisometropía o una combinación de 
ellas. En niños menores a 3 años, la causa más común es el estrabismo (82%), seguido de la 
anisometropía (5%) y de un mecanismo combinado (13%). Por otro lado, en el grupo de 3-6 
años, existe una contribución más homogénea entre las 3 causas, ya que 38% de los casos de 

ambliopía se relacionaron con estrabismo, 37% con anisometropía y 24% con una combinación 
de ambas.3 Por la anterior es importante distinguir entre las causas potenciales, ya que antes de 
tratar la ambliopía de manera directa es preciso corregir el defecto de base. Esto va desde lentes 
para corregir el error refractivo del ojo afectado hasta cirugías para el estrabismo o para las 
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obstrucciones de la vía visual (cataratas, tumores, opacidades, hemovítreo, etc.). De nuevo, es 
importante reiterar que estas intervenciones deben ser llevadas a cabo lo antes posible, ya que 
la ventana crítica de desarrollo de la vía visual es también la que se asocia a mayor plasticidad 
cerebral y mayor tasa de respuesta en los tratamientos. 

 Debido a la importancia de la detección de la ambliopía en niños, existen una serie 
de guías que marcan la manera en que se debe de llevar a cabo el screening para esta condición. 
Sin embargo, existe controversia entre la frecuencia y la edad de inicio del cribado. De acuerdo 
al U.S. Preventive Services Task Force (USPSTF) apoyado por la Academia Americana de 
Médicos Familiares, el screening se debe llevar a cabo en niños entre 3 a 5 años por lo menos 
una vez al año.1 Por otra parte, la Academia Americana de Pediatría y la Asociación Americana 
para la Oftalmología Pediátrica y Estrabismo recomienda el inicio del cribado desde el naci-
miento.4 Adicionalmente, se recomienda que los niños con factores de riesgo tales como ptosis, 
prematuridad (edad gestacional menor a 30 semanas), peso al nacimiento menor a 1,500 gr, 
parálisis cerebral, síndromes con involucro ocular (p. ej. Down) y con familiares directos con 
estrabismo o ambliopía se sometan a un examen visual con un oftalmólogo lo antes posible.4 
Desde un punto de vista económico, es claro que los cribados para ambliopía son costo-efecti-
vos y resultan en una ganancia de QALYs (Quality-Adjusted Life Year - años de vida con buen 
estado de salud) al evitar los efectos discapacitantes sobre la visión en niños pequeños de 
acuerdo a un estudio canadiense reciente.5 Como resultado de los esfuerzos de cribado, se po-
drían evitar una buena cantidad de alteraciones de la agudeza visual en adultos, lo que a su vez 
repercute sobre la capacidad de los individuos de realizar tareas complejas y a su vez aumenta 
la población económicamente activa disponible.2 En el caso de México, se han llevado a cabo 
esfuerzos a nivel nacional para la detección de la ambliopía en población pediátrica con un 
éxito moderado debido a la fragmentación del sistema de salud nacional.6 

 Al igual que en el caso del screening, existe un amplio debate acerca de la mejor 
modalidad terapéutica para la ambliopía. Al día de hoy, es posible dividir los tratamientos para 
esta patología de la siguiente manera: manejo oclusivo, penalización por medio de lentes con 
dioptrías excesivas o farmacológicamente y manejo binocular.7 Sin embargo, antes de iniciar 
las terapias anteriores es necesario resolver el defecto de base si este existe (catarata, retinopa-
tía, opacidades, etc.) y posteriormente lograr la máxima agudeza visual corregida por medio de 
lentes. Finalmente, se debe establecer un manejo para estimular al ojo excluido considerando 
las necesidades y edad del paciente. 

 Dentro de las diferentes alternativas terapéuticas para la ambliopía, la más acep-
tada es la oclusión del ojo con mayor agudeza visual por medio de parches. Esta terapia se 
considera como gold-standard y ha sido estudiada extensivamente a lo largo de los años.8 Cabe 
destacar que previamente se ha investigado la duración óptima del uso del parche con el obje-
tivo de obtener los mejores resultados. Así, se ha visto que para la ambliopía moderada 2 horas 
de oclusión diarias tienen la misma efectividad que 6 horas. En los casos más severos, se con-
cluye que 6 horas son equivalentes a una oclusión ininterrumpida. Por otra parte, entre mayor 
es el uso del parche, más rápida es la mejoría. Finalmente, en niños mayores a 7 años es prefe-
rible usa una estrategia combinada de oclusión y ejercicios que promuevan la visión cercana.7 

Otra estrategia terapéutica a parte de la oclusión es la penalización del ojo dominante. 
Para ello, dicho ojo se somete a una lente con un exceso de dioptrías o a un fármaco (atropina 
al 1%) que genere cicloplejía. Lo anterior deriva en que el ojo principal reciba imágenes bo-
rrosas y en consecuencia se estimula el desarrollo del ojo excluido. Cabe destacar que estas 
estrategias de penalización han demostrado ser igual de efectivas (o incluso más) que la terapia 
convencional con parche. Esto se debe a que aumentan el apego del paciente, sobretodo en 
niños pequeños que no tolera el uso del parche.9 

Recientemente, con el fin de desarrollar nuevos manejos para la ambliopía, se han desa-
rrollado y perfeccionado los tratamientos binoculares, los cuales buscan restaurar la visión 
coordinada y la estereopsis. De acuerdo a un meta-análisis reciente, dichas terapias muestran 
una efectividad ligeramente menor que el parche (-0.03 logMAR; 95% IC 0.01-0.04). Sin em-
bargo, esto no es clínicamente significativo, ya que al transformar las unidades logMAR (lo-
garitmo del ángulo mínimo de resolución) a líneas de visión, la diferencia es de menos de 2 
letras.10 Para lograr lo anterior, existen múltiples formatos, tales como películas y videojuegos 
que mediante un juego de contrastes y sombras, estimulan al ojo ambliope y restringen parcial-
mente al ojo principal.10 Cabe destacar que en muchos casos, cada videojuego cuenta con un 
estudio clínico que respalda su superioridad (o no inferioridad) al compararlo con el parche 
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tales como los de Holmes et al. y Kelly et al.11,12 Últimamente, y gracias a la democratización 
de los avances tecnológicos, ya se cuenta con terapia personalizada con realidad aumentada 
para la ambliopía.13 Adicionalmente, se han desarrollado sensores para verificar y cuantificar 
el uso del parche.14 

La experiencia mexicana con respecto a la ambliopía es limitada. Cómo en muchos paí-
ses latinoamericanos, en México se suele confiar en la evidencia norteamericana y europea 
como única fuente de información.15 Sin embargo, destaca el estudio del Dr. Romero Apis 
durante los 70s, quién encontró que el estrabismo era la principal causa de ambliopía en nuestro 
país con un 37.7% de prevalencia.2 Posteriormente, se han intentado realizar campañas de de-
tección de ambliopía en la población pediátrica, aunque con un éxito limitado. Cabe destacar 
que como principal centro referente de ambliopía estrábica destaca un grupo del Tecnológico 
de Monterrey, quien reporta un 15.3% de prevalencia.16 

Considerando lo comentado con anterioridad, es claro que la ambliopía es una patología 
prevalente y con amplias repercusiones socioeconómicas. Sin embargo, existe una falta de evi-
dencia sólida y apegada al contexto de nuestro país. Específicamente, se requiere un estudio 
aleatorizado controlado que determiné la mejor alternativa terapéutica en cuanto a efectividad 
e índice de apego por parte de los pacientes tanto pediátricos como adultos. 
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La medicina es una ciencia en constante crecimiento. Día tras día se descubren nuevos 
fármacos y terapias dirigidas. Ejemplo de ello son las nuevas terapias inmunológicas tipo 
check-point inhibitors (inhibidores del punto del punto de control inmunitario), los anticuerpos 
monoclonales para enfermedades reumatológicas y las terapias génicas para defectos congé-
nitos. Sin embargo, en el área de la cardiología, el enfoque se ha centrado más que nada en el 
desarrollo de dispositivos de carácter biomédico para el tratamiento de la cardiopatía isqué-
mica (stents, balones medicados) y estructural (oclusores, válvulas percutáneas, clips mitrales) 
y para las arritmias (marcapasos y desfibriladores implantables y subcutáneos). Desafortuna-
damente, la farmacología cardiovascular ha carecido de nuevas familias terapéuticas capaces 
de abordar la cronificación de las patologías cardiovasculares de mejor manera.1 Por lo tanto, 
sería interesante evaluar de manera más extensa el papel de los fármacos biológicos y las 
proteínas terapéuticas en cardiología. Un posible candidato sería el péptido natriurético auri-
cular (ANP), el cual se ha reconocido por sus efectos beneficiosos en patologías como la falla 
cardiaca.2 

 El péptido natriurético auricular se considera una hormona cardiaca no convencional. 
Tal como indica su nombre se produce en las aurículas en respuesta a una sobrecarga de vo-
lumen.3 Su mecanismo de acción radica en la excreción renal de sodio y agua. Además, esti-
mula la vasodilatación periférica, lo que en conjunto con el mecanismo anterior genera una 
disminución en la presión sanguínea y por ende antagoniza la hipertrofia ventricular izquierda. 
Aunado a lo anterior, el ANP tiene efectos en la regulación del metabolismo y la remodelación 
vascular. Por lo anterior, el ANP se considera un regulador endógeno de la salud cardiovas-
cular, ya que responde ante el estrés impuesto sobre el corazón. 

 Un escenario particular en el que se reta al musculo cardiaco de manera notable es en el 
entorno quirúrgico. Se sabe que las cirugías, por más controladas que sean, suponen un daño 
tisular y un estrés fisiológico al cuerpo.4 Por lo anterior, se asocian a la liberación de patrones 
de daño tisular (PAMPs), cortisol y marcadores de lesión muscular.5,6 Particularmente, a nivel 
cardiaco, se ha evidenciado una liberación de marcadores moleculares de isquemia cardiaca 
tanto en presencia o ausencia de un síndrome coronario franco. En particular, la elevación de 
troponinas cardiacas de alta sensibilidad en ausencia de datos clínicos y electrocardiográficos 
de isquemia se conoce como “lesión miocárdica”. La cuarta definición de infarto al miocardio 
define a esta entidad como una elevación de troponina cardiaca por arriba del 99 percentil del 
intervalo de referencia en ausencia de infarto al miocardio.7 De manera interesante, la lesión 
miocárdica por si sola se asocia a muerte cardiovascular (y por todas las causas), complica-
ciones postquirúrgicas, y a MACE (major adverse cardiovascular events). Sin embargo, su 
mecanismo de liberación o su significado fisiológico sigue siendo un misterio. 

La troponina es un complejo proteico encargado de la regulación de la contracción mus-
cular. Fue descubierta en 1963 por el Dr. Setsuro Ebashi, un cirujano japonés apasionado por 
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la investigación. El complejo de la troponina se compone de 3 subunidades: troponina I, C y 
T.8 La troponina I, como su nombre sugiere, es la encargada de inhibir la contracción muscu-
lar, mientras que la C fija el calcio intracelular y permite que se active el complejo. Por otra 
parte, la subunidad T confiere la estrucutra sobre la que descansan las demás proteínas. Cabe 
destacar que la troponina se sitúa sobre la tropomiosina, por lo que se puede considerar como 
un switch de on/off que permite que los sarcómeros respondan al calcio. Adicionalmente, es 
importante mencionar que existen diferentes tipos de troponina, de acuerdo al tejido muscular 
en el que se expresen. Cada una de estas subunidades específicas es codificada por un gen, 
existiendo variantes propias del músculo liso de contracción rápida, de contracción lenta y el 
cardiaco.9 En consecuencia, muchos de los ensayos de determinación de troponina cardiaca 
permiten detectar únicamente la troponina liberada por el corazón, sin interferentes muscula-
res. 

La detección de troponina es un campo en constante evolución. Actualmente, con los 
ensayos de 5ta generación es posible detectar troponina en 95-100% de los individuos. Ante-
riormente, las troponinas únicamente se elevaban en presencia de un síndrome coronario 
agudo. Sin embargo, por la creciente capacidad de detección de las pruebas comerciales, se 
tuvo que crear el término de lesión miocárdica. Lo anterior con el objetivo de englobar a las 
elevaciones de este biomarcador sin causa aparente. Algunas causas de elevación de troponi-
nas de alta sensibilidad son: el ejercicio extenuante, la ecocardiografía de estrés, la estimula-
ción repetida por medio de marcapasos cardiaco, las convulsiones, las infecciones/sepsis, los 
eventos vasculares cerebrales, etc.10 Si bien la lesión miocárdica podría parecer como una 
condición indolente, no es así. Esto se debe a que, en estudios de gran seguimiento, se ha 
encontrado que esta patología se asocia a muerte por todas las causas y cardiovascular a 30 
días. Por lo anterior, es necesario desarrollar nuevas terapias para tratarla, ya que al día de hoy 
no existe ninguna que haya demostrado significancia estadística y menos clínica. 

La lesión miocárdica es un fenómeno prevalente en los pacientes sometidos a cirugía no 
cardiaca. Esto se puede explicar por el nivel de reto fisiológico que supone una cirugía, además 
de los grandes periodos de inmovilización. Clínicamente, los pacientes con lesión miocárdica 
plantean múltiples interrogantes, ya que no cuentan con una patología crítica, pero están en 
riesgo de complicarse y morir prematuramente. Al día de hoy, ninguna intervención ha de-
mostrado efectividad contra la lesión miocárdica. Lo anterior es causado en parte a que igno-
ramos las bases fisiopatológicas de la lesión miocárdica.11 

La liberación de troponina es un proceso que aún no se comprende en su infarto agudo 
al miocardio, esta sucede por medio de la apertura de la membrana celular de un cardiomio-
cito.12,13 En cuanto a la lesión miocárdica, se han postulado varios mecanismos que explican 
la liberación de este biomarcador. Por un lado, algunos sostienen que la troponina escapa por 
microaperturas de la membrana de la célula cardiaca.14 Por otra parte, también se cree que este 
biomarcador puede ser expulsado por simple necrosis o apoptosis.15 En cambio, un grupo me-
xicano ha publicado recientemente la posibilidad de la secreción no clásica de troponina. Este 
proceso sería desencadenado por estrés celular o inflamación, lo cual plantea un caso especial 
para el desarrollo de terapias específicas dirigidas. 

Se han llevado a cabo algunos intentos por encontrar intervenciones o fármacos que dis-
minuyan la lesión miocárdica perioperatoria. Para tal efecto se probó la disminución en la 
FiO2 y el uso de antioxidantes (vitamina C y B12) sin lograr la significancia estadística. In-
cluso, al día de hoy no existen tratamientos dirigidos para la lesión miocárdica en un escenario 
no quirúrgico. Menos aún en el contexto mexicano o latinoamericano.16 Por lo anterior, sería 
interesante evaluar el uso del ANP para esta tarea. 

El estudio NatMioPower tendrá por objetivo evaluar el efecto del ANP sobre la lesión 
miocárdica por medio de un diseño paralelo, aleatorizado, controlado, doble ciego, multicén-
trico. Específicamente, se comparará el uso de ANP recombinante a una dosis de 50 ng/kg/min 
con placebo en pacientes adultos mayores a 45 años sometidos a cirugía no cardiaca. El out-
come primario será el AUC (área bajo la curva) de la distribución de troponina en los 3 días 
postquirúrgicos. El outcome secundario será mortalidad a los 30 días, mientras que el outco-
men exploratorio será la tasa de MACE y muerte cardiovascular a los 30 días. Creemos que el 
ANP tendrá un efecto beneficioso sobre el sistema cardiovascular sometido a estrés y logrará 
reducir tanto la liberación de troponina cardiaca de alta sensibilidad como los outcomes duros 
de mortalidad y complicaciones postquirúrgica a largo plazo. 
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Resumen 

El síndrome de Guillain-Barré es una enfermedad desmielinizante asociada con autoan-
ticuerpos inducidos por algún estímulo inmunológico, habitualmente infecciones. Se caracte-
riza por manifestaciones motoras, sensoriales y autonómicas debido al impacto neuropático 
que tiene la enfermedad. Durante la actual pandemia de COVID-19 han existido reportes en 
cuanto a la asociación de la infección y el inicio de síndrome de Guillain-Barré; además, su 
asociación con las vacunas diseñadas para la prevención de esta infección ha sido tema de 
interés. El síndrome de Guillain-Barré se clasifica según sus características clínicas y electro-
fisiológicas en AIDP, AMAN, AMSAN, síndrome de Miller-Fisher y neuropatía panautonó-
mica aguda. El diagnóstico se da por sospecha clínica y se puede apoyar mediante estudios 
neurofisiológicos como la electromiografía y las velocidades de conducción nerviosa, o bien 
por un estudio de líquido cefalorraquídeo. El tratamiento de los pacientes con SGB asociado a 
infección por COVID-19 es igual al producido por otras etiologías: inmunoglobulinas o plas-
maféresis. 

Objetivos 

Objetivo general: proveer un análisis comprensivo y actualizado de los casos y reportes de 
infección por SARS-CoV-2 seguida por un diagnóstico de síndrome de Guillain-Barré, con el 
fin de analizar los posibles patrones y asociaciones entre estas dos patologías y generar una 
discusión acerca de las posibles repercusiones de esta correlación. 

Objetivos específicos:  

x Describir el síndrome de Guillain-Barré en términos de su epidemiología, fisiopato-
logía, manifestaciones clínicas, clasificación, diagnóstico y tratamiento. 

x Exponer el estado actual de casos de síndrome de Guillain-Barré asociado a COVID-
19 junto con una ejemplificación de sus principales manifestaciones clínicas. 

x Analizar los patrones e indicios que potencialmente definen a la infección por SARS-
CoV-2 como causa de síndrome de Guillain-Barré para su posterior estudio y consi-
deración clínica.  
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Introducción 

En diciembre del 2019 se reportó una serie de casos de neumonía aparentemente rela-
cionados en la provincia de Wuhan, China. El análisis de las muestras respiratorias llevó al 
aislamiento de un nuevo virus, al que se le llamó Severe Acute Respiratory Syndrome Coro-
navirus 2 (coronavirus 2 del síndrome respiratorio agudo severo), comúnmente referido como 
SARS-CoV-2 (Ciotti et al., 2020). La difusión global y la infectividad del SARS-CoV-2, así 
como los niveles alarmantes de severidad y mortalidad de la enfermedad que causa (COVID-
19), llevaron a la Organización Mundial de la Salud (OMS) a declarar la COVID-19 como una 
pandemia (World Health Organization, 2021a). Para noviembre de 2021, se habían acumulado 
más de 239 millones de casos de COVID-19, y reportado casi 5 millones de muertes por esta 
enfermedad (World Health Organization, 2021b). La enfermedad ha sido asociada a una va-
riedad de síntomas neurológicos como mareos, dolores de cabeza, confusión, dolores muscu-
lares, y pérdida del olfato y el gusto; adicionalmente, se ha encontrado un incremento en la 
incidencia de enfermedades neurológicas después de la infección por SARS-CoV-2, tales 
como encefalitis y eventos vasculares cerebrales (Caress et al., 2020). 

El síndrome de Guillain-Barré (SGB) es un grupo de afecciones neurológicas que con-
sisten en la desmielinización de los axones de las neuronas debido a una respuesta autoinmune, 
causando una neuropatía periférica paralítica de manera muy rápida (Rajdev et al., 2020). Los 
axones son una estructura neuronal encargada de la transmisión de los impulsos eléctricos en 
el cerebro; estos axones, generalmente, están cubiertos por una capa aislante llamada mielina, 
que ayuda a que este potencial eléctrico vaya hacia una dirección solamente. En el SGB, el 
sistema inmune ataca a los propios axones y degrada la capa de mielina, generando parálisis 
motoras y, en ocasiones, anomalías sensoriales o autonómicas, tales como falla respiratoria, 
incontinencia urinaria o fecal, arritmias, o presión arterial irregular (Ansar & Valadi, 2015; 
Walling & Dickson, 2013). La prevalencia del SGB es de aproximadamente 17 personas por 
cada 100,000 (Walling & Dickson, 2013), y su mortalidad se estima que es de 2.8 a 3.9% (van 
den Berg et al., 2013), aunque algunas fuentes indican que podría ser desde 3 hasta 10% (Less-
ler et al., 2016). Estas discrepancias se deben, en su mayoría, a que hay varios tipos de SGB y 
a que generalmente se da después de un “evento gatillo”, como una cirugía, una inmunización, 
o una infección. Este evento gatillo induce una respuesta inmune en contra de los nervios 
periféricos y/o raíces nerviosas espinales a causa de mímica molecular, un fenómeno que to-
davía no se entiende por completo (Rajdev et al., 2020; Walling & Dickson, 2013). 

Recientemente, se han hecho reportes de casos en los que el SGB y la infección por 
SARS-CoV-2 parecen estar relacionados; la infección podría generar una desregulación del 
sistema inmune que, entre 5 días a 3 semanas desde el inicio de la infección, puede generar 
los primeros síntomas de SGB (Rajdev et al., 2020). En la presente revisión narrativa, busca-
mos generar una revisión comprensiva de casos en los que, después de una infección por 
SARS-CoV-2, se haya presentado un diagnóstico positivo de SGB.  

Como el coronavirus será pronto considerado un virus endémico en la mayor parte del 
mundo (esto es, que existirá entre nosotros tal como lo hace el virus de la gripe común), el 
problema que supone la infección y su relación con el SGB es trascendental y tenderá a au-
mentar con el tiempo. Por eso, identificar los patrones patológicos y las repercusiones de la 
relación entre ambas patologías es de vital importancia para prevenir o tratar sus efectos, como 
para generar conciencia acerca de su impacto perjudicial a largo plazo (Byambasuren et al., 
2020). 

Metodología 

Se realizó una revisión literaria subjetiva de casos en los que se haya dado un diagnóstico 
positivo de SGB seguido de la infección por SARS-CoV-2 desde el 1 de enero del 2020 hasta 
el 1 de noviembre del 2021. Se efectuó la búsqueda en las bases de datos Pubmed y Scopus. 
La estrategia de búsqueda utilizada en Google Scholar fue: [“guillain barre” OR “guillain-
barré” OR “guillain-barré syndrome”] AND [“covid” OR “covid-19” OR “covid 19” OR 
“sars” OR “sars-cov-2” OR “coronavirus”] NOT [“zika” OR “epstein barr” OR “epstein-
barr”]. Limitamos nuestra búsqueda a artículos en los idiomas español e inglés. 

Para el presente estudio no se pidió autorización al comité de ética del Instituto Tecno-
lógico de Estudios Superiores de Monterrey, pues no se describe la información personal de 
ninguno de los pacientes ni se realizan pruebas experimentales. 
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Epidemiología del síndrome de Guillain-Barré 

Diversos estudios han sido ejecutados para encontrar la epidemiología del SGB. De 
acuerdo con McGrogan et al. (2009), la incidencia general del SGB es de entre 1.1 y 1.8 casos 
por cada 100 mil personas cada año, aumentando hasta a 3.3 casos por cada 100 mil personas 
en personas con más de 50 años, en registros de Norteamérica y Europa. McGrogan también 
encontró que el 70% de los casos fueron causados por infecciones previas.  En un estudio en 
Asia (Liou et al., 2016) se encontraron resultados similares: una incidencia de 1.71 casos por 
cada 100 mil personas cada año; Liou también reporta una mortalidad del 1.61%. Sin embargo, 
estos números cambian dependiendo de la localización, el tamaño de la muestra, y otros pará-
metros. Asimismo, la incidencia de SGB es mayor en invierno que en verano (Webb et al., 
2015), probablem5ente por la incidencia aumentada de enfermedades virales en esta estación 
(Chakraborty et al., 2021). 

De acuerdo con un metaanálisis realizado por Sejvar et al. (2011), la incidencia de SGB 
aumenta un 20% por cada incremento de 10 años en el paciente, y los hombres tienen más 
riesgo de ser afectados por la patología que las mujeres. 

Síndrome de Guillain-Barré y vacunas contra SARS-CoV-2 

Otro punto importante reportado en la literatura es la asociación del SGB y las vacunas 
disponibles contra el virus de SARS-CoV2, específicamente AstraZeneca (AZV), BioNTech-
Pfizer (BPV) y Johnson & Johnson (JJV) (Finsterer et al., 2021). Si bien AZV ha sido relacio-
nada con el riesgo más alto (hasta 3 veces mayor de padecer SGB con respecto a los no vacu-
nados), sobre todo en el período de 2 a 4 semanas posterior a la vacunación, este riesgo repre-
senta menos de la mitad del que implica tener una prueba positiva para COVID-19 (de hasta 
6 veces más para los pacientes infectados sin vacuna). Lo anterior nos hace inferir que la 
vacuna tiene un beneficio de protección contra padecer SGB en comparación con el riesgo por 
infección natural; este beneficio podría ser superior para quienes reciben la BPV o JJV debido 
a que se ha visto menor relación entre SGB y estas vacunas (Finsterer et al., 2021; Introna et 
al., 2021; Patone et al., 2021). 

Manifestaciones clínicas del síndrome de Guillain-Barré 

 La COVID-19 tiene una gama amplia de manifestaciones tanto agudas como a largo 
plazo, siendo la más temida el síndrome de dificultad respiratoria aguda; otros síntomas inclu-
yen fiebre, tos, diarrea, fatiga, dolor de cabeza e incluso pérdida del olfato y el gusto. Sin 
embargo, ninguno de estos síntomas es específico para la COVID-19, pues la mayoría de las 
enfermedades respiratorias presentan manifestaciones similares, y la enfermedad no produce 
un efecto citotóxico visible (da Rosa Mesquita et al., 2021). Las manifestaciones no neuroló-
gicas de la infección por SARS-CoV-2 están más allá de los objetivos de este trabajo y no se 
discutirán a profundidad.  

 
El SGB debe sospecharse en un paciente que se presenta con debilidad rápidamente pro-

gresiva en piernas y/o brazos en la ausencia de compromiso del sistema nervioso central u 
otras causas obvias. Los síntomas sensitivos más comunes son parestesias, pérdida de la sen-
sibilidad o dolor, acompañadas de debilidad que inicia en piernas y progresa a brazos y múscu-
los craneales. Los reflejos están disminuidos o ausentes. Las disautonomías se pueden presen-
tar en forma de hipotensión, hipertensión, bradicardia, taquicardia, disfunción pupilar, estre-
ñimiento, hipoventilación, atelectasia, cambios vasomotores de la piel, broncoespasmos, dia-
rrea y disfunción vesical (Leonhard et al., 2019). Se afectan los pares craneales en aproxima-
damente un 25%, dando como consecuencia una parálisis facial bilateral. Adicionalmente se 
afectan los músculos de la deglución, masticación y fonación.  
El SGB generalmente evoluciona en tres fases: progresión (inicio de los síntomas con una 
duración de 3 a 21 días), estabilización (con una duración de 1 a 30 días) y recuperación (donde 
persisten las secuelas neurológicas, con una duración de 30 a 365 días) (Leonhard et al., 2019). 

Debido a que el SGB presenta una amplia gama de manifestaciones neurológicas y a que 
su incidencia ha aumentado desde el brote de la pandemia de COVID-19, es crítico su diag-
nóstico y tratamiento temprano, ya que, junto con la insuficiencia respiratoria causada por 
SARS-COV-2, son de las principales complicaciones del COVID-19 (Chakraborty et al., 
2021). 
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Manifestaciones clínicas en SGB 

Inicio agudo 

Enfermedad monofásica progresiva de hasta 4 semanas 

Previa enfermedad infecciosa respiratoria/gastrointestinal 

Debilidad simétrica de las extremidades superior e inferior 

Hiporreflexia o arreflexia 

Parestesias/entumecimiento, dolor (menos común) 

Neuropatías craneales como bulbares, faciales y extraoculares 

Disfunción autonómica manifestada como diarrea y estreñimiento 

Tabla 1. Manifestaciones clásicas en el síndrome de Guillain-
Barré. Adaptado de Malek & Salameh, 2019. 

Clasificación del síndrome de Guillain-Barré 

 Hay varios subtipos del SGB: polirradiculopatía desmielinizante inflamatoria aguda 
(AIDP), neuropatía axonal motora aguda (AMAN), neuropatía axonal sensorial-motora 
aguda (AMSAN), síndrome de Miller-Fisher, y neuropatía panautonómica aguda. AIDP es 
un trastorno autoinmune mediado por anticuerpos, desencadenado por una infección y el 
subtipo más común (Mitsui et al., 2015); se observa desmielinización que se revierte cuando 
la reacción inmune termina (Newswanger & Warren, 2004). AMAN es una neuropatía pura-
mente motora (aunque pueden afectarse las fibras sensoriales subclínicamente, de acuerdo 
con Capasso et al., 2011) que predomina en pacientes pediátricos, generalmente observado 
después de una campilobacteriosis; su recuperación es más rápida que en los otros subtipos 
de SGB (McKhann et al., 1993). AMSAN es un desorden similar a AMAN (de hecho, 
AMAN y AMSAN son un continuo), que también afecta a los nervios sensoriales; presenta 
poca inflamación y desmielinización, pero gran degeneración axonal, y afecta más que nada 
a adultos (Griffin et al., 1996). El síndrome de Miller-Fisher es un desorden raro que se ca-
racteriza por una rápida ataxia, arreflexia y debilidad; la pérdida sensorial es inusual, pero 
puede presentar disparidades en la propiocepción. Se afectan los nervios craneales III y VI, 
los ganglios espinales, los nervios periféricos y los potenciales de acción en general (Mori et 
al., 2001). Finalmente, la neuropatía panautonómica aguda es la más rara de todas las varian-
tes e involucra al sistema nervioso autonómico; se presentan problemas cardiacos (arritmias, 
hipertensión, hipotensión), visión borrosa, ojos secos, y problemas sensoriales (Zaeem et al., 
2019). 

Diagnóstico del síndrome de Guillain-Barré 

 El diagnóstico de SGB se basa primordialmente en la historia clínica y exploración 
física, aunque existen métodos diagnósticos que pueden apoyar, como el estudio del líquido 
cefalorraquídeo y estudios de electrodiagnóstico. Para esto, se han definido 2 conjuntos de 
criterios diagnósticos establecidos tanto por el NINDS (National Institute of Neurological 
Disorders and Stroke) y la Bringthton Collaboration (Leonhard et al., 2019). 

Los estudios auxiliares pueden incluir serología para establecer infecciones previas, 
sobre todo cuando la etiología es por el virus del Zika o por Campylobacter jejuni; sin em-
bargo, no se ha establecido su utilidad en pacientes con SGB asociado a COVID-19. La pre-
sencia de anticuerpos antigangliósido tienen una utilidad limitada, pero apoya al diagnóstico 
cuando existe duda. Otros anticuerpos son los anti-GQ1b en pacientes con síndrome de 
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Miller-Fisher. Cabe destacar que la determinación de estos no debe retrasar el tratamiento 
(Leonhard et al., 2019). 

El análisis del líquido cefalorraquídeo clásicamente muestra proteínas elevadas con 
cuenta celular normal (disociación albumino-citológica), aunque la pleocitosis leve y un re-
sultado normal también son compatibles con el diagnóstico (Leonhard et al., 2019).  

Los estudios de electrofisiología se usan para apoyar el diagnóstico y distinguir la clase 
de SGB (Rajabally et al., 2015); hallazgos importantes en estos estudios son la ausencia del 
reflejo H, una onda F anormal y una velocidad de conducción motora disminuida (Gordon & 
Wilbourn, 2001). 

Tratamiento del síndrome de Guillain-Barré 

 El tratamiento del SGB consiste en la administración de inmunoglobulina intravenosa 
y plasmaféresis (Willison et al., 2016), independientemente del subtipo (Uncini & Ku-
wabara, 2018) (Malek & Salameh, 2019). De acuerdo con Mohtadi (2020), la administración 
de inmunoglobulina intravenosa podría mejorar la situación de los pacientes con síntomas 
graves de COVID-19 si los tratamientos estándar no funcionaron, aunque esto sigue bajo 
debate. 

Discusión 

La relación entre la COVID-19 y el SGB ha sido objeto de estudio y debate desde el 
inicio de la pandemia. El SGB es un trastorno neurológico que involucra la desmielinización 
de los axones de las neuronas debido a una respuesta autoinmune. Se caracteriza por una 
neuropatía periférica paralítica que progresa rápidamente y puede tener manifestaciones sen-
soriales y autonómicas.   

Algunos estudios han reportado casos en los que el SGB se ha presentado después de la 
infección por SARS-CoV-2. Se cree que la infección puede desencadenar una respuesta in-
mune desregulada que, en algunos casos, resulta en el desarrollo de SGB. Los síntomas del 
SGB generalmente se presentan entre 5 días y 3 semanas después del inicio de la infección 
de COVID-19.   

La revisión de casos realizada en el texto busca comprender la relación entre el SGB y 
la infección por SARS-CoV-2. Se ha encontrado que la incidencia del SGB ha aumentado 
durante la pandemia de COVID-19. Sin embargo, es importante destacar que la incidencia 
absoluta de SGB relacionado con COVID-19 sigue siendo baja en comparación con el nú-
mero total de casos de COVID-19. 

Además, la asociación del SGB con las vacunas contra el SARS-CoV-2, como As-
traZeneca, BioNTech-Pfizer y Johnson & Johnson también se ha establecido. Se ha obser-
vado un mayor riesgo de SGB en el período de 2 a 4 semanas después de la vacunación, es-
pecialmente con la vacuna AstraZeneca. Sin embargo, el riesgo de SGB asociado a la vacuna 
es mucho menor que el riesgo de desarrollar SGB después de una infección por COVID-19. 

Es importante tener en cuenta que el SGB es una enfermedad rara y que la mayoría de 
las personas que contraen COVID-19 no desarrollarán SGB. La asociación entre la COVID-
19 y el SGB sigue siendo objeto de investigación y se requieren más estudios para compren-
der completamente esta relación. 

Conclusión 

 Existe una asociación entre el COVID-19 y el síndrome de Guillain-Barré, con infor-
mes de casos en los que el SGB se ha presentado después de la infección por SARS-CoV-2. 
Sin embargo, es importante tener en cuenta que la incidencia absoluta de SGB relacionado 
con COVID-19 es baja y que la mayoría de las personas que contraen COVID-19 no desa-
rrollarán esta enfermedad. La investigación en curso busca comprender mejor la relación 
entre estas dos afecciones y sus implicaciones clínicas.  
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Artículo de divulgación 
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Resumen 

Un grupo de investigadores ha encontrado una manera de convertir sangre tipo A en 
sangre de tipo universal, el tipo O, con ayuda de una enzima producida por la microbiota coló-
nica humana. Este descubrimiento implica una nueva forma de donaciones sanguíneas que 
evita el riesgo de sufrir reacciones adversas por desconocer el tipo de sangre del paciente que 
requiere transfusión inmediata y además, reduce los tiempos de espera para la transfusión. 

Introducción 

En la actualidad, la manera más común de clasificar los distintos tipos de sangre es el 
sistema ABO, el cual hace referencia a la estructura superficial de los glóbulos rojos, en los 
cuales encontramos distintos antígenos (1). Un antígeno es una molécula que produce una 
reacción del organismo (2). El antígeno presentado en las células sanguíneas está conformado 
por carbohidratos localizados en la cubierta de dichas células. Esta molécula representa un 
papel importante en la transfusión sanguínea, la donación de órganos y la circulación materno-
placentaria (3). Los eritrocitos de cada humano pueden tener una de cuatro combinaciones 
respecto a los antígenos en sus membranas: antígenos A, antígenos B, antígenos A y B, o 
ningún antígeno (4). Estas cuatro opciones nos dan los respectivos tipos sanguíneos: A, B, AB 
y O. 

Desarrollo 

El cuerpo humano produce anticuerpos en contra de los antígenos que no están presen-
tes en las membranas de los eritrocitos. Una persona de sangre tipo A, es decir, que sus eri-
trocitos presentan antígenos A, producirá anticuerpos anti-B, pues carece de antígeno B en sus 
eritrocitos; una persona de sangre tipo AB no produce anticuerpos pues presenta ambos antí-
genos en las membranas de sus eritrocitos; una persona de sangre tipo O produce anticuerpos 
anti-A y anti-B, pues no tiene ningún antígeno en sus eritrocitos (véase Figura 1: Sistema 
ABO) (5). Lo anterior nos indica que solamente es posible recibir sangre que contenga el 
mismo antígeno o que no tenga antígenos, como es el caso de la sangre tipo O, para así impedir 
una reacción por parte de los anticuerpos. Por ello, es posible decir que la sangre tipo O es 
universal, pues puede ser recibida por cualquier otro tipo de sangre sin producir anticuerpos 
(6). El abuso o mal manejo de la transfusión de sangre ABO presenta repercusiones muy se-
veras, pues su incompatibilidad puede ocasionar graves complicaciones en el paciente, inclu-
yendo la muerte (7). 
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Figura 1. Sistema de sangre ABO. Los eritrocitos tienen antígenos específicos en 
sus membranas, y el organismo produce anticuerpos en contra de los antígenos no 
presentes en los eritrocitos del individuo, produciendo una respuesta inmunitaria en 
contra de la sangre exógena (Elaboración propia). 

Se estima que, en promedio, una de cada tres personas tiene el tipo de sangre O a nivel 
mundial (8); sin embargo, en un momento de emergencia, unidades de esta sangre podrían no 
estar disponibles. Por esta razón, se han realizado intentos de conversiones de un tipo de sangre 
a otro atacando los antígenos presentados en los tipos de sangre A y B con el objetivo de 
eliminarlos, formando sangre tipo O (9). Estos esfuerzos previos se consideran altamente cos-
tosos y complejos, por lo que se imposibilitaba su uso práctico para la población general. No 
obstante, un grupo de investigadores ha llegado a encontrar una forma más sencilla de atacar 
el antígeno A para eliminarlo y generar sangre tipo O (10). 

En esta nueva investigación, los responsables del estudio se encargaron de buscar enzi-
mas que permitieran la desintegración del antígeno A. Una enzima se puede definir como una 
molécula orgánica formada por proteínas, la cual cataliza (o acelera) una gran variedad de 
reacciones químicas en los organismos (11). Las enzimas son producidas por las células, y no 
se consumen en una reacción química, sino que funcionan como facilitadores de la reacción 
específica. Los investigadores, en su trabajo por encontrar dicha enzima que ayuda con la 
desintegración del antígeno, decidieron buscar en el lugar en el que se encuentra el mayor 
número de bacterias en el cuerpo: la microbiota colónica humana. La microbiota es la comu-
nidad de microorganismos residentes del tubo digestivo (12) que vive con nosotros incluso 
desde la placenta (13). En ella se encuentran diversos organismos capaces de producir dife-
rentes reacciones para proteger su ambiente, y por esto son capaces de generar una gran can-
tidad de enzimas, una de las cuales puede ayudar en la conversión de sangre tipo A en sangre 
tipo O. 

Fue así como, con ayuda de un cultivo de materia fecal humana, los responsables de la 
investigación lograron realizar pruebas para poder encontrar la vía enzimática correspondiente 
que pudiera ayudar a degradar el antígeno que diferencia la sangre de tipo A del tipo O. Pos-
terior al análisis continuo de distintos genes y enzimas, se ha encontrado el camino enzimático 
correcto, haciendo posible la conversión de una unidad sanguínea completa. 

Además del grupo ABO, existen otros antígenos en los eritrocitos que también tienen 
importancia en las transfusiones. De estos, el antígeno Rh(D) es el más importante. Cuando 
una persona tiene este antígeno, se dice que es Rh positiva (Rh+), y si no, Rh negativa (Rh-); 
de aquí surge el tipo de sangre completo (A+, O-, AB+, entre otros). Así, una persona Rh+ 
solamente puede donar a personas Rh+, pues si dona a una persona Rh-, esta última elaborará 
anticuerpos contra el antígeno Rh(D). Por otro lado, las personas Rh- pueden donar tanto a 
Rh+ como Rh-, pues, al no contener el antígeno Rh(D), el receptor no creará anticuerpos (14). 
Debido a esto, las investigaciones están enfocadas en la conversión de sangre tipo A en tipo 
O manteniendo el mismo grupo Rh(D). 
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Conclusión 

Sin el suministro de sangre, los servicios de salud no podrían satisfacer las demandas 
clínicas. La donación es una muestra de generosidad que socialmente es visto como acto al-
truista; sin embargo, se sigue presentando la falta de interés por parte de la comunidad para 
realizarla (15). Esta investigación trae nuevas oportunidades para poder brindar la transfusión 
cuando hay carencia de un grupo especifico de sangre en casos de traumas y accidentes, ade-
más de su uso en tratamientos de enfermedades como talasemias o anemias (16). 

Encontrar una forma de convertir el tipo de sangre es esencial para evitar mayores com-
plicaciones y retrasos cuando es necesaria la transfusión y se desconoce el grupo sanguíneo 
que tiene el paciente (17). De igual manera, haber encontrado este camino enzimático en la 
microbiota colónica humana facilita la obtención de los materiales necesarios para la conver-
sión, disminuyendo costos y haciendo este proceso accesible para los laboratorios, las clínicas 
y los hospitales. Actualmente, convertir una unidad completa de sangre no es del todo práctico, 
y sólo se ha logrado la conversión de pequeñas cantidades. Sin embargo, las bases de la inves-
tigación están sentadas, y en un futuro no muy lejano se podrá contar con una manera rápida, 
sencilla y accesible de convertir sangre para la donación universal. 
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