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El cognitivismo afirma que el conocimiento es el resulta-
do de las construcciones mentales simbólicas en la percep-
ción del alumno, que requiere de un proceso mediante el 
cual estas construcciones sean registradas en la memoria; 
esto es el fundamento del aprendizaje llevado a cabo como 
un proceso dinámico, participativo e interactivo.

El constructivismo es una corriente pedagógica basada 
en la teoría del conocimiento constructivista, el cual postula 
la necesidad de entregar al estudiante las herramientas 
necesarias (es decir, generar andamiajes) que le permitan 
construir sus propios procedimientos para resolver una 
situación problemática, lo que implica que, aunque sus 
ideas puedan verse modificadas, seguirá aprendiendo. El 
constructivismo propone un paradigma en el que el proceso 
de enseñanza se percibe y se lleva al sujeto, de modo que 
el conocimiento sea una auténtica construcción operada 
por la persona que aprende.1

El conductismo y el cognitivismo en conjunto contem-
plan el aprendizaje como el acto de aprender el conoci-
miento. El constructivismo asume que los alumnos no son 
simples recipientes para ser “llenados” con conocimientos, 
sino que, como aprendices, seleccionan, persiguen y cons-
truyen su propio conocimiento.

El aprendizaje no es ajeno a los cambios mencionados 
y, hoy, aparece en este campo una nueva teoría conocida 
como el conectivismo, que en realidad es la combinación 
o la conexión del cognitivismo y el constructivismo. Es 
una teoría para la era digital que explica el efecto de la 
tecnología en el aprendizaje y en la comunicación; lo 
anterior no estaba contemplado en el cognitivismo ni en 
el constructivismo. Esta teoría tiene la orientación para 
comprender que las decisiones están basadas en principios 
que cambian rápidamente, como sucede en la ciencia y en 
la tecnología, lo que facilita distinguir nuevas informaciones 
y tecnologías que puedan alterar el entorno educativo y 
formen el nodo de una red.

Los grandes cambios, que ya se iniciaron hace algunos 
años y que actualmente continúan sucediendo, son los 
escenarios presentes y futuros de tendencia global, y que 
en la actualidad son imperantes en la educación. Univer-

Hoy nos encontramos en la llamada era de la globalización, 
en la que los conocimientos, la ciencia, la tecnología y la 
historia se mezclan y son accesibles universalmente. El 
ámbito de la enseñanza en la medicina no es la excepción 
a esta era, pues los profesores que se encuentran involucra-
dos en los procesos educativos buscan que cada alumno 
logre el mejor aprendizaje posible y que obtenga, además, 
la información más adecuada. Estos aspectos, junto con los 
valores, habilidades y destrezas del alumno, conforman la 
formación médica integral.

Para Driscoll, el aprendizaje es definido como “un 
cambio persistente en el desempeño, el cual debe pro-
ducirse como resultado de la experiencia del alumno y su 
interacción con el mundo”.1 Con esta definición, encon-
tramos otros puntos de encuentro que se fundamentan 
con las teorías modernas de aprendizaje, conocidas como 
conductismo, cognitivismo y constructivismo.2,3 A conti-
nuación, mencionamos brevemente algunas definiciones 
y características de cada una de ellas.

El conductismo expresa que la observación del com-
portamiento del individuo es más importante que com-
prender las actividades propias o internas del aprendizaje; 
el comportamiento se enfoca a estímulos específicos y 
respuestas durante cada aprendizaje, lo que permitirá 
expresar el cambio del comportamiento. Otra forma de 
definir lo anterior, es considerar al conductismo como el 
estudio de las conductas y los comportamientos, no de los 
estados mentales.
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salmente, ya se hacen esfuerzos para mejorar la calidad en 
todos los ámbitos y, por ello, hay grandes trasformaciones 
e innovaciones en la actividad pedagógica. Esta situación 
brevemente mencionada no escapa en el ámbito de la 
educación médica.4

En estos tiempos, para ser profesor de medicina no es 
suficiente con ser un buen profesional de la salud, sino 
que se debe estar comprometido con el desarrollo de 
competencias mediante la profesionalización educativa. 
El docente debe realizar una reflexión de cómo debe ser 
y cómo debería ser el papel de él mismo en la medicina, 
así como conocer qué estrategias son las necesarias para 
aplicarlas en su labor en el aula y en los diferentes esce-
narios de práctica clínica. El hecho de que un médico 
trabaje en hospitales con programas docentes universita-
rios de pregrado y de postgrado y que esté interesado en 
participar como profesor, no es suficiente para hacerlo 
docente, y menos un buen docente; un buen profesor 
debe estar en una organización en donde la universidad 
se preocupe por vigilar la calidad del proceso, estimule la 
formación pedagógica, aborde éticamente las situaciones 
de oportunidad del aprendizaje, establezca una comuni-
cación adecuada con los estudiantes, con el profesor y 
sus colegas, fomente el trabajo en equipo5 (no olvidando 
el aprendizaje en línea como un recurso indispensable y 
complementario en nuestro tiempo); todo esto facilitará 
la educación con los mejores estándares científicos y 
académicos. Dentro de las competencias específicas de 
la labor docente que deben desarrollar los profesores en 
medicina se encuentran, entre otras, las disciplinarias, 
investigativas, comunicativas, académico-administrativas, 
psicopedagógicas y humanísticas.

Hace algunos años, estar en un paso de visita o en un 
aula con los estudiantes, internos y residentes utilizando 
sus dispositivos móviles hubiera sido tomado como una 
falta de respeto y de poco interés por parte de los inte-
grantes del grupo; sin embargo, hoy día es común que 
los médicos en formación recurran a estos dispositivos 
para acceder al conocimiento reciente y, de esta manera, 
puedan aportar información de los temas que se traten 
en una forma expedita. No se trata de que hoy se tenga 
que enseñar a los alumnos al uso de las Tecnologías de 
Información y Comunicación (TIC), ya que generalmente 
ellos tienen más conocimiento de su uso, más bien es 
encaminar y entender el uso de las TIC al seleccionar las 
herramientas con perspectivas pedagógicas que mejoren 
los procesos de enseñanza-aprendizaje e impacten en el 
progreso académico y de formación en cualquiera de las 
etapas en las que se encuentre, incluyendo, especialmente, 
la educación médica continua.

Nunca dejará de ser el paciente el elemento más im-
portante para el aprendizaje del médico ni podrá ser sus-
tituido por algún instrumento o algún otro recurso. Es por 
ello que el aprendizaje clínico debe estar acompañado de 
habilidades y actitudes enriquecidas con conocimientos, los 
cuales facilitarán la interpretación y la toma de decisiones, 
así ganará la confianza y la tranquilidad de los pacientes 
y sus familiares; el papel de la tecnología, incluyendo los 
auxiliares utilizados en la educación como podrían ser los 
simuladores o pacientes artificiales, siempre serán enca-
minados a mejorar y hacer más segura la atención de los 
pacientes en la vida real.6,7

Hoy, las TIC toman relevancia al aportar recursos para la 
educación médica mediante el uso de dispositivos móviles 
como las tabletas, smartphones y el uso de aplicaciones 
desarrolladas para este fin,8 las cuales no se contraponen a 
la medicina humanística ni a la cama del paciente.

Concluiríamos diciendo —como lo hemos hecho en 
algún otro escrito— que existen principios y valores que 
no pueden ser aprendidos mediante las TIC en los dispo-
sitivos,9 por lo que el papel del docente es esencial en el 
proceso de formación de los médicos. En este aspecto, los 
docentes tendrán que profesionalizarse para poder estar 
actualizados y para que puedan cumplir con las expecta-
tivas universitarias y de las instituciones en relación con su 
propio perfil de educadores. Es necesario, entonces, que 
consideren que todas las teorías del aprendizaje deben 
ser puestas en práctica sin rechazar ninguna de ellas, ya 
que todas tienen elementos de utilidad para la vida diaria.
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Correlación entre el diagnóstico clínico de un sangrado 
uterino anormal y el resultado anatomopatológico

Correlation between clinical diagnosis of abnormal uterine 
bleeding and anatomopathological outcome

Daryl Haydeé Colín Mejía,* Catalina Romo Aguirre‡ 

Resumen

Introducción: El sangrado uterino anormal es la segunda 
causa de consulta ginecológica, cuyo diagnóstico o tratamiento, 
muchas veces, puede estar relacionado con enfermedades 
oncológicas o enfermedades que requieren abordaje quirúrgico 
para su tratamiento, por lo que éste suele ser urgente, y de 
ahí que el diagnóstico clínico sea muy importante. Material y 
métodos: Estudio transversal, observacional y retrospectivo 
que evaluó 276 mujeres en edad entre 25-60 años atendidas 
por sangrado uterino anormal en el Hospital Ángeles Pedregal, 
entre enero del 2014 y junio del 2017. De cada paciente, se 
recuperó de su expediente clínico el diagnóstico de ingreso, 
el obtenido mediante estudios de gabinete y el anatomopa-
tológico. Resultados: Se estudiaron 276 casos de mujeres 
con una edad promedio de 42.9 años, de las cuales 39.7% no 
ha presentado un embarazo. El 47.6% de las intervenciones 
quirúrgicas se realizaron por laparoscopia. De los 261 casos 
de leiomioma diagnosticados por muestra de tejido, 91.5% 
fue diagnosticado clínicamente; sin embargo, sólo 11.26% de 
los casos de adenomatosis fueron identificados clínicamente. 
Conclusión: Pese a los avances en los algoritmos diagnósti-
cos y el empleo de técnicas de gabinete, el diagnóstico ana-
tomopatológico en el sangrado uterino anormal es vital para 
un diagnóstico preciso.

Palabras clave: Hemorragia uterina, leiomioma, patología, 
útero, miomas, sangrado, metrorragia, sangrado disfuncio-
nal, tumor uterino.

Abstract

Introduction: Abnormal uterine bleeding is the second cause 
of gynecological consultation and many times its diagnosis or 
treatment may be related to oncological diseases or require 
a surgical approach for treatment require immediate access 
so the clinical assessment is very important. Material and 
methods: Cross-sectional, observational and retrospective 
study that evaluated women between the ages of 25-60 years 
treated at the Ángeles Pedregal Hospital between January 
2014 and June 2017 due to abnormal uterine bleeding. They 
required surgical intervention and a sample was sent for 
anatomopathological analysis as a diagnostic method. Results: 
We studied 276 cases of women of average age of 42.9 years, 
of which 39.7% have not presented a pregnancy. 56.23% of 
the deeds have been resolved by caesarean sections. 47.6% 
of the surgical interventions were performed by laparoscopy. 
Of the 261 cases of leiomyoma diagnosed by tissue sample, 
91.5% were clinically diagnosed; however, only 11.26% of the 
cases of adenomatosis were clinically identified. Conclusion: 
Despite advances in diagnostic algorithms and the use of 
cabinet techniques, anatomopathological diagnosis in abnormal 
uterine bleeding is vital for an accurate diagnosis.

Keywords: Uterine hemorrhage, leiomyoma, pathology, 
uterus, myomas, bleeding, metrorrhagia, dysfunctional 
bleeding, uterine tumor.
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INTRODUCCIÓN

El sangrado uterino anormal es una condición patológica 
frecuente, que tiene un impacto social y económico sig-
nificativo, además de ser la segunda causa de consulta 
ginecológica después de las infecciones cervicovagi-
nales.1 En México, del total de las mujeres que cursan 
con hemorragia uterina anualmente, sólo 6 millones de 
ellas buscan atención médica. El diagnóstico presuntivo 
se realiza mediante un interrogatorio y examen físico, 
para posteriormente confirmarse mediante estudios de 
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laboratorio y gabinete (Guía de Práctica Clínica COME-
GO, 2013).

Actualmente, algunos autores consideran que de 9 a 
14% de las mujeres en edad reproductiva han tenido ciclos 
menstruales mayores a 80 mililitros de sangrado por ciclo 
menstrual.2,3 La hemorragia uterina en Estados Unidos 
representa la causa de cerca de 600,000 histerectomías 
anualmente.3

La hemorragia uterina se define como el sangrado del 
cuerpo uterino anormal en volumen, regularidad, tempora-
lidad (o los tres), que ha estado presente durante la mayor 
parte de los últimos seis meses, mientras que el sangrado 
intermensual se define como el que ocurre entre mens-
truaciones que son claramente definidas como cíclicas y 
predecibles; comprende la ocurrencia de episodios alea-
torios, así como los que se manifiestan predeciblemente 
al mismo tiempo en cada ciclo y que pueden también ser 
considerados o no como hemorragia uterina.3 Sin embargo, 
debido a que su etiología es múltiple, su diagnóstico clínico 
puede verse limitado debido a la falta de un cuadro clínico 
específico para cada etiología, por lo cual el tratamiento 
inicial se establece de manera sintomática. Sin duda al-
guna, el diagnóstico clínico inicial es la base angular para 
determinar un tratamiento y abordaje específico, por lo 
que se debe buscar que exista una correlación adecuada 
entre el diagnóstico clínico con el diagnóstico del resultado 
del estudio de patología, con la finalidad de disminuir las 
cirugías innecesarias que conllevan a otras posibles com-
plicaciones que podrían evitarse.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio transversal, observacional y des-
criptivo en el que se estudiaron 276 casos de mujeres 

con sangrado uterino anormal acorde con la clasificación 
CIE-10 N938, cuya edad estuviese entre 25 y 60 años y 
que fuesen atendidas en el periodo comprendido del 1 
de enero del 2014 al 30 de junio del 2017 en el Hospital 
Ángeles Pedregal.

De los 276 casos incluidos en el presente trabajo, se 
obtuvo de sus expedientes clínicos si fueron sometidos a 
algún procedimiento quirúrgico como parte del abordaje 
terapéutico; además que contaran con un diagnóstico 
postquirúrgico por el departamento de patología. Adi-
cionalmente se revisó también el diagnóstico clínico de 
ingreso y el diagnóstico realizado mediante estudios de 
gabinete.

El análisis estadístico se realizó mediante el uso del 
programa IBM SPSS v 25 (USA).

RESULTADOS

La muestra se integró por 276 casos de mujeres con un 
rango de edad de 25-60 años, las cuales tuvieron una 
edad promedio de 42.9 ± 7.07 años. De éstas, 109 casos 
(39.7%) correspondieron a mujeres nuligestas y 45% a 
multigestas (Figura 1).

Respecto a la presentación clínica de dolor pélvico 
crónico, éste sólo se presentó en 59.2% (158 casos), sin 
embargo, sólo 51.26% de dichos casos recibió tratamiento 
analgésico previo a su atención. 

Ahora bien, en relación con los diagnósticos realiza-
dos, se observó lo señalado en la siguiente tabla (Tabla 1). 
Con relación al diagnóstico clínico contra el realizado por 
patología, se observó que el 91.57% de los casos de mio-
matosis uterina sí fue diagnosticado clínicamente; 100% 
de los casos de quistes ováricos también fue identificado 
clínicamente, con un caso de falso positivo; mientras que 
30.76% de los casos de pólipos endometriales fue iden-
tificado clínicamente. Sin embargo, por clínica sólo se 
diagnosticó 12.5% de los casos de endometriosis y 11.26% 
de los casos de adenomatosis. Interesantemente, respecto 
a la miomatosis uterina como diagnóstico al ingreso, se 
reportaron 226 casos, y de éstos se reportaron mediante 
gabinete 240, quirúrgicamente 253 diagnósticos y me-
diante análisis anatomopatológico se reportaron sólo 261 
casos. Adicionalmente, no se encontró correlación signi-
ficativa entre los antecedentes obstétricos y los resultados 
anatomopatológicos.

En cuanto al tipo de procedimientos, se realizaron 
(Figura 2) una histeroscopia (0.4%), 127 abordajes lapa-
roscópicos (47.6%), cinco abordajes de laparoscopia más 
histeroscopia (1.9%) y 109 casos de laparotomía (40.8%); 
16 procedimientos fueron realizados mediante el uso de 
un robot laparoscópico (6%) y ocho casos mediante cirugía 
vía vaginal (3%).

Figura 1: Frecuencia de número de gestaciones en los 276 
casos estudiados.

Gestaciones
0 (39.7%)
1 (15.4%)
2 (29.6%)
3 (9.4%)
4 (4.1%)
5 (1.5%)
6 (0.3%)
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DISCUSIÓN

La edad promedio en que se ha descrito la presencia de 
sangrado uterino anormal oscila entre 25 a 44 años, lo 
que resulta similar a lo encontrado en nuestro estudio.4 
Esto se debe a que, a mayor edad el riesgo de sangrado 
aumenta considerablemente, lo cual está asociado con 
cambios hormonales.5

Como fue descrito en este estudio, cerca de 40% de los 
casos incluidos en la muestra era de mujeres nuligestas, 
lo cual es un factor de riesgo para el desarrollo de ade-
nomatosis, cuyo diagnóstico está presente en un tercio 
de la población estudiada.6,7 Además, la presencia de 
adenomatosis también ha sido asociada con el desarrollo 
de tejido fibroso o miomatosis uterina, que fue el principal 
diagnóstico anatomopatológico en nuestro estudio.8

Respecto de la presencia de multigestas en nuestra 
población estudiada, se considera una situación epide-
miológica común o frecuente en nuestro país, como se ha 
observado en Estados como Guadalajara o en los Estados 
del norte del país.9

La presentación clínica de dolor crónico como principal 
síntoma acompañante del sangrado uterino en cerca de la 
mitad de la población es un síntoma que a muchas mujeres 
las lleva a iniciar un tratamiento, a causa de la severidad 
del dolor y por interferir en sus vidas más que el propio 
sangrado; la principal solución al problema de sangrado 
uterino anormal es la histerectomía, para su posterior 
evaluación por anatomía patológica.10,11

Por último, se observa claramente que el diagnóstico 
clínico queda ínfimamente por debajo del diagnóstico 
anatomopatológico de adenocarcinomas, adenomatosis, 
endometriosis, hiperplasia endometrial y pólipo endo-
metrial. Todos ellos son parte de la clasificación FIGO de 
sangrado uterino anormal,12 debido a su difícil diagnóstico 

clínico, ya que carece de un cuadro clínico especifico 
o único, por lo que el estudio anatomopatológico sigue 
siendo importante en el diagnóstico certero y preciso del 
sangrado uterino anormal.

CONCLUSIÓN

Pese a los avances en los algoritmos diagnósticos y el 
empleo de técnicas de gabinete, el diagnóstico anatomo-
patológico en el sangrado uterino anormal es vital para 
un diagnóstico preciso, además de que en el diagnóstico 
clínico y de gabinete suele considerarse a la miomatosis 
uterina como el único diagnóstico, aun cuando suele pre-
sentarse junto con otras alteraciones anatomopatológicas 
o en combinación con una gran gama de otros síntomas 
generales, los cuales son inespecíficos para poder llegar a 
un diagnóstico certero.

Tabla 1: Frecuencias de diagnósticos clínicos por gabinete, postquirúrgicos y anatomopatológicos.

Diagnóstico clínico
Diagnóstico por 

gabinete
Diagnóstico 

postoperatorio
Diagnóstico 

anatomopatológico

Adenocarcinoma     0     0     1     1
Adenomatosis     8     4   10   71
Endometriosis     1     1     5     8
Hidrosalpinge     0     1     1     1
Hiperplasia endometrial     0   11     9     6
Miomatosis uterina 239 240 253 261
Pólipo endometrial     8   11   18   26
Quiste ovárico     4     9     8     3
Sin diagnóstico     0     6     0     1
Tumor ovárico     1     1     0     0

Figura 2: Procedimientos quirúrgicos realizados, agrupados 
por vía de abordaje.
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Resumen

Introducción: La vitamina D es considerada una prohormona 
con efectos pleiotrópicos. Su deficiencia tiene una prevalencia 
alta, relacionándose no sólo con raquitismo y osteomalacia, 
sino también con un mayor riesgo de asociación con diabetes, 
enfermedades cardiovasculares, oncológicas, infecciosas y 
autoinmunes. El objetivo es valorar los niveles de vitamina D 
total en una población socioeconómica alta y su asociación 
con diagnósticos clínicos establecidos en un estudio obser-
vacional y retrospectivo de cohorte. Material y métodos: Se 
incluyeron pacientes entre 20 y 80 años con cuantificación de 
25-OH vitamina D por el método de quimioluminiscencia. Se 
consideró como disminución de vitamina D a un valor menor 
de 30.0 ng/mL, correlacionándolo por la medida de asociación 
odds ratio (OR) con los diagnósticos establecidos en la soli-
citud de examen. Resultados: Del total de 90 pacientes, 60 
pertenecieron al género femenino (66.6%); hubo disminución 
de valores normales en 57 casos (63.3%) con promedio y DE 
de 22.8 ± 5.6 ng/mL. Se observó una asociación con diabetes 
(OR = 1.19), osteoporosis (OR = 0.95), hipertensión arterial 
(OR = 0.58), hipercolesterolemia en tratamiento (OR = 0.28), 
enfermedad renal crónica (OR = 0.20) y otras entidades. Con-
clusiones: Los niveles de 25-OH vitamina D se encontraron 
por debajo de lo normal en dos tercios de la muestra estudiada, 
los cuales se asociaron con varias enfermedades. En este 
estudio, sólo con diabetes mellitus se encuentra como factor 
de riesgo; respecto al resto de las entidades estudiadas, los 
resultados no son concluyentes.

Palabras clave: Vitamina D, déficit, enfermedades relacionadas.

Abstract

Introduction: Vitamin D is considered a prohormone with 
pleiotropic effects, its deficiency has high prevalence; related 
not only with rickets and osteomalacia, but with a diabetes 
increased risk, cardiovascular, oncological, infectious 
and autoimmune diseases. To value in an observational, 
retrospective cohort study, vitamin D levels in a high socio-
economic population and its association with established clinical 
diagnoses. Material and methods: patients between 20 and 
80 years old who underwent quantification of vitamin D 25-OH 
by the chemiluminescence, it deficiency was considered when 
the quantificacation was lower than 30.0 ng/mL; correlating 
with diagnoses established in patients. Results: Universe of 
90 patients, 60 the female gender (66.6%); reduction of normal 
values in 57 cases (63.3%) with mean and SD of de 22.8 ± 
5.6 ng/mL; observing association with diabetes (OR = 1.19), 
osteoporosis (OR = 0.95), arterial hypertension (OR = 0.58), 
hypercholesterolemia (OR = 0.28), chronic kidney disease 
(OR = 0.20), and others entities. Conclusions: The levels 
of 25-OH Vitamin D were below normal in 2/3 of the studied 
sample, associated with several diseases, in this study only 
with diabetes mellitus is found as a risk factor, the association 
with the rest of the entities studied is not conclusive.
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INTRODUCCIÓN

La deficiencia de vitamina D es considerada un problema 
de salud pública a nivel internacional, pues afecta a todos 
los grupos etarios, especialmente en países ubicados a 
elevadas latitudes, e incluso en los países expuestos al sol 
durante todo el año, en donde se esperaría que los rayos 
ultravioleta solares fueran suficientes para evitar su defi-
ciencia.1,2 En el reporte multinacional de Lips y su equipo,3 
en el que estudiaron a mujeres postmenopáusicas con 
osteoporosis provenientes de 18 países de Europa, Asia 
y América, se reportó una alta prevalencia de deficiencia 
de vitamina D en Corea del Sur (92.1%), Japón (90.4%), 
Líbano (84.9%), Turquía (76.7%), Reino Unido (74,5%), 
Alemania (68.0%), México (67.1%) y España (64.7%). 
Adicionalmente, se ha evidenciado que la hipovitamino-
sis D4 es significativamente más frecuente en los adultos 
mayores, cuya prevalencia oscila entre el 50 y 90%,5,6 así 
como en mujeres gestantes, en donde se ha descrito que 
la deficiencia de vitamina D puede estar relacionada con 
peores desenlaces fetales y neonatales.7 Al respecto, en una 
cohorte de 7,256 pacientes que acudieron a maternidad 
en Rotterdam, Holanda, se encontró una prevalencia de 
hipovitaminosis D del 53% en las madres y del 46% en los 
neonatos, el cual, al compararlo con el estudio de Ochoa8 
y su grupo, realizado en México, se observó que de 191 
mujeres puérperas y sus neonatos, 61% de las madres 
presentó deficiencia de vitamina D y 26% manifestó insu-
ficiencia, mientras que el 98% de sus neonatos a término 
mostró deficiencia de vitamina D.

Con el fin de investigar en nuestro medio si existen di-
ferencias con lo descrito en la literatura, en una población 
con nivel socioeconómico alto, se efectuó un estudio obser-
vacional, restrospectivo de cohorte de los datos obtenidos 
en la cuantificación de 25-OH vitamina D, además de 
correlacionar los resultados con los diagnósticos inscritos 
por el médico en la solicitud de laboratorio mediante 
medidas de asociación.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se solicitaron al laboratorio de la institución todas las cuan-
tificaciones de 25-OH vitamina D, realizadas por el método 
de quimioluminiscencia, entre enero de 2017 y noviembre 
de 2018, en pacientes con edades comprendidas entre 20 
y 80 años, independientemente del género; tomando como 
valores de referencia para considerarse dentro del rango 
normal entre 30.0 y 100.0 ng/mL. La muestra se clasificó 
por: grupos etarios por decenios; por género; por cuanti-
ficación dentro de los valores de referencia, y aquéllos con 
cuantificación menor a 30 ng/mL. Se calcularon medidas 
de asociación OR (odds ratio o razón de desventaja) con 
el o los diagnósticos incluidos en la solicitud de estudio.

RESULTADOS

La muestra consistió en 90 cuantificaciones de 25-OH 
vitamina D en 90 pacientes, perteneciendo al género 
masculino un total de 33.3% (n = 30) y al femenino un 
66.6% de los casos (n = 60); al clasificar por grupos etarios 

Tabla 1: Cuantificación de 25-OH vitamina D en 90 pacientes, con distribución por 
valores normales y disminuidos y su distribución por género y grupos etarios.

Cuantificación de 25-OH vitamina D N-T % N-M % N-F %

Muestras 90 100.0 30 33.30 60 66.6
Rango normal (30 a 100 ng/mL) 33 36.6   6 6.66 27 30.0
Valores inferiores a 30 ng/mL 57 63.4 24 26.60 33 63.3

Grupos etarios divididos por décadas N-T % N-M % N-F %

20-29 14 15.5   0 0.0 14 100.0
30-39   8 8.8   2 25.0   6 75.0
40-49 23 25.5   5 21.7 18 78.3
50-59 15 16.6   6 40.0   9 60.0
60-69 19 21.1 12 63.1   7 36.9
70-79 11 12.2   5 45.4   6 54.6

N-T = Número total; N-M = Número masculinos; N-F = Número femeninos.
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(decenios), se observó que la mayoría de los pacientes 
pertenecieron a los grupos de edad entre 41 y 70 años, 
alcanzando 63.3% de la muestra (n = 7) (Tabla 1).

Las cuantificaciones dentro del rango se consideraron 
dentro de lo normal en 41.1% de los casos (n = 33); de 
éstas, el 18.2% (n = 6) fue de sexo masculino y 81.8% (n = 
27) femenino; las cuantificaciones de la 25-OH vitamina D 
menores de 30 ng/mL correspondieron al 63.3% de la mues-
tra (n = 57), perteneciendo 26.6% al género masculino (n 
= 24) y 36.6% al femenino (n = 33). Se observó promedio 
y DE de 22.8 ± 5.6 ng/mL con variación de 7 a 29 ng/mL. 
La asociación de valores bajos de 25-OH vitamina D con 
los diagnósticos de solicitud de estudios se muestran en la 
Tabla 2, encontrando que las asociaciones más frecuentes 
fueron con diabetes mellitus tipo II (34.4%) con OR = 1.19; 
osteoporosis (27.8%) con OR = 0.95; hipertensión arterial 
(24.5%) con OR = 0.58; hipercolesterolemia (16.6%) con 
OR = 0.28; enfermedad renal crónica (13.3%) con OR 0.20, 
y con otras diez entidades clínicas en menor frecuencia.

DISCUSIÓN

La vitamina D es reconocida como una prohormona con 
efectos pleiotrópicos. Se considera que su deficiencia tiene 
una prevalencia alta; relacionándose no sólo con raquitis-
mo, osteomalacia y osteoporosis, sino con un mayor riesgo 
de diabetes, enfermedades cardiovasculares, oncológicas, 
infecciosas y autoinmunes.9 La 25-hidroxivitamina D3 es 
la principal forma circulante de la vitamina D, siendo su 
medición el mejor indicador de los niveles de esta vitami-
na.10 Ésta es transportada por una proteína de unión hacia 
el riñón para activarse en el túbulo proximal, donde se 
hidroliza por la enzima mitocondrial 1α-hidroxilasa en el 
carbono 1 del anillo A, para convertirse en 1-25 dihidro-
xivitamina D3, siendo ésta la responsable de la mayoría 
de sus efectos biológicos.11

Actualmente, se conoce que existen receptores de 
vitamina D en al menos 30 sitios extrarrenales, a su vez, 
la enzima 1α-hidroxilasa también es expresada en sitios 
extrarrenales como la placenta, monocitos, macrófagos, 
la próstata, las mamas, el colon, el corazón, el cerebro, 
los queratinocitos, las células β del páncreas y las glándu-
las paratiroides, lo que explica que la vitamina D tenga 
efectos pleitrópicos y su deficiencia se pueda ver asociada 
con múltiples enfermedades, por lo que, al día de hoy, se 
investiga las variadas y múltiples acciones de la vitamina D 
más allá de sus funciones clásicas sobre el metabolismo del 
calcio y la salud musculoesquelética. Esto es debido a que 
la mayoría de los tejidos corporales tienen receptores para 
la forma activa de 1,25 dihidroxivitamina D2, conocidos 
como receptores de la vitamina D (VDR), siendo su gen 
localizado en el cromosoma 12 (12q13.11). De acuerdo 

con el estudio de Bray y su equipo,12 la deficiencia de ésta 
suele presentar polimorfismo; además, la mayoría de estos 
tejidos también contienen la enzima CYP27B1, responsa-
ble de la conversión de la principal forma circulante de la 
vitamina D, 25-hidroxivitamina D en su metabolito activo 
1,25 dihidroxivitamina D. La regulación de esta conversión 
a nivel tisular difiere de la activación convencional que 
se produce en el riñón en que es más dependiente del 
sustrato y, por lo tanto, más susceptible a la deficiencia de 
vitamina D.13

En este estudio llama la atención que en 63% de los 
casos los niveles séricos de 25-OH vitamina D se encon-
traran por debajo de los valores aceptados como normales, 
especialmente en una población socioeconómicamente 
alta con acceso a una alimentación, a una educación y 
atención médica mejores que otras poblaciones; otro de 
los aspectos es que en todos los casos con vitamina D por 
debajo del rango normal, se encontró una asociación con 
alguna entidad clínica, desconociendo si ésta es de manera 
fortuita, casual o causal; sin embargo, la literatura consul-
tada ha brindado explicación científica en la mayoría de 
los casos de estas asociaciones.

Tabla 2: Relación de 57 pacientes con 25-OH 
vitamina D por debajo de 30 ng/mL, y su relación con 
diagnósticos de solicitud de examen de laboratorio.

Diagnóstico n % OR

  1 Diabetes Mellitus tipo 2 31 34.4 1.19
  2 Osteoporosis 25 27.8 0.95
  3 Hipertensión arterial 22 24.5 0.58
  4 Hipercolesterolemia 

tratada con estatinas
15 16.6 0.28

  5 Enfermedad renal 
crónica

12 13.3 0.20

  6 Hipotiroidismo en 
tratamiento

  7 7.8 NC

  7 Síndrome de ovario 
poliquísticos 

  5 5.5 NC

  8 Anorexia nervosa   4 4.4 NC
  9 Vigorexia   3 3.3 NC
10 Cáncer de mama   3 3.3 NC
11 Alteración cognitiva   2 2.2 NC
12 Enfermedades de 

Graves 
  2 2.2 NC

13 Síndrome de fatiga 
crónica

  2 2.2 NC

14 Enfermedad de Crohn   1 1.1 NC
15 Síndrome de DiGeorge   1 1.1 NC

n = número; OR = odds ratio.
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Como ejemplos de lo anterior, y sin tomar en cuenta 
los efectos ampliamente conocidos e investigados sobre el 
hueso, en varios estudios en animales, desde 1980 se han 
identificado asociaciones entre los niveles bajos de vitamina 
D y la diabetes mellitus (DM). Esta asociación está relacio-
nada con la disminución de la secreción de insulina, idea 
reforzada por la presencia del receptor de vitamina D y la 
presencia de proteína de unión a la vitamina D en tejido 
pancreático,14,15 especialmente en las células β, así como 
en varias células del sistema inmune. Se ha comprobado 
que la vitamina D modula la expresión de calbindina, la 
cual participa en el control de flujo del calcio en las cé-
lulas β, influyendo en la liberación de insulina; además, 
genera incremento en su síntesis y mejora la sensibilidad 
de la insulina en los tejidos blancos, reconociendo a la 
hipovitaminosis D como uno de los factores de riesgo para 
diabetes mellitus.16 Al respecto, en el análisis sistemático 
y metaanálisis se concluye que la vitamina D en lactantes 
reduce el riesgo de diabetes mellitus tipo 1.17

En diabetes mellitus tipo 2, se ha reportado que los 
niveles normales de vitamina D mejoran la resistencia a la 
insulina en prediabetes,18 como ejemplo, en el estudio del 
equipo de Pittas,19 en 83,779 enfermeras en seguimiento 
durante 20 años sin antecedente de diabetes, se encontró 
que la ingesta diaria de vitamina D disminuyó el riesgo de 
diabetes mellitus tipo 2; por otra parte, se reportó que el 
síndrome metabólico es más frecuente en pacientes con 
valores bajos de vitamina D;20 además, múltiples estudios 
muestran una asociación entre bajas concentraciones de 
vitamina D con la intolerancia a la glucosa y la diabetes 
mellitus tipo 2,21-23 lo cual está relacionado directamen-
te con acciones de la vitamina D como la expresión de 
1α-hidroxilasa en las células β pancreáticas y la activación 
transcripcional del gen de la insulina, que tienen efectos 
directos e indirectos sobre su secreción, así como la actua-
ción de la insulina sobre los tejidos blancos; esto ha sido 
corroborado por el trabajo de Mirhosseini y colaborado-
res.24 En el presente reporte, se encontró una asociación 
entre bajos niveles de vitamina D y diabetes mellitus en 
34.4% de los casos con OR de 1.19, siendo la única enti-
dad nosológica en donde se demuestra la asociación con 
niveles bajos 25-OH vitamina D.

En relación con la presencia de enfermedades cardiovas-
culares, algunos estudios muestran que existe una relación 
de los bajos niveles circulantes de vitamina D con el riesgo 
de hipertensión arterial y enfermedades cardiovasculares; 
en el presente estudio, la asociación de niveles bajos de 
vitamina D e hipertensión arterial se encontró en 24.5% de 
los casos, con OR = 0.58.25,26 Al respecto, se ha recono-
cido que la vitamina D reduce la inflamación relacionada 
con aterosclerosis, pues se relaciona directamente con el 
control de varias metaloproteinasas involucradas con la 

calcificación vascular y los niveles normales de vitamina 
D, lo que mejora la función de la endotelina, además de 
que atenúan la hipertrofia de los cardiomiocitos; por otra 
parte, se ha descrito que la vitamina D reduce la expresión 
del gen de renina, disminuyendo, a su vez, la activación 
de angiotensina I, y modulando en parte al sistema renina-
angiotensina-aldosterona.27-29 Al disminuir las concen-
traciones de vitamina D, la expresión del gen de renina 
puede verse incrementado y tener su repercusión clínica 
manifestada como hipertensión arterial.

En pacientes con hipercolesterolemia tratados con esta-
tinas, de acuerdo con el estudio de Bischoff y su equipo,30 
en análisis longitudinales de pacientes de 60 años o más, 
manejados con estatinas durante 12 meses, se observó que 
la concentración de 25-OH vitamina D es significativamen-
te menor en los usuarios de estatinas (13.1 ng/mL) que en 
los que no la utilizaron (15.9 ng/mL; p = 0.009), ya que 
varios de ellos utilizaron al sistema de citocromo P450, por 
lo que pudiera presentarse competencia.

Según la revisión de Pereda y Nishisshinya,31 los reportes 
sugieren que el déficit de vitamina D incrementa el riesgo 
de padecer dolor musculoesquelético asociado con el 
uso de estatinas. Por el contrario, el reporte de Mansur,32 
menciona que puede elevarse la concentración de vitamina 
D con el uso de estatinas, por lo que existe controversia al 
respecto (en el presente trabajo se encontró en 16.6% de 
los casos con niveles bajos de vitamina D asociados con el 
uso de estatinas, pero el OR correspondió a 0.28).

Respecto a la asociación de vitamina D y cáncer, los 
estudios epidemiológicos indicaron que los individuos que 
viven en latitudes más altas tienen una mayor probabilidad 
de presentar cáncer de colon, próstata, mama, pulmón y 
esófago.33 Garlan y colaboradores34 reportaron que valores 
de 52 ng/mL de vitamina D reducen la incidencia de cáncer 
de mama en comparación a niveles menores de 13 ng/mL, 
al igual que de cáncer de colon, mama y ovario; por otra 
parte, la 1,25-dihidroxivitamina D3 ejerce efectos de anti-
proliferación, prodiferenciación, proapoptosis e inhibición 
de invasión y metástasis, además de inhibir la angiogénesis, 
haciendo que las células malignas permanezcan en las fases 
GO/G1 del ciclo celular.35 En nuestro estudio, se encontró 
una asociación de bajos niveles de vitamina D en 3.3% de 
los casos, correspondiendo a cáncer de mama.

Con respecto a la vitamina D y su asociación con en-
fermedades de la glándula tiroides, específicamente con 
hipotiroidismo, ésta fue frecuente.36 El reporte de Torresan 
y su grupo de investigación37 indica que, en 80 mujeres 
adultas, mayores de 40 años, hipotiroideas controladas 
con levotiroxina, en la mayoría de la muestra se presentó 
disminución de valores plasmáticos de 25(OH)D3, obser-
vando disminución de los niveles séricos de vitamina D a 
medida que aumentaron el peso corporal y la edad. En el 
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presente reporte, las concentraciones séricas de vitamina 
D se asociaron con 7.8% de los casos.

Por otra parte, Kitivi y su grupo38 documentaron niveles 
significativamente más bajos de vitamina D en pacientes 
con enfermedades tiroides autoinmunes, encontrando que 
la deficiencia de vitamina D se relaciona con la presencia 
de anticuerpos antitiroideos y funciones anormales de la 
glándula, lo que indica la participación de la vitamina D en 
la patogenia en estas entidades, situación apoyada por el 
reporte de Tetsuyuki y colaboradores.39 Al compararlo con 
nuestra investigación, se encontró un 2.2% de los casos con 
enfermedad de graves asociados con bajos niveles de VD.

El papel de la vitamina D como un modulador inmune 
se ha enfatizado en los últimos años, y se han observado 
niveles bajos de vitamina D en varias enfermedades au-
toinmunes, como esclerosis múltiple, artritis reumatoide 
y lupus eritematoso sistémico, por lo que, de acuerdo 
con el trabajo de Blaney y otros,40 se ha propuesto a la 
concentración sérica de vitamina D como un marcador de 
enfermedades autoinmunes.

La asociación entre niveles bajos de vitamina D y 
síndrome de ovarios poliquísticos es frecuente, pues, 
de acuerdo al estudio de Mejía y colaboradores, estos 
pacientes habitualmente presentan niveles elevados de 
colesterol, triglicéridos y lipoproteínas de baja densidad;41 
la suplementación con vitamina D en estos casos, produce 
disminución significativa de los tres parámetros mencio-
nados, además de facilitar la acción de la insulina en los 
órganos blanco. En este trabajo se encontraron cinco casos 
(5.5%) con síndrome de ovarios poliquísticos asociados con 
niveles bajos de vitamina D.

En relación con la asociación de vitamina D y alteracio-
nes cognitivas, apoya el reporte de Goodwill y Szoeke42 
sobre una revisión sistemática y metaanálisis del efecto 
de bajas concentraciones de vitamina D y cognición, 
que abarcó 26 estudios observacionales y tres estudios 
de intervención, en donde se reportó que la disminución 
en los niveles de vitamina D se asocia con peores estados 
declinación cognitiva. Con todo, la suplementación de 
vitamina D no mostró beneficios estadísticamente signifi-
cativos en los pacientes con demencia establecida. En el 
presente reporte, se encontró una asociación de baja de 
vitamina D con alteraciones cognitivas en dos casos (2.2%).

En este trabajo, respecto a los niveles bajos de vitamina 
D y situaciones observadas, como son anorexia nervosa 
(cuatro casos), vigorexia (tres casos) y enfermedad de Crohn 
(un caso), éstos pudieran ser explicados por alteraciones en 
la alimentación, por la no producción de vitamina D a nivel 
de la piel, la no absorción de vitamina D a nivel intestinal 
y por la disminución del peso corporal con proporción 
de grasa menor al 85% del peso corporal (que especial-
mente en la mujer lleva a menorrea secundaria por baja 

producción de estrógenos); al respecto, en el reporte de 
Hamilton,43 en 99 adolescentes postmenarcas, con valores 
de vitamina D bajos inicialmente, la suplementación de 
vitamina D alcanzó niveles adecuados mejoraron el salto 
de altura, la velocidad del salto y la fuerza muscular.

Por último, los bajos niveles de vitamina D se han consi-
derado en diversos estudios como un posible biomarcador 
pronóstico en la práctica clínica. En el caso de los adultos 
mayores hospitalizados en unidades de cuidados geriátri-
cos, las concentraciones séricas más bajas de vitamina D al 
momento del ingreso están directamente asociadas con una 
mayor severidad de las enfermedades crónicas, un mayor 
riesgo de descompensación aguda y un incremento de la 
mortalidad hospitalaria.44,45

CONCLUSIONES

En el presente trabajo se puede concluir los siguientes tres 
aspectos:

1.	 El número de solicitudes de cuantificación de vitamina 
D es muy bajo en la población que es atendida en la 
institución, quizá porque resulta más económica la 
prescripción de vitamina D que su cuantificación por 
el laboratorio.

2.	 Los valores bajos de vitamina D se observan en dos 
tercios de la muestra estudiada, a pesar de que los 
pacientes corresponden a un estrato socioeconómico 
alto, en el que, se supone, se tiene acceso a una buena 
alimentación, educación y control médico.

3.	 Los valores bajos de vitamina D en este estudio se en-
contraron asociados con diferentes entidades clínicas, 
pero solamente su asociación con diabetes mellitus 
tipo II resultó significativa (con OR de 1.19).
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La importancia que brinda el anestesiólogo a la 
monitorización de la temperatura del paciente bajo 

anestesia general durante el periodo transanestésico
The importance given by the anesthesiologist to the monitoring of the patient’s 

temperature under general anesthesia during the transanesthetic period
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Resumen

Introducción: La temperatura fisiológica del cuerpo humano 
fluctúa entre los 36.5 y 37.2 oC, pero durante el periodo pe-
rioperatorio el equilibrio de esta temperatura se pierde. Bajo 
anestesia los mecanismos termorreguladores son alterados, 
dando como resultado la disminución de la temperatura de 
hasta 6 oC. Las alteraciones provocadas por la hipotermia 
en un paciente bajo anestesia general pueden prevenirse o 
corregirse a tiempo con una adecuada monitorización de la 
temperatura durante el periodo transanestésico; sin embargo, 
no siempre se lleva a cabo. Material y métodos: Se realizó un 
estudio prospectivo, observacional y descriptivo, en un grupo 
de 29 médicos anestesiólogos de tres hospitales privados de 
la Ciudad de México, mediante una encuesta que se enfoca 
en conocer los porcentajes de aquéllos que monitorizan la 
temperatura de sus pacientes y los que conocen las estrategias 
para evitar la pérdida de temperatura en el periodo transanes-
tésico. Conclusiones: A pesar de conocerse las medidas de 
preservación de la temperatura y de tener el equipo o el recurso 
disponible, no se monitoriza este parámetro.

Palabras clave: Temperatura, hipotermia, hipotermia 
perioperatoria, monitorización.

Abstract

Introduction: The physiological temperature of the human 
body fluctuates between 36.5 and 37.2 oC. In the perioperative 
period the temperature balance is lost; and under anesthesia 
the thermoregulatory mechanisms are modified, resulting in 
a temperature decrease of up to 6 oC. The consequences of 
hypothermia on a patient under general anesthesia can be 
prevented or repaired in time with an adequate monitoring of 
the temperature during the transanesthetic period, however, 
it is not always accomplished. Material and methods: A 
prospective, observational, descriptive study was implemented 
in a group of 29 anesthesiologists from three private hospitals 
in Mexico City, through a survey focused on the percentages of 
those who monitor the temperature of their patients and those 
who know the strategies to avoid the loss of temperature in 
the transanesthetic period. Conclusions: Despite knowing 
the measures of preservation of temperature, and having 
the resource and available equipment, this parameter is not 
monitored.

Keywords: Temperature, hypothermia, perioperative 
hypothermia, monitoring.
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INTRODUCCIÓN

La temperatura corporal es un signo vital esencial, como 
lo son la frecuencia respiratoria, el ritmo cardiaco o la 
presión arterial. La temperatura corporal es el resultado del 

equilibrio entre la producción y la eliminación del calor.1 
Ésta se mantiene dentro de estrechos márgenes gracias a la 
capacidad del centro termorregulador, el cual se sitúa en 
el área preóptica del hipotálamo y es capaz de equilibrar 
los mecanismos de producción y disipación del calor.1,2 
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Esta función la desempeña acorde a los cambios térmicos 
de la piel y de la sangre que se perfunden a través de los 
órganos internos.

Fisiológicamente la temperatura central fluctúa entre 
36.5 y 37.2 oC, en el cual no se detecta ninguna respuesta 
compensatoria. Esta respuesta eferente puede clasificarse 
en autónoma (sudoración y escalofríos) y respuesta de 
conducta (búsqueda de ambiente cálido). La respuesta 
autónoma depende en 80% de la temperatura central y está 
regulada fundamentalmente por el hipotálamo anterior, a 
diferencia de la respuesta de conducta, que está determi-
nada en 50% por la temperatura de la piel y está controlada 
por el hipotálamo posterior.4 El rango interumbral para la 
sudoración es a los 37 oC, y para la vasoconstricción es a 
los 36.7 oC; la termogénesis sin escalofríos se inicia a los 
36 oC y con escalofríos a los 35.3 oC.5

La pérdida de calor se lleva a cabo a través de cinco 
mecanismos: radiación (55-65% de la pérdida de calor), 
conducción (10-15%), convección (aumenta con el viento), 
respiración y evaporación.2,3

La hipotermia es definida como una temperatura corpo-
ral menor a los 35 oC y, según su severidad, puede clasifi-
carse en leve, que va de 32-35 oC; hipotermia moderada, 
que va de 28-32 oC, e hipotermia severa, menor a 28 oC.6 
La respuesta inicial de los organismos homeotérmicos ante 
el frío es el escalofrío, que tiene como finalidad generar 
calor e incrementar la respuesta simpática para contra-
rrestar la baja temperatura ambiental.7 Después, aparece 
una vasoconstricción intensa que aumenta el consumo de 
oxígeno, la frecuencia respiratoria, el ritmo cardiaco, el vo-
lumen sistólico, el gasto cardiaco y la presión arterial.7,8 En 
términos generales, los efectos de la hipotermia favorecen 
al enlentecimiento y depresión progresiva de las funciones 
vitales, que conducen a un colapso circulatorio.7,8 Otras 
consecuencias incluyen infección de la herida quirúrgica, 
deficiencia en la cicatrización, así como alteración en el 
metabolismo de los fármacos anestésicos, los cuales modifi-
can el tiempo y la calidad en la emersión de la anestesia y, 
por lo tanto, un mayor tiempo de estancia en la unidad de 
cuidados postanestésicos o en la estancia intrahospitalaria 
prolongada.7

La temperatura en el paciente bajo anestesia disminuye 
de los 2 hasta los 6 oC. La anestesia general influye sobre 
los precapilares y, como consecuencia, se incrementa sus-
tancialmente el flujo del tejido externo, redistribuyendo el 
calor del compartimento central al periférico. Los anesté-
sicos volátiles alteran el centro termorregulador localizado 
en la región posterior del hipotálamo y predisponen a la 
redistribución y, debido a sus propiedades vasodilatadoras, 
a la pérdida de calor.12 A temperaturas bajas su solubilidad 
aumenta en los tejidos y el CAM disminuye. Los opioides 
reducen el mecanismo de vasoconstricción para conservar 

el calor debido a sus propiedades simpaticolíticas. Los 
opioides como fentanil y remifentanil incrementan su 
concentración plasmática en 25% en condiciones de hipo-
termia. La hipotermia prolonga los efectos de los relajantes 
musculares despolarizantes y afecta la farmacocinética de 
los no despolarizantes en menor grado.14 El vecuronio du-
plica la acción clínica al disminuir la temperatura periférica 
2 oC por retraso en el metabolismo hepático y la reducción 
de su aclaramiento renal por hipoperfusión; esto es similar 
para el rocuronio y menos severa para el atracurio.14 Los 
relajantes musculares reducen el tono muscular y previenen 
los escalofríos.12

La disminución de la temperatura ocurre en tres fases. 
Durante la primera fase, en la primera hora posterior a 
la inducción anestésica, hay una pérdida de calor de 1 a 
1.5 oC.12,13 En esta fase ocurre una pérdida de calor por 
radiación y se distribuye desde el núcleo hacia los tejidos 
periféricos. En la segunda fase la temperatura central se 
reduce de forma lineal; esta fase tiene una duración de 
dos a tres horas y la pérdida de calor supera la producción. 
Después de tres a cinco horas bajo anestesia durante la 
tercera fase, la pérdida de calor es tan grande que rebasa 
a su producción y comienza la termorregulación por va-
soconstricción, y en este momento la temperatura perma-
nece constante. La temperatura disminuye de 2 a 3 oC en 
comparación con la temperatura normal.12

Existen dos métodos para la medición de la temperatura 
corporal: los no invasivos y los invasivos. En el primer grupo 
se encuentran la medición de temperatura cutánea axilar, 
la medición de la temperatura cutánea de la frente y la 
medición de la temperatura de la arteria temporal. En el 
segundo grupo se incluyen la medición oral, la rectal, la de 
membrana timpánica, la del esófago, la de la nasofaringe 
y la de la vejiga.8

Las estrategias para la prevención de la hipotermia en 
el periodo perioperatorio son:

1.	 Incubadoras y cunas precalentadas (pacientes pediá-
tricos).

2.	 Programación del aire acondicionado en sala de qui-
rófano con temperatura arriba de los 22 oC.

3.	 Manta/colchón térmico a 37 oC.
4.	 Calentar soluciones intravenosas y de irrigación intra-

cavitarias.
5.	 Humedecer y calentar los gases anestésicos.
6.	 Utilizar circuitos de bajo flujo (hot line).8,9

La preservación de la temperatura del paciente en el 
transoperatorio es de suma importancia, ya que se produ-
cen alteraciones metabólicas que repercuten en la calidad 
de la emersión anestésica, la evolución y el pronóstico 
del paciente. A pesar de conocer las consecuencias que 
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conlleva la hipotermia persistente durante el periodo 
perioperatorio y de contar con el equipo necesario, no 
siempre existe un apego adecuado en el monitoreo de este 
parámetro, es por ello que la hipotermia no se corrige a 
tiempo, o bien se ignoran las estrategias para la preserva-
ción de la temperatura.

Ésta es una realidad que ignora el personal de salud 
involucrado en el ambiente quirúrgico. Por ello, se debe 
concientizar al anestesiólogo de la importancia de la moni-
torización y el empleo de estrategias para preservar la tem-
peratura del paciente durante el periodo perioperatorio.

Justificación: Durante el periodo transanestésico la ade-
cuada monitorización y el óptimo control de la temperatura 
resultan en una reducción de complicaciones quirúrgicas y 
en una breve y tranquila emersión del paciente. Sin embar-
go, ésta es una realidad que no se le presta la importancia 
necesaria para su vigilancia dentro de este parámetro, por 
lo que se debe concientizar al anestesiólogo de la impor-
tancia de la monitorización y la aplicación de herramientas 
disponibles para evitar la hipotermia transoperatoria.

Con este estudio se conocerá el porcentaje de médi-
cos anestesiólogos que mantienen un monitoreo sobre la 
temperatura corporal del paciente bajo anestesia general 
en el periodo transoperatorio.

Objetivos: Tres son los objetivos de esta investigación:

1.	 Conocer si los médicos anestesiólogos realizan de ma-
nera rutinaria el monitoreo de la temperatura corporal 
del paciente.

2.	 Distinguir si se conocía la temperatura corporal del 
paciente durante el acto quirúrgico.

3.	 Saber qué métodos son utilizados por el médico anes-
tesiólogo para conservar la temperatura en el paciente 
bajo anestesia general.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio prospectivo, descriptivo y observa-
cional, en un grupo de 29 anestesiólogos de tres hospitales 
privados de la Ciudad de México, durante un periodo que 
abarcó del primero de julio al 30 de agosto de 2018. La 
herramienta del estudio fue la aplicación de una encuesta 
(Anexo 1) durante cualquier procedimiento quirúrgico que 
ameritara anestesia general. En la encuesta se preguntó al 
médico si se realizaba el monitoreo de la temperatura del 
paciente, si conocía la temperatura del paciente en ese 
momento y cuántos métodos conocía para preservar la 
temperatura corporal; en caso de aplicar algún método de 
preservación de la temperatura en el paciente, se preguntó 
cuál fue el método utilizado. Se excluyeron a médicos 
que no aceptaron participar en el estudio y a residentes 
de anestesiología.

No se documentó la temperatura del paciente durante 
los diferentes procedimientos quirúrgicos, ya que el ins-
trumento de medición (encuesta) utilizado en el presente 
estudio no lo solicitaba. Los resultados de las encuestas 
anónimas se concentraron en una base de datos en Excel 
y se utilizaron gráficos y esquemas de tabulación.

RESULTADOS

Se registraron 29 procedimientos quirúrgicos bajo anestesia 
general, los cuales incluyeron: seis colecistectomías por 
laparoscopia, tres histerectomías totales abdominales, tres 
apendicectomías por laparoscopia, tres apendicectomías 
con técnica abierta, cinco rinoseptoplastias, tres tiroidec-
tomías, dos artroplastias de hombro, un drenaje de hema-
toma subdural, una mastectomía radical, una restitución 
de tránsito intestinal y una laparotomía exploradora por 
trauma abdominal cerrado. No se documentó la tempera-
tura del paciente durante los diferentes procedimientos, ya 
que el instrumento de medición (es decir, la encuesta) no lo 
solicitaba y, en este sentido, registrar la cifra de temperatura 
del paciente no es el objetivo de este estudio.

Al preguntar a los anestesiólogos si conocían la tempe-
ratura actual de su paciente el 38% (11) refirió que sí y el 
62% restante (18) refirió que no. Del total de encuestas, 
96.5% (28) refirió contar con termómetros en sala para la 
toma de temperatura de manera invasiva o no invasiva; 
el 3.4% restante (1) refirió no contar con el equipo o 
material adecuado. Adicionalmente, se preguntó si los 
doctores conocían la temperatura del aire acondicionado 
dentro de la sala quirúrgica, solamente 6.8% (2) dijo que 
sí y el 93.1% (27) contestó no conocer la temperatura de 
la sala. El 100% de los anestesiólogos refirió conocer dos 
o más estrategias para la conservación de la temperatura 
corporal del paciente en el perioperatorio. En relación 
con las técnicas de conservación o preservación de la 
temperatura en el paciente bajo anestesia en la encues-
ta aplicada se preguntó si se había utilizado alguna de 
ellas, 22 médicos utilizaron algún método durante la 
cirugía y siete no lo hicieron. La técnica más utilizada 
fue el precalentamiento de soluciones con 54.5%, de los 
que 22.7% refirió utilizar sábana o colchón térmico más 
el precalentado de soluciones intravenosas, el 27.27% 
utilizó como técnica colchón térmico únicamente y el 
4.5% ajustó la temperatura del aire acondicionado en la 
sala quirúrgica (Figura 1).

El promedio de edad de los pacientes que ingresaron a 
cirugía fue de 43.33 años; el tiempo anestésico promedio 
fue de 98 minutos, siendo el tiempo más prolongado de 
193 minutos y el más corto de 50 minutos.

Como resultado secundario, es importante mencionar 
que las complicaciones más frecuentes durante el posto-
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peratorio inmediato fueron la presencia de dolor en el sitio 
de herida quirúrgica en el 37.9% de los pacientes (11), 
y saturación por debajo de 90% en el 20.6% (6); estas 
situaciones pueden relacionarse con otros factores como 
analgesia insuficiente, la manipulación del sitio quirúrgico 
y no necesariamente por la presencia de hipotermia intrao-
peratoria. No se reportaron sangrado, despertar prolongado 
ni agitación en ninguno de los casos.

DISCUSIÓN

De acuerdo con los resultados obtenidos pudimos 
observar que 96.5% de los anestesiólogos contaba 
con termómetro para poder medir la temperatura del 
paciente; sin embargo, al preguntar si conocían la tem-
peratura actual de su paciente menos de la mitad refirió 
conocerla. Esto nos lleva a pensar que se subestima la 
importancia al cuidado de este signo vital y, por ende, 
no es monitorizado.

Probablemente se considera suficiente y se da prioridad 
a la obtención de otros datos que se obtienen por medio 
del monitor, es decir, la tensión arterial, la frecuencia car-
diaca, la electrocardiografía, la saturación de oxígeno y los 
parámetros de ventilación mecánica; y, por el contrario, se 
le resta importancia a la monitorización de la temperatura. 
El 100% de los médicos refirió conocer dos o más estrate-
gias para la conservación de la temperatura corporal del 
paciente en el perioperatorio, siendo el precalentamiento 
de soluciones la técnica más mencionada.

A pesar de este resultado, las estrategias para preservar 
la temperatura y prevenir la hipotermia en el periodo 
perioperatorio no se aplican con rigor. La hipotermia 
perioperatoria es un problema constante y prevalente,15 
en el que más de la mitad de los médicos no realiza la 
vigilancia del parámetro y sólo se diagnostica al llegar al 
área de recuperación, y allí se implementan medidas para 
corregirla; asimismo, se debe de considerar el tiempo qui-

rúrgico en pro de realizar la medición de la temperatura. 
En nuestro estudio, la media del tiempo transoperatorio 
fue de 98 minutos; sin embargo, no se realizó la medición 
en la mayoría de los pacientes, contrario a lo reportado 
por Ruetzler y Kurz,16 quienes indicaron realizar la me-
dición en procedimientos que duran más de 30 minutos.

CONCLUSIÓN

Este estudio muestra que la hipotermia puede ser sub-
diagnosticada en el periodo transoperatorio, o bien que 
las medidas de preservación de la temperatura, cuando 
se aplican, son efectivas, ya que no se pone en práctica 
la medición de la temperatura corporal como parte de la 
rutina del médico anestesiólogo en la mayoría de los casos. 
Asimismo, nos refleja que se conocen las medidas de pre-
servación de la temperatura y se ponen en práctica, aunque 
no se mida el parámetro y que, desafortunadamente, en 
algunos casos la medición de la temperatura no se realiza 
a pesar de tener el equipo o el recurso disponible.

El presente estudio es débil por ser solamente un estudio 
descriptivo. Aun así, es un llamado a mejorar el manejo 
del paciente en el periodo transoperatorio por parte del 
anestesiólogo y del equipo médico a cargo, y abre el 
campo para generar mayor investigación en la calidad de 
emersión anestésica, la recuperación y el pronóstico del 
paciente. También señala la presencia de complicaciones 
como hipoxia tisular, acidosis láctica, insuficiencia renal, 
alteraciones en la coagulación y las consecuencias relacio-
nadas si existe hipotermia prolongada con la medición de 
la temperatura en el perioperatorio.
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Figura 1: De los 29 anestesiólogos encuestados, 24 utilizaron algún método para la conservación de la temperatura.
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ANEXO 1: Hoja de recolección de datos

Paciente:				    Hombre:_________  Mujer: _________  Edad: _________

Cirugía realizada:

Técnica anestésica:			   RAQ:			   IMC:

Tiempo anestésico: _________ minutos

Encuesta

1.	 ¿La temperatura de su paciente está siendo monitorizada?		  SÍ		  NO

2.	 ¿Cuenta con termómetro para monitorizar la temperatura?		  SÍ		  NO

3.	 ¿Conoce la temperatura actual de su paciente?				    SÍ		  NO

4.	 ¿Conoce la temperatura actual de la sala de cirugía?			   SÍ		  NO

5.	 ¿Se encuentra encendido el clima en su sala?				    SÍ		  NO

6.	 ¿Quién controla el clima en su sala?

a)	 Anestesiólogo

b)	 Cirujano

c)	 Enfermera

7.	 ¿Qué técnicas conoce para conservar la temperatura del paciente?

8.	 ¿En qué pacientes considera que es importante monitorizar la temperatura?

Cárdenas GA y cols. Monitorización de la temperatura del paciente bajo anestesia, importancia del anestesiólogo
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Uso inadecuado de tromboprofilaxis en pacientes 
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Resumen

Antecedentes: Un paciente que se somete a un procedimiento 
quirúrgico tiene 20% más riesgo para presentar trombosis ve-
nosa profunda; el riesgo aumenta en 30% cuando hay ausencia 
de profilaxis óptima. Material y métodos: Estudio retrospectivo, 
transversal, descriptivo, en un periodo que abarca de 2016 a 
2017. A todos se les aplicó puntuación de Caprini. La terapia 
tromboprofiláctica administrada a cada paciente fue analizada y 
comparada para estimar el cumplimiento. Resultados: Hubo un 
total de 100 pacientes. El número de pacientes en riesgo bajo, 
moderado, alto y muy alto, según la puntuación de Caprini, fue 
2, 15, 31 y 52%, respectivamente. Se dividió en dos grupos: 
profilaxis adecuada (58%) y profilaxis inadecuada (42%). El 
88% de pacientes con un muy alto riesgo de trombosis no 
presentó anticoagulación adecuada, pero el 16% de pacientes 
presentó trombosis venosa profunda (TVP), con una diferencia 
significativa de p ≤ 0.000. Conclusiones: El estudio triunfó en la 
estimación de la prevalencia de episodios de trombosis venosa 
profunda, debido a una deficiencia en la profilaxis antitrombótica; 
aunque no representó aumento en la mortalidad, sí se observó 
un aumento en la morbilidad postquirúrgica.

Palabras clave: Tromboprofilaxis, trombosis venosa, cirugía.

Abstract

Background: A patient undergoing a surgical procedure has 
a 20% higher risk for VTE and the risk increases by 30% 
when there is an absence of optimal prophylaxis. Material 
and methods: Retrospective, transversal, descriptive study 
in a period of 2016-2017. Caprini Score was applied. The 
thromboprophylactic therapy administered to each patient 
was analyzed and compared with this guideline to estimate 
compliance. Results: A total of 100 patients. The number of 
patients at low, moderate, high and very high risk, according 
to the Caprini score, was 2, 15, 31 and 52%, respectively. 
It was divided into two groups, adequate prophylaxis (58%) 
and inadequate prophylaxis (42%), 88% of these patients 
with very high risk of thrombosis, did not present adequate 
anticoagulation, at the end 16% patients had DVT with 
significant difference p ≤ 0.000. Conclusions: The study 
triumphed in the estimation of the prevalence of episodes of 
deep vein thrombosis due to a deficiency in the antithrombotic 
prophylaxis, although it did not represent an increase in the 
mortality, if an increase in the postoperative morbidity is 
observed.

Keywords: Thromboprophylaxis, venous thromboembolism, 
surgery.
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ANTECEDENTES

La trombosis venosa es una enfermedad que abarca tanto 
a la trombosis venosa profunda (TVP) como a la embolia 
pulmonar (EP). Con aptitud para producir morbilidad 
y mortalidad, la TVP representa un problema de salud 
mundial. A menudo, permanece asintomática o sub-

Hospital Ángeles Mocel de la Ciudad de México. México.

Correspondencia:
Dr. Eric Misael Saucedo Moreno
Correo electrónico: eric.saucedo.m@gmail.com

Aceptado: 17-07-2019.

diagnosticada, culminando en complicaciones crónicas 
y mortalidad.

El tromboembolismo venoso (TEV) se ha convertido en la 
tercera causa de muerte cardiovascular después del infarto 
agudo del miocardio (IAM) y de la enfermedad vascular 
cerebral (EVC), con una incidencia de 100 casos por cada 
100,000. Los estudios de autopsia demuestran un gran 
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número de eventos silentes, reportando dos millones de 
casos de TVP y hasta 200 mil muertes por EP anualmente.1

El paciente en alto riesgo incluye aquéllos que han sido 
sometidos a procedimientos ortopédicos importantes, en 
el que 50 a 60% de los pacientes tiene propensión a desa-
rrollar trombosis venosa profunda. Aunque la profilaxis en 
procedimientos ortopédicos tiene la debida importancia, el 
riesgo asociado con procedimientos en cirugía general ha 
sido subestimado en todo el mundo. Un paciente someti-
do a procedimiento quirúrgico tiene 20% más riesgo para 
TEV, y el riesgo aumenta en 30% cuando hay ausencia de 
profilaxis óptima. El riesgo asociado con la TEV en cirugía 
general varía entre 10 y 50%, dependiendo del tipo de 
cirugía y de los factores de riesgo del paciente.2-4

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, con datos 
de expedientes de pacientes que fueron operados en un 
periodo de 2016 a 2017, en un hospital de tercer nivel 
del sector privado en la Ciudad de México. Se incluyeron 
a sujetos mayores de 18 años de edad que hubieran sido 
sometidos a cirugía por el Servicio de Cirugía General. Se 
excluyeron a pacientes embarazadas, a pacientes admiti-
dos para tratamiento de trombosis venosa profunda con-
comitante y a aquéllos que se les realizó procedimientos 
quirúrgicos con anestesia local.

Un total de 100 sujetos estaban matriculados dentro del 
hospital durante el periodo de estudio; sus datos demográ-
ficos y datos quirúrgicos fueron recogidos usando un for-
mulario de datos validados internamente. La puntuación de 
Caprini se utilizó para estratificar a los pacientes de acuerdo 
con el riesgo de trombosis venosa profunda en bajo, modera-
do, alto riesgo y muy alto riesgo. La puntuación total de riesgo 
de TVP fue asignada a cada paciente y se estimó a través de 
la sumatoria de los puntos individuales. Condiciones tales 
como sangrado activo, hemorragia grave previa, trastornos 
hemorrágicos conocidos o no tratados, insuficiencia renal o 
hepática severa, trombocitopenia, accidente cerebrovascular 
agudo, hipertensión arterial sistémica no controlada, uso 
concomitante de anticoagulantes, terapia antiplaquetaria 
o medicamentos trombolíticos fueron considerados como 
factores de riesgo para sangrado, según las recomendacio-
nes de la American College of Clinical Pharmacy (ACCP). La 
presencia de estas condiciones fue asumida como contrain-
dicaciones para la administración de profilaxis farmacológica.

La terapia tromboprofiláctica administrada a cada pacien-
te fue analizada y comparada para estimar el cumplimiento. 
Se dividieron a los participantes en dos grupos: profilaxis ade-
cuada y con mala profilaxis. Definimos profilaxis adecuada 
como aquellos pacientes a quienes se les dio el tratamiento 
recomendado por la guía de la ACCP, basado en el riesgo 

tromboembólico calculado con el test de Caprini. Se consi-
deró profilaxis inadecuada como aquéllos a quienes no se 
les dio el tratamiento recomendado por la guía de la ACCP, 
de acuerdo con el riesgo tromboembólico. Las variables con 
distribuciones paramétricas se analizaron con la prueba t de 
Student y se expresan como media ± desviación estándar 
(DE); por su parte, aquéllos con distribuciones no paramétri-
cas fueron analizados con la prueba U de Mann-Whitney y 
se presentaron como medianas y rangos intercuartiles (IQRs). 
La prueba exacta de χ2 o Fisher se utilizó para datos categó-
ricos. Se utilizó el valor menor a 0.05 para una p significativa 
con IC del 95%. El análisis estadístico de los datos se realizó 
mediante SPSS (versión 20.0) para Windows.

RESULTADOS

De acuerdo con los criterios predeterminados se incluyeron 
en el estudio un total de 100 pacientes. En la Tabla 1, se 
hace referencia a las variables generales de los participan-
tes. El 46% de los pacientes fue operado mediante cirugía 

Tabla 1: Frecuencia de variables generales.

Variable Valores

Edad (DE) 51.43 (18.402)
Sexo (F/M) 54/46
Cirugía laparoscópica (%)

Sí 46
No 54

Cáncer
Sí 19
No 81

Nivel de riesgo
Bajo 2
Moderado 15
Alto 31
Muy alto 52

Profilaxis
Medias TED 18
Deambulación 7
Medias TED y deambulación 62
Enoxaparina y medias TED 13

Profilaxis adecuada
Sí 58
No 42

Se confirmó diagnóstico
Sí 7
No 93

Muerte
Sí 2
No 98
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laparoscópica y el 54% con cirugía abierta. La presencia de 
cáncer fue de 19%. Para el análisis estadístico se dividió a los 
participantes en dos grupos: grupo 1, que representa aqué-
llos con profilaxis adecuada (58%) y, grupo 2, que fueron los 
pacientes con profilaxis no adecuada (42%). De la muestra 
total, el 46% fue de varones y el restante de mujeres, lo cual 
no mostró una diferencia significativa en la distribución del 
género. La edad media de la muestra total se determinó en 
51.43 ± 18.4 años. La diferencia en la distribución de la 
edad con respecto al uso de profilaxis adecuada tampoco fue 
significativa. La media del test Caprini fue de 5.53 (± 3.68) 
puntos. El número de pacientes en riesgo bajo, moderado, 
alto y muy alto fue de 2, 15, 31 y 52%, respectivamente, con 
una diferencia significativa entre grupos p ≤ 0.000.

Los pacientes que se diagnosticaron con TVP para el 
grupo de profilaxis adecuada fueron de 5.1% en com-
paración con el grupo 2, con diagnóstico en 16%, y una 
diferencia estadísticamente significativa para morbilidad 
(p ≤ 0.000). Dos pacientes murieron a consecuencia de TVP, 
uno por cada grupo, sin que esto representara significancia 
estadística para el aumento de la mortalidad (p = 0.818) 
(Tabla 2). Observamos que las medidas antitrombóticas 
más recurridas fueron el uso de medias de compresión 
TED y deambulación temprana, sin importar el riesgo 
tromboembólico en el que se encontraban.

DISCUSIÓN

Actualmente, la profilaxis de TVP en procedimientos de 
mínima invasión se ha vuelto un tema de relevancia. De 

acuerdo con la estratificación del riesgo de tromboembolis-
mo de la última edición de la guía de la ACCP, el riesgo de 
TVP es bajo y con menos del 10% sin anticoagulación. La 
Asociación Europea de Cirugía Laparoscópica ha recomen-
dado la profilaxis mecánica en todos los procedimientos 
laparoscópicos prolongados,2 porque no se asocia con 
el aumento en el riesgo de sangrado. Estos dispositivos 
incluyen medias de compresión elástica y dispositivos de 
compresión intermitente. Las medidas mecánicas pueden 
ser la única opción adecuada en pacientes con alto riesgo 
de hemorragia, como ancianos que presentan de 10 a 20 
veces mayor riesgo de presentar TEV, debido a una crecien-
te prevalencia de enfermedades crónicas que contribuyen 
a esta condición, además de ser frecuentemente hospita-
lizados por enfermedades agudas y por cirugías urgentes 
o electivas, en las que muchas veces la recuperación de 
la movilidad es más lenta. No obstante, estos dispositivos 
mecánicos a menudo no se utilizan de forma correcta, 
por lo que su empleo en la práctica puede dar resultados 
diferentes.1

Un metaanálisis para la adherencia a profilaxis me-
cánica de 221 estudios, con una población de 3,080 
pacientes, demostró que la adherencia a las medias de 
compresión intermitente fue de 75% (rango 40-89%), 
identificando que las causas de no adherencia se debían 
a: 1) dificultad para dormir, 2) incomodidad, 3) los disposi-
tivos eran demasiado calientes y 4) no eran reemplazados 
de forma adecuada por enfermería.5 En nuestro estudio, 
a los pacientes de manera rutinaria se les colocan medias 
de compresión y deambulación temprana, encontrando 

Tabla 2: Tabla comparativa entre grupos con profilaxis adecuada y no adecuada.

Profilaxis adecuada (n = 58) Profilaxis no adecuada (n = 42) p

Edad 45.38 (18.022) 59.79 (15.58) 0.312
Sexo F/M 30/28 24/18 0.592
Cirugía laparoscópica 25 (43%) 21 (50%) 0.546
Cáncer 9 (15%) 10 (23%) 0.297

Nivel de riesgo
Bajo 2 (3%) 	 0 
Moderado 15 (25%) 	 0 < 0.000
Alto riesgo 26 (44%) 5 (11%)
Muy alto riesgo 15 (25%) 37 (88%)

Profilaxis
Medias TED 8 (13%) 10 (23%)
Deambulación 1 (1.7%) 6 (14%) 0.001
Medias TED y deambulación 36 (62%) 26 (61%)
Enoxaparina y medias TED 13 (22%) 	 0

Se confirmó diagnóstico 3 (5.1%) 7 (16%) < 0.000
Fallecimientos 1 (1.7%) 1 (2.3%) 0.818
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un abuso en el uso de estas medidas como única medida 
antitrombótica, por lo que no cumple la profilaxis ade-
cuada en un mínimo de 26% de los pacientes estudiados 
(p = 0.000).

Una evaluación cuidadosa del riesgo de trombosis 
venosa debe ser una práctica habitual. Se han presentado 
modelos de evaluación de riesgo formal; sin embargo, éstos 
no son utilizados de forma rutinaria, ya que no han sido 
adecuadamente validados. Un enfoque estratifica a los pa-
cientes quirúrgicos, asignándolos a uno de los cuatro niveles 
de riesgo de TEV, basado en el tipo de operación (menor 
y mayor), edad (< 40 años, 40-60 años y > 60 años) y la 
presencia de factores de riesgo adicionales, siendo todos 
elementos poco objetivos.2,4

La escala de Caprini es simple y distingue de manera 
adecuada el riesgo tromboembólico; también ha sido vali-
dada en cirugía general, vascular, urológica y plástica. Re-
comendaciones del ACCP, con base en diferentes estudios, 
han demostrado que el puntaje de Caprini representa una 
estrategia profiláctica basada en el riesgo específico para 
cada paciente. Según los resultados pueden distinguirse 
cuatro categorías de riesgo en ausencia de profilaxis: 
riesgo bajo, TVP < 0.5% (Caprini 1); riesgo moderado, 
TVP 1.5% (Caprini 2); riesgo alto, TVP 3% (Caprini 3-4); 
riesgo muy elevado, TVP 6% (Caprini ≥ 5).6,7 Una vez cla-
sificado se recomienda que para pacientes con un riesgo 
bajo puede no utilizarse profilaxis o profilaxis mecánica; 
para pacientes con riesgo moderado se recomienda de 
forma rutinaria profilaxis mecánica; para pacientes con 
riesgo alto se recomienda el inicio de tromboprofilaxis 
farmacológica con heparinas de bajo peso molecular 
(HBPM) o heparina no fraccionada (HNF) y mecánica; 
para pacientes con riesgo elevado se recomienda iniciar 
tratamiento farmacológico con HPBM y HNF, además de 
profilaxis mecánica con medias de compresión neumática 
intermitente o medias antitrombosis y también en pa-
cientes sin contraindicación con fondaparinux, o aspirina 
a baja dosis. En nuestro estudio fueron clasificados con 
base en el test de Caprini, de los cuales 52% presentó un 
muy alto riesgo de trombosis venosa profunda; a su vez, 
88% (37) de estos pacientes no presentó anticoagulación 
adecuada, al final 16% (siete pacientes) presentó TVP, lo 
cual clínicamente es un porcentaje enorme de casos de 
TVP por ausencia de clasificación y manejo profiláctico 
adecuado.

Las heparinas de bajo peso molecular se han con-
vertido en el tratamiento profiláctico de elección para 
tromboembolismo venoso en pacientes operados en el 
Servicio de Cirugía General, gracias a su capacidad de 
reducir la incidencia de TVP asintomática, lo que tam-
bién contribuye a la disminución en el riesgo de TEP o 
la muerte.8

En un metaanálisis que comparó la profilaxis de HBPM 
en comparación con placebo o no tratamiento, se observó 
una reducción estadísticamente significativa del 72% para 
el riesgo de TVP en el grupo de HBPM. También demostró 
una disminución de 75% en el riesgo para TEP y 71% para 
TEV; asimismo, tuvo un aumento de hemorragia del 103% 
para hemorragia mayor, 106% para hemorragia en general, 
88% para hematoma en herida y 53% en el número de 
pacientes que requirieron transfusión postoperatoria en el 
grupo tratado con heparina.

En comparación de HBPM con HNF, se redujo 10% el 
riesgo de TVP en el grupo de HBPM, siendo este resulta-
do no estadísticamente significativo. Asimismo, se redujo 
en 12% los eventos de TEP y se disminuyó el riesgo de 
hemorragia mayor y de hematoma en el grupo de HBPM; 
sin embargo, esto no fue significativo. Se concluyó en este 
estudio que las HBPM prácticamente presentan la misma 
efectividad que la HNF, si bien su uso es mucho más sen-
cillo, por lo que se considera la referencia de tratamiento.8

En un estudio se comparó fondaparinux con HBPM en 
pacientes sometidos a cirugía abdominal mayor. Las tasas 
de TEV en los grupos fondaparinux y dalteparina fueron de 
4.6 y 6.1%, respectivamente. Las tasas de sangrado mayor 
no fueron significativamente diferentes (3.4 y 2.4%). Para 
aquellos pacientes sometidos a cirugía de cáncer abdomi-
nal, la incidencia de TEV fue significativamente menor en 
los receptores de fondaparinux en comparación con los de 
dalteparina (4.7 vs 7.7%).1

El uso de ASA como alternativa farmacológica a otros 
anticoagulantes en pacientes sometidos a cirugías mayores 
fue recomendado por la ACCP en 2012. Dos estudios han 
demostrado evidencia de su eficacia en la profilaxis anti-
trombótica. En uso como monoterapia en comparación con 
placebo se observó una disminución del riesgo de TVP de 
23%, y para TEP de 6%; sin embargo, su eficacia es incierta 
en comparación contra otros anticoagulantes.9

Es conocido que el cáncer es un factor de riesgo para 
TVP, lo que aumenta en general la mortalidad en los 
siguientes 30 días posteriores a la operación. La hipercoa-
gulabilidad es mediada por el incremento de los niveles 
del factor de crecimiento endotelial (VEGF), factor tisular y 
la terapéutica (quimio y radioterapia). El National Compre-
hensive Cancer Network y la American Society of Clinical 
Oncology recomiendan extender la tromboprofilaxis por 
al menos cuatro semanas. De la misma forma, algunos 
ensayos controlados han demostrado que la profilaxis 
prolongada por cuatro semanas después de cirugía la-
paroscópica por cáncer colorrectal es segura, además de 
reducir significativamente la TVP en comparación con la 
primera semana de profilaxis.8,10 En nuestro estudio no 
hubo diferencia significativa entre los dos grupos en aque-
llos pacientes con diagnóstico de cáncer (p = 0.297); no 
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obstante, el seguimiento que dimos en nuestro estudio no 
fue el suficiente como para descartar del todo la probabi-
lidad de TVP silente o sintomática.

Una de las deficiencias de nuestro estudio es, sin 
duda, el número de pacientes; aunque es suficiente para 
obtener resultados con un gran impacto y significancia, 
es necesario aumentar la población y demostrar que el 
uso de tromboprofilaxis es inadecuado en cirugía general. 
Otra de las deficiencias del estudio se debe a que no 
pudimos realizar estudios comprobatorios de trombosis 
venosa profunda silente, lo cual muy probablemente 
podría cambiar los resultados hacia una mayor morbili-
dad, sin olvidarnos que el seguimiento sólo fue sobre su 
internamiento postquirúrgico. Desconocemos si, posterior 
al egreso, presentaron cuadro sintomático del mismo o, 
peor aún, mortalidad secundaria.

CONCLUSIONES

El estudio triunfó en determinar la estimación de la preva-
lencia de episodios de trombosis venosa profunda, debido a 
una deficiencia en la profilaxis antitrombótica. Aunque esto 
no representó un aumento en la mortalidad, sí se observó 
un aumento en la morbilidad postquirúrgica. Los médicos 
deben abstenerse de usar deambulación precoz como 
única estrategia profiláctica. La adecuación de la profilaxis 
de la trombosis, aunque comparable a estimaciones a nivel 
mundial, todavía tiene un margen de mejora a través de la 
planificación meticulosa y adecuada.
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Resumen

Introducción: La enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE) es común en recién nacidos prematuros. Dicha en-
fermedad influye en el crecimiento, la duración de la estancia 
hospitalaria y el resultado respiratorio de estos pacientes. 
Objetivo: Identificar la frecuencia de ERGE en neonatos pre-
término. Material y métodos: Se incluyeron 58 neonatos a los 
que se les realizó pH-metría< esofágica de 24 horas, desde 
enero de 2015 hasta marzo de 2017. Cada neonato presentó 
tres hallazgos clínicos sugestivos de ERGE (vómitos frecuen-
tes, retraso en el desarrollo y exacerbación de los síntomas 
respiratorios). El diagnóstico se determinó por una puntuación 
de Boix-Ochoa ≥ 16.6. Resultados: Finalmente, 34.5% de los 
estudios fue positivo para ERGE (n = 20). La mayoría eran va-
rones, es decir, 67.2% (n = 39) con edad media de 33.2 ± 2.9. 
La puntuación de Boix-Ochoa fue de 67.77 ± 65. La mayoría 
de los episodios de reflujo ocurrieron en el periodo postprandial 
(85%, N17/20), y en posición supina (70%, N14/20). El índice 
de síntomas fue positivo en 38.9% (n = 7) y la probabilidad de 
asociación de síntomas en 55.6% (n = 10). Conclusión: Existe 
una asociación entre la prematurez y el diagnóstico de ERGE. 
La probabilidad de asociación de síntomas es más sensible 
para el diagnóstico de ERGE en esta población.

Palabras clave: Pretérmino, ERGE, neonato, reflujo.

Abstract

Introduction: Gastroesophageal Reflux Disease (GERD) is 
a common problem in preterm newborns. GERD influences 
growth, length of hospital stays time and the respiratory 
development. Objective: To identify the frequency of GERD 
in preterm newborns. Material and methods: We included 
58 newborns who underwent 24 hr. esophageal pH-metry 
from January 2015 to March 2017. Each newborn presented 
3 suggestive clinical findings for GERD (frequent vomiting, 
delayed development and exacerbation of respiratory 
symptoms). Diagnostic was made by a Boix-Ochoa score 
≥ 16.6. Results: Finally, 34.5% of the studies were positives for 
GERD (n = 20). 67.2% of the patients were male (n = 39) with 
a mean age of 33.2 ± 2.9. The Boix-Ochoa score was 67.77 ± 
65. 85% of the reflux episodes happened in the postprandial 
period (85%, N = 17/20), 70% in supine position (70%, N = 
14/20). Symptomatic index was positive in 38.9% (n = 7) and 
the symptoms association probability was 55.6% (n = 10). 
Conclusions: There is association between prematurity and 
GERD diagnosis. The GERD symptom association probability 
is more sensitive in preterm newborns.

Keywords: Preterm, GERD, Neonate, GERD.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) consti-
tuye uno de los motivos de consulta y de comorbilidades 
más importantes en la prescripción pediátrica.1 Dentro 
de las enfermedades que requieren tratamiento médico 
durante el primer año de vida, la ERGE se coloca en el 
quinto lugar en frecuencia, y es una causa importante de 
fallo de medro en los primeros tres años de vida.2 El reflujo 
gastroesofágico ocurre comúnmente en el recién nacido y 
es aún más frecuente en recién nacidos pretérmino, con 
un porcentaje entre 50 y 60% de los casos.3

La ERGE se define como el paso involuntario del conte-
nido gástrico hacia el esófago; es un reflujo gastroesofágico 
clínicamente relevante, con altos niveles de morbimorta-
lidad, que repercute de forma directa en el crecimiento 
ponderal, en el tiempo de estancia intrahospitalaria y 
en los problemas del tracto respiratorio.4,5 El reflujo gas-
troesofágico ocurre de manera fisiológica entre los recién 
nacidos; en los lactantes menores y en los recién nacidos 
prematuros se presenta un riesgo particularmente alto de 
ocasionar alguna patología.6 Los eventos potencialmente 
letales, como apneas y neumonías por aspiración, cobran 
mucha importancia en este grupo de edad; en cuanto a las 
complicaciones agudas y a largo plazo, la falla de medro 
es la principal complicación que conlleva a una alteración 
del desarrollo,7 que de ocurrir a edades tempranas, pro-
voca consecuencias irreversibles en el crecimiento pondo-
estatural del paciente.8

El principal mecanismo de ERGE en neonatos pretér-
mino es una relajación transitoria del esfínter esofágico, 
éste provoca una caída abrupta en la presión del esfínter 
esofágico inferior, la cual se hace igual o menor a la presión 
gástrica, sin relación alguna con la motildad esofágica al 
tragar.9,10

Algunas de las manifestaciones respiratorias crónicas 
más frecuentes son: tos, disfonía matutina, apnea, otitis, 
sinusitis, laringitis, neumonía, sólo por enumerar las más fre-
cuentes.11 De igual manera, se asocia con manifestaciones 
gastrointestinales, intraesofágicas o extraesofágicas, o bien 
generales (detención del crecimiento, falla en la ganancia 
de peso, alteraciones en la conducta alimentaria, altera-
ciones en el patrón del sueño e irritabilidad).12 La toma 
de biopsias por endoscopia en recién nacidos pretérmino 
está únicamente indicada en pacientes con sospecha de 
esofagitis y con falla al tratamiento, y que previamente se 
haya establecido por al menos cuatro semanas.13

La pH-metría esofágica de 24 horas es actualmente el 
estudio diagnóstico estándar de oro para determinar la 
presencia de enfermedad por reflujo gastroesofágico.14 Su 
sensibilidad y especificidad son mayores comparadas con 
los estudios previamente practicados, como la serie esó-

fago-gastroduodenal, que es de operador dependiente.15 
Se realizan mediciones específicas en el caso de los recién 
nacidos con la fórmula de Strobel para determinar el sitio 
apropiado para la colocación de la sonda nasogástrica.16 
Es necesario entrenar al personal de enfermería a cargo 
del paciente para reportar los eventos de reflujo (vómitos 
frecuentes, retraso en el desarrollo y exacerbación de los 
síntomas respiratorios como apnea, bradicardia, regurgita-
ciones, retraso en el crecimiento ponderal y exacerbación 
de síntomas respiratorios) que se presenten durante la 
realización del estudio, así como su relación con las tomas 
y la posición del paciente.12

No se cuenta con mucha información sobre la enferme-
dad por reflujo gastroesofágico en pacientes prematuros, 
por lo que el objetivo de este estudio es el siguiente: a) 
identificar la prevalencia de ERGE en recién nacidos pre-
término y b) determinar la asociación existente entre ERGE 
y la edad gestacional.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio retrospectivo, en el cual se incluyeron 
de manera consecutiva 58 recién nacidos pretérmino en el 
Hospital Español de México durante el periodo compren-
dido entre enero de 2015 y marzo de 2017.

La información clínica, la exploración física y los ha-
llazgos de laboratorios fueron obtenidos por un pediatra a 
partir de los expedientes clínicos. Dentro de las variables 
clínicas estudiadas se incluyeron sexo y edad gestacional. 
Para determinar la presencia de reflujo se utilizó la pH-
metría esofágica de 24 horas, la posición del recién nacido 
(supinación o erecto), la asociación con la alimentación 

Tabla 1: Índice de Boix-Ochoa.

Medición de pH esofágico Criterios diagnósticos

Número de episodios por reflujo > 1.5 episodios/hora
Porcentaje de tiempo en que el 
pH es < 4

> 6%

Número de episodios > 5 
minutos

> 0.3 episodios/hora

Porcentaje de episodios > 5 
minutos

> 12%

Tiempo promedio de eliminación 
de ácido (aclaramiento esofágico)

> 4 minutos

Episodio de reflujo más largo > 20 minutos

Tiempo promedio de eliminación de ácido = (total de minutos en que 
el pH < 4)/(número de episodios de ERGE). ERGE patológico = dos 
o más criterios anormales.
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(postprandial o preprandial), el índice de síntomas (positivo 
o negativo) y la probabilidad de asociación de síntomas 
(positivo o negativo).

La interpretación de las pH-metrías esofágicas de 24 
horas fue realizada por dos gastroenterólogos expertos en 
fisiología digestiva y neuromotilidad gastrointestinal.

Se definieron como eventos de reflujo en el neonato la 
presencia de al menos tres hallazgos clínicos sugestivos de 
ERGE tales como: vómitos frecuentes en cantidad de tres 
o más al día, regurgitaciones en más de 50% de las tomas, 
retraso en el crecimiento y exacerbación de los síntomas 
respiratorios como tos crónica, apneas y bradicardia.

Como criterios de inclusión se consideraron a todos los 
recién nacidos pretérmino (< 37 semanas de gestación), 
con pH-metría de 24 horas positiva con base en el índice 
de Boix Ochoa (Tabla 1), que cumplieran por lo menos con 
tres hallazgos clínicos (detención del crecimiento, falla en 
la ganancia de peso, alteraciones en la conducta alimen-
taria, alteraciones en el patrón del sueño, irritabilidad, tos, 
disfonía, apnea, otitis y neumonía por aspiración) y que 
apoyaran el diagnóstico de ERGE. Se excluyeron todos los 
pacientes pretérmino con necesidad de soporte ventila-
torio, ya sea CPAP o intubación endotraqueal; también 
a pacientes con edad gestacional mayor de 37 semanas, 
pacientes con pH-metría de 24 horas negativa y pacientes 
con diagnóstico de reflujo alcalino.

Para la realización de la pH-metría se utilizó un catéter 
Digitraper MK III S/N 36390, colocado 3 cm por arriba 
del esfínter esofágico inferior. La posición del catéter se 
calculó con la fórmula de Strobel para la inserción nasal 
de la siguiente forma: longitud esofágica = 5 + [0.252 × 
talla (cm)] -3.

El diagnóstico de ERGE se determinó por una puntuación 
en la escala de Boix-Ochoa > 16.6. Esta prueba incluye 

diversos parámetros como el número de episodios de 
reflujo (NR), el número de episodios de reflujo superior a 
5 minutos (NR > 5), episodio de reflujo más largo (DR + 
L) y por último, el índice de reflujo (IR), refiriéndose a la 
fracción de tiempo con pH medible menor de 4 (Tabla 1).

La escala permite agrupar los resultados positivos en las 
siguientes tres categorías de acuerdo con el índice de re-
flujo en: leve < 10%, moderado 10-20% y grave > 20%.16 
La escala de Boix-Ochoa tiene una sensibilidad de 90% 
y una especificidad de 100% en pacientes con síntomas 
típicos de ERGE.

Los parámetros medidos por este índice se expresan de 
acuerdo con la edad del recién nacido (< 15 días, 24-37 
días de vida, 7-8 semanas de vida), lo cual permite esta-
blecer con precisión los valores de normalidad específicos 
para cada población de neonatos.

Análisis estadístico

Para el análisis estadístico se utilizó el programa SPSS ver-
sión 19.0. Las frecuencias se expresaron como porcentajes 
y como coeficientes de dispersión y se utilizaron tanto la 
media como la desviación estándar. La comparación esta-
dística entre los grupos se realizó mediante las pruebas de 
chi cuadrada (χ2) y la de t de Student.

RESULTADOS

Se incluyó un total de 58 recién nacidos pretérmino, de los 
cuales 67.2% perteneció al género masculino (n = 39). La 
edad media de la población fue de 33.2 ± 2.9 y un total 
de 34.5% (n = 20) obtuvo una prueba positiva compatible 
con el diagnóstico de ERGE (Figuras 1 y 2). 70% (14/20) de 
la población de neonatos prematuros con ERGE perteneció 
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al género masculino y la edad media de los prematuros con 
ERGE fue de 33.2 ± 2.9; la edad media de prematuros sin 
ERGE fue de 38.3 ± 0.5 semanas de gestación (p < 0.001).

El valor de la puntuación de Boix-Ochoa fue de 67.77 ± 
65 (Figura 3) en aquellos pacientes con estudios positivos. 
La mayoría de los episodios de reflujo ocurrieron en el 
periodo postprandial (85%, N17/20) y en posición supina 
(70%, N14/20) (Figuras 4 y 5). El índice de síntomas fue 
positivo en 38.9% (n = 7) y la probabilidad de asociación 
de síntomas fue positiva en 55.6% (n = 10). Se observó una 
asociación significativa entre el sexo femenino y un índice 
de síntomas positivo, y entre las semanas de gestación y la 
presencia de ERGE (p < 0.005).

Se concluye que existe una asociación significativa 
entre la prematurez y el diagnóstico de ERGE. La ERGE 
es más frecuente en neonatos del género masculino. La 
probabilidad de asociación positiva de síntomas puede ser 
una herramienta útil para el diagnóstico de ERGE en esta 
población. Los neonatos prematuros son especialmente 
susceptibles de presentar apneas o alteraciones en la res-
piración asociadas con reflujo gastroesofágico, por lo que 
un diagnóstico oportuno y certero permitirá un tratamiento 
apropiado y evitará complicaciones.

DISCUSIÓN

Los recién nacidos pretérmino presentan complicaciones 
ampliamente estudiadas de acuerdo con las semanas de 
gestación al momento del nacimiento, así como con los 
antecedentes perinatales. La enfermedad por reflujo gas-
troesofágico representa una complicación frecuente en los 
pacientes prematuros. No existen estudios recientes que 
representen una realidad clara en cuanto a la distribución 
y características de esta patología. Dado el aumento en 

la frecuencia de nacimientos pretérmino y los avances en 
la medicina para ofrecer tratamiento y mejorar la morbi-
mortalidad de estos pacientes, observar las características 
de la ERGE resulta un tema de importancia para mejorar 
el diagnóstico oportuno y la identificación de factores de 
riesgo, los cuales repercuten directamente en el pronóstico 
y tiempo de estancia intrahospitalaria de los pacientes.

En este estudio podemos determinar la asociación que 
existe entre los recién nacidos prematuros y la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico, así como la mayor incidencia en 
el sexo masculino. Se recaban datos que influyen también 
en esta enfermedad como la posición del recién nacido 
(supina) o la relación con el momento de la alimentación 
(postprandial); estos datos resultan de gran importancia 

Figura 3: Puntuación de Boix Ochoa.
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para determinar los factores que influyen en la aparición de 
esta enfermedad. La información obtenida en este estudio 
es de gran relevancia, dado que existen muy pocas referen-
cias en cuanto a los valores, escalas y formas de diagnosticar 
la ERGE en los recién nacidos pretérmino, además de que 
lleva consigo un alto índice de comorbilidades y aumento 
en el tiempo de estancia intrahospitalaria. Es fundamental 
realizar estudios más amplios en este grupo etario para 
mejorar la atención de los recién nacidos pretérmino.
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Resumen

Introducción: La insuficiencia cardiaca es la principal causa 
de muerte en todo el mundo. Objetivo: Conocer el impacto del 
entrenamiento de fuerza en el perfil lipídico de los pacientes 
con insuficiencia cardiaca. Material y métodos: Ensayo clínico, 
aleatorizado de tres años, cuya muestra fue de 920 pacientes 
con falla cardiaca, los cuales se distribuyeron en tres grupos: sólo 
ejercicio aeróbico (grupo control [GC]), ejercicio aeróbico más 
entrenamiento de fuerza de miembros superiores (MMSS) (grupo 
experimental [GE1]) y ejercicio aeróbico más entrenamiento de 
fuerza en las extremidades inferiores (MMII) (grupo experimental 
2 [GE2]). Se realizaron muestras hematológicas para glucemia 
y perfil lipídico; también se realizaron pruebas para capacidad 
aeróbica, frecuencia cardiaca máxima, antropometría, depresión, 
ansiedad, parámetros clínicos y hemodinámicos. Las pruebas se 
realizaron antes y después de 24 sesiones de entrenamiento de 
60 minutos, tres veces por semana, durante dos meses. Resul-
tados: Al comparar los datos postentrenamiento se obtuvieron 
resultados favorables en el perfil lipídico del GE1 (Col: 195 ± 29.5 
vs. 182 ± 21.4; Tri: 120 ± 12.7 vs. 117 ± 16.3; LDL: 116 ± 23.4 
vs. 109 ± 12.6) y GE2 (Col: 208 ± 29.6 vs. 173 ± 16.5; Tri: 160 ± 
18.2 vs. 138 ± 7.7; LDL: 112 ± 12.7 vs. 109 ± 11.6) (p = <0.05), 
además, de todas las variables evaluadas. Conclusiones: El 
entrenamiento de fuerza combinado con ejercicio aeróbico genera 
una disminución de los niveles glucémicos y lipídicos significati-
vamente; cabe resaltar que no se encontraron diferencias entre 
los grupos frente a lipoproteínas de alta densidad.

Palabras clave: Ejercicio, insuficiencia cardiaca, rehabilitación 
cardiaca, fuerza.

Abstract

Introduction: Heart failure is the leading cause of death 
worldwide. Objective: To know the impact of strength training 
on the lipid profile of patients with heart failure. Material 
and methods: Randomized controlled trial of 3 years with 
a sample of 920 patients with heart failure distributed in 3 
groups: aerobic Exercise-GC; aerobic exercise plus MMSS 
training-GE1; aerobic exercise plus MMII training-GE2. 
Hematological samples were performed to blood glucose 
levels and lipid profile. In addition, tests and tests for aerobic 
capacity, maximum heart rate, anthropometry, depression, 
anxiety, clinical and hemodynamic parameters. The tests are 
performed before and after 24 training sessions of 60-minute, 
3 times a week for two months. Results: When comparing the 
post data of the training plan, favorable results were obtained in 
the lipid profile of GE1 (Col: 195 ± 29.5 vs 182 ± 21.4; Tri: 120 
± 12.7 vs 117 ± 16.3; LDL: 116 ± 23.4 vs 109 ± 12.6) and GE2 
(Col: 208 ± 29.6 vs 173 ± 16.5; Tri: 160 ± 18.2 vs 138 ± 7.7; 
LDL: 112 ± 12.7 vs 109 ± 11.6) (p = <0.05). In addition, of all the 
variables evaluated. Conclusions: Strength training combined 
with aerobic exercise generates a decrease in glycemic and 
lipid levels; highlighting that no differences were found between 
the groups versus high density lipoprotein.

 
 
 
 
Keywords: Exercise, heart failure, cardiac rehabilitation, 
strength.
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INTRODUCCIÓN

La insuficiencia cardiaca (IC) es considerada por muchos 
como la patología del milenio, pues su mortalidad va en 
aumento en la mayoría de países del mundo. La insuficien-
cia cardiaca puede definirse como un síndrome clínico que 
se caracteriza por anomalías de la función ventricular y la 
regulación neurohormonal, que se acompaña de signos de 
hipertensión venosa pulmonar, sistémica, o de bajo gasto 
cardiaco, edema, fatiga y disnea que son atribuibles a un 
daño funcional o estructural de uno o ambos ventrículos, lo 
cual impide el llenado y vaciado adecuado de las cavidades 
cardiacas. Esta patología posee como principal caracterís-
tica la progresión en la remodelación desadaptativa del 
miocardio, si bien puede ser resultado de enfermedades 
como la hipertensión arterial, diabetes mellitus, infarto 
agudo al miocardio e incluso, obesidad.1

Es fácil darse cuenta de que nos encontramos ante 
una enfermedad letal que suele afectar, en su mayoría, a 
personas de edad avanzada, quienes verán disminuida su 
calidad de vida y supervivencia.2 En la actualidad, alrededor 
de 2 a 3% del presupuesto sanitario global es destinado al 
tratamiento de la insuficiencia cardiaca, convirtiéndola en 
un problema de salud pública. Se ha demostrado que cerca 
de 2.6% de la población de Estados Unidos padece insufi-
ciencia cardiaca, con una estimación de 400,000 nuevos 
casos por cada año. En Europa, en cuanto a la incidencia 
y prevalencia, los datos epidemiológicos revelan cifras muy 
cercanas. Si analizamos lo anterior, es importante señalar 
que cuan mayores sean los índices de envejecimiento 
poblacional, mayor será la presencia de esta enfermedad, 
dado que siguen una relación lineal.3 En cuanto a la morta-
lidad, la insuficiencia cardiaca se ha llegado a comparar con 
los niveles que arroja el cáncer de mama y ovario, es decir, 
que se encuentra a la altura de los procesos neoplásicos 
más comunes en la actualidad;4 en adición a esto, se sabe 
que cerca de los cuatro años posteriores al diagnóstico de 
insuficiencia cardiaca, la mitad de estos pacientes fallecen, 
es decir, la mortalidad es aún mayor en el primer año.5 
Por esto es que se le ha denominado como la epidemia 
cardiovascular del siglo XXI.6

Respecto a los factores de riesgo de la insuficiencia 
cardiaca, la dislipidemia es uno de los principales, ya que 
contribuye al desarrollo de la enfermedad coronaria. Es 
importante recordar —a manera de enlace de ideas— el 
hecho de que un factor importante que desencadena la 
insuficiencia cardiaca es la obesidad, problema que ha 
ido en aumento en los últimos años, y que además, el 
tratamiento utilizado para la disminución del colesterol 
también genera beneficios cardiovasculares, de ahí su 
correlación.7 Del mismo modo, datos demuestran que el 
uso de estatinas para el tratamiento de la cardiopatía isqué-

mica e hipercolesterolemia tienden a reducir la incidencia 
de insuficiencia cardiaca; de la misma manera, el uso de 
atorvastatina ha demostrado una disminución significativa 
en las hospitalizaciones y mortalidad producida por esta 
patología.8

En relación con los métodos de entrenamiento imple-
mentados en la rehabilitación cardiaca, es decir, el conjunto 
de actividades necesarias para asegurar a los enfermos del 
corazón una condición física, mental y social óptima que 
les permita ocupar, por sus propios medios, un lugar nor-
mal en la medida de lo posible en la sociedad, hemos de 
mencionar, por ejemplo, la aplicación de un entrenamiento 
de fuerza. Este método ha tenido resultados alentadores, 
pues se tienen registros que, posterior a una dosificación e 
implementación correcta, individual o grupal, se obtendrán 
cambios en el porcentaje de masa grasa y la composición 
corporal,9 además de mejorar los niveles de triglicéridos, 
colesterol total, colesterol de alta y baja densidad, glucosa 
y proteína C, convirtiéndose así en una herramienta útil y 
a tener en cuenta para lograr cambios en las enfermedades 
metabólicas y cardiovasculares.10

Ahora bien, hasta hace algunas décadas era del saber 
popular la idea de que no se podía someter a un paciente 
con alteraciones del perfil lipídico o cardiaco a un entre-
namiento de fuerza, por todos los riesgos que supondría 
abordar con este tipo de entrenamiento a un paciente con 
un gran número de factores de riesgo. Sin embargo, estos 
paradigmas han cambiado, sustentados principalmente por 
diferentes estudios de buena calidad que resaltan los bene-
ficios fisiológicos, musculoesqueléticos y psicosociales.11-13

En la actualidad se sabe que cuando el paciente que 
sufre de insuficiencia cardiaca es sometido a entrenamiento 
de fuerza, los síntomas, la capacidad funcional, la función 
respiratoria, así como en la potencia y la masa muscular 
mejoran. Por esta razón, se ha recalcado que el ejercicio de 
elevada intensidad no genera una mala respuesta hemodi-
námica en el sistema cardiovascular previamente dañado.14

Dicho lo anterior, surge como pregunta de investigación: 
¿cuál es el impacto del entrenamiento de fuerza en el 
perfil lipídico de los pacientes con insuficiencia cardiaca? 
Buscando una posible respuesta a esta pregunta, el obje-
tivo principal de la presente investigación es conocer el 
impacto del entrenamiento de fuerza en el perfil lipídico 
de los pacientes con insuficiencia cardiaca.

MATERIAL Y MÉTODOS

Esta investigación se pensó como un ensayo controlado 
y aleatorizado, con un muestreo probabilístico básico 
por medio de una tabla de números aleatorios, cuyo 
orden se aleatorizó a través del programa Microsoft 
Excel 16.0.
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El estudio se realizó con una muestra conformada por 920 
pacientes de rehabilitación cardiaca en Colombia, quienes 
al final, de acuerdo con los criterios de exclusión, quedaron 
764 individuos. Éstos se organizaron en tres grupos (Figura 1).

El grupo control al final resultó de 253 participantes, 
quienes se seleccionaron a través de los registros médicos 
desde el año 1980 (ejercicio aeróbico sin entrenamiento 
de fuerza): 256 participantes para el grupo experimental 1 
(GE1: ejercicio aeróbico más entrenamiento de fuerza en 
las extremidades superiores [MMSS]) y el grupo experimen-
tal 2, con 255 (GE2: ejercicio aeróbico más entrenamiento 
de fuerza para las extremidades inferiores [MMII]). Cabe 
resaltar que el presente artículo se da como resultado del 
macroproyecto Strong Hearts Trial, incluido en el sistema 
de registro y resultados del protocolo ClinicalTrials.gov de 

la National Library of Medicine (NLM), del National Insti-
tutes of Health (NIH) y de la Food and Drug Administration 
(FDA): NCT03913780. La presente investigación se llevó a 
cabo en un periodo de tres años (de abril de 2014 a 2017), 
la cual contiene las siguientes particularidades: 

Características de los participantes. Los participantes 
contenían características similares desde el punto de vista 
de la fracción de eyección, la clase funcional, la glucosa, 
el perfil lipídico, el porcentaje muscular, la grasa y el IMC 
(índice de masa corporal), la circunferencia abdominal, 
el sobrepeso, la obesidad, la prevalencia de diabetes, la 
hipertensión (hipertensión), la enfermedad renal, los facto-
res de riesgo cardiovascular y el procedimiento quirúrgico 
cardiovascular para su respectivo análisis.

Figura 1: Diagrama de flujo de distribución de pacientes.

Evaluado para la elegibilidad (n = 920)

Excluidos (n = 156)
•	 No cumple con criterios de inclusión (n = 134)*
•	 Se negó a participar (n = 22)

Inscripción

Asignado a la intervención (n = 253)
•	 Intervención recibida (n = 253)

Revisión de historial médico (1980), 
cuya intervención fue sólo ejercicio 

aeróbico

Asignado a la intervención (n = 256)
•	 Intervención recibida (n = 256)

Ejercicio aeróbico más 
entrenamiento de miembros 

superiores (MMSS)

Asignado a la intervención (n = 255)
•	 Intervención recibida (n = 255)

Ejercicio aeróbico más 
entrenamiento de miembros 

inferiores (MMII)

Asignación

Intervención

Asignación

Intervención

Aleatorizado (n = 764)

*134 pacientes excluidos: siete debido a enfermedades infecciosas, siete por tromboflebitis, nueve por angina inestable, nueve por des-
compensación diabetes, 21 debido a hipertensión sistólica > 190 mmHg, 22 referían una dolorosa safenectomía que impidió las pruebas y 
59 pacientes con insuficiencia cardiaca descompensada.



Pereira RJE y cols. Impacto del entrenamiento de fuerza en el perfil lipídico de los pacientes con insuficiencia cardiaca

36 Acta Médica Grupo Ángeles. 2020; 18 (1): 33-43

www.medigraphic.org.mx

Criterios de inclusión. Los participantes que se in-
cluyeron fueron aquéllos sometidos a una cirugía cardio-
vascular y que también hubieran asistido a un programa 
de rehabilitación cardiaca (RHC) fase II. También, como 
requisito indispensable, debían firmar el consentimiento 
informado, previamente avalado por el Comité de Ética 
e Investigación de la institución. De la misma manera, se 
tomaron en consideración aspectos como que el paciente 
tuviera insuficiencia cardiaca, y que no presentara alguna 
dificultad al realizar las pruebas, medidas o cuestionarios 
necesarios para la investigación y, por supuesto, se reiteró 
que debía acudir tres veces por semana al RHC.

Criterio de exclusión. Se optó por excluir a aquellos 
pacientes que padecieran de angina inestable, dolor en 
el miembro inferior, que durante el reposo reflejaran una 
frecuencia cardiaca en reposo > 120 latidos por minuto, 
una presión arterial sistólica > 190 mmHg, presión arterial 
diastólica < 120 mmHg. En esta misma sintonía, se dejó 
fuera a aquellos pacientes que tuvieran contraindicado el 
acudir a rehabilitación cardiaca (Tabla 1). Hecha esta sal-
vedad, se le reiteró al paciente que si tenía la intención de 
abandonar la investigación, lo podía hacer en el momento 
en que lo deseara. 

Medidas antropométricas

Se recopiló en cada uno de los pacientes la siguiente infor-
mación: talla, peso, circunferencia abdominal, índice de 
masa corporal y porcentaje de grasa y músculo. Lo anterior 
se tomó a partir de referencias técnicas estandarizadas en la 
población colombiana. En relación al porcentaje de grasa, 
peso y músculo se recabaron con la balanza digital Tezzio 
TB-30037, la cual se calibró y colocó en una superficie 
estable y plana, cumpliendo así con lo señalado en el 
manual del usuario.

En lo que respecta a la talla, ésta se obtuvo a través 
de un Kramer 2104 Adult Acrylic, para lo cual se pidió 
al paciente colocarse en posición bípeda, manteniendo 
la cabeza en plano de Frankfort, con las extremidades 
inferiores (MMII) por completo pegadas a la pared y, a 
fin de evitar la lordosis, se pidió mantener los hombros lo 
más relajados que le fuera posible. Llegados a este punto, 
con base en estas variables, se determinó el IMC en kg/
m2. Posteriormente, con ayuda de una cinta métrica y de 
precisión de 1 mm, se obtuvo la circunferencia abdomi-
nal, respetando las referencias anatómicas plasmadas por 
Frisancho.15 La interpretación fue mediante los «puntos 
de corte de perímetro de cintura para el diagnóstico de 
obesidad abdominal en población colombiana, usando 
bioimpedanciometría como estándar de referencia», 
siguiendo a Buendía R y colaboradores, de 91 cm para 
hombres y de 89 cm para mujeres.16

Parámetros clínicos y hemodinámicos

Dicho lo anterior, es importante señalar que durante el pri-
mer y último día de la sesión de entrenamiento se tomaron 
los niveles de glucosa en sangre en ayuno. También entre las 
7:00 y 8:00 a. m., posterior a un ayuno de ocho a 10 horas, 
se recolectaron las muestras de sangre. Cabe recalcar que di-
chas muestras fueron analizadas en el laboratorio clínico del 
hospital, y que además sirvió para determinar los niveles de 
triglicéridos, colesterol, lipoproteínas de baja densidad (LDL) 
y lipoproteínas de alta densidad (HDL). Del mismo modo, 
a cada participante se le sometió, previo y posteriormente 
al programa de entrenamiento, a una ecocardiografía 2-D 
(bidimensional), con la finalidad de analizar la movilidad en 
tiempo real, fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
y, en general, visualizar las estructuras cardiacas. Durante 
este mismo procedimiento, se asignó al paciente dentro de 
la clasificación de la NYHA (New York Heart Association), 
la cual consta de cuatro clases (I, II, III y IV).

Del mismo modo, el esfuerzo y la disnea percibida 
fueron evaluadas por medio de la escala de Borg modifi-
cada.17 La frecuencia cardiaca fue detectada por el Polar 
Multisport RS800CX system; la frecuencia respiratoria, 
al igual que la presión arterial sistólica y diastólica, se 

Tabla 1: Contraindicación de la rehabilitación cardiaca.

IAM precoz
Angina inestable
Valvulopatía severa
Insuficiencia cardiaca descompensada 
Condición ortopédica severa que impide la realización de 

ejercicios
Arritmias ventriculares complejas
Sospecha de lesión de tronco de la arteria coronaria izquierda
Obstrucción sintomática severa del tracto de salida del ven-

trículo izquierdo
Endocarditis infecciosa 
Hipertensión arterial descompensada: PAS > 190 mmHg y/o 

AD > 120 mmHg
Hipotensión ortostática por encima de 20 mmHg con síntomas 
Tromboembolismo pulmonar y tromboflebitis
Disección de aneurisma aórtico
Endocarditis infecciosa 
Enfermedad cardiaca congénita grave no corregida
Bloqueo atrioventricular no corregido de 3er. grado
Diabetes descompensada 
Otras afecciones metabólicas como tiroiditis aguda, hipopota-

semia, hipercalemia o hipovolemia

IAM: infarto agudo al miocardio; PAS: presión sanguínea sistólica; 
PAD: presión arterial diastólica.
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obtuvieron manualmente. Por su parte, la saturación 
de oxígeno se obtuvo con un oxímetro portátil (Nellcor 
Puritan Bennett).

Pruebas y cuestionarios

Con la intención de conocer el estado inicial del paciente, 
se solicitó al Área de Rehabilitación Cardiaca realizar una 
evaluación médica, rescatando la información sobre as-
pectos sociodemográficos, antropométricos y fisiológicos. 
Posteriormente, se realizó la prueba de caminata de seis 
minutos, a fin de obtener los datos relacionados con la ca-
pacidad funcional; dicha prueba se realizó antes y después 
del programa de rehabilitación cardiaca. El protocolo de la 
prueba de caminata de seis minutos se realizó de acuerdo 
con la ATS Statement: Guidelines for the six-minute walk 
test de la American Thoracic Society.18,19 El cuestionario 
de una repetición máxima (1RM) se utilizó para obtener 
el peso al inicio del entrenamiento de fuerza, tanto en las 
extremidades superiores (MMSS) como en las extremidades 
inferiores (MMII).

Se dio por aceptable la repetición máxima cuando 
ésta fuera realizada sin compensaciones de la muscula-
tura aledaña y cuando el músculo valorado realizara un 
recorrido completo. Al día siguiente de las evaluaciones, 
se pidió al paciente volver para realizar una prueba de 
esfuerzo según el protocolo Naughton, recomendado 
en pacientes de alto riesgo. Es importante mencionar 
que para dicha prueba se informó al paciente que debía 
abstenerse de ingerir bebidas alcohólicas, fumar, ingerir 
algún medicamento o sustancia que pudiese generar 
alteraciones de sus signos vitales o rendimiento durante 
la prueba.

Fuerza

La fuerza fue valorada mediante dinamometría con el Hand 
Grip CAMRY electronic hand dynamometer model EH101. 
Para esta prueba, el sujeto tenía que permanecer de pie 
o sentado en una posición cómoda y sin apoyabrazos, 
con los hombros aducidos y sin rotación; y el codo debía 
estar flexionado a 90°, con los antebrazos y muñecas en 
posición neutra.

Se midió la fuerza de prensión en la mano hábil y se 
registraron tres determinaciones consecutivas, respetando 
el tiempo de recuperación muscular, que es de aproxi-
madamente un minuto. Asimismo, para conocer el peso 
inicial del entrenamiento de fuerza para las extremidades 
superiores (MMSS) e inferiores (MMII) se consideró apro-
piada la prueba de una repetición máxima (1RM), con 
una extensión completa del grupo muscular utilizado y sin 
sustituciones musculares.

Asignación de la muestra

Esta investigación abarcó una población total de 764 par-
ticipantes (sexo masculino de 433 en comparación con 
el sexo femenino de 331), los cuales se dividieron en tres 
grupos de una manera eventual, con un modelo probabi-
lístico simple mediante una tabla de números aleatorios, 
cuya aleatorización se llevó a cabo mediante el programa 
Microsoft Excel 16.0.

Metodología ciega

Se efectuó un estudio clínico simple a ciegas, para lo cual 
los participantes fueron analizados por un profesional 
ajeno a la investigación (fisiatra del Servicio de Rehabili-
tación Cardiaca), y también con un análisis de sangre en 
el laboratorio. El paso siguiente consistió en ingresar a los 
pacientes en una base de datos de Microsoft Excel 16.0, 
asignándoles únicamente un número de identificación, 
logrando así cegar a los autores. La distribución aleatoria 
fue realizada por un profesional en ingeniería de sistema de 
la institución y externo al grupo de autores e investigadores 
del macroproyecto Strong Hearts Trial. 

Referente al grupo control, éstos fueron seleccionados 
de manera aleatorizada de igual forma que a los GE1 y 
GE2 de todos los pacientes intervenidos en el año de 1980. 
Posterior a la selección, el autor principal (mencionado a 
partir de aquí con sus iniciales: JPR) revisó que los registros 
médicos seleccionados poseyeran la información requerida 
para así poder determinar los cambios postentrenamiento 
y las variables que se evaluarían tanto en el grupo experi-
mental 1 como en el grupo 2.

Al inicio, y una vez concluidas las 24 sesiones del entre-
namiento según el grupo asignado, se realizaron las pruebas 
y cuestionarios para posteriormente mostrar un informe 
minucioso de los cambios fisiológicos postentrenamiento, 
así como del comportamiento a lo largo de cada una de las 
sesiones del programa. Cabe recalcar que desde el inicio de 
las pruebas, así como al final de la capacitación, no se esta-
bleció una conversación fuera de contexto entre pacientes 
e investigadores. Únicamente el autor fue quien se reunió 
de manera periódica con los terapeutas cardiopulmonares, 
con la intención de verificar y armonizar la intervención 
en cada uno de los grupos, todo ello sin intimar con los 
participantes, intervención o registro.

Teniendo en cuenta la información recopilada antes y 
después, los análisis estadísticos para el grupo experimental 
1 se llevaron a cabo por los autores JPR y XVB; para el grupo 
experimental 2 por los autores PPR y DPF, y para el grupo 
de control por los autores MCC y RPR. Finalmente, una 
vez que las diferentes variables se estudiaron de manera 
cegada, todos los autores fueron informados sobre los gru-
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pos con sus participantes correspondientes y los resultados 
para producir las conclusiones. 

Intervención por grupo

El programa de rehabilitación cardiaca consistió en 24 
sesiones de 70 minutos al día (10 minutos de calenta-
miento, 50 minutos de entrenamiento y 10 minutos de 
enfriamiento), tres veces a la semana durante dos meses. 
Con respecto al calentamiento, se basó en ejercicios de 
movilización por grupos musculares. El enfriamiento se 
realizó con ejercicios de propiocepción, coordinación, 
estiramientos y ejercicios de respiración.

En relación con los 50 minutos de entrenamiento, se 
modificó de acuerdo con cada grupo asignado. Para el 
grupo control (registros médicos), sólo se realizó ejercicio 
aeróbico en una banda sin fin, recumbent (bicicleta recli-
nable), remo y bicicleta elíptica. En el grupo experimental 
1, se realizó ejercicio aeróbico (como el grupo control) más 
ejercicios de fuerza para las extremidades superiores con 
mancuernas, equipos de multifuerza y TheraBand (liga de 
resistencia). Para el entrenamiento del grupo experimental 
2, éste consistió en el mismo orden que el grupo control 
más el entrenamiento de fuerza para las extremidades 
inferiores con equipos y ejercicios en multifuerza para la 
activación de la bomba de soleo gemelar.

Respecto a la prescripción del ejercicio aeróbico, según 
el protocolo de Naughton, fue de 50 a 80% de su frecuencia 
cardiaca máxima (FCM) alcanzada en la prueba de esfuer-
zo. Para la fuerza, se determinó entre 30 y 50% de 1RM. 
Para los grupos 1 y 2, el entrenamiento de fuerza se basó 
en un aumento progresivo de la carga, según Kraemer y 
Ratamess (2005).

CONSIDERACIONES ÉTICAS

Es importante recalcar que tanto el desarrollo y el diseño 
de la presente investigación se diseñó bajo los parámetros 
éticos de la Declaración de Helsinki y la Resolución núm. 
008430 del Ministerio de Salud de Colombia, con la co-
rroboración por parte de directivos y del Comité de Ética 
de la institución donde se realizó la investigación.

Análisis estadístico

Se realizó una base de datos en Microsoft Excel 16.0 
con todos los individuos, sus resultados de las pruebas, 
cuestionarios y preentrenamiento y postentrenamiento. 
Luego, se efectuaron las estadísticas descriptivas para 
evaluar y señalar los datos por promedios con su co-
rrespondiente desviación estándar. La normalidad de 
los datos se evaluó mediante la prueba de Kolmogorov-

Smirnov, y la indicación de especificidad fue evidente 
para todos los análisis. Asimismo, a través de la prue-
ba de Tukey se utilizó el análisis de varianza ANOVA 
(análisis de varianza de una vía) y posteriormente se 
realizaron las pruebas post hoc para evaluar las carac-
terísticas de los diferentes grupos de edad, género y 
antropometría. En todos los casos se estableció un nivel 
de significación de 5% (p < 0.05). Todo lo anterior se 
llevó a cabo en el programa Stata: Software for Statistics 
and Data Science.

RESULTADOS

El presente ensayo clínico aleatorizado inició con una 
muestra total de 920 pacientes entrevistados en rehabili-
tación cardiaca, de los cuales 253 fueron de expedientes 
médicos. Posteriormente a los filtros, se contó con la 
participación de 764 pacientes, de los cuales 433 fueron 
hombres y 331 mujeres. Las características de la población 
de estudio se muestran en la tabla 2.

En relación con los procedimientos quirúrgicos cardio-
vasculares a los que pudieron ser sometidos los partici-
pantes, la revascularización miocárdica ocupó el primer 
lugar con 44.10%, seguido de angioplastia con 32.72%, 
reemplazo valvular con 12.17%, cierre de comunicación 
interauricular con 4.71%, cirugía de Bentall con 4.97% y 
trasplante de corazón con 1.3% (Figura 2).

Al comparar los valores de fracción de eyección y consu-
mo máximo de oxígeno (VO2) como indicador de tolerancia 
al ejercicio y los metros recorridos antes y después de la 
intervención de cada programa de entrenamiento basado 
en el ejercicio aeróbico más un componente de fuerza 
muscular, se observó una mejoría significativa en todas las 
variables (p < 0.05%). Además, al comparar los resultados 
entre los grupos, se logró evidenciar mejores resultados 
con diferencia significativa en el grupo experimental 2 
(ejercicio aeróbico más entrenamiento de fuerza en MMII) 
(p > 0.05%) y el grupo control (p < 0.05%). En cuanto a 
los datos antes y después de medir peso, índice de masa 
corporal, circunferencia abdominal y porcentaje graso, se 
observó una disminución significativa; caso contrario a lo 
que sucedió con el porcentaje muscular y la fuerza prensil, 
parámetros que registraron un aumento significativo entre 
las evaluaciones.

Se demostró una diferencia significativa en las medicio-
nes antes y después, de manera individual en cada grupo 
(p ≤ 0.05); al momento de compararlos entre ellos, no se 
encontró diferencia en la variable de HDL (p > 0.05). En 
lo que se refiere a la calidad de vida, los datos revelan una 
mejora en relación con la evaluación inicial y final (GC: 5.6 
± 16.3 vs. 49.1 ± 8.8; GE1: 50 ± 12 vs. 40.5 ± 4.5; GE2: 
59 ± 7.5 vs. 34.5 ± 6.9) (Tabla 3). 
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DISCUSIÓN

Dentro de los programas de rehabilitación cardiaca, 
el entrenamiento de fuerza mejora la tolerancia al 
ejercicio de una manera segura y sin efectos adversos 
significativos.20 Con la intención de lograr mejoras 
sistemáticas, diversas modalidades de entrenamiento 
han sido adoptadas, y en este caso, especialmente del 
perfil lipídico, se sugiere que deportes mixtos de alto 
componente dinámico y contracciones musculares con 

alto impacto articular y muscular, y que sean practi-
cados a alta intensidad, pueden presentar un perfil 
lipídico desfavorable.21

La bibliografía actual señala que el entrenamiento de 
fuerza tiene efectos positivos en la reducción o normaliza-
ción de los valores del perfil lipídico, siendo éste un factor 
de morbilidad importante.22,23 Resaltando con énfasis 
lo que menciona Dure y Viñas24 respecto a que realizar 
un ejercicio físico programado, dirigido y bien ejecutado 
contribuirá a lo anterior de mejor manera. Tal como la 

Tabla 2: Características iniciales de la población de estudio (n = 764).

Características Grupo control (n = 253) Grupo experimental 1 (n = 256) Grupo experimental 2 (n = 255)

Género M: 144; F: 109 M: 155; F: 101 M: 134; F: 121
Edad (años) 65 ± 3 67 ± 8 64 ± 5
Fracción de eyección (%) 39 ± 3.1 40 ± 2.6 40 ± 3.5
Altura (m) 1.68 ± 17.8 1.60 ± 12 1.64 ± 15.4
Peso (kg) 75 ± 18.3 80 ± 14.9 79 ± 11.6
IMC 29 ± 3.9 32 ± 3.1 31 ± 4.6
Circunferencia abdominal (cm) 89 ± 7.2 90 ± 6.5 93 ± 9.7
Porcentaje de grasa (%) 27 ± 6.4 25 ± 2.4 29 ± 4.3
Porcentaje de músculo (%) 29 ± 15.6 32 ± 9.1 30 ± 12.9
Colesterol total (mg/dL) 211 ± 32.3 195 ± 29.5 208 ± 29.6
Triglicéridos (mg/dL) 143 ± 21.2 120 ± 12 160 ± 18.2
LDL (mg/dL) 149 ± 15.4 116 ± 23.4 112 ± 12.7
HDL (mg/dL) 45 ± 8.2 41 ± 2.6 45 ± 9.3
Glucosa (mg/dL) 127 ± 6.1 131 ± 11.5 124 ± 9.5
VO2 (mL/kg-1/min-1) 8.9 ± 2.1 7.3 ± 5.7 7.8 ± 4.3
Distancia recorrida (m) 223 ± 38 243 ± 23 219 ± 53
FCM en prueba de esfuerzo (lpm) 152 ± 13 146 ± 16 148 ± 12
Fuerza prensil (kg) 24 ± 7.6 23 ± 10.1 26.7 ± 4.2 
Calidad de vida 54.6 ± 16.3 50 ± 12 59 ± 7.5
Sobrepeso u obesidad (IMC) (%) 74 78 81
Obesidad abdominal (%) 83 88 89
Dislipidemia (%) 63 57 49
Hipertensión arterial (%) 79 78 82
Diabetes mellitus (%) 54 60 57
Enfermedad renal (%) 13 9 11
Sedentarismo (%) 93 91 95
Depresión (%) 23 21 27
Ansiedad (%) 18 11 15
Tabaquismo (%) 81 76 86
Alcoholismo (%) 33 13 20
Dieta inadecuada (%) 44 56 30
Historial de IAM (%) 90 89 93
Género femenino (%) 43 39 47
Edad † 92 91 94

HDL: lipoproteínas de alta densidad; LDL: lipoproteínas de baja densidad; IMC: índice de masa corporal; VO2: consumo máximo de oxígeno; FCM: 
frecuencia cardiaca máxima; kg: kilogramos; mg/dL: miligramos por decilitro; cm: centímetros; m: metros. IAM: infarto agudo al miocardio.
† Mujer > 65 años y hombre > 40 años, según la Rev Colombia Cardiol. 2011; 18 (4): 177-182.
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metodología planteada y los resultados obtenidos en la 
presente investigación. 

En un programa de intervención con características 
similares a nuestro estudio, con una duración de tres me-
ses, Zapata y colaboradores25 utilizaron un programa de 
ejercicio de sobrecarga, donde aislaron los segmentos mus-
culares durante un minuto, por dos minutos de descanso, y 
repitiendo en tres ocasiones; con ello lograron disminuir en 
el grupo experimental los niveles de colesterol total y LDL, 
con un aumento del HDL; caso similar a lo obtenido en el 
presente estudio, especulando así que a mayor duración del 
programa, mayor relación con las mejoras del perfil lipídico. 

Por otra parte, Rosello y su equipo de investigación26 
señalan que algunos pacientes, previo a iniciar el progra-
ma de rehabilitación, pudieran haber adoptado cambios 
nutricionales que provocaron cambios, logrando así modi-
ficaciones en el perfil lípido del IMC. Si bien los resultados 
en nuestro estudio y en los mencionados anteriormente son 
favorables, es necesario, como lo menciona Wong y otros,27 

encaminar al paciente hacia una educación nutricional, 
estando dentro del grupo tratado y que ésta continúe de 
manera individual para lograr así generar hábitos alimen-
ticios adecuados.

Ahora bien, resulta fundamental el hecho de fomentar 
la aplicación de un programa de ejercicio terapéutico en 
este tipo de población, haciéndolo parte de los beneficios 
que éste trae consigo, ya que se ha demostrado que tie-
ne efectos positivos cuando se aplica desde el centro de 
intervención primaria como una herramienta terapéutica 
y a su vez preventiva, concluyendo que las personas más 
beneficiadas de este tipo de intervención serán aquéllas 
que padezcan de dislipidemias.28

En relación con los datos favorables de nuestro es-
tudio, tenemos a Oviedo y su grupo,23 quienes en su 
investigación realizaron el trabajo de fuerza a través 
de bandas TheraBand. Los participantes ejecutaban 
ejercicios para miembros superiores e inferiores dentro 
un mismo circuito, obteniendo resultados estadística-
mente significativos en los niveles del perfil lipídico y 
la presión arterial; punto importante al tratarse de una 
población de estudios con alteraciones cardiacas. Ahora 
bien, cabe resaltar que los niveles de colesterol HDL 
no presentaron diferencias entre los grupos, pero sí al 
comparar los cambios postentrenamiento de manera 
individual, debido a que la evidencia nos muestra que 
el efecto del ejercicio aeróbico, específicamente en el 
colesterol HDL, aumenta de forma modesta en compa-
ración con los triglicéridos, colesterol e inclusive el LDL. 
Además, es importante resaltar que nuestros resultados 
referentes al HDL concuerdan con los 25 ensayos clínicos 
aleatorizados que se han incluido en un metaanálisis,29 

cuya finalidad fue determinar el efecto del ejercicio 
en el colesterol HDL. Dichos resultados mencionan 
que el colesterol HDL incrementa en promedio 2.65 
mg/dL, y que este aumento genera un gasto calórico 
promedio mínimo 900 Kcal por semana o 120 minutos 
de ejercicio semanales. Además, se pudo concluir que, 
por cada 10 minutos que se prolongue el ejercicio, hay 
un incremento adicional de colesterol HDL de 1.4 mg/
dL, lo cual concuerda con los resultados presentados 
por Kelley GA y su grupo30 y, en cierta medida, con los 
nuestros debido a que el aumento no fue de 2.6mg/dL, 
sino mucho mayor que el referido (GC: 3.2 ± 4.1; GE1: 
6 ± 1.2; GE2: 5 ± 7.0) por estos estudios.

Figura 2: Procedimientos quirúrgicos.

	 Revascularización	 Angioplastia	 Reemplazo valvular	 Cierre CIA	 Cirugía de Bentall	 Trasplante 
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LIMITACIONES

En esta clase de proyectos con múltiples variables aso-
ciadas con una patología, como la insuficiencia cardiaca, 
que presenta un conjunto de comorbilidades, es de vital 
importancia analizar el tratamiento farmacológico y la dieta 
seguida por cada uno de los participantes. Situaciones 
que no fueron tomadas en cuenta, pero inevitablemente 
cumplen un factor predominante en la respuesta cardio-
vascular al ejercicio. Además, es de resaltar que la presente 
investigación utilizó la prueba de caminata de seis minutos 
para determinar los valores de VO2, pero si es posible, una 
ergoespirometría o un análisis de gases sería ideal para la 
investigación.

CONCLUSIONES

El entrenamiento de fuerza combinado con el ejerci-
cio aeróbico genera una disminución de los niveles 
glucémicos y lipídicos significativamente después de 
24 sesiones de entrenamiento, logrando demostrar 
diferencias significativas frente al grupo control. Ade-
más, se observan datos significativos de disminución 
en aspectos como el peso, índice de masa corporal, 
circunferencia abdominal, porcentaje graso y aumento 
de fracción de eyección, fuerza prensil, distancia reco-
rrida, frecuencia cardiaca máxima, porcentaje muscular 
y calidad de vida.
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Estimulación de la atención sostenida en el neonato 
previo al tamizaje auditivo, reducción de falsos positivos

Stimulation of sustained attention in the neonate prior to 
auditive screening, reduction of false positive
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Resumen

Las pruebas de emisión otoacústicas y la respuesta auditiva 
del tallo cerebral se utilizan como herramientas de detección 
para el tamizaje auditivo en recién nacidos. Sin embargo, se 
presentan elevadas tasas de falsos positivos, por lo que se de-
terminó si la estimulación auditiva previa al tamizaje disminuye 
la incidencia de falsos positivos. Material y métodos: Estudio 
de casos y controles, longitudinal y experimental; al grupo de 
casos se le dio un estímulo auditivo previo al tamizaje auditivo 
con la Sonata No. 6 en Re Mayor de Mozart de 50 a 320 kbps. 
Resultados: Ambos grupos de estudio fueron estadísticamen-
te iguales; se observó que la edad gestacional no tiene relación 
con los resultados del tamizaje (p = 0.782). Existe diferencia 
significativa entre los resultados obtenidos en el tamizaje con 
y sin estimulación auditiva previa (p = 0.017). Se evidencia 
mayor especificidad en el uso de estimulación auditiva previa 
que la realización del tamizaje sin dicho estímulo (93.75 vs. 
84.49%). Conclusión: La estimulación auditiva disminuye el 
número de falsos positivos, lo que posiblemente se asocia 
a que se aísla al menor del ruido ambiental y se favorece el 
estímulo de la atención sostenida al no poder solicitar el uso 
de la red organizativa y ejecutiva de la atención.

Palabras clave: Emisiones otoacústicas, hipoacusia, estimu-
lación auditiva, recién nacidos.

Abstract

Otoacoustic emission tests (OAE) and auditory response of the 
brain stem are used as screening tools for hearing screening 
in newborns. However, there are high rates of false positives. 
Therefore, it is determined whether the auditory stimulation prior 
to screening affected the incidence of false positives. Material 
and methods: Case and control study, longitudinal and 
experimental; the case group was given an auditory stimulus 
prior to auditory screening with Mozart Sonata No. 6 in D at 50 to 
320 kbps. Results: Both study groups were statistically equal; 
It was found that gestational age is not related to screening 
results (p = 0.782). There is a significant difference between 
the results obtained in the screening with and without previous 
auditory stimulation (p = 0.017). Showing a greater specificity 
in the use of prior auditory stimulation than screening without 
such stimulation (93.75 vs. 84.49%). Conclusion: The auditory 
stimulation modified the number of false positives possibly 
associated with the lower level of environmental noise and 
the stimulation of sustained attention is favored by not being 
able to request the use of the organizational and executive 
network of care.

Keywords: Otoacoustic emissions, hearing loss, auditory 
stimulation, newborns.
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INTRODUCCIÓN

La pérdida de audición en los niños se reconoce como 
un trastorno común,1 la prevalencia de pérdida auditiva 
congénita permanente en recién nacidos sin riesgo es 
de aproximadamente uno en 1,000 para la hipoacusia 
bilateral profunda, y de 3-4 por 1,000 para casos unila-
terales o leves.2-5 Investigaciones han demostrado que 
si esta pérdida no se detecta de manera oportuna, se 
corre el riesgo de retrasos en la formación del habla, 
el lenguaje y más retrasos globales en el desarrollo 
cognitivo y social.6

	 https://dx.doi.org/10.35366/91999	 doi: 10.35366/91999
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El objetivo de la evaluación auditiva universal del recién 
nacido (UNHS) es la detección temprana de la pérdida 
auditiva y la intervención inmediata a través de un enfo-
que integrado, interdisciplinario y centrado en la familia. 
Ésta busca evaluar a todos los bebés entre el primer mes 
de vida, diagnosticar de manera concluyente la pérdida 
auditiva congénita permanente antes del tercer mes y tratar 
al paciente antes del sexto mes de vida.7

Estudios previos han demostrado que los beneficios de un 
programa de evaluación auditiva universal en recién nacidos 
superan los inconvenientes y los costos asociados.8 El diagnós-
tico precoz ahorra los costos de la intervención intensiva del 
habla y del lenguaje y los servicios educativos especiales.9-12

Actualmente, las pruebas de emisión otoacústicas (OAE) 
y/o respuesta auditiva del tallo cerebral (ABR) se utilizan como 
herramientas de detección en programas de tamizaje auditivo 
en recién nacidos. La prueba OAE es rápida, fácil de realizar 
y asequible, convirtiéndola en una excelente herramienta a 
utilizar en los programas de tamiz auditivo en recién nacidos.13

Para atender y dar solución a este problema de salud 
pública en el país, la SSA diseñó el Programa de Tamiz 
Auditivo Neonatal e Intervención Temprana, avalado por 
la norma oficial mexicana: NOM-034-SSA2-2013 para 
la prevención y control de defectos al nacimiento.14 Esta 
misma recomendación ha sido emitida por los institutos 
nacionales de salud de EUA, en consenso con la Academia 
Americana de Pediatría.6,15

Sin embargo, las pruebas de OAE se han asociado con 
tasas de falsos positivos (1.9%) cuando éstas son utilizadas 
como prueba de tamizaje en recién nacidos.16-18

Estos resultados falsos positivos se han asociado con con-
diciones transitorias propias del conducto auditivo externo 
como del oído medio del recién nacido (por ejemplo: co-
lapso del conducto auditivo externo, presencia de detritus 
de vérmix, presencia de líquido amniótico y mesénquima en 
oído medio),19-21 así como niveles de ruido ambiental.22,23

Estas altas tasas de falsos positivos son motivo de impor-
tante preocupación debido a que se puede poner en duda 
el programa de tamizaje, además de llevar a un motivo de 
interconsulta o utilización de estudios diagnósticos de ma-
nera innecesaria.9,24 Asimismo, estos resultados conducen 
a un estado de ansiedad familiar cambiante.17,25-27

Razón por la cual se propone mediante este estudio deter-
minar la incidencia de falsos positivos en el tamizaje auditivo 
en los neonatos atendidos en el Hospital Ángeles Pedregal 
y valorar un mecanismo de estimulación auditiva previa a 
la realización del tamizaje para reducir los falsos positivos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de casos y controles, longitudinal 
y experimental en la población de neonatos que nacen 

en el Hospital Ángeles Pedregal. Dicho estudio se realizó 
entre enero y diciembre de 2017, considerando que para 
un estudio con un margen de error de 5% se requería al 
menos 59 pacientes para cada grupo de estudio según lo 
determinado con el programa EpiInfo v7.2.2 (USA). Los 
pacientes incluidos en el estudio fueron neonatos naci-
dos en el Hospital Ángeles Pedregal que hayan estado 
en cunero fisiológico o Unidad de Cuidados Intermedios 
Neonatales y cuyo médico tratante haya indicado la prueba 
de tamizaje auditivo.

Los pacientes fueron aleatorizados de manera simple; 
al grupo control se le realizó el tamizaje auditivo previo a 
su egreso y al grupo de casos se le aplicó una estimulación 
auditiva previa al tamizaje auditivo empleando el equipo 
Otodynamics Otoport DP+TE (SN DTC/14128632) previo 
consentimiento de los padres o tutores. La estimulación 
auditiva se dio durante 10 minutos antes de realizar el ta-
mizaje por medio de audífonos (Figuras 1 A y B) empelando 
auriculares marca iPhone adaptados a auriculares flexibles 
desechables marca Natus®; el estímulo se dio con música 
compuesta por Mozart, se empleó la Sonata No 6 en Re 
Mayor a un volumen de 50 dB (Figura 1 A y B) utilizando 
para la reproducción la aplicación de Spotify para iPhone 
(Apple, USA) versión 8.4.51.696 con una calidad de audio 
de 320 kbps. Para la medición de los decibeles se utilizó 
la aplicación Decibel X PRO versión 6.2.3 (2974) para 
iPhone (Apple, USA).

Tanto para casos como controles, cuando se obtenía 
un resultado anormal o «No pasa» se realizó una segunda 
evaluación a las tres a cuatro semanas; en los pacientes en 
quienes se realizó un segundo tamizaje ya no se empleó 
una estimulación auditiva previa a la valoración. El análisis 
estadístico se llevó acabo con el programa IBM SPSS v25 
(USA), considerando significativo el resultado cuando el 
valor de p sea < 0.05.

RESULTADOS

El estudio se compuso de 489 pacientes en total, de los 
cuales 61 fueron casos y el resto controles. De la muestra 
total 53.4% de los casos corresponden a hombres y 43.6% 
a mujeres. Las características generales de ambos grupos 
se resumen en la Tabla 1.

Derivado de que se encontró una diferencia significativa 
entre ambos grupos en relación a las semanas de gestación 
a las que se dio el nacimiento, se realizó una prueba de 
correlación por R de Pearson entre dicha variable y el re-
sultado del primer tamizaje auditivo; el resultado indicó 
que no se encontraba una correlación significativa (p = 
0.782) (Tabla 2).

Posteriormente se calculó la especificidad y el valor 
predictivo positivo para el tamizaje auditivo con y sin estí-
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mulo previo (Tabla 3). No se realizó cálculo de sensibilidad 
debido a que a los pacientes que no presentaron datos 
anómalos en el primer tamizaje se desconoce si a posteriori 
presenten déficit auditivo.

DISCUSIÓN

Como se muestra en nuestro estudio la población de recién 
nacidos presenta mayor porcentaje de población masculina 
que femenina, siendo que los reportes del Instituto Nacio-
nal de Estadística y Geografía señalan que en nuestro país la 
tasa de nacimiento de hombres y mujeres es casi idéntica 
desde el año 2015.28

Si bien se encontró diferencia significativa entre los 
casos y los controles en relación a la edad gestacional, se 
demostró que la edad gestacional no es un factor que guar-
de correlación con los resultados obtenidos en el tamizaje 
auditivo de nuestro estudio; razón por la cual dicha variable 
fue descartada como mecanismo de explicación para los 
resultados obtenidos en el tamizaje auditivo llevado a cabo 
en el presente estudio, es decir, que las diferencias en la 
microestructura de la materia blanca que se da entre los 
neonatos a término y los pretérmino no afectan la valora-
ción de las vías auditivas.29

Sin embargo, cabe resaltar que la edad gestacional del 
grupo de casos apenas alcanza el ideal para una edad 
gestacional apropiada,30 lo cual es un punto interesante a 

estudiar más adelante en la población de dicho centro de 
atención médica.

De manera interesante el peso gestacional de ambos 
grupos se encontró dentro de los recomendados como naci-
miento a término.30 Adicionalmente, el tamizaje auditivo se 
realizó a una edad acorde a lo señalado en la Norma Oficial 
Mexicana para la prevención y control de defectos al naci-
miento y lo señalado como adecuado para recién nacidos.14

En relación a la incidencia de casos de tamizaje alterado 
en los controles, en nuestro estudio se encontró mayor 
número de casos positivos a alteración en comparación 
con lo reportado en un estudio con una población similar 
a la nuestra en Chile.31 En cuanto a la incidencia de fallo 
auditivo en el neonato después del segundo escrutinio, 
este resultado es ligeramente superior a la incidencia que 
se ha reportado a nivel mundial que es de uno a tres casos 
por cada 1,000 recién nacidos.7 Además, no se encontró 
diferencia entre los resultados entre la presencia de factores 
de riesgo asociados a alteraciones en la audición en ambos 
grupos, por lo que dichos factores no interfieren en los 
resultados obtenidos en el presente estudio.32

Considerando lo anterior podemos inferir que la dife-
rencia entre la cantidad de falsos positivos que se dieron en 
el tamizaje auditivo con y sin estimulación auditiva previa 
se deben directamente al hecho del estímulo empleado.

Sin embargo, tanto el método automático como las 
emisiones otoacústicas siguen presentando una alta tasa de 

Figura 1: 

A) Audífonos desechables 
adaptados para uso en 

neonato. B) Evaluación de 
dB del estímulo auditivo con 
la aplicación Decibel X PRO 

versión 6.2.3 (2974) para 
iPhone (Apple, USA).

A

B
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pacientes que deben someterse a una segunda prueba, es 
decir, un alto grado de falsos positivos como se observó en 
nuestro estudio. Esto en contraste con lo que se recomienda 
o espera, que debe ser de 4% o menos.33

El mecanismo por el cual la estimulación auditiva previa 
redujo la cantidad de falsos positivos puede darse por algu-
nas situaciones. Partamos del hecho de que los audífonos 
nos permiten aislar al neonato del ruido del ambiente; sin 
embargo, dicha situación se logra actualmente con el em-
pleo de mecanismos automatizados.34 De esta manera el 
procedimiento de aislar el sonido para enfocar la atención 
en el sonido que se emplea, se descarta como mecanismo 
por el cual se reducen los falsos positivos en el uso de una 
estimulación previa al tamizaje.

Lo anterior nos lleva al tema de la atención, la cual se 
ha considerado como una variable a considerar aun en el 
estudio de audiometría en los adultos.35 Siendo que en el 
caso de la valoración auditiva se requiere un estado ma-
yor que el estado arousal, se requiere una atención focal, 
sostenida y selectiva.36 Sin embargo, no existe aún un nivel 
de lenguaje y comunicación con el menor como se da con 
un niño más grande o un adulto, por lo que es posible 
que la estimulación continua previa al tamizaje favorece 
al neonato a presentar una atención sostenida y selectiva 
a un único estímulo que sea el sonido. Esto se ha asociado 
en el estudio de la respuesta y reacciones temperamentales 
hacia objetos físicos.37

Biológicamente esto es justificable, ya que desde el 
nacimiento el nervio vestibulococlear ya está mielinizado 
y es funcional, al igual que la regulación de la atención y 
un estado mínimo de conciencia, aun cuando no se tenga 
completo dominio sobre él y por ello se requiera estimu-
larlo para favorecer su reacción.38 Por lo cual podemos 
afirmar que la estimulación previa al tamizaje auditivo es 

Tabla 1: Características generales de ambos 
grupos. El valor de p está determinado 

con base en la prueba de χ2.

Controles 
n = 428 (%)

Casos 
n = 61 (%) p

Sexo 0.127
	 Hombres 234 (54.7) 27 (44.3)
	 Mujeres 194 (45.3) 34 (55.7)
SDG, m ± DE 37.62 ± 1.589 38.13 ± 1.033 0.0158
Peso al nacimiento 
(kg), m ± DE

2,869 ± 470.7 2,949 ± 484.6 0.2158

Días de estancia 
hospitalaria, m ± DE

3.294 ± 1.113  3.656 ± 3.119 0.0813

Edad al tamizaje 
(días), m ± DE

3.643 ± 5.31  2.541 ± 0.6474 0.1071

Nacimiento 0.239
	 Parto 83 (19.4) 8 (13.1)
	 Cesárea 345 (80.6) 53 (86.9)
Destino,  
postnacimiento

0.729

	 Cunero 387 (90.4) 56 (91.8)
	 UCIN 41 (91.8) 5 (8.2)
Ventilación mecánica 0.884
	 Sí 6 (1.4) 1 (1.6)
	 No 422 (98.6) 60 (98.4)
Oxígeno 0.320
	 Sí 37 (8.6) 3 (4.9)
	 No 391 (91.4) 58 (95.1)
Antibiótico al  
nacimiento

0.444

	 Sí 15 (3.5) 1 (1.6)
	 No 413 (96.5) 60 (98.4)
Diurético 0.396
	 Sí 5 (1.2) 0 (0.0)
	 No 423 (98.8) 61 (100.0)
Hiperbilirrubinemia 0.656
	 Sí 16 (3.7) 3 (4.9)
	 No 412 (96.3) 58 (95.1)
Antecedentes fami-
liares de problemas 
auditivos

NC

	 No 428 (100.0) 61 (100.0)
Enfermedad materna 0.705
	 Sí 1 (0.2) 0 (0.0)
	 No 427 (99.8) 61 (100.0)

SDG = semanas de gestación, NC = no calculable. m = media,  
DE = desviación estándar.

Tabla 2: Resultados del primer y segundo tamizaje 
auditivo para ambos grupos. El valor de p está 

determinado con base en la prueba de χ2.

Controles 
n = 428 (%)

Casos 
n = 61 (%) p

Primer tamizaje auditivo 0.017
	 Normal 347 (81.07) 57 (93.44)
	 No pasa 81 (18.92) 4 (6.55)
Oído lesionado 0.063
	 Derecho 70 (86.42) 2 (50.00)
	 Izquierdo 6 (7.4) 1 (25.00)
	 Ambos 5 (6.17) 1 (25.00)
Segundo tamizaje auditivo 0.06
	 Normal 78 (96.3) 3 (75.00)
	 No pasa 3 (3.7) 1 (1.00)
Oído lesionado 0.014
	 Derecho 2 (66.7) 1 (100.00)
	 Izquierdo 1 (33.3) 0
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importante para favorecer diferentes niveles de atención 
y mejorar su atención al estudio de tamizaje; eliminando 
de esta manera todas las reacciones que tenía el recién 
nacido previo al tamizaje y se acostumbre y adecue a un 
objeto en sus pabellones auditivos.

Adicionalmente, con el uso del estímulo auditivo previo 
al tamizaje se logra una especificidad acorde a lo espera-
do en la prueba empleada y similar a lo esperado en los 
métodos automatizados.39 Incluso mejora los resultados en 
especificidad y reducción de falsos positivos, aun cuando 
se haga un estudio de comparación entre personas con 
diferente tiempo de entrenamiento en la aplicación de la 
prueba.40 Por lo que la modificación propuesta a la técnica 
es totalmente beneficiosa para el estudio y la reducción 
de falsos positivos.

CONCLUSIÓN

La estimulación auditiva disminuye el número de falsos 
positivos, lo que posiblemente se asocia a que se aísla al 
menor del ruido ambiental y se favorece el estímulo de la 
atención sostenida al no poder solicitar el uso de la red 
organizativa y ejecutiva de la atención.
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Resumen

La calcifilaxis es un síndrome que se caracteriza por la acu-
mulación de cristales de hidroxiapatita en la capa muscular de 
las arteriolas localizadas en la dermis en el tejido subcutáneo y 
en el visceral. Este síndrome fue descrito por primera vez por 
Selye en 1962. La etiología de la calcifilaxis es multifactorial y 
puede dividirse en dos: urémica, que se halla en pacientes con 
terapia de sustitución renal, y no urémica, la cual se manifiesta 
en pacientes con enfermedades autoinmunes y oncológicas, 
así como con procedimientos médicos. Clínicamente se obser-
van úlceras con forma de estrella y gangrena con escara negra 
que son propensas a infección. El diagnóstico de la calcifilaxis 
es complicado debido al poco conocimiento que se tiene de 
la enfermedad. Un estudio realizado en Japón en el año 2013 
evidenció que hasta 60% de los nefrólogos desconocen la 
existencia de esta enfermedad. Para su tratamiento se reco-
mienda un equipo multidisciplinario para que el tratamiento 
de elección sea por medio de antibióticos de amplio espectro, 
analgésicos basados en opiáceos o por tratamiento quirúrgico. 
El pronóstico es reservado en cuanto a morbilidad y mortalidad 
debido a que la sobrevida es menor de 40% a un año posterior 
a su diagnóstico, por lo que su reconocimiento y tratamiento 
oportuno se vuelven de vital importancia. En general, la sepsis 
de foco en partes blandas es la causa de muerte más frecuente.

Palabras clave: Calcifilaxis, sepsis, terapia de remplazo 
renal, gangrena.

Abstract

Calciphylaxis is a syndrome characterized by the accumulation 
of hydroxyapatite crystals in the muscular layer of arterioles 
located in the dermis, subcutaneous and visceral tissue. 
This syndrome was first described by Selye back in 1962. 
The etiology of calciphylaxis is multifactorial and divided 
into two categories: uremic that presents in patients with 
renal replacement therapy and non-uremic, in patients with 
autoimmune and oncological diseases, as well as medical 
procedures. Clinically, star-shaped ulcers and gangrene with 
black eschar prone to infection are observed. The diagnosis 
of calciphylaxis is complicated due to unknowledge of the 
disease. In a study conducted in Japan in 2013, up to 60% of 
nephrologists are unaware of the existence of calciphylaxis. 
For its treatment, it is recommended a multidisciplinary team, 
where the treatment of choice are broad-spectrum antibiotics, 
opioid-based analgesics and surgical treatment. The prognosis 
is reserved for morbidity and mortality, because the survival is 
less than 40% One year after its diagnosis, so its recognition 
and timely treatment are of vital importance. Soft tissue focus 
sepsis is the most frequent cause of death.

Keywords: Calciphylaxis, sepsis, renal replacement therapy, 
gangrene.
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fue quien describió este síndrome por primera vez como 
un mecanismo biológico con mineralización en las áreas 
específicas del cuerpo, que es causada por alérgenos en un 
periodo crítico posterior a su sensibilización.4 Clínicamente 
en la calcifilaxis se observan nódulos dolorosos e isquemia 
en la piel, que progresan a úlceras necróticas propensas a 
la infección.2,5-7 Su etiología se divide en dos: urémica y 
no urémica y afecta principalmente a pacientes con falla 

INTRODUCCIÓN

La calcifilaxis es un síndrome que se caracteriza por la 
acumulación de cristales de hidroxiapatita en la capa 
muscular de las arteriolas localizadas en la dermis en el 
tejido subcutáneo y en el visceral. Este síndrome suele 
manifestarse con hiperplasia de la capa íntima, la cual 
produce oclusión del vaso y necrosis isquémica.1-3 Selye 
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renal terminal, definida como la función renal con tasa de 
filtración glomerular de 15 mL/min por 1.73 m2. También 
ha sido descrita en pacientes con función renal adecuada 
(FRN) definida como la tasa de filtración glomerular (TFG) 
mayor de 60 mL/min por 1.73 m2 en pacientes con enfer-
medades reumatológicas, hematológicas y oncológicas sin 
tratamiento renal sustitutivo.3,8,9

El pronóstico es reservado en cuanto a su morbilidad y 
mortalidad, debido a que la sobrevida es menor de 40% 
a un año posterior a su diagnóstico. En general, la sepsis 
de foco en partes blandas es la causa de muerte más co-
mún.2,3,6,7 Hayashi realizó un estudio basado en encuestas 
de la Sociedad de Diálisis y Trasplante en Japón para va-
lorar el conocimiento de la calcifilaxis, el cual reportó que 
hasta 60% de los nefrólogos no están familiarizados con 
la enfermedad, y sólo 6.4% de éstos señaló conocerla. El 
diagnóstico debe ser preciso debido a que en la evolución 
natural de la enfermedad existe calcificación de arterias 
de mayor diámetro y de válvulas cardiacas, presentando 
un pronóstico menos favorable. Su detección oportuna 
previene complicaciones y muerte por sepsis.10

Epidemiología

La prevalencia de la calcifilaxis se reporta en 4% de los 
pacientes en terapia de sustitución renal (TSR) por un 
periodo mayor de dos años, siendo más frecuente en la 
diálisis peritoneal. Presenta una incidencia anual de 35 
casos por cada 10,000 pacientes, siendo más frecuente 
en mujeres de edad entre 50 y 70 años debido a la mayor 
cantidad de tejido graso que compromete la irrigación 
sanguínea.7,10,12-14

El pronóstico se relaciona con una afectación sistémica, 
las enfermedades concomitantes y los fármacos administra-
dos. La diabetes y el uso de antagonistas de vitamina K son 
los dos factores relacionados con mayor mortandad.15 La 
mortalidad reportada es de 33% a los seis meses, 60% a un 
año y 80% en pacientes con úlceras necróticas infectadas. 
La sepsis es la causa de muerte más común.16

Factores de riesgo

La calcifilaxis es un síndrome de etiología multifactorial. 
Su desarrollo se relaciona con enfermedades autoinmunes 
como el síndrome de Chron, lupus eritematoso sistémico, 
sarcoidosis y síndrome antifosfolípido; oncológicas como 
melanoma, colangiocarcinoma y leucemia mieloide cróni-
ca; alteraciones laboratoriales en la velocidad de sedimen-
tación globular, como hiperparatiroidismo, deficiencia de 
la proteína S y C de la coagulación e hipoalbuminemia; 
tratamiento médico como transfusiones sanguíneas múl-
tiples, quimioterapia, y finalmente, complicaciones de 

otros padecimientos como hipotensión recurrente, hueso 
adinámico y pérdida de peso acelerada.2,3,7,9,10,17,18

Nigwekar y colaboradores14 realizaron un análisis de 
regresión logística, donde por un lado, mencionan como 
factores de riesgo a la diabetes, la obesidad, la hipercal-
cemia, la hiperfosforemia, el hiperparatiroidismo y la alte-
ración en los factores dependientes de la vitamina K por 
ingesta de warfarina, el síndrome de malabsorción en íleon, 
un consumo menor de 100 microgramos/día de vitamina 
K y el uso de antibióticos. Por el otro, reportaron como 
factores protectores a la hemoglobina dentro de parámetros 
normales para la edad y el sexo, así como los estimulantes 
de eritropoyesis. Estos hallazgos han sido confirmados por 
estudios realizados tanto por Brandenburg y su equipo19 
como por Hayashi y colaboradores.20

La calcifilaxis es un síndrome que necesita de un even-
to desencadenante para su inducción. Selye y equipo21 
realizaron un estudio en el que refirieron el desarrollo del 
síndrome posterior a inyecciones de dextrano férrico a 
dosis de 10 mg/10 mL. Por otro lado, Nigwekar y colabo-
radores14 reportaron que el traumatismo por inyecciones 
subcutáneas repetitivas en pacientes bajo tratamiento con 
insulina es un detonante en algunos casos de calcifilaxis. 
Otro evento iatrogénico en pacientes con sensibilidad 
a alérgenos es la aplicación intramuscular o intravenosa 
repetitiva de corticosteroides.2

Patogénesis

La patogénesis de la calcifilaxis es desconocida, aunque 
han sido formuladas dos teorías: por remodelamiento y por 
genética. La primera refiere que las arteriolas presentan un 
remodelamiento de la matriz extracelular, el cual produce 
fibrosis de la capa subíntima vascular, estrechamiento de su 
luz y calcificación, lo que provoca la trombosis con infarto 
de la zona irrigada.2 La segunda se desarrolla con la defi-
ciencia autosómica recesiva del cúmulo de diferenciación 
CD73, una molécula reguladora de la proliferación en el 
cáncer y en la angiogénesis tumoral que produce calcifica-
ción.3 Otros genes relacionados son el receptor de vitamina 
D y el factor de crecimiento fibroblástico 23.3

También, según Wilmer y Magro,22 la patogenia de la 
calcifilaxis se puede dividir en dos etapas. En la etapa uno 
se desarrolla la lesión vascular con sensibilidad inducida por 
la PTH, vitamina D o hipercalcemia. En la segunda etapa 
se presenta la isquemia secundaria a lesiones vasculares 
calcificadas asociadas con fibrosis y trombosis vascular 
(Figuras 1 y 2).

La calcificación microvascular es un proceso activo 
mediado por células que dependen de un balance entre 
los promotores e inhibidores de este proceso. Las células 
más importantes son el músculo liso y el endotelio de 
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las arteriolas, así como los macrófagos como el principal 
leucocito involucrado.2 El modelo de microcalcificación 
comienza con la diferenciación del músculo liso en 
condrocitos y osteoblastos debido a la interacción entre 
la uremia, la hiperfosforemia y las especies reactivas de 
oxígeno (EROS).23,24 Brandenburg y su equipo realizaron 
autopsias en pacientes con dermatosis sugerente de calci-
filaxis, y en dicho estudio demostraron un aumento en la 
osteopontina, el colágeno 1, la fibronectina y la laminina, 
lo que produjo un ambiente procalcificante en la matriz 
extracelular.1 Schafer y colaboradores obtuvieron muestras 
de suero de pacientes con calcifilaxis, demostrando una 
inhibición deficiente de la precipitación del fosfato de 
calcio, que en condiciones apropiadas inhibe el depósito 
de calcio en la pared vascular.25 Luo y su grupo midieron 
el nivel de proteína Gla matriz (PMG), una proteína de 
la matriz celular cuya carboxilación (PMGC) depende de 
la vitamina K. Una vez carboxilada, funciona como inhi-
bidor de la calcificación al inactivar a los ligandos de la 
proteína morfogénica del hueso (PMH) 2.24 Estas proteínas 
conforman factores de crecimiento transformadores que 
inducen la diferenciación de osteoclastos y promueven 
la osteogénesis, así como la calcificación extraósea al 
formar complejos entre la proteína morfogénica del hue-
so (PMH-1) y el receptor de serina treonina cinasa tipo 
2. Esta señalización fosforila las proteínas SMAD1/5/9, 
una efectora de la proteína morfogénica del hueso, que 
activan la producción de genes 1 y 3 (osteoblásticos). De 
igual manera, incrementa el nivel de RUNx2, un factor de 
transcripción osteogénico.6 Si la proteína Gla matriz se en-

cuentra disminuida, se incrementa la señalización cutánea 
de ambas proteínas morfogénicas del hueso.26,27 La acti-
vidad de las proteínas morfogénicas del hueso dependen 
de la producción aumentada de EROS, también conocidos 
como activadores del factor de transcripción nuclear ka-
ppa B, que es responsable de la calcificación.23,24 Se ha 
demostrado que los pacientes con calcifilaxis presentan 
niveles de PMGC disminuida.6,28,29

Otro factor importante en la calcificación arteriolar es la 
fetuina-A, un inhibidor de la síntesis de hidroxiapatita que 
transporta nanocristales minerales por medio de calciproteí-
nas.24 Una deficiencia de la fetuina-A, en combinación con 
hipercalcemia e hiperfosforemia, promueve la osificación 
vascular al precipitar cristales de calcio y fósforo en la pa-
red vascular y al aumentar el NfkB y el receptor activador 
de NfkB ligando (RankL). Dicho evento se produce en el 
contexto de enfermedades crónicas como la ERC, así como 
en pacientes de etiología no urémica.2,7,10,17,24,30

 El fosfato entra a la capa muscular de la arteriola por la 
vía Pit-1, un cotransportador dependiente del sodio que 
aumenta el fósforo intracitosólico. Este cambio fomenta 
la transición del músculo liso a la expresión de genes 
osteoblásticos y promueve la liberación de las vesículas 
de mineralización de la matriz al músculo, induciendo su 
apoptosis y diferenciación osteogénica por la PMH-2 y la 

Figura 1: Biopsia de piel en tinción de hematoxilina-eosina (40X). 
Calcificación de capa media de arteriolas de dermis reticular.
Cortesía de la Dra. María Elisa Vega Memije. Jefa del Departamento 
de Dermatopatología, División de Dermatología, Hospital General “Dr. 
Manuel Gea González”, Secretaría de Salud, México. 

Figura 2: Biopsia de piel en tinción hematoxilina-eosina 
(100X). Hiperplasia de la capa muscular por depósito de hidro-
xiapatita que produce oclusión del vaso y necrosis isquémica.
Cortesía de la Dra. María Elisa Vega Memije. Jefa del Departamento 
de Dermatopatología, División de Dermatología, Hospital General “Dr. 
Manuel Gea González”, Secretaría de Salud, México.
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osteopontina. El resultado es el depósito de hidroxiapatita, 
calcificación vascular y la producción acelerada de EROS, 
con una predisposición a la formación ósea.24 El eje de 
señalización proinflamatoria de EROS induce la síntesis 
de fibrinógeno, amiloide sérico y proteína C reactiva, lo 
que provoca estenosis y oclusión por hiperplasia de la 
íntima y desprendimiento de las células vasculares.2 De 
la misma manera, produce hipoalbuminemia al disminuir 
la secreción hepática de albúmina, la cual predispone di-
rectamente a la calcifilaxis.24,31 Bleyer y colaboradores32 y 
Coates y equipo33 reportaron un aumento de 17 veces en 
la incidencia de calcifilaxis por cada unidad de albumina 
deficiente, debido a que ésta promueve la curación de 
úlceras, y su deficiencia aumenta el riesgo de infección.

La hipercoagulabilidad es un factor importante en la pato-
genia de la calcifilaxis. En un estudio realizado por Nigwekar 
y otros en 2008 reportaron que hasta 43% de los pacientes 
con calcifilaxis presentaba deficiencia de las proteínas C y S 
(factores antitrombóticos), y dicho trastorno se manifestaba 
en los hallazgos histopatológicos de trombosis en 86% de 
las biopsias, sin presentar un infiltrado inflamatorio, que 
permite realizar el diagnóstico diferencial con las vasculitis.23

La warfarina es un antagonista de la vitamina K que inhi-
be la carboxilación requerida para la actividad de la PMG, 
las cuales inhiben la calcificación endógena y mantienen 
la integridad de la pared vascular.10,34 Brandenburg y su 
equipo reportaron también que hasta a 10% de los pacien-
tes en diálisis se les prescribe un antagonista de vitamina K, 
aumentando hasta cinco veces su riesgo de calcifilaxis.10

La obesidad es responsable de una alteración en la 
biología del adipocito con aumento en la producción de 
factor de necrosis tumoral alfa (TNFα), interleucina 1 (IL1), 
interleucina 6 (IL6) y EROS. El aumento de las IL1 y las IL6 
también se observa en pacientes con trombofilias; dicha 
alteración aumenta la activación de NFkB, disminuye la 
acción antitrombótica de la proteína S y C y de las adipoci-
tocinas, lo que aumenta la probabilidad de arteriolopatía y 
trombosis.23,25 De igual manera, la vía de NFkB promueve 
la producción de endotelina-1, un vasoconstrictor y pro-
motor de crecimiento, que produce calcificación de la 
túnica media y pérdida de diámetro luminal.25 Las EROS 
aumentan en pacientes con uremia, en quienes existe 
disfunción de la sintasa de óxido nítrico, con daño a las 
arterias de pequeño diámetro por efecto proinflamatorio y 
de constricción. Otros factores que incrementan las EROS 
son la hiperglicemia, hiperhomocisteinemia, B2 globulina 
aumentada, LDL aumentado y bajo HDL.25

Kramman y colaboradores realizaron un estudio com-
parativo entre siete pacientes sanos y siete pacientes con 
TSR sin calcifilaxis presente. En dicho estudio obtuvieron 
biopsias cutáneas, donde se examinó la histología, inmu-
nohistoquímica y microscopia. Estos autores refieren un 

aumento en la PMH-2, su gen objetivo RUNx2 y su anta-
gonista indirecto (esclerostina) en pacientes con TSR. De la 
misma manera, refieren un aumento de la proteína PMG, 
osteopontina, fibronectina y colágeno 1, concluyendo que 
existe un proceso osteogénico activo por deposición de 
hidroxiapatita y remodelamiento de la matriz subcutánea 
en pacientes con TSR.26

Como principio, la hiperplasia de la íntima es la res-
puesta inicial del tejido vascular al daño. Esta hiperplasia 
produce una reacción inflamatoria que inicia la migración 
de células musculares a la íntima, la proliferación e inicio 
de síntesis de matriz extracelular, lo que provoca estenosis 
y daño endotelial. El endotelio dañado se necrosa con el 
paso del tiempo y se desprende del lumen vascular, pro-
duciendo fibrosis de la subíntima, oclusión no trombótica 
y trombogénesis.2

Por otro lado, el componente genético es considerado 
de relevancia en el entendimiento de su patogénesis. Se 
han descrito mutaciones en el NT5E (el cual produce el 
CD73 que se encuentra sobreexpresado en pacientes con 
calcifilaxis)35 y la deficiencia del gen que codifica el ectonu-
cleotido pirofosfatasa y fosfodiesterasa (ENPP1), el cual ha 
demostrado prevenir las calcificaciones cardiovasculares.36

Considerando las deficiencias previas, no se ha descu-
bierto el porqué de la afinidad por la calcificación de las 
arteriolas en el tejido cutáneo. Al presentar una topografía 
central, la implicación del adipocito expuesto a niveles 
elevados de fosfato aumenta el nivel de adipocinas como 
el factor de crecimiento endotelio vascular A (VEGF-A). Esto 
conduce a la calcificación de la vasculatura del músculo liso 
por acción de PMH-4, además del aumento de la inflama-
ción local y sistémica.24,37 Una relación importante entre la 
calcifilaxis y VEGF-A se encuentra en el síndrome de poli-
neuropatía, organomegalia, endocrinopatía, componente 
M y dermatosis (POEMS) debido a que se caracteriza por 
presentar un nivel elevado de dicho factor. La expresión 
más grave de la enfermedad es la paniculitis calcificante 
con calcificación del tejido adiposo y necrosis.24

En cuanto al daño endotelial de las arteriolas dérmicas, 
el trauma por la inyección repetitiva de insulina causa 
una reacción autoinmune que promueve un estado pro-
coagulante o produce efectos anabólicos de manera local 
en la dermis.5

Otro factor precipitante de la enfermedad es la inyec-
ción intramuscular de hierro-dextrano como alérgeno, 
descrita por primera vez por Reesen en 1969. Este autor la 
describió en un paciente que se encontraba en terapia de 
inmunosupresión con esteroides, por lo que la absorción 
del hierro en el sitio de inyección se encontraba disminuida. 
Esto produjo un potencial calcifiláctico importante por la 
disminución de la respuesta inflamatoria compensadora 
con la posterior aparición de calcifilaxis.38
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Existen otros cambios que promueven la calcifilaxis, 
como eventos quirúrgicos, que estimulan la generación 
de EROS y son los responsables de activar NFkB por el 
receptor RANK y también el mecanismo de regeneración 
de heridas. Esta señalización aumenta TNFα, IL 1 e IL 6.23,25

Clasificación

La calcifilaxis se clasifica por su etiología, topografía y 
morfología de la dermatosis (Tabla 1). En este sentido, 
las características clínicas de la enfermedad no definen 
la etiología de la calcifilaxis; sin embargo, la topografía 
es el parámetro más relacionado con la causa: 80% de 
los pacientes con falla renal presentarán una distribución 
central, con mayor prevalencia en la pared abdominal y 
la cadera.5,10 Nigwekar y colaboradores refieren que los 
pacientes con una topografía central son más jóvenes e 
ingieren antagonista de vitamina K; por otro lado, se rela-
ciona con el trauma repetido por inyecciones de insulina.14 
En cambio, las lesiones periféricas se relacionan con tra-
tamiento exógeno de vitamina D;14 ambas localizaciones 
asociadas con diabetes mellitus y obesidad. 

La etiología de la enfermedad se relaciona directamente 
con el pronóstico debido a las comorbilidades y la topo-
grafía de la dermatosis. En los pacientes con calcifilaxis 
urémica, el pronóstico de vida a un año es de 20%; en 
cambio, los pacientes con calcifilaxis no urémica presen-
tan una sobrevida de 55 a 75% durante el primer año.7 
Además, la topografía central de la dermatosis presenta un 
peor pronóstico con una mortalidad de 63% debido a la 
dificultad de realizar desbridamiento quirúrgico del tejido 
necrótico o infectado.5 En cambio, en la topografía distal 
se ha reportado una mortalidad de 23%.39

Otro factor a considerar en el pronóstico de los pa-
cientes con calcifilaxis son las características clínicas de la 
dermatosis. En pacientes con lesiones sin ulceración existe 
una sobrevivencia de 67% a seis meses y de 59% a un 
año. En cambio, los pacientes con úlceras presentan una 

supervivencia de 33% a seis meses.40 Según Brandenburg 
y equipo, y de acuerdo con la base de datos utilizada en 
el estudio realizado en Alemania, la dermatosis ulcerosa 
es la morfología más común.10

Clínica

La calcifilaxis cutánea se presenta como un proceso bifásico 
de púrpura retiforme inflamatoria y patognomónico de los 
síndromes de oclusión microvascular.9 Se evidencia con 
dolor difuso en la piel, alternando con disestesias y asociado 
con placas o masas subcutáneas localizadas en las zonas 
de abundante tejido adiposo, siendo poco prevalentes 
otras localizaciones como pene o dedos.2,20,24 En general, 
la calcifilaxis se presenta como una dermatosis reticular, 
progresiva que produce dolor fluctuante en intensidad y 
se acompaña de hiperestesia táctil. Característicamente, las 
dermatosis por calcifilaxis conservan los pulsos periféricos 
intactos y la sensibilidad.40 Las lesiones dermatológicas se 
caracterizan por ser bilaterales, las cuales inician como una 
mancha eritematosa, con posterior formación de placas, 
nódulos, livedo reticularis o púrpura que progresa a úlceras 
con forma de estrella y gangrena con escara negra.7 Weening 
y colaboradores agrupan las lesiones cutáneas como úlceras 
necróticas, livedo racemosa, parches hemorrágicos, ampo-
llas hemorrágicas y placas induradas con piel perilesional 
violácea, edematosa y cuando se encuentra infectada con 
secreción purulenta.23,41,42

La morfología de la dermatosis depende de la vasculatura 
dérmica, en la que cada arteriola es responsable de la irriga-
ción de 4 cm de piel. La cianosis se presenta por la sangre 
desoxigenada en la unión de las arteriolas y produce una 
dermatosis en patrón reticular, llamada livedo reticularis. 
Posteriormente, se forman círculos incompletos denominan-
do livedo racemosa y, por último, se desarrolla una púrpura 
retiforme por la obstrucción sanguínea prolongada.23

El desarrollo de la dermatosis se divide en dos fases: la 
fase I, que aparece en tejido adiposo y se manifiesta como 

Tabla 1: Clasificación de calcifilaxis.

Etiología     Dermatosis

Urémica (falla renal terminal) Central (pecho, tronco, nalgas, genitales, 
muslos, antebrazos)

Úlceras

No urémica (función renal en parámetros 
normales)

Periférica (pierna, pies, brazo, mano) Sin úlceras

Tomada de: Nigwekar SU, Zhao S, Wenger J, Hymes JL, Maddux FW, Thadhani RI et al. A nationally representative study of calcific uremic arteriolo-
pathy risk factors. J Am Soc Nephrol. 2016; 27: 3421-3429.
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piel indurada con nódulos o placas eritematosas dolorosas 
y pruriginosas. La fase II consiste en necrosis isquémica y 
formación de microtrombos que producen úlceras y escaras 
negras, las cuales se complican con infección, abscesos y 
gangrena.2 La topografía de la dermatosis determina su pro-
nóstico: la localización acral, distal y en el pene tienen un 
pronóstico favorable, en tanto que las lesiones proximales 
tienen un peor pronóstico.2

Las calcificaciones extraesqueléticas se diagnostican 
por estudios de imagen. Se han reportado calcificaciones 
extracutáneas localizadas en el músculo, el sistema gas-
trointestinal y el sistema óptico.7 La clínica de la calcifi-
laxis visceral es heterogénea, por lo que el diagnóstico se 
realiza post mortem; incluye como causa de defunción la 
falla respiratoria aguda y el sangrado gastrointestinal. Sin 
embargo, al carecer de un patrón histológico identificable, 
la existencia de un síndrome de calcifilaxis sin dermatosis 
es dudosa (Figura 3).2

Diagnóstico

El diagnóstico de la calcifilaxis es complicado debido al 
conocimiento reducido de la enfermedad en pacientes de 
etiología no urémica, siendo diagnosticada incorrectamente 
como vasculitis, sobre todo en pacientes con enfermedad 
autoinmune.2,20 Por tanto, si se encuentra un paciente con 
calcifilaxis sin diálisis, es importante descartar etiología au-
toinmune, donde el anticuerpo antinuclear (ANA) presenta 
un componente predictor en el diagnóstico de calcifilaxis.43

El diagnóstico se basa en la exploración física de la derma-
tosis y los factores de riesgo para un tratamiento temprano. 
Los tres criterios específicos para su diagnóstico son: el bio-
químico, el histopatológico y la técnica de imagen, aunque 
la especificidad de estos criterios unidos no es elevada.2 En 
un estudio realizado por Santos y su equipo de investigación 
en 117 pacientes, entre 2005 y 2017, reportaron que la sos-
pecha clínica es el criterio diagnóstico más importante que 
se usa en 56.4% de los pacientes, el diagnóstico histológico 
en 32.5% y la imagen ósea en 9.4%.15

Los hallazgos por laboratorio son inespecíficos, ya que 
pacientes con calcifilaxis urémica y no urémica no presentan 
cambios bioquímicos. Hasta 40% de los pacientes presentan 
niveles electrolíticos dentro de los parámetros normales, 
de los cuales sobresalen el fósforo (P) y el calcio (Ca).18,30 
Mazhar y otros reportaron un incremento importante en la 
posibilidad de desarrollar calcifilaxis por cada aumento de 
1 mg/dL de calcio el año previo a su diagnóstico, teniendo 
como media 8.2 mg/dL y 19% más probabilidad de desarro-
llar calcifilaxis por cada 10 UI/L de incremento de fosfatasa 
alcalina como indicador de hiperparatiroidismo; asimismo, 
se observó una disminución de Ca séricos en estos casos 
por su precipitación con el fosfato.9,12

La biopsia de piel por técnica de doble sacabocado 
(punch) de 6 a 8 mm es el método de elección para el 
diagnóstico de calcifilaxis. La tinción de Von Kossa (VK) 
se utiliza como diagnóstico confirmatorio posterior a la 
tinción de hematoxilina y eosina, la cual descubre el fos-
fato dentro de la hidroxiapatita. Otra tinción que ayuda 
a la identificación de los depósitos de calcio es el rojo 
alizarina.42,44,45 Otros estudios recomiendan la biopsia 
insicional profunda para el estudio amplio del tejido sub-
cutáneo,16 y otros más, la biopsia escisional en el borde 
de la escara necrótica, el área con livedo y la induración.44 
Los hallazgos son específicos, pero no patognomónicos, e 
incluyen: calcificaciones compuestas por hidroxiapatita 
en la túnica media de los vasos sanguíneos dérmicos y 
panículo adiposo, hiperplasia y edema de la capa íntima, 
remodelamiento de la matriz extracelular y trombosis que 
provocan el dolor intenso de la dermatosis. Se acompa-
ñan de necrosis, separación dermoepidérmica, ulceración 
epidérmica, calcificaciones extravasculares e infiltrado 
monocítico y neutrófilos. Mochel y colaboradores refieren 
que la calcificación periécrina es específica de la calcifilaxis. 
Chen y otros refieren la angioplasia dérmica como hallazgo 
frecuente, siendo una respuesta de cicatrización del tejido 
dañado por la isquemia crónica.2,5,7,24,44,46 Kramman y su 
equipo realizaron biopsias en pacientes con calcifilaxis, y 

Figura 3: Calcifilaxis. Dermatosis localizada en tercio inferior 
de cara lateral de la pierna derecha caracterizada por úlceras 
pigmentadas color violáceo de forma reticular dolorosas de 
reciente aparición.
Cortesía de la Dra. María Elisa Vega Memije. Jefa del Departamento 
de Dermatopatología, División de Dermatología, Hospital General “Dr. 
Manuel Gea González”, Secretaría de Salud, México.

Im
ag

en
 e

n 
co

lo
r e

n:
 w

w
w.

m
ed

ig
ra

ph
ic

.c
om

/a
ct

am
ed

ic
a

Cano ALE y col. Calcifilaxis

55Acta Médica Grupo Ángeles. 2020; 18 (1): 50-60



www.medigraphic.org.mx

reportaron la destrucción de la capa endotelial, de células 
endoteliales CD31 endoluminales y la oclusión total en ar-
teriolas subcutáneas con hiperplasia de células endoteliales 
y aumento de PFH.26 El diagnóstico diferencial por biopsia 
se realiza con las vasculitis, las cuales presentan serologías 
positivas y ausencia de necrosis fibrinoide.5

Nigwekar y colaboradores realizaron un estudio donde 
utilizaron la inmunomarcación con P-SMAD1/5/9 en las 
arteriolas del tejido subcutáneo en 18 pacientes (100%) con 
calcifilaxis, sin distinción de etiología. El estudio concluyó 
que los pacientes con calcifilaxis presentan activación de 
la vía de señalización con nivel elevado de SMAD1/5/9 y 
RUNx2.6 Además, la inmunomarcación con P-SMAD fue 
positiva en un vaso, donde no se detectó calcificación por la 
tinción VK, por lo que éste podría ser un marcador temprano 
y disminuiría la necesidad de biopsias posteriores por el ries-
go de ulceración y sobreinfección.6 Sin embargo, existe un 
riesgo aumentado de provocar úlceras e infección al tomar 
la biopsia, por lo que sólo se solicita en pacientes con duda 
diagnóstica. Por lo tanto, no es necesaria en pacientes con 
enfermedad renal crónica (ERC) con TSR, la cual presenta 
una dermatosis caracterizada por úlceras con escara negra 
muy dolorosa. La biopsia se encuentra contraindicada en úl-
ceras con topografía acral, en genitales o lesiones infectadas.

El diagnóstico diferencial se realiza desde la clínica, los 
hallazgos histopatológicos y de imagen. La tinción Von 
Kossa ayuda al diagnóstico diferencial con otras calcifica-
ciones microvasculares presentes en pacientes con ERC 
como la calcinosis cutánea metastásica o la aterosclerosis de 
Mönckeberg. Otros diagnósticos a considerar son la necro-
sis inducida por warfarina, enfermedad arterial periférica, 
fibrosis nefrogénica sistémica, úlcera por estasis venosa, 

celulitis, embolización de colesterol, fascitis necrotizante, 
crioglobulinemia, síndrome antifosfolípido, pioderma 
gangrenoso, vasculitis necrotizante y paniculitis pancreá-
tica.2,5,7,47,48 Para llevar a cabo el diagnóstico diferencial 
es necesario realizar una historia clínica donde se revise 
la administración previa de gadolinio, así como revisar 
la crioglobulina, anticuerpos antinucleares y anticuerpos 
antifosfolípidos.47

El diagnóstico de calcifilaxis es complicado y en casos 
donde la biopsia cutánea no es concluyente, las técnicas 
de imagen ayudan al diagnóstico. En la radiografía de te-
jidos blandos se observan calcificaciones subcutáneas en 
patrón de red, irregularidad en el tejido blando, resorción 
subperióstica y calcificación vascular importante.5 Otra 
técnica de imagen es la mamografía, donde se observan 
microcalcificaciones de alto contraste. En la escintografía 
nuclear con tecnecio-99m se observa aumento heterogé-
neo en la absorción del rayo en el tejido blando.49,50

Esquema 1. Hayashi y colaboradores47 integraron los 
criterios de diagnóstico de calcifilaxis, los cuales son:

1. 	 Pacientes en TSR crónica por enfermedad renal crónica 
terminal o con una TFG menor de 15 mL/min/1.73 m2.

2.	 Presentación de más de dos úlceras dolorosas resisten-
tes a tratamiento con púrpura dolorosa.

3. 	 Evidencia de úlceras dolorosas resistentes al tratamiento 
en tronco, extremidades o pene con púrpura dolorosa. 
En cuanto a los criterios histopatológicos, se observa:

a)	 Necrosis y ulceración de la piel con calcificación 
de la túnica media y membrana elástica interna de 
pequeñas arteriolas de la dermis y TSC.

Figura 4:

Fisiopatología de la 
calcifilaxis. ERC = 
enfermedad renal crónica. 
Vit K = Vitamina K; 
EROS = especies reactivas 
de oxígeno. 

ERC

Fenituina A Hiperfosforemia Uremia

Hipoalbuminemia Antagonista Vit K

Calcificación Hidroxiapatita EROS

Calcifilaxis

Ambiente procalcificante
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b)	 Estenosis concéntrica por engrosamiento edematoso 
de la túnica íntima en arteriolas.

Tratamiento

No existe tratamiento estandarizado para la calcifilaxis. 
Se recomienda que participe un equipo multidisciplinario 
de nefrología, nutrición, algología, dermatología y cirugía 
plástica. Brandenburg y su equipo10 reportaron que el 
tratamiento de elección en el cuidado de la dermatosis 
es el tratamiento antibiótico, analgésico con opiáceos y 
quirúrgico.24 Santos y otros15 refieren que el tiosulfato 
de sodio a dosis de 25 a 49 g es el fármaco más utilizado 
para el tratamiento de la calcifilaxis, sin un mecanismo de 
acción conocido.23

En relación con la suplementación de calcio en pacien-
tes con TSR, se recomienda utilizar quelantes sin calcio, 
como sevelamer o carbonato de calcio, y suspender los 
suplementos cálcicos. De igual manera, se sugiere au-
mentar las sesiones de diálisis por semana para disminuir 
las anormalidades electrolíticas relacionadas con la TRS.2

Como electrolito prioritario, el control del fosfato dis-
minuye la activación de las células de músculo liso y, por 
consecuencia, disminuye la calcificación. En caso de pre-
sentar hipercalcemia, se requiere ajustar la TSR. El llegar 
a hipocalcemia podría normalizar el CaXP y remover el 
calcio almacenado en tejidos.2

La desnutrición es una condición común en pacientes 
con calcifilaxis debido al estado inflamatorio continuo que 
perpetúa la escasa cicatrización de heridas, por lo que 
alcanzar los requerimientos nutricionales por medio de 
nutrición enteral o parenteral es primordial para el cuidado 
del paciente.23

El primer paso en el tratamiento es administrar analgésicos 
al paciente con dolor severo en la úlcera. El dolor somático 
presentado suele ser resistente a dosis alta de opioides, pre-
sentando toxicidad o efectos adversos. Jeong y su grupo23 
refieren que los opioides a alta dosis promueven la acumu-
lación de tóxicos que comprometen la perfusión. Rogers 
y colaboradores recomiendan parches de fentanilo como 
tratamiento de base para el control del dolor,51 mientras que 
otros estudios recomiendan tratamiento, entre casos refrac-
tarios, con gabapentina, ketamina y anestesia epidural.13

En relación con el tratamiento de la dermatosis, el ob-
jetivo es remover el tejido necrótico y evitar la infección 
cuando no se observan datos de isquemia.23 Característi-
camente, estas úlceras tienen un proceso de cicatrización 
retardado por el escaso tejido de granulación, el cual debe 
ser cuidado con hidrocoloides y plata; se recomiendan 
reaplicaciones hasta tres veces por semana.23 La terapia 
de presión negativa y el desbridamiento quirúrgico es el 
tratamiento de elección para las heridas infectadas con 

escara abundante. Una vez desarrollado un tejido de 
granulación adecuado, se puede utilizar un injerto de piel 
para el cierre de la herida.23

Otro tratamiento que ha demostrado utilidad en la 
úlcera necrótica es la terapia de oxígeno hiperbárico. An 
y colaboradores53 demostraron una mejoría completa en 
la dermatosis de la topografía distal en 50% de los pa-
cientes tratados con 44 sesiones de oxígeno hiperbárico. 
Esta terapia controla la hipoxia tisular por aumento de la 
angiogénesis y la proliferación fibroblástica que produce 
colágeno y la resolución de la úlcera, también tiene activi-
dad bactericida por la oxidasa de neutrófilos que produce 
oxidación respiratoria.22

En relación con el tratamiento médico de la enferme-
dad, el tiosulfato de sodio (TNA) es el fármaco de primera 
línea desde 2004, el cual ha sido indicado en pacientes 
con calcifilaxis sin hiperpartiroidismo,2,54 siendo Cicone y 
su equipo55 el primer grupo que utilizó este fármaco con 
éxito. Este fármaco de aplicación intravenosa (IV) es un 
antioxidante y vasodilatador que inhibe la calcificación 
del adipocito al deshacer y quelar el depósito de calcio.55

La dosis recomendada es 25 g de TNA en 100 cm3 
de solución salina al 0.9% vía intravenosa, tres veces por 
semana en los últimos 60 minutos de la hemodiálisis (pesa 
248 Da) durante dos meses.24 Asimismo, se ha reportado 
que administrada vía intralesional, a dosis de 260 mg/mL, 
es otra posible vía en pacientes con heridas únicas, pero se 
relaciona con dolor local.23,42,56 El alivio del dolor se logra 
días posteriores a su administración debido a su efecto 
vasodilatador en la capa endoneural periférica, mientras 
que la curación de la dermatosis es más lenta, con una 
media de remisión de ocho semanas.24,54 Nigwekar y 
colaboradores57 realizaron un estudio en 53 pacientes en 
TSR en hemodiálisis, administrando tiosulfato de sodio tres 
veces por semana durante tres meses, con una resolución 
completa en 26% y mejoría clínica en 19% de sus pacientes 
tratados. Zitt y su grupo58 realizaron un estudio en 27 pa-
cientes con TRS en diálisis peritoneal bajo tratamiento con 
TNA vía intravenosa y demostraron la remisión completa 
en 52% y mejoría parcial en 19%. Kalajian y su equipo9 
reportaron la aparición de tejido de granulación en una 
úlcera refractaria a tratamiento previo, a las dos semanas 
del inicio de ésta, con 5 g de TNA vía intravenosa cada 24 
horas, y con la curación total a las 14 semanas de tratamien-
to. Los efectos adversos de TNA fueron la hipocalcemia, la 
prolongación del intervalo QT, la hipotensión y la acidosis 
metabólica.59 El efecto adverso más relacionado con el uso 
del TNA es la desmineralización del hueso por la acidosis 
metabólica secundaria, requiriendo el seguimiento con 
densitometría ósea. En caso de presentarse, se recomienda 
el tratamiento con bicarbonato de sodio vía oral.2,24,54 En 
caso de administrar el TNA en una infusión menor de una 
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hora se puede presentar náusea, vómito, dolor abdominal y 
evacuaciones diarreicas, las cuales mejoran con infusiones 
del medicamento.23,24 El control del fosfato es esencial 
debido a que desencadena la metaplasia del músculo liso 
en células osteoblásticas; y el sevelamer, un fármaco aglu-
tinante de fosfato, está indicado en pacientes con ERC, ya 
que disminuye el desbalance electrolítico característico y 
la incidencia de calcifilaxis, asimismo, limita la progresión 
de la enfermedad y promueve la cicatrización temprana 
de la herida.23

Los bisfosfonatos (BP), un análogo de pirofosfato, son 
utilizados para la prevención de hipercalcemia por PTH 
elevado, por lo que este fármaco mantiene un calcio sérico 
elevado al disminuir el efecto de la PTH.23 De esta manera, 
han sido utilizados en pacientes con deficiencia de ENPP1 
porque disminuyen su actividad osteoclástica y tienen un 
efecto antiinflamatorio. Monney y colaboradores60 trata-
ron con palmidronato a un paciente con calcifilaxis y falla 
renal, y reportaron control del dolor 48 horas posteriores 
al inicio del fármaco y una curación de la úlcera a las seis 
semanas. La rapidez del efecto se debe a la disminución 
de la infiltración de macrófagos y menor síntesis de citoci-
nas proinflamatorias.24 Shea y colaboradores61 realizaron 
un estudio prospectivo en 11 pacientes con calcifilaxis. 
Estos autores refieren una mejoría clínica en 100% de los 
pacientes de dos a cuatro semanas posteriores al inicio 
del tratamiento con bisfosfonatos. Sus efectos secundarios 
más importantes son la osteonecrosis de la mandíbula, 
hipocalcemia, hipofosfatemia, fiebre e hipomagnesemia.54

Como principio, los esteroides disminuyen la inflama-
ción tisular y son utilizados como tratamiento en algunos 
casos. Sin embargo, pueden ser la etiología de la calcifilaxis 
y se debe tener precaución debido a que se incrementa 
el riesgo de infección de las úlceras.2,54 En otras series no 
se reconoce la utilidad del esteroide como tratamiento de 
calcifilaxis e incluso desalientan su utilidad por el riesgo 
aumentado de sepsis.9,47

El abordaje de los trastornos de la coagulación es pieza 
angular en el tratamiento de los pacientes con calcifilaxis. 
En un estudio realizado en 101 pacientes con confirmación 
de calcifilaxis hecho por El-Azhary y su equipo,62 dichos 
autores reportaron que 80% de los pacientes presentaron 
alguna trombofilia congénita o adquirida, por lo que reco-
miendan el inicio de tratamiento con inhibidores del factor 
X. Sin embargo, otros estudios refieren que, en pacientes 
con datos de hipercoagulabilidad o comorbilidades cardia-
cas, la heparina de bajo peso molecular y el plasminógeno 
activador mejoran la dermatosis localizada de manera 
distal, debido a que disuelve la obliteración del trombo 
en la arteria afectada. No obstante, dicho efecto es aún 
investigado.63 En general, se recomienda la suspensión de 
antagonistas de vitamina K, así como la suplementación 

de la misma como tratamiento básico de la enfermedad.11 
Otro fármaco que se considera seguro es la pentoxifilina, 
un derivado metilado de la xantina, por su efecto reductor 
de viscosidad, disminución de la agregación plaquetaria y 
de la trombosis, cuyo efecto es aún investigado.23

En caso de presentar hiperparatiroidismo, el tratamiento 
puede ser quirúrgico o farmacológico.5 Diversos estudios 
respaldan el uso de cinacalcet como tratamiento de cal-
cifilaxis, un calcio mimético, cuyo mecanismo de acción 
produce el incremento de sensibilidad de los receptores de 
calcio, lo que disminuye la PTH sérica, y ha demostrado 
atenuar las calcificaciones en las válvulas cardiacas y la 
aorta, así como disminuir hasta 75% de la calcifilaxis.54,64 
Floege y su grupo64 realizaron el estudio aleatorizado 
EVOLVE con 3,883 pacientes en TSR con hemodiálisis e 
hiperparatiroidismo secundario, en los cuales realizaron dos 
grupos: el grupo A con tratamiento con cinacalcet, el cual 
disminuyó la hormona paratiroidea intacta, y el grupo B, 
con placebo.65 De acuerdo con este estudio, la incidencia 
de calcifilaxis se redujo 70% en el grupo A. Velasco y co-
laboradores describieron la resolución de úlcera distal en 
pierna con cinacalcet de 60 a 120 mg cada 24 horas por 
nueve meses.66 Por su parte, Mohammed y otros trataron 
la calcifilaxis proximal con cinacalcet a dosis de 30 mg 
cada 24 horas con una mejoría clínica a los cinco meses.39 
Como regla general, el cinacalcet se considera útil sólo en 
pacientes con hiperparatiroidismo secundario.54

En caso de resistencia al tratamiento, la paratiroidectomía 
es el tratamiento de elección,67 con precaución en el trato 
de la herida y la probabilidad aumentada de sobreinfec-
ción.54,65,68 Weening y su equipo de investigación41 realizaron 
un estudio en 47 pacientes con calcifilaxis, en el que compa-
raron la utilidad de la paratiroidectomía en la sobrevida a un 
año, reportando diferencias no significativas en la mortalidad, 
aunque esta conclusión es debatida debido al poco volumen 
de pacientes en dicho estudio. Duffy y colaboradores69 re-
portaron que la paratiroidectomía debía ser considerada en 
todos los pacientes, incluso con nivel de PTH normal, en los 
cuales no se logra un control con medidas conservadoras.

Por último, la terapia con oxígeno hiperbárico se utiliza 
para el tratamiento de la herida y consiste en mantener 
al paciente en un ambiente con oxígeno al 100% para 
aumentar su cantidad en plasma y promover con ello la 
curación de las úlceras. Otro efecto importante es su ac-
tividad bactericida y bacteriostática, la cual promueve la 
actividad neutrofílica contra Clostridioides, Escherichia y 
Pseudomonas, produce angiogénesis y proliferación fibro-
blástica, y permite la vasoconstricción para la prevención 
del edema y de la lesión por reperfusión. Esta terapia ha 
demostrado ser efectiva en pacientes con calcifilaxis distal 
sin hiperparatiroidismo secundario, sin condición qui-
rúrgica o los refractarios a paratiroidectomía;2 asimismo, 
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se recomienda en conjunto con el tratamiento médico o 
quirúrgico previamente mencionado.54

Prevención

La calcifilaxis es una enfermedad identificable y con fac-
tores de riesgo prevenibles. La Fundación Nacional Renal 
de Estados Unidos realizó recomendaciones que pueden 
prevenir la calcifilaxis en pacientes con TSR en hemodiáli-
sis: mantener el fosfato con valor sérico de 3.5 a 5.5 mg/dL, 
el calcio sérico de 8.4 a 9.5 mg/dL y PTH de 150 a 300 pg/
mL, así como el nivel de calcio-fosfato menor de 55 mg2/
dL2.70 En pacientes con TSR en hemodiálisis, el estado de 
nutrición cobra vital importancia al evitar la deficiencia de 
albúmina que predispone al desarrollo de calcifilaxis, así 
como en el control de diabetes mellitus, obesidad y con-
trol de la pérdida de peso a una velocidad adecuada. Los 
pacientes con riesgo elevado de calcifilaxis deben evitar 
someterse a tratamientos con inyecciones subcutáneas, 
heparina, tratamiento con albúmina, pérdida de peso ace-
lerada y situaciones de hipoperfusión como hipotensión.
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Resumen

Introducción: La endometriosis es una enfermedad frecuente, 
que se caracteriza por tejido endometrial fuera del útero. La 
endometriosis apendicular corresponde a 3% de los casos con 
afección gastrointestinal y menos de 1% de todos los casos de 
endometriosis. Caso clínico: Mujer de 27 años de edad que 
fue ingresada a Urgencias por dolor abdominal en el cuadrante 
inferior derecho de 12 horas de evolución, acompañado de náu-
sea y vómito en una ocasión y tres evacuaciones diarreicas. En 
la exploración física se encuentra con FC 90 l/min; TA 120/80 
mmHg; FR 18 min; afebril, sin ataque al estado general; ab-
domen con peristalsis presente, dolor intenso en el cuadrante 
inferior derecho, signos de McBurney, Rovsing, Von Blumberg 
y psoas positivos. Los estudios de laboratorio reportaron leu-
cocitosis de 11,800 con 87% de segmentados; el ultrasonido 
reportó imagen sugestiva de proceso apendicular agudo, 
apéndice de 6.6 mm en su diámetro transverso y presencia 
de ganglios periapendiculares. Se le efectuó apendicectomía 
por laparoscopia. Patología reportó periapendicitis aguda local, 
secundaria a endometriosis apendicular con focos múltiples 
a nivel de la capa muscular y subserosa. Conclusiones: La 
endometriosis afecta al apéndice cecal en 3% de los casos, 
por lo que debe estar presente en el diagnóstico diferencial 
de los casos de abdomen agudo.

Palabras clave: Endometriosis, apendicitis.

Abstract

Introduction: Endometriosis is a common disease, 
characterized by endometrial tissue outside the uterus. It 
represents 3% of cases with gastrointestinal affection and < 
1% of all cases of endometriosis. Case report: A 27 years 
old female, admitted in emergency due to abdominal pain in 
the right lower quadrant with 12 hours evolution; associated 
to nausea and vomiting on one occasion and three diarrheal 
stools. On physical: cardiac frequency 90/min; TA 120/80 
mmHg; RF 18 min; afebrile; abdomen with peristalsis 
present, severe pain in right lower quadrant, positives signs 
of McBurney, Rovsing, Von Blumberg and Psoas. Laboratory 
studies reported leukocytosis of 11,800 with 87% segmented; 
ultrasound study was suggestive of acute appendiceal process, 
appendix of 6.6 mm in its transverse diameter and presence 
of peri-appendicular nodes. Laparoscopic appendectomy was 
performed, pathology reported a local acute peri-appendicitis 
secondary to appendiceal endometriosis with multiple foci at 
the level of the muscle layer and subserosa. Conclusions: 
Endometriosis affects the cecal appendix in 3% of cases, so 
this diagnostic must be present in the differential diagnosis of 
cases with acute abdomen.

Keywords: Endometriosis, appendicitis.
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INTRODUCCIÓN

La endometriosis es una enfermedad común en la que hay 
presencia de tejido endometrial fuera del útero, el cual 
induce a una reacción inflamatoria crónica. Suele afectar 
principalmente el área pélvica, específicamente los ovarios, 
ligamentos uterinos y superficies del peritoneo, aunque 
también puede afectar órganos gastrointestinales y, en for-
mas muy raras, el riñón, los pulmones y la piel.1-3 La endo-
metriosis gastrointestinal se observa desde 3 a 37% de todos 
los casos de endometriosis. La endometriosis apendicular 
corresponde a 3% de los casos con afección gastrointestinal 
y a < 1% de todos los casos de endometriosis.4

Casos clínicos 
Clinical cases
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Los síntomas varían dependiendo de su localización, sin 
embargo, algunas mujeres pueden ser asintomáticas. De 
manera general, los principales síntomas son dismenorrea, 
dolor pélvico crónico, dispareunia, molestias intestinales 
cíclicas (como diarrea, constipación o distensión intestinal), 
fatiga e infertilidad.2

Específicamente la endometriosis apendicular puede 
causar síntomas de apendicitis aguda, pero también otros 
como dolor crónico en el cuadrante inferior derecho, mele-
na, sangrado de tubo digestivo bajo, perforación intestinal, 
náuseas o también ser asintomáticas.3,5

Realizamos este trabajo, al presentarse el caso de una 
paciente con manifestaciones de apendicitis aguda cuyo 
diagnóstico histopatológico fue endometriosis apendicular.

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de una mujer de 27 años de edad 
sin antecedentes heredofamiliares de importancia. Sus 
antecedentes gineco-obstétricos fueron: menarca a los 18 
años, ritmo irregular, y refiere sangrado uterino anormal 
ocasional sin tratamiento; la última citología cervicovaginal 
fue hace seis meses con un resultado normal.

Ingresó al Servicio de Urgencias por presentar dolor 
abdominal intenso en el cuadrante inferior derecho de 12 
horas de evolución, el cual en su inicio fue de intensidad 
leve y generalizado; se acompañó de náusea y vómito en 
una ocasión además de tres evacuaciones diarreicas. Pos-
teriormente, el dolor migró hacia la fosa iliaca derecha con 
incremento en intensidad (10/10), agregándose escalofrío. 
La paciente negó síntomas urinarios y flujo transvaginal.

En la exploración física se encontró con taquicardia 90 l/
min; TA 120/80 mmHg; FR 18 r/min; afebril y sin ataque al 
estado general. Su cráneo, cara y cuello fueron normales; el 
abdomen presentó peristalsis presente, dolor intenso en el 
cuadrante inferior derecho, signos de McBurney, Rovsing, 
Von Blumberg y psoas positivos. Las extremidades torácicas 
y pélvicas normales.

Los estudios de laboratorio reportaron leucocitosis de 
11,800 con 87% de segmentados; el ultrasonido reportó 
una imagen sugestiva de proceso apendicular agudo, 
apéndice de 6.6 mm de diámetro transverso y presencia 
de ganglios periapendiculares.

El cuadro clínico y de laboratorio fueron compatibles 
con apendicitis aguda, por lo que se efectuó una apendi-
cectomía por laparoscopia. Durante la cirugía se encontró 
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B D

Figura 1: A) Pieza quirúrgica de apéndice cecal vermiforme con dimensiones de 4.5 cm de longitud por 1 cm de espesor y 
con segmento de tejido adiposo periapendicular amarillento; es de superficie lisa, de forma y bordes irregulares, color café 
claro, con adherencia de su porción media a la punta con vasos congestivos. Al momento del corte, la consistencia es fibrosa 
con zonas rojizas y salida de material fecaloide. B y C) Los cortes histológicos fueron teñidos con técnica convencional de 
hematoxilina y eosina; éstos demuestran en la capa muscular propia múltiples implantes de tejido endometrial, conformados 
por formaciones glandulares, redondas, rodeadas de estroma de tipo endometrial extendidas hasta las porciones profundas 
de la capa muscular y en subserosa. D) Se identifican algunas glándulas ectásicas y numerosos macrófagos que ocupan el 
lumen de la formación glandular y linfocitos maduros pequeños que son acompañantes del proceso inflamatorio de tipo reactivo.
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el apéndice de aproximadamente 4 cm de longitud, ede-
matoso en toda su longitud e indurado en la mitad distal. 
Se realizó apendicectomía de la manera convencional. Se 
revisaron el útero y los anexos, los cuales se encontraron 
normales, por lo que se dio por terminada la cirugía.

El resultado de patología reportó periapendicitis aguda 
local, que fue secundaria a endometriosis apendicular con 
focos múltiples a nivel de la capa muscular y subserosa 
(Figura 1).

DISCUSIÓN

La endometriosis apendicular puede categorizarse en los 
siguientes cuatro grupos de acuerdo con su sintomatología: 
A) aquéllos que se presentan como apendicitis aguda; B) 
pacientes con invaginación apendicular; C) pacientes con 
síntomas atípicos (náusea, melena y dolor abdominal) y 
D) pacientes asintomáticos.5 Nuestro caso correspondió 
al grupo A.

La endometriosis apendicular se puede manifestar 
como apendicitis aguda por dos mecanismos sugeridos: 
1) oclusión luminal parcial o completa causada por la 
endometriosis y 2) hemorragias endometriales dentro de 
la capa seromuscular del apéndice, seguidas de edema, 
obstrucción e inflamación.3,5

La cirugía laparoscópica es una buena herramienta que, 
bajo visión directa, puede ayudar al diagnóstico de endo-
metriosis; sin embargo, depende mucho de la experiencia 
del cirujano que la realiza.2 No obstante, el diagnóstico 
definitivo de la endometriosis apendicular es (como en 
este caso) histopatológico.3

Tanto el reporte de Laskou y colaboradores5 como el 
de Yoon y su equipo7 mencionan que, en la endometrio-
sis apendicular, 50% de los casos involucra al cuerpo del 
apéndice, mientras que en otro 50% se observa en la punta 
del mismo. La mucosa nunca se ve involucrada, pero en 
dos tercios de los casos puede haber afección seromuscular 
y un tercio sólo en la capa serosa. El caso, motivo de esta 
comunicación, mostró afección seromuscular en múltiples 
sitios. El tratamiento de la endometriosis en general consiste 
en cirugía y/o terapia hormonal, pero la apendicectomía 
es el tratamiento de elección en los casos de apendicitis 
aguda, ya que resuelve el cuadro agudo causado por la 
endometriosis apendicular.3,5
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Resumen

Se presenta el caso clínico de un paciente masculino de 13 
años con un cuadro clínico de apendicitis complicada y un 
diagnóstico transoperatorio de situs inversus totalis. Este caso 
clínico resalta la importancia de las variaciones anatómicas 
en una cirugía así y cómo afecta el diagnóstico oportuno de 
patologías quirúrgicas.

Palabras clave: Situs inversus totalis, apendicitis complicada, 
apendicectomía.

Abstract

A case of a 13-year-old male patient with a clinical picture 
of complicated appendicitis with transoperative diagnosis of 
situs inversus is presented. This clinical case highlights the 
importance of anatomical variations in surgery as well as how 
it affects the timely diagnosis of surgical pathologies. 

Keywords: Situs inversus totalis, complicated appendicitis, 
appendectomy.
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INTRODUCCIÓN

El dolor abdominal es uno de los principales motivos de 
consulta en urgencias, de ahí que se deban plantear múlti-
ples diagnósticos diferenciales para llegar a uno definitivo.1 
Debido a esto, la clínica es de vital importancia para llegar 
a un diagnóstico definitivo. La semiología puede ser confusa 
en pacientes con situs inversus totalis (SIT), una variante 
anatómica de baja incidencia.1 El propósito de este artículo 
es reportar un caso de apendicitis aguda complicada en un 
paciente con situs inversus totalis en el que la presentación 

clínica del caso conllevó a un diagnóstico transoperatorio 
de esta variable anatómica.

CASO CLÍNICO

Se trata de un paciente masculino de 13 años, que acudió 
al Servicio de Urgencias por presentar un cuadro de dolor 
abdominal de tres días y de evolución tipo cólico, el cual 
fue localizado en la fosa iliaca izquierda, y se irradia a la 
fosa iliaca derecha. Se evaluó el paciente con una escala 
EVA 10/10; su padecimiento está acompañado de náusea, 
vómito y anorexia, aunque fue atenuado con paracetamol.

En la exploración física encontramos al paciente en 
malas condiciones generales; sus signos vitales tenían 
marcada taquicardia, abdomen con peristalsis ausente en 
la palpación, “abdomen en tabla” y dolor en la palpación 
superficial y profunda de la fosa iliaca derecha; signo de 
Rovsing presente y Blumberg presente, además de percu-
sión timpánica generalizada.

Dentro de sus exámenes de laboratorio encontramos a 
un paciente sin leucocitosis, sin embargo, con neutrofilia 
marcada (leucocitos 10.0 WBC 79.3), y el examen general 
de orina se presentó sin alteraciones. Integramos un sín-
drome de abdomen agudo, con diagnóstico probable de 
apendicitis aguda complicada, por lo que se decidió realizar 
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una laparotomía exploradora en línea media infraumbilical, 
y se obtuvo como hallazgo transoperatorio trasposición de 
vísceras abdominales y apendicitis complicada con absceso 
pélvico (Figuras 1 y 2).

Se realizó la apendicectomía con técnica de Halsted 
y drenaje de absceso y no hubo incidentes. Durante el 
postoperatorio inmediato se solicitó una radiografía de 
tórax (Figura 3), la cual mostró dextrocardia, y el ultra-
sonido abdominal reportó transposición de las vísceras 
abdominales, confirmando el diagnóstico de situs inversus 
totalis. Al tercer día postoperatorio, el paciente presentó 
mejoría clínica y, al no presentar datos de complicaciones 
postoperatorias, se decide su egreso.

DISCUSIÓN

La apendicitis aguda es la primera causa de abdomen agu-
do quirúrgico en la actualidad, constituyendo 40% de las 
causas de urgencias no traumáticas en los hospitales.1 La 
asociación de apendicitis aguda en un paciente con situs 
inversus es un gran reto diagnóstico y terapéutico.2 Descrito 
por primera vez en el año 1600,2 el situs inversus totalis 
es una condición autosómica recesiva que involucra una 
transposición de los órganos abdominales y torácicos en 
espejo, y tiene una incidencia de 1:10,000 a 1:20,000.3

Normalmente la rotación embriológica del intestino 
sucede en un sentido antihorario, sin embargo, en el situs 
inversus ocurre en la dirección contraria.4 El origen de 
esta alteración es aún oscuro, aunque en la actualidad 
no se conoce su etiología específica;5 sin embargo, se 
propone que ésta es secundaria a una alteración genética 
de tipo autosómica recesiva en el brazo largo del cromo-
soma 14 y que afecta la cascada genética responsable de 
la diferenciación izquierda derecha.1 De igual manera 
se ha relacionado con una alteración en la función ciliar, 
ya que estos organelos están implicados en las migracio-
nes celulares embrionarias y en la determinación de la 
lateralidad, iniciando así la simetría derecha-izquierda 
embrionaria.1

Por su lado, la apendicitis aguda es una de las causas más 
comunes de dolor abdominal y es un motivo frecuente de 
cirugía de urgencia. La coexistencia de estas dos patologías 
conlleva que el diagnóstico quirúrgico en estos pacientes 
pueda ser insidioso y secundario a la imagen en espejo de 
los órganos abdominales.3 La peritonitis por perforación de 
víscera hueca es extremadamente rara en el situs inversus; 
sólo se ha reportado un caso de perforación de vesícula 

Figura 3: Radiografía de tórax que muestra dextrocardia.

Figura 2: Hallazgos transoperatorios que muestran el apéndice 
cecal del lado izquierdo.
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biliar, un caso de perforación apendicular y dos casos de 
perforación de víscera hueca.3

El diagnóstico de situs inversus pasa inadvertido en aproxi-
madamente 45% de los casos, y así se llega a su diagnóstico 
incidentalmente durante el transoperatorio o como hallazgo 
imagenológico.5 El ultrasonido abdominal, radiografía y to-
mografía de abdomen, confirman el diagnóstico.6 Al igual 
que en nuestro caso clínico, el diagnóstico y los procedimien-
tos quirúrgicos para las patologías abdominales en pacientes 
con situs inversus totalis son técnicamente más complicadas y 
conllevan un reto único debido a la transposición izquierda-
derecha de las vísceras abdominales.7
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Resumen

El ultrasonido con medio de contraste (USMC) se aprobó en 
2016 para lesiones hepáticas y, desde entonces, ha sido el 
método diagnóstico para el hepatocarcinoma, cuya sensibilidad 
y especificidad es muy parecida a la tomografía computarizada 
y a la resonancia magnética. Las microburbujas se administran 
por vía intravenosa y tienen una eliminación pulmonar, lo que 
hace que se pueda utilizar en pacientes nefrópatas. Con el 
USMC, se pueden valorar en tiempo real las distintas fases 
de la circulación hepática, por lo que el hepatocarcinoma tiene 
características específicas que, según el LI-RADS (Liver Ima-
ging Reporting and Data System), se puede tener una certeza 
bastante elevada de su diagnóstico. Se concluye que el USMC 
tiene ventajas y desventajas para el diagnóstico y seguimiento 
de pacientes con hepatocarcinoma, por lo que se deberán de 
tomar en cuenta al momento de estudiar a estos pacientes 
y considerarla como una herramienta eficaz para el mismo.

Palabras clave: Hepatocarcinoma, ultrasonido contrastado, 
microburbujas, LI-RADS. 

Abstract

Contrast-Enhanced Ultrasound (CEUS) was approved in 
2016 for its use in hepatic lesions. Ever since its approval, it 
has been used for the diagnosis of Hepatocellular Carcinoma 
(HCC) with a similar sensitivity and specificity than Computed 
Tomography and Magnetic Resonance. The microbubles are 
administered intravenously and have pulmonary elimination, 
which makes them an ideal study for patients with chronic 
kidney disease. CEUS allows us to evaluate hepatic lesions 
in real time with their different contrast phases, and recognize 
the specific features of HCC that according to the LI-RADS 
classification (Liver Imaging Reporting and Data System), it can 
be diagnosed with high accuracy. CEUS has many advantages 
and disadvantages for the diagnosis and follow up of HCC, they 
should all be taken into consideration during the evaluation of 
these patients and consider CEUS as a valuable diagnostic tool.

Keywords: Hepatocarcinoma, contrast ultrasound, 
microbubbles, LI-RADS.
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se puede usar de forma transoperatoria. En la actualidad, 
existen varios medios de contraste disponibles para el 
ultrasonido; no obstante, en México sólo está disponible 
el SonoVue (Bracco).

El USMC consiste en inyectar por vía intravenosa mi-
croburbujas con hexafluoruro de azufre, las cuales tienen 
un tamaño de 2 a 10 μm. Para el hígado, se utiliza un 
transductor tradicional convexo de 3-5 mHz, además de un 
software especial como medio de contraste, que consiste 
en tener una imagen con un índice mecánico bajo (0.05-

INTRODUCCIÓN

El ultrasonido con medio de contraste (USMC) inició en 
1990, sin embargo, fue hasta 2016 que la Food and Drug 
Administration (FDA), en Estados Unidos, lo aprobó para 
su uso en lesiones hepáticas. Desde entonces, este método 
diagnóstico ha ganado popularidad alrededor del mundo. 
El USMC es un método que nos ayuda a tener una mejor 
visualización de las estructuras anatómicas y de las lesio-
nes. Su uso más común es transcutáneo, aunque también 
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0.30). De esta forma, se puede observar la alta reflectividad 
de las microburbujas al cruzar con el haz del ultrasonido.1

A diferencia de los medios de contraste para la tomo-
grafía computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM), 
estas microburbujas tienen una distribución puramente 
intravascular, por lo que se puede visualizar tanto la macro 
como la microvasculatura. Además, su tamaño permite el 
paso de las microburbujas a través de la circulación pul-
monar, por lo que sólo se necesita una dosis de 2 a 4 mL, 
debido a la recirculación de las mismas.

El USMC puede ser utilizado para valorar las lesiones 
focales del hígado, guiar las biopsias o planear y monito-
rizar la respuesta al tratamiento de pacientes con tumores 
hepáticos y se puede emplear para valorar a los pacientes 
para trasplante hepático; además, tiene una gran habilidad 
para diferenciar lesiones benignas y malignas en pacientes 
con parénquima sano y para detectar metástasis hepáticas.

Existen estudios que ponen al USMC a la par de la TC y 
la RM en el diagnóstico de cáncer hepático; éstos reportan 
una sensibilidad de 27 a 98% para USMC, de 47 a 98% 
para TC con medio de contraste (MC) y de 44 a 97% para 
RM con MC; también se ha reportado una especificidad de 
50 a 100%, 71 a 100% y de 62 a 100%, respectivamente.2

CASO CLÍNICO

Se presentó un hombre de 58 años, con antecedente 
de diabetes mellitus de varios años de evolución y sin 
tratamiento actual. Negó antecedentes de alcoholismo 
o tabaquismo. Acudió al Servicio de Urgencias por pre-
sentar un cuadro clínico de seis horas de evolución de 
evacuaciones melénicas en tres ocasiones con abundante 
cantidad, motivo por el cual se le realizó una endoscopia 
de tubo digestivo, que reportó la presencia de varices eso-
fágicas grado III, las cuales ameritaron ligadura. Debido a 
este hallazgo, se realizó ultrasonido hepático y tomografía 
contrastada de abdomen, donde se observaron hallazgos 
sugestivos de hepatocarcinoma. Por ello, se decidió realizar 
USMC para mejorar la determinación de la lesión. 

Se administró por vía intravenosa 2.4 mL de ecorreal-
zador (SonoVue® Bracco) y, a su vez, se mantuvo en el 
campo de visión a la masa hepática, la cual midió 50 × 
60 mm y se contabilizó el tiempo desde el momento de la 
inyección. A los 25 segundos, se comenzó a ver un realce 
homogéneo de la masa (Figura 1A) en comparación con el 
parénquima hepático; posteriormente, a los 76 segundos 
(Figura 1B), se observó un lavado de las microburbujas.3

DISCUSIÓN

Las microburbujas consisten de un gas inerte con una 
cobertura lipídica que las estabiliza y tienen una distri-

bución intravascular estricta. Es precisamente por esta 
característica que puede demostrar patrones de lavado 
de forma más confiable que la TC y la RM. La eliminación 
de las microburbujas es por vía pulmonar, por lo que no 
se necesitan pruebas de función renal para realizarse y se 
puede administrar de manera segura en pacientes nefró-
patas. Sus reacciones adversas son muy raras y leves, pues 
en una serie de 101,571 inyecciones se ha reportado tan 
sólo una reacción adversa por cada 10,000.3,4

Al igual que los medios de contaste para TC y RM, las 
microburbujas tienen todas las fases vasculares. La fase 
arterial comienza de 10 a 20 segundos después de la 
inyección y dura de 25 a 35 segundos. La portal-venosa 
inicia unos segundos después (de 30 a 45 segundos des-
pués de la inyección) y dura hasta 120 segundos después 
de la inyección. Posterior a esto, se conoce como fase 
tardía, y suele durar hasta que el medio de contraste 
sale de la circulación, lo cual puede durar entre cuatro 
y seis minutos. 

Figura 1: (A) Ultrasonido contrastado con masa hepática 
con reforzamiento a los 17 segundos de administración de 
microburbujas. (B) Lavado del medio de contraste de la masa 
a los 76 segundos.

A

B
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Debido al doble aporte sanguíneo del hígado por la 
arteria hepática (25-30%) y la vena porta (70-75%), es 
muy importante la valoración de la dinámica del medio de 
contraste en lesiones hepáticas, especialmente en la fase 
de reforzamiento arterial y lavado,5 las cuales nos permiten 
realizar un diagnóstico certero, ya que la neoangiogénesis de 
los tumores malignos del hígado permite un reforzamiento 
en la fase arterial sin importar su grado de diferenciación.6 El 
ultrasonido, a diferencia de la TC y la RM, realiza una valora-
ción completa y en tiempo real de todas las fases hepáticas, 
y es mas consistente para ver patrones de reforzamiento y 
lavado tempranos, los cuales pueden perderse en las otras 
modalidades debido a la biodistribución de los medios de 
contraste, como la extravasación al intersticio y los factores 
de distribución dependientes del paciente.7

En 2011, el Colegio Americano de Radiología (ACR, 
por sus siglas en inglés) publicó la primera versión del LI-
RADS (Liver Imaging Reporting and Data System), la cual 
sirve como un sistema estandarizado para la terminología 
y criterios que los radiólogos deben utilizar para interpretar 
y reportar los estudios del hígado en pacientes con riesgo 
para hepatocarcinoma (HCC).

En sus inicios, el LI-RADS fue dirigido únicamente para 
la TC y la RM, pero, en su versión de 2014, se agregaron 
los medios de contraste hepatobiliares de la RM y, en 2016, 
se incorporó el USMC;8 esto debido a que se le considera 
al USMC como una herramienta eficaz para diferenciar 
lesiones hepáticas malignas. El CEU LI-RADS (Contrast 
Enhanced Ultrasound LI-RADS por sus siglas en inglés) tomó 
en cuenta el tamaño del tumor, su patrón de reforzamien-
to y el lavado; estas mismas características son las que se 
utilizan en la valoración por TC y RM (Tabla 1). En este 
escenario, el USMC tiene una sensibilidad y especificidad 
de 95 y 94% respectivamente para TC y RM.9

El paciente actual presentó un reforzamiento en la fase 
arterial de la masa hepática con un lavado tardío. Este 
hallazgo, sumado al tamaño del tumor, clasifica a la lesión 
como un CEU LI-RADS 5 (en definitiva como HCC). Al 
paciente también se le realizó una TC contrastada (Figura 2), 

obteniendo un puntaje de 4 de acuerdo con LI-RADS 
(probable HCC),10 por lo que podemos concluir que el 
USMC tuvo en esta ocasión una mejor sensibilidad diag-
nóstica que la TC.

El USMC es un método económico, portátil y rápido, 
que implica menos riesgo que los contrastes utilizados en 
TC y RM. Consideramos que existe evidencia suficiente, 
actualmente, para que el USMC sea una opción válida 
en el diagnóstico de masas hepáticas y en pacientes que 
requieren seguimiento de estas lesiones (Tabla 2). Además 
tiene especial indicación en pacientes con función renal 
disminuida, pacientes con lesiones que no pueden ser 
caracterizadas por otro método, pacientes que no puedan 
ser trasladados al departamento de Imagenología o en 
aquéllos que requieran seguimiento periódico para ver 
cambios posteriores al tratamiento.

CONCLUSIÓN

El USMC es una herramienta eficaz para caracterizar le-
siones hepáticas. También es una opción confiable para el 

Tabla 1: LI-RADS de ultrasonido con medio de contraste (Contrast Enhanced Ultrasound LI-RADS).

Reforzamiento en fase 
arterial Sin RFA RFA

Tamaño del nódulo (mm) < 20 ≥ 20 < 10 ≥ 10
Sin lavado CEUS LR-3 CEUS LR-3 CEUS LR-3 CEUS LR-4
Lavado tardío CEUS LR-3 CEUS LR-4 CEUS LR-4 CEUS LR-5

LI-RADS = Liver Imaging Reporting and Data System; RFA = reforzamiento en fase arterial.

Figura 2: Tomografía computarizada multicorte del abdomen 
con medio de contraste intravenoso en fase arterial que revela 
la presencia de una masa hepática en el lóbulo izquierdo de 
6 × 5 mm con reforzamiento generalizado de la masa.
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abordaje y seguimiento de los pacientes con sospecha de 
HCC, sobre todo en pacientes que tengan contraindica-
ciones para realizarles ya sea una TC o una RM.
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Tabla 2: Ventajas y desventajas del ultrasonido 
con medio de contraste sobre la tomografía 
computarizada y la radiografía magnética.

Ventajas Desventajas

•	 Menor costo
•	 Alta disponibilidad
•	 Sin radiación ionizante
•	 Portátil
•	 Efectos adversos graves 

casi nulos
•	 Eliminación pulmonar
•	 Se puede realizar en 

pacientes alérgicos al 
yodo

•	 No causa hepatotoxici-
dad o nefrotoxicidad

•	 Operador dependiente
•	 Limitado campo de 

visión
•	 No detecta lesiones 

menores a 3-5 mm
•	 Penetración hepática 

limitada
•	 No todas las lesiones 

son accesibles para vi-
sualizar (segmento 7-8)

•	 Es difícil diferenciar las 
lesiones benignas en 
pacientes cirróticos
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Resumen

El síndrome de Gitelman, también llamado síndrome de 
hipocalemia-hipomagnesemia familiar, fue descrito inicialmente 
en 1966. Es una tubulopatía renal que se caracteriza por la 
alcalosis metabólica con hipocalemia, asociada con hipo-
magnesemia significativa y con disminución de la secreción 
urinaria de calcio. Presentamos el caso de una mujer de 82 
años, quien cursó con morbilidades de índole pulmonar y del 
tubo digestivo, en la que el control del estado hidroelectrolí-
tico resultó difícil por los balances hídricos persistentemente 
negativos asociados con alcalosis metabólica, hiponatremia, 
hipocalemia severa, hipomagnesemia e hipocalcemia, además 
de retención disminuida de electrolitos urinarios. Por ello, se 
llegó al diagnóstico incidental de ser portador del síndrome de 
Gitelman, debido a la dificultad para controlar la alteración del 
estado hidroelectrolítico.

Palabras clave: Síndrome de Gitelman.

Abstract

Gitelman syndrome, initially described in 1966, also known 
as hypokalemia-hypomagnesemia familial syndrome, is a 
renal tubulopathy characterized by metabolic alkalosis with 
hypokalemia, associated with significant hypomagnesemia 
and decreased urinary calcium secretion. We present the 
clinical case an 82-year-old female with pulmonary and 
digestive tract morbidities, in which the hydroelectrolitic 
status control was difficult due to persistently negative water 
balances associated with metabolic alkalosis, hyponatremia, 
severe hypokalemia, hypomagnesemia and hypocalcemia, 
and decreased retention of urinary electrolytes. Therefore, 
the incidental diagnosis was reached made of being a carrier 
of Gitelman syndrome, due to the difficulty in controlling 
alteration of the hydroelectrolitic status.

Keywords: Gitelman syndrome.
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CASO CLÍNICO

El presente trabajo aborda el caso de una mujer de 82 
años, con antecedentes de importancia de hipotiroidismo 
en tratamiento, osteoporosis en tratamiento con denosu-
mab, déficit de vitamina D en reposición y fractura por 
aplastamiento de vertebras torácicas, lo que condiciona 

a síndrome de cono medular, hernia hiatal corregida por 
funduplicatura dos años atrás, así como hipertensión de 
cinco años de evolución en tratamiento con 95 mg/día de 
metoprolol y 40 mg/día de telmisartán.

Acudió a Urgencias por accesos de tos (antecedente 
de síncope), con patrón de dificultad respiratoria, náusea 
y escalofríos de cinco días de evolución. Al ingreso, se le 
diagnosticó foco neumónico que se corroboró a través de 
la tomografía computarizada; aunado a esto se observó 
dilatación esofágica. Por ello, fue tratada con antibiótico 
como terapia, obteniendo una respuesta satisfactoria de la 
sintomatología pulmonar; sin embargo, 24 horas después 
se agregó la incapacidad para eructar, el dolor torácico y 
la náusea persistente.

Los estudios de laboratorio mostraron hiponatremia 
(121 mEq/L), hipocaliemia (4.5 mEq/L), hipocalcemia (8.4 
mEq/L) e hipomagnesemia (2.3 mEq/L). Aunque se corrigió 
el desequilibrio hidroelectrolítico tuvo una pobre respuesta 
al manejo y con altos requerimientos de reposición. La 
paciente evolucionó con pobre tolerancia a la vía oral e 
importante distención abdominal, por lo que se decidió 
iniciar nutrición parenteral (utilizada por cuatro días).
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Se efectuó manometría, confirmando acalasia. Se de-
cidió colocar una sonda de gastrostomía y aplicar toxina 
botulínica en el esfínter esofágico inferior; posterior al 
evento, se detectó retención aguda de orina, la cual se 
trató con drenaje por sonda Foley, con uresis inmediata de 
800 mL, y de 2,000 mL en el resto del turno. Veinticuatro 
horas después de la colocación de la sonda de gastrosto-
mía, presentó dolor y distención abdominal importante, 
así como inestabilidad hemodinámica y estado de choque, 
por lo que pasó a terapia intensiva; posteriormente, se 
realizó laparotomía exploratoria, encontrando una hernia 
interna con dilatación de asas y líquido libre en cavidad, 
la cual resolvió el problema sin ninguna complicación ni 
zonas de isquemia mesentérica, mejorando el cuadro de 
sepsis abdominal.

Durante su estancia en terapia intensiva se reportó, 24 
horas posteriores a la laparotomía abdominal, poliuria con 
uresis de 3,090 mL; para el resto de los días se reportó 
uresis con promedio de 5,730 mL/día y una variación de 
3,000 a 9,000 mL/día. Los balances hídricos se mantuvie-
ron persistentemente negativos (Figura 1), y se presentó 
normotensa durante su estancia. Se realizó gasometría 
arterial, con diagnóstico de alcalosis metabólica y altera-
ciones electrolíticas, hiponatremia, hipocalemia severa, 
hipomagnesemia e hipocalcemia (Figura 2), que requirió 

sustitución parenteral con altas dosis de electrolitos (aun 
así, con pobre respuesta).

Se utilizó programa de cálculos de función renal (Re-
nal Calc™ Master) (Tabla 1) y se realizó cuantificación de 
electrolitos urinarios (39 mEq/L; Cl U 131mEq/L; P U 30 
mEq/L; K 47.7 mEq/L; Mg U 24.3 mEq/L), que mostraron 
retención disminuida de los mismos. Por lo anterior, se 
llegó al diagnóstico de síndrome de Gitelman, entonces 
se realizaron las correcciones pertinentes del estado hi-
droelectrolítico y se iniciaron los inhibidores de la COX-2 
y ARA II con mejoría del cuadro, por lo que se egresó a 
terapia intermedia.

La paciente permaneció hospitalizada por 14 días. Al 
mejorar su estado general, con alimentación por vía oral 
apoyada por gastrostomía y sin complicaciones, con volumen 
urinario en las últimas 24 horas de su estancia hospitalaria de 
1,932 mL, y electrolitos séricos en rangos normales de Na: 
136 mEq/L; K: 4.2 mEq/L; Cl: 99 mEq/L; Mg: 1.8 mEq/L, P: 
3.9mEq/L y Ca: 9.6 mEq/L, se decidió su egreso a domicilio 
con manejo ambulatorio frecuente por nefrología.

DISCUSIÓN

El síndrome de Gitelman (SG),1 también llamado síndrome 
de hipocalemia-hipomagnesemia familiar, fue descrito 
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Figura 1: 

Gráficas que revelan uresis 
(A) y balance hídrico (B) en 
el paciente con síndrome de 
Gitelman.
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inicialmente en 1966. Éste se caracteriza por una alcalosis 
metabólica con hipocalemia, asociada con hipomagnesemia 
significativa y una disminución de la secreción urinaria de 
calcio. Su prevalencia estimada es de 1 por cada 40,000 
casos. Asimismo, es considerada dentro de las enfermedades 

raras;2 su prevalencia de heterocigotos es de alrededor de 1% 
en las poblaciones caucásicas, lo que se traduce en una de las 
enfermedades hereditarias del túbulo renal más frecuentes.

El SG se transmite de forma autosómica recesiva. La ma-
yoría de pacientes presenta mutaciones en el gen SLC12A3 

Figura 2: 

Gráficas que muestran los 
niveles séricos seriados de 
electrólitos: sodio (A), potasio 
(B), magnesio (C), calcio (D), 
en la paciente portadora de 
síndrome de Gitelman.
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(solute carrier family 12, member 3, por sus siglas en inglés), 
que codifica para el cotransportador NaCl (NCC)3 sensible 
a los diuréticos tiazídicos. Actualmente, se han identificado 
más de 140 mutaciones diferentes a lo largo de toda la 
proteína. En una pequeña minoría de pacientes, se han 
identificado mutaciones en el gen CLCNKB, que codifica 
para el canal de cloro ClC-Kb. El diagnóstico se basa en los 

síntomas clínicos y en las anomalías bioquímicas (hipocale-
mia, alcalosis metabólica, hipomagnesemia e hipocalciuria).4

En la mayoría de los casos, los síntomas no aparecen 
antes de los seis años, y el SG se diagnostica generalmen-
te a lo largo de la adolescencia o en la edad adulta. Con 
frecuencia, los pacientes presentan periodos transitorios 
de debilidad muscular y de tetania, a veces acompaña-

Tabla 1: Muestra del uso del programa Renal Calc™ Master (fecha del 17/04/19).

Entrada 1 	 Enfermedad renal crónica, clasificación(ERC, clasif.):  
	 estadio 1 (normal)
	 Filtración glomerular primaria (FGPEPI) (FGP_EPI):  
	 106.6 mL/min (90-131)
	 Creatinina blanco FGP90 (S) (Cr-bfgp90):  
	 0.57 mg/dL (0.5-1.5)
	 Creatinina, depuración (Cl Cr) mL/min (90-131)
Ácido-base
	 Brecha aniónica (Suero) (S) (AG): 5.3 mEq/L (8-16)
	 Sodio corregido por glucosa (S) (Na+_c):  
	 127.1 mEq/L (136-145)
	 Agua corporal total (TBW): 16.3 L (18-90)
	 Agua corporal, déficit (H2O_def): 0 L (0-0)
	 Bicarbonato, déficit (HCO3_def): 0 mEq (0-0)
	 Osmolaridad, calculada (S) (Osm calc):  
	 272.3 mOsm/kg (275-295)
	 Brecha osmolar (S) (OsmGap): 0 mOsm/kg (0-10)
Electrolitos
	 Calcio-albúmina, corrección (S) (CaALb_c):  
	 8.3 mg/dL (8.5-10.5)
	 Gradiente transtubular de potasio (TTKG): 7.17% (4-6)
	 Potasio urinario, corregido (KU_c): 19.4 mEq/L (25-100)
Excreciones fraccionadas
	 Excreción fraccionada de Na+ (FENa): 0.84% (0-1)
	 Excreción fraccional de urea (FE de urea):  
	 28.23% (20-70)
	 Índice de insuficiencia renal (RFI): 1.06% (0-1)
	 BUN: Creatinina (S) relación (BUN:CrS):  
	 50 fracción (13-20)
	 Creatinina (U):creatinina (S) relación (CrU:CrS): 
	 115 fracción (20-40)
	 UUN:BUN relación (UUN:BUN): 32.5 fracción (3-8)
	 Osmolaridad U/osmolaridad S, relación (U:P Osm):  
	 2 fracción (0.5-4)
	 Excreción fraccional de K+ (FEK+): 12.3% (0-100)
	 Excreción fraccional de magnesio (FEMg): 6.44% (2-4)
	 Excreción fraccional de fosfato (FEPi): 10.14% (10-20)
Peso corporal y masa
	 Índice de Masa Corporal (IMC): 11.5 kg/m2 (18.5-25) 		
	 17/4/2019. Bajo Peso
	 Superficie Corporal Total (SCT): 1.13 m2 (1.3-2.5)
	 Gasto de Energía Basal (GEB):  
	 814.3 kcal/d (1200-25,00)
	 Renal Calc™ Master (Print Page). MediCalc® ScyMed
	 www.scymed.com/es/smnxps/psdcc220_.htm 2/2

Parámetro (Sp)
Datos del paciente
	 Edad: 82 años (0-90)
	 Sexo: mujer
	 Étnico, factor (ETF) blanco (no-negro)
	 Peso corporal (peso): 60 lb (110-220)
	 Estatura (est): 60.6 pulgadas (60-80)
	 H2O porcentaje de PC (% H2O): 60% (50-70)
	 HCO3 volumen de distribución (HCO3 VD): 50% (40-60)
Laboratorio: valores y pruebas
	 Sodio (S) (Na+): 126 mEq/L (136-145)
	 Potasio (S) (K+): 2.7 mEq/L (3.5-5.5)
	 Cloro (S) (Cl-): 88 mEq/L (98-106)
	 Bicarbonato (S) (HCO3-): 32.70 mEq/L (21-29)
	 Nitrógeno de urea (B) (SUN): 15 mg/dL (10-20)
	 Creatinina (S) (Cr) 0.3 mg/dL (0.5-1.5)
	 Glucosa (S) (gluc): 171 mg/dL (75-115)
	 Albúmina (S) (Alb):2.6 g/dL (3.5-5.5)
	 Calcio (S) (Ca++): 7.2 mg/dL (8.5-10.5)
	 Magnesio (S) (Mg): 2.7 mg/dL (1.8-3)
	 Fosfato (S) (PO4): 2.4 mEq/L (1-1.45)
	 Osmolaridad (medida) (S) (Osm, m): 266 mOsmol/L(285-295)
	 Sodio (U) (Na+): 122 mEq/L (25-150)
	 Potasio (U) (K+): 38.2 mEq/L (25-100)
	 Nitrógeno de urea, orina (U) (UUN): 487 mg/dL (400-1,200)
	 Creatinina (U) (Cr): 34.5 mg/dL (40-120)
	 Osmolaridad (U) (osm): 525 mOsm/kg (50-1,400)
	 Volumen (U) (vol): 4.6 mL/min (0.4-1.7)
	 Magnesio (U) (Mg): 20 mg/dL (0.97-16.2)
	 Fosfato (U) (PO4): 28 mEq/L (13-28)

Resultados

Depuraciones
	 Filtración glomerular (Cockcroft) (FGP_cg):  
	 62.2 mL/min (90-131)
	 Filtración glomerular primaria (MDRD-4) (FGP_mdrd4): 		
	 226.7 mL/min (90-131)
	 Filtración glomerular primaria (MDRD-4-IDMS) (FGP_		
	 mdrd4_S): 213 mL/min (90-131)
	 Filtración glomerular primaria (MDRD-6) (FGP_mdrd6): 		
	 169.8 mL/min (90-131)
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dos de dolores abdominales, vómitos y fiebre; también 
son frecuentes las parestesias, especialmente en la cara. 
Sorprendentemente, algunos pacientes son asintomáticos, 
exceptuando la aparición, en la edad adulta, de condrocal-
cinosis que puede manifestarse por inflamación, calor local 
y dolor en las articulaciones afectadas. La presión sanguínea 
es, en general, más baja que la de la población general. 
Ocasionalmente se ha descrito paro cardiorrespiratorio 
súbito. Comúnmente, en la infancia, el crecimiento es nor-
mal, aunque puede retrasarse en infantes con hipocalemia 
e hipomagnesemia graves.

La sintomatología es variable,5 por ejemplo, el reporte 
de Dinna y colaboradores,6 realizado en 50 pacientes con 
diagnóstico establecido de SG con edad X y DE de 40.5 ± 
12.5 años y variación de 17 a 74 años (el 70 % pertene-
ciente al género femenino), indica que la prevalencia de los 
síntomas informados por el paciente en el SG es alta y que 
éste no es una enfermedad totalmente “asintomática”; la 
frecuencia de los síntomas es variable, lo cual puede expli-
carse, en parte, por la discrepancia entre la prevalencia de 
síntomas informados por el paciente y el médico. Sin em-
bargo, un porcentaje significativo de pacientes califica sus 
síntomas como de moderados a importantes, enfatizando 
nuevamente la discrepancia entre la percepción del médico 
y el paciente, principalmente: fatiga (82%), mareo (80%), 
síncope (34%), debilidad generalizada (44%), debilidad 
muscular (70%), calambres (84%), espasmo carpo-pedal/
tetania (11%), parálisis (6%), parestesias (62%), artralgia 
(54%), nicturia (80%), polidipsia (64%), poliuria (50%), 
sed (76%), enuresis (12%), deseo de ingestión de sal (90 
%), hipotensión (62%), vómitos (8%), estreñimiento (16%), 
dolor abdominal (16%) y palpitaciones (62%).

El síndrome de Bartter es la principal enfermedad ge-
nética a tener en cuenta en el diagnóstico diferencial. En 

este sentido, el consejo genético es importante. La mayoría 
de pacientes asintomáticos no siguen ningún tratamiento, 
sólo se les realiza seguimiento que incluye una revisión 
anual. Se recomienda el uso de suplemento de magnesio 
a lo largo de toda la vida (óxido de magnesio o sulfato de 
magnesio). Es necesario proponer un seguimiento cardio-
lógico para detectar cualquier arritmia cardiaca. Asimismo, 
debe alentarse a los pacientes a que sigan una dieta rica 
en sodio y potasio. En general, el pronóstico a largo plazo 
del SG es excelente.

CONCLUSIÓN

En el presente caso clínico, se llegó al diagnóstico incidental 
de ser portador de síndrome de Gitelman por la dificultad 
para controlar la alteración del estado hidroelectrolítico.
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Disociación del liner acetabular tras 
una artroplastia total de cadera

Acetabular liner disassociation after total hip arthroplasty
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Resumen

La disociación del liner acetabular es una complicación rara 
de la artroplastia total de cadera; sin embargo, su aparición 
pone en riesgo la integridad y la función de la prótesis. Se debe 
tener una alta sospecha clínica en pacientes con dolor tras 
una función protésica adecuada y que presentan un chirrido 
audible. Radiográficamente puede pasar desapercibida, ya 
que no suele ser tan apreciable como cuando hay una luxación 
protésica. Sus principales causas asociadas son el diseño 
del componente, la mala posición debido a una inclinación y 
anteversión incorrectas, y el pinzamiento del componente. El 
diseño modular del componente acetabular inevitablemente 
es un riesgo para este tipo de evento, por lo que siempre que 
se utilice un liner acetabular se debe comprobar que esté bien 
anclado a la copa acetabular durante su colocación y verificar 
que no haya tejido interpuesto antes de ser impactado, además 
de una colocación correcta de componentes.

Palabras clave: Disociación de liner, artroplastia de cadera.

Abstract

Dissociation of the acetabular liner is a rare complication after 
a total hip arthroplasty. However, when it happens, the integrity 
and functionality of the prosthesis is at risk. The clinician must 
be aware of this possible complication in patients that report 
a sudden onset of pain in a previously functional prosthesis, 
followed by an audible squeaking. Radiographs may be 
unnoticed because the changes usually not as remarkable 
as in a THA dislocation. The most important causes are the 
component design, malposition and impingement. A modular 
component is inevitably a risk for these events, and one always 
should check that the locking mechanism works and avoid 
interposed tissue before its impaction, and a correct anteversion 
and inclination of the acetabular component.
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INTRODUCCIÓN

La artroplastia total de cadera es un procedimiento común 
en la práctica ortopédica. El componente acetabular no 
cementado requiere de una interfaz de polietileno llamada 
liner acetabular, el cual, en conjunto con la copa acetabu-

lar, reciben la cabeza femoral, generalmente ensamblada 
a un vástago para formar la nueva articulación de cadera. 
Su capacidad modular permite diferentes combinaciones 
de pares de fricción, cada una con sus ventajas y desven-
tajas. Sin embargo, este ensamble entre el liner y la copa 
acetabular puede aflojarse en muy raras ocasiones, lo cual 
se ha descrito en alrededor de 0.04% de los casos.1,2 A 
continuación, presentamos el caso de una disociación de 
liner acetabular tratada en el Hospital Ángeles Metropolita-
no a un mes de realizarse una artroplastia total de cadera.

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de un paciente masculino de 75 años, 
postoperado de artroplastia total de cadera izquierda el 
día 9 de abril de 2019. Inició dos semanas previas a su 
consulta el día 7 de mayo de 2019 con dolor de cadera 
izquierda, el cual estuvo localizado en la región inguinal, sin 
irradiaciones y acompañado de una sensación vibratoria y 
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auditiva de chirrido al movilizar la cadera que es también 
perceptible por el familiar y el médico tratante.

Previamente al manejo protésico, el paciente presentaba 
una limitación importante de los arcos de movilidad, los 
cuales estaban acompañados de dolor, por lo que se le 
dificultaba de manera importante las actividades diarias 
y la marcha. Radiográficamente el paciente presentaba 
pinzamiento articular, esclerosis subcondral, osteofitos y 
deformidad con pérdida de la esfericidad de la cabeza 
femoral, lo que la clasifica como una artrosis tipo IV de 
la clasificación de Tönnis. En su primer acto quirúrgico se 
colocó una prótesis total de cadera no cementada Synergy 
(Smith & Nephew, Memphis, TN) con vástago femoral 
17, cabeza femoral de oxinium 36, y copa acetabular R3 
(Smith & Nephew, Memphis, TN) 58 con liner acetabular 
58 con ceja posterior.

Al momento de su valoración se encontró realizando 
marcha asistida con andadera, y presentó dolor aun con 
apoyo y al realizar movimientos. Terminó las sesiones 
de fisioterapia. Se realizó valoración radiográfica de 
proyección anteroposterior de pelvis en la que se ob-
serva pérdida de la centralización de cabeza femoral 
protésica, la cual está lateralizada y aún contenida en la 
copa acetabular. Se realizó el diagnóstico de disociación 
de liner acetabular de artroplastia total de cadera (ATC) 
izquierda.

TÉCNICA QUIRÚRGICA

Se programó al paciente para revisión del componente 
acetabular al día siguiente, en el que se efectuó abordaje 
posterolateral sobre el abordaje previo, se disecó por 
planos, se incidió el tensor de la fascia lata y las fibras pro-
ximales del glúteo mayor, y se refirieron y desinsertaron 
los músculos rotadores externos de piramidal a cuadrado 
femoral; se realizó la capsulotomía posterior y se observa-
ron las rayaduras en la superficie de la cabeza femoral de 
oxinium, y horizontalización y protrusión medial de liner 
acetabular. Se extrajo el liner y se valoró la integridad de 
éste, evidenciando aplanamiento de algunas de las lengüe-
tas antirrotacionales del componente del liner.

Se revisó la posición de la copa acetabular, la cual se 
encontró con una inclinación de 45o y anteversión de 10o, 
se limpió el tejido interpuesto y se hizo el cambio por el 
liner con ceja posterior de medida 58, y cabeza 36 +3. 
Se realizaron las pruebas para verificar la implantación 
adecuada del liner, sin lograr su desanclaje. Se redujeron 
los componentes y se realizaron las pruebas de estabilidad; 
se verificó nuevamente la posición de los componentes 
con control radiográfico satisfactorio. Se reparó la cápsula 
articular, los rotadores externos y se cerraron por planos 
hasta llegar a la piel. El paciente fue dado de alta dos días 

Figura 1: Migración superior y lateral de la cabeza femoral, 
sin salir de los límites de la copa acetabular.

R

después y fue valorado el día 11 de mayo de 2019, pre-
sentando marcha en andadera sin dificultad, la herida bien 
cerrada sin sangrado o exudado y negando dolor con el 
apoyo o sensación de chirrido nuevamente.

DISCUSIÓN

La artroplastia total de cadera es un procedimiento co-
mún, que ha sido descrito por la revista The Lancet como 
la cirugía del siglo, debido a la calidad de vida que ofrece 
dicho procedimiento y a los avances que se han logrado en 
su desarrollo.3 Sin embargo, existen complicaciones que, 
debido a su rara presentación, no se ha podido establecer 
de forma clara cómo es que éstas ocurren, como es el caso 
de la disociación del liner acetabular.

Esta complicación tiene una incidencia del 0.04%,1 
aunque se han publicado estudios más recientes en los 
que se estima una frecuencia entre 0.17 y 0.82%.4 Se ha 
asociado con falla en el mecanismo de cierre entre la copa 
acetabular y el liner, y parece estar más asociada con el 
liner de polietileno que de cerámica, por diferencias en 
el mecanismo de cierre dadas por el diseño geométrico 
y las propiedades del material empleado para el liner, 
el cual está sometido a condiciones adversas tales como 
el torque y pinzamiento. Los diseños pueden presentar 
mecanismos antirrotacionales a manera de lengüetas, los 
cuales se ha visto que fallan. Además, los casos de falla 
tardía se suelen asociar con una mala colocación de los 
implantes.1

Los síntomas más comunes en esta complicación suelen 
ser el dolor súbito en una prótesis que funcionaba adecua-
damente, acompañado de una sensación de chirrido o 
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chasquidos en la articulación, perceptibles por el paciente 
y en ocasiones por quienes lo rodean. No es esperable 
encontrar los hallazgos de una luxación protésica, debido a 
que la cabeza sigue estando contenida por el componente 
acetabular; sin embargo, con los movimientos de cadera, 
el metal de la cabeza femoral protésica se talla contra el 
metal del componente acetabular, lo que produce un 
chirrido audible.1

Los estudios de imagen previos suelen ser de gran 
utilidad para evidenciar una migración lateral y superior 
de la cabeza femoral, la cual continúa siendo contenida 
por el componente acetabular, pero sin encontrarse 
centralizada.1

Entre los diseños protésicos más asociados con la 
disociación se encuentra el sistema Pinnacle de DePuy 
y el Harris-Galante de Zimmer.2,4 Se ha reportado un 
estudio en el que se incluyeron 23 casos con disociación 
atraumática en un periodo de 48 meses desde la cirugía, 
entre 2001 y 2013, debido a la disrupción de las lengüe-
tas antirrotacionales del liner, las cuales se encuentran 
alternadas para los espacios disponibles en la copa. Gray 
y colaboradores asocian el riesgo de falla, en este diseño, 
a la posición inadecuada y pinzamiento exagerado en los 
dispositivos que cambian la orientación del liner, además 
de que sobresale de la copa acetabular en este diseño. 
Otro factor de riesgo a considerar es que los tornillos de 
la copa acetabular se encuentren protruidos. Se ha iden-

tificado también que tras la introducción del polietileno 
de alta densidad de enlaces cruzados puede presentarse 
un incremento en la ruptura de las lengüetas antirrotacio-
nales, ya que el polietileno de enlaces cruzados es más 
resistente al desgaste, pero con menor fuerza mecánica, 
por lo que se reblandece con el tiempo.2,4

El pinzamiento del cuello femoral protésico contra el 
liner, en combinación con una posición inadecuada o liners 
con cambios en la configuración de su superficie (offset o 
cambio de orientación) son también considerables en casos 
de disociación de liner, así como en casos de luxaciones 
protésicas.4

El uso de cabezas femorales protésicas de oxinium ha 
permitido que las artroplastias tengan la efectividad de la 
superficie de un cerámico, con lo que se reduce de manera 
importante el desgaste y la producción de micropartículas 
sin el riesgo de fracturar la cabeza a partir de un material 
hecho de óxido de zirconio.5

Otro reporte de caso comenta la progresión de meta-
losis en una paciente tras tres años de haberse sometido 
a una artroplastia total de cadera con una cabeza de 
oxinium, en la cual se describe que ésta puede pre-
sentar un desgaste acelerado con falla catastrófica del 
implante. Al ser un material más blando que la copa 
acetabular, la cabeza sufre una deformidad plástica 
importante cuando se pone en contacto con la copa, 
debido a que su sustrato es más blando. En estos casos 
los niveles de cobalto y cromo no son de utilidad para 
valorar la metalosis, debido a que la cabeza femoral 
está hecha de zirconio.5

La metalosis es la precipitación de partículas metálicas 
a la piel y tejidos producida por la corrosión y desgaste de 
la superficie articular protésica. Generalmente se limita a 
la cápsula y tejidos periprotésicos. Se debe considerar la 
metalosis como secundaria a falla de material en disociacio-
nes metal-metal en pacientes que presenten decoloración 
cutánea acompañada de una artroplastia dolorosa y poco 
funcional.6

Se recomienda realizar una revisión del mecanismo 
de cierre del liner tratando de extraerlo y una inspección 
visual de toda la periferia del liner, previamente al cierre 
de la herida quirúrgica, y que los tornillos no queden 
protruidos.2 Si se observa que la copa acetabular se 
encuentra pulida o con mala posición es recomendable 
hacer un recambio de este componente a expensas de 
presentar nuevamente disociaciones del liner.4 También 
se recomienda hacer seguimiento cardiaco, neurológico y 
dermatológico en pacientes que hayan presentado casos 
de metalosis, así como niveles séricos de cromo y cobalto 
en visitas subsecuentes, dependiendo del implante utili-
zado y, finalmente, considerar los implantes constreñidos 
en revisiones de componentes.5

Figura 2:
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CONCLUSIÓN

La disociación de un liner acetabular puede ser un evento 
catastrófico para el pronóstico funcional del paciente posto-
perado de prótesis de cadera. Deben procurarse cuidados 
al momento de la colocación de la prótesis para evitar que 
esta situación se presente, siempre verificando la implan-
tación adecuada y que el mecanismo de cierre del liner 
funcione antes del cierre de la herida. En ocasiones, con 
los cuidados adecuados, puede no ser suficiente para evitar 
esta complicación, ya que en este caso los componentes 
presentaban una alineación adecuada y no se evidenció 
material interpuesto entre los componentes. Sin embargo, 
el diseño protésico puede presentar fallas, lo que produce, 
como ocurrió en este caso, el aplanamiento de las lengüetas 
antirrotacionales del liner acetabular.
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Hiperfosfatasemia transitoria
Transient hyperphosphatasemia
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Resumen

La hiperfosfatasemia transitoria (HT) es una condición benigna 
y autolimitada en la que los niveles de fosfatasa alcalina (FA), 
en ausencia de otra enfermedad, se encuentran elevados. Su 
presentación es más frecuente en preescolares y escolares. 
El diagnóstico diferencial incluye enfermedades del hígado, 
riñón, hueso, intestino y sangre. En este reporte presentamos 
el caso de un paciente con hiperfosfatasemia transitoria y 
brindamos una revisión de la enfermedad, la cual es rara en 
la práctica clínica. El conocimiento de esta entidad disminuirá 
preocupaciones y abordajes innecesarios.

Palabras clave: Hiperfosfatasemia, transitoria, lactante.

Abstract

Transient hyperphosphatasemia (TH) is a benign and selflimited 
condition in which serum levels of alkaline phosphatase (ALP) 
are elevated in the absence of other diseases. It is more frequent 
in children and infants. The differential diagnosis include liver, 
kidney, bone, intestinal and blood diseases. In this report we 
present one patient with transient hyperphosphatasemia and 
provide a review of this disease, which is rarely in clinical 
practice. The awareness of this condition will avoid unnecessary 
concerns and investigations.

Keywords: Hyperphosphatasemia, transient, infant.
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hospitalizaciones previas. Su peso registrado fue de 11.860 
g (p +97), talla de 81 cm (p +97), P/T p85. Presentó un 
cuadro enteral tratado con 5 mL de trimetoprim/sulfame-
toxazol cada ocho horas durante 10 días, completando 
cinco días de tratamiento.

Ingresó con un cuadro de 24 horas de evolución que se 
caracterizaba por evacuaciones disminuidas de consisten-
cia con moco y sangre (aproximadamente 10), asociadas 
con fiebre mayor a 38.5 oC. A su ingreso al Servicio de 
Urgencias arribó con datos de deshidratación moderada. 
Se tomó biometría hemática, química sanguínea, electro-
litos y panel gastrointestinal. El resultado fue positivo para 
Campylobacter y toxina A y B de Clostridium difficile. La 
fosfatasa alcalina de ingreso fue de 9,000 U/L; el resto de 
los exámenes de laboratorio, sin alteraciones. Durante su 
estancia se inició rehidratación, manejo sintomático de 
diarrea y antibiótico (vancomicina 1 mg/kg/dosis) cada seis 
horas por vía oral. El paciente presentó mejoría clínica, 
sin datos de alarma abdominal, con mejoría de la fiebre 
y de las características de las evacuaciones y con buena 
tolerancia de la vía enteral. Previo a su egreso se tomó 
de nuevo un control de fosfatasa alcalina, con reporte de 
10,700 U/L, así como radiografía de huesos largos que se 
reportó como normal.

El paciente egresó de nuestra unidad a las 48 horas en 
buenas condiciones generales, con indicación de segui-
miento como paciente externo. Se tomó un control al mes 

INTRODUCCIÓN

Se define como hiperfosfatasemia a la elevación de los ni-
veles séricos de fosfatasa alcalina. Esta condición se puede 
desarrollar en situaciones fisiológicas, tal como la pubertad; 
o en condiciones patológicas, como la enfermedad hepato-
biliar, y de forma idiopática. En el grupo etario de lactantes 
y preescolares la causa más común es la hiperfosfatasemia 
benigna transitoria de la infancia.1

CASO CLÍNICO

Se trata de un niño de un año y tres meses de edad, sano, 
con el esquema de vacunación al corriente, sin antece-
dentes prenatales ni heredofamiliares de importancia y sin 
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del egreso, que reportó los siguientes valores de FA: 978 
U/L, 25-hidroxivitamina D: 35.8 ng/mL, albúmina: 3.68 g/
dL, globulina: 3.14 g/dL, TGP: 27.4U/L, TGO: 37.7 U/L, 
GGT: 12.9 U/L. Su último control se realizó seis meses 
después del ingreso, cuyos valores de fosfatasa alcalina 
fueron de 355 U/L (Tabla 1).

DISCUSIÓN

La fosfatasa alcalina (FA) se produce principalmente en 
los huesos (85%) y el hígado (15%), aunque también en el 
intestino y la placenta. La actividad de la fosfatasa alcalina 
varía durante la vida, asociada con un incremento en la 
actividad osteoblástica de tres a cuatro veces por arriba de 
los límites durante la pubertad.2 Las causas de hiperfosfata-
semia pueden variar desde condiciones patológicas hasta 
condiciones idiopáticas y fisiológicas.1

La hiperfosfatasemia benigna transitoria de la infancia 
fue descrita en 1954 por Bach, y sus criterios diagnósticos 
se establecieron en 1985 por Kraut y otros (Tabla 2).3,4 Su 
prevalencia es difícil de estimar, dado que suele ser un ha-
llazgo incidental.5,6 Pese a ello, algunas series la reportaron 
entre 1.5 a 5.1% durante la infancia.7-10

Esta entidad benigna se caracteriza por elevaciones 
entre los valores normales de fosfatasa alcalina de cuatro 
a 50 veces en niños menores de cinco años, en ausencia 
de enfermedad ósea o hepática, siendo mas común entre 
los dos y los 18 meses.8,11

La etiología es multifactorial; las infecciones respiratorias 
y gastrointestinales parecen ser factores desencadenantes 
en la mayoría de los pacientes, como en el caso que re-
portamos.9,11,12, También se ha asociado con uso de medi-
camentos como trimetoprim/sulfametoxazol, ciclosporina 
A, albúmina y algunos anticonvulsivantes.8,9 Se observa 
también un pico estacional durante las épocas de otoño 
e invierno.9,13 La duración está relacionada con los ciclos 
de reabsorción ósea, que es aproximadamente de cuatro 
meses,11 con un rango de entre dos semanas hasta cuatro 
años y una media de 10 semanas.9

Nuestro reporte cuenta con limitaciones, dado que se 
trata de un caso aislado, además de sólo contar con una 
determinación de 25-hidroxivitamina D. 

CONCLUSIÓN

La hiperfosfatasemia transitoria es una entidad autolimitada 
y benigna. El diagnóstico se basa en la normalización de 
sus valores, en ausencia de evidencia de la enfermedad 
hepática u ósea. La consideración de esta entidad en el 
contexto antes mencionado es de vital importancia tanto 
para la orientación para los padres como para el manejo 
conservador de esta condición. 
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Tabla 1: Valores de hiperfosfatasemia transitoria 
desde la presentación y durante el seguimiento.

Ingreso Un mes Seis meses 

Fosfatasa 
alcalina

10,700 U/L 978 U/L 355 U/L

Tabla 2: Criterios diagnósticos de hiperfosfatasemia 
benigna transitoria de la infancia.

Edad menor de cinco años 
Sintomatología variable 
Ausencia de signos clínicos de enfermedad ósea y/o hepáticaa

Ausencia de signos bioquímicos de enfermedad ósea y/o 
hepáticab

Ausencia de signos bioquímicos de enfermedad ósea y/o 
hepáticab

Normalización en un plazo igual o inferior a cuatro meses 

a Signos clínicos de enfermedad ósea: deformidades esqueléticas, 
mal incremento estatural, fracturas patológicas o dolores óseos; 
signos clínicos de enfermedad hepática: ictericia, coluria, acolia, 
visceromegalias. b Signos bioquímicos de enfermedad ósea: altera-
ción de los niveles de calcio, fósforo, 25-OH vitamina D3 y hormona 
paratiroidea; signos bioquímicos de enfermedad hepática: elevación 
de enzimas hepáticas
Fuente: Kraut et al.4
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Lower extremity synovial sarcoma
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Resumen

El sarcoma sinovial es una neoplasia mesénquima maligna. 
Su presentación típica es una masa yuxtaarticular, palpable e 
indolora. Presentamos el caso de un hombre de 63 años con 
un tumor en la región inguinal izquierda, en quien se realizó una 
biopsia escisional, con resultado de hidradenocarcinoma con 
ganglio regional positivo. Se efectuó inmunohistoquímica con 
resultado de sarcoma sinovial poco diferenciado. El sarcoma 
sinovial es una neoplasia de tejidos blandos poco frecuente, 
que afecta a adultos jóvenes. Se localiza con mayor frecuencia 
en las extremidades y es común la presencia de metástasis 
al diagnóstico. Tiene mal pronóstico y el tratamiento es con 
resección quirúrgica y quimioterapia.

Palabras clave: Sarcoma sinovial, tumor partes blandas, 
extremidad inferior.

Abstract

Synovial sarcoma is a malignant mesenchymal neoplasm. 
Its typical presentation is a juxtaarticular mass, palpable and 
painless. We present a 63 years old male, with a tumor in the left 
inguinal region, an excisional biopsy was performed, resulting 
in a hydradenocarcinoma with a positive regional ganglion. 
Immunohistochemistry was performed resulting in poorly 
differentiated synovial sarcoma. Synovial sarcoma is a rare 
soft tissue neoplasm affecting young adults. It is located more 
frequently in the extremities and the presence of metastasis at 
diagnosis is common. It has a poor prognosis and the treatment 
is with surgical resection and chemotherapy.

Keywords: Synovial Sarcoma, soft-tissue tumor, inferior 
limb.
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estudios se ha reportado que presenta ligera preferencia 
por el género masculino.3

El estudio de Mitsuhashi y su grupo refiere que éste 
deriva de las células de tejidos blandos más que del tejido 
sinovial; por ello, es poco común su presentación intraar-
ticular, aunque puede tener origen en cualquier parte del 
cuerpo.4 El origen fuera de las extremidades corresponde 
al 20% de los casos y éste puede localizarse en la cabeza y 
el cuello, el mediastino, el corazón, los pulmones, la pared 
abdominal, el mesenterio, el retroperitoneo y la cavidad 
peritoneal.5 Otras localizaciones menos frecuentes son el 
riñón, la próstata y los órganos reproductores femeninos.6

Su forma de presentación es de una masa yuxtaarticu-
lar, palpable e indolora o poco dolorosa, sin alteraciones 
funcionales graves. Generalmente son menores de 5 cm, 
y la mayoría se presenta con metástasis al momento del 
diagnóstico.7

CASO CLÍNICO

Se trata de un hombre de 63 años, quien acudió a la con-
sulta externa por presentar un tumor en ingle izquierda de 
4 × 4 cm, de consistencia blanda, bien definido, palpable 
en tejido adiposo del muslo izquierdo. Se decidió realizar 

INTRODUCCIÓN

El sarcoma sinovial es una neoplasia mesenquimal 
maligna, que con mayor frecuencia se desarrolla ad-
yacente a las articulaciones de las extremidades.1 Éste 
representa entre 5 y 10% de todos los sarcomas de 
tejidos blandos, y es el cuarto en frecuencia, después 
del histiocitoma fibroso maligno, el liposarcoma y el 
rabdomiosarcoma.2 Es más común en adultos jóvenes 
y no tiene predilección de género, aunque en algunos 
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una biopsia excisional de la lesión y piel circundante, con 
extensión hasta tejido celular subcutáneo.

En patología, se reportó una lesión de 4.3 × 3 cm, blanda, 
bilobulada, con zonas de aspecto hemorrágico, alternada 
con zonas de tejido amarillo friable y café claro indurada. 
Se describió como una probable hidradenocarcinoma con 
infiltración hacia el ganglio linfático (Figuras 1 y 2), con acti-
vidad mitósica alta e infiltración local a un ganglio linfático. 
Se realizó inmunohistoquímica con proteína S100 +++ 
CD 99 +++, TLE-1 ++, Ki67 +++, revelando Melan A: 
negativo, PanK: negativo, CK 7: negativo, CK 20: negativo, 
con resultado de sarcoma sinovial poco diferenciado con 
alta actividad proliferativa (Figura 3). Ante este resultado, 
se programó para linfadenectomía femoral izquierda, la 
cual reportó 14 ganglios linfáticos, sin evidencia de lesión. 
El paciente cursó con buena evolución sin tratamiento 
oncológico.

DISCUSIÓN

Los sarcomas de tejidos blandos son un grupo de neoplasias 
mesenquimatosas poco frecuentes, que suponen menos 
del 1% de todos los tumores malignos y, únicamente, 2% 
de todas las muertes por cáncer.8 En el caso de los niños, 
estos sarcomas representan el 8% de todas las neoplasias 
malignas.9 El sarcoma sinovial representa entre 5 y 10% de 
todos los sarcomas de tejidos blandos y ocupa el cuarto 
en frecuencia después del histiocitoma fibroso maligno, el 
liposarcoma y el rabdomiosarcoma.2 Existe un pico de inci-
dencia en la tercera década de la vida, pero también puede 
tener una presentación en adultos mayores de 60 años.10

Esta neoplasia es ligeramente más frecuente en hombres 
que en mujeres, con una relación 1.2:1, y no presenta pre-
dilección racial.3 Su etiología es desconocida, sin embargo, 

se han identificado diversos factores como son: síndromes 
genéticos, radioterapia o quimioterapia previa, carcinóge-
nos químicos, linfedema crónica e irritación.8 Se localiza 
fundamentalmente en la rodilla y el tobillo, pero también 
puede hacerlo cerca de la cadera, hombros y codos.8 
Un origen distinto a las extremidades representa el 20%, 
entre ellos, los sitios más frecuentes son el tórax (19%), el 
retroperitoneo (15%), la región de la cabeza y cuello (9%), 
y el mediastino.5 Otras localizaciones menos frecuentes 
son intravasculares, intraarticulares, pleuropulmonares, los 
riñones, la próstata y la glándula tiroides o el pericardio.6

Generalmente tienen un tamaño de presentación menor 
de 5 cm, aunque pueden tener un tamaño de más de 15 
cm.7 Aproximadamente, el 50% de los casos presentará 
metástasis al diagnóstico. La mayoría de los casos son 
metástasis pulmonares. El 10-12% las representan las 
metástasis ganglionares; las metástasis intraabdominales y 
hepáticas son raras.7

Histológicamente, se divide en bifásico, monofásico 
fibroso, monofásico epitelial y pobremente diferenciado.2 
El tipo bifásico está constituido por un componente fusi-
forme mezclado de forma variable con zonas epiteliales, 
las cuales están compuestas predominantemente por 
glándulas irregulares y escasas células fusiformes. El tipo 
monofásico fibroso o fusocelular está constituido por 
una densa población de células fusiformes en cordones, 
formado por células pequeñas-medianas que contienen 
núcleos pálidos, citoplasma disperso y bordes celulares 
inaparentes; éste suele ser el subtipo más frecuente.1 Si no 
se llevan a cabo estudios de citogenética, el tipo monofásico 
epitelial o glandular es prácticamente indistinguible de un 
adenocarcinoma.11 La inmunohistoquímica tiene utilidad 
diagnóstica y pronóstica. Los marcadores epiteliales son los 

Figura 2: Panorámica (40x) del tumor teñido con hematoxilina 
eosina, con sospecha de hidradenocarcinoma.

Figura 1: Panorámica (10x) del tumor con hematoxilina eosina.
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más importantes, entre ellos, se incluyen la panqueratina, el 
CAM 2.5 y el antígeno de membrana epitelial (EMA).12 En 
el tipo epitelial, además de los mencionados, se encuentran 
también el antígeno carcinoembrionario, del gen BCL-2 y 
las citoqueratinas AE1/AE3, 7 y 19. En el tipo fusocelular, 
se reconoce la E-caderina, vimentina, desmina, CD99 y 
CD56. Wong y su equipo describieron que el diagnóstico 
se debe complementar con la negatividad a CD34.13

En más del 90% de los sarcomas sinoviales, se presenta 
una translocación característica entre el cromosoma X y 
18t (X;18) (p11;q11).2 De acuerdo con Mandujano y co-
laboradores, dicha translocación genera en dos tercios de 
los casos la fusión SYT-SSX1, y en un tercio de los casos, la 
fusión SYT-SSX2; en casos excepcionales, hay fusión SYT-
SSX4. Se considera que las proteínas de fusión SYT-SSX 
están involucradas en la represión aberrante de E-caderina, 
la cual es necesaria para la diferenciación epitelial de di-
chos tumores.14

En todo paciente con sospecha clínica de sarcoma 
sinovial se debe incluir en su manejo la realización de 
radiografías simples con el fin de descartar otras etiolo-
gías. En 15 a 20% de ellos existe una reacción perióstica, 
erosiones superficiales o invasión ósea. La imagen típica 
es una masa no homogénea, septada, de baja a interme-
dia intensidad con márgenes infiltrados.9 La resonancia 
magnética es el estudio de imagen de elección para el 
diagnóstico y para la valoración del tratamiento quirúrgico. 
Sin embargo, los estudios de imagen son poco específicos 
y en todos los casos es necesaria la biopsia para confirmar 
dicho diagnóstico.2

El sarcoma sinovial es una neoplasia de mal pronóstico. 
Se ha descrito una supervivencia a cinco años de 36 a 76%. 
Son factores de buen pronóstico la edad menor a 15 años, 

un tamaño tumoral menor a 5 cm y una localización distal 
en las extremidades.2 Los tumores altamente calcificados 
también presentan un mejor pronóstico, con una super-
vivencia a cinco años de hasta 80%. Los factores de mal 
pronóstico son: tamaño tumoral mayor de 5 cm, afectación 
profunda, resección quirúrgica inadecuada, edad mayor 
de 20 años, subtipo monofásico, localización en tronco y 
abdomen, y actividad mitótica mayor de 10 por campo.10 
La estadificación del sarcoma sinovial se realiza con base 
en el sistema clásico de estadificación tumoral modificada 
por la Comisión Americana del Cáncer, con la inclusión de 
factores clínicos (tamaño, localización, presencia o ausencia 
de enfermedad metastásica) y criterios histológicos de la 
biopsia (número de mitosis, atipias y necrosis).2

La base del tratamiento del sarcoma sinovial es la re-
sección quirúrgica completa con márgenes quirúrgicos 
óptimos. Las recidivas locales igualmente tienen un trata-
miento quirúrgico.6 La quimioterapia con doxorrubicina e 
ifosfamida ha mostrado eficacia en el tratamiento, sobre 
todo para disminuir el tamaño tumoral y facilitar la cirugía; 
también se puede utilizar en pacientes con tumores de 
alto grado, alto riesgo de recurrencia local o enfermedad 
metastásica.13

En el caso de los tumores irresecables, aquéllos con 
tamaño mayor a 5 cm, la radioterapia es el tratamiento de 
elección. Se puede administrar de forma externa, como 
braquiterapia o mediante radioterapia de intensidad modu-
lada. En los casos de sarcoma sinovial en edad pediátrica, 
su uso es controvertido.3

El sarcoma sinovial es un tumor infrecuente, el cual se 
debe sospechar en cualquier masa de tejidos blandos con 
localización periarticular, incluso cuando puede presentarse 
en cualquier parte del cuerpo. En el caso presentado, el 
primer diagnóstico de sospecha fue hidradenocarcinoma, 
para posteriormente realizar los estudios pertinentes. Sin 
embargo, el resultado de los marcadores de inmunohis-
toquímica arrojó diagnóstico de sarcoma sinovial de los 
tejidos blandos debido a la negatividad a los marcadores 
de queratina Pank, CK7, CK 20, los cuales descartaron la 
posibilidad de hidradenocarcinoma. Los sarcomas sinovia-
les con diferenciación epitelioide pueden asemejar carci-
nomas de glándulas sudoríparas, la positividad a proteína 
s100 podría orientar a melanoma amelánico o un tumor 
de vaina nerviosa, pero la positividad mínima a HMB 45 
y Melan A no apoyan el diagnóstico.

CONCLUSIONES

La importancia de este artículo es reportar un caso de 
sarcoma sinovial de localización en extremidad inferior y 
los hallazgos inmunohistoquímicos correspondientes con 
la presentación común de esta neoplasia.

Figura 3: Tumor teñido con inmunohistoquímica para TLE-1, 
específico para sarcoma sinovial (10x).
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Las fracturas de escápula son consideradas relativa-
mente raras, representan 0.7% de todas las fracturas 
y les corresponde de 3 a 5% de todas las fracturas de 
la cintura escapular.1 Su importancia radica en que la 
escápula forma parte de un proceso dinámico en los mo-
vimientos de la extremidad superior, ya que 18 músculos 
se originan o cruzan a la escápula y a la articulación gle-
nohumeral, y así, su incorrecta alineación o mala unión 
posterior a una fractura implica problemas para realizar 
la función adecuada de la extremidad torácica. Dado 
que en la mayoría de los casos de fractura de escápula 
está involucrado un traumatismo de alta energía (no en 
el caso presentado), la búsqueda de lesiones asociadas 
es imprescindible, ya que las lesiones concomitantes 
reportadas son de 31.5% en la cabeza y 36.8% en 
tórax, incluyendo 3.95% en grandes vasos.2 El estudio 
de Baldwin y colaboradores3 sobre 9,400 fracturas de 

Paciente femenino de 83 años, ama de casa, viuda, vive 
sola y realiza caminata diaria por 45 minutos; sin antece-
dentes de importancia. La paciente acudió al Servicio de 
Urgencias por haber sufrido una caída desde su propia 
altura, colisionando su hombro derecho contra el piso, 
aunque no perdió el estado de alerta.

Al momento de realizar la exploración física, el hombro 
derecho estuvo en aducción y flexión de codo, sostenido 
por la mano contralateral; hubo presencia de tumefacción 
y equimosis por encima de la escápula derecha (signo de 
Comolli), dolor al ejercer presión sobre la escápula de-
recha y al intento de abducción de hombro; presenta la 
clavícula intacta, fue imposible valorar la fuerza muscular 
del deltoides a causa del dolor. Los campos pulmonares 
se presentan con murmullo vesicular normal y ruidos car-
diacos rítmicos, sin fenómenos agregados; el resto de la 
exploración fue normal.

Con diagnóstico de probable fractura escapular, se solici-
tó una radiografía anteroposterior de ambos hombros y tele 
de tórax, la cual confirmó fractura de escápula derecha que 
abarca los glenoides con mínimo desplazamiento (14 F1.1 
de la clasificación AO), combinada a fractura de la espina 
del omóplato en base de acromion (14 A3 de la clasifica-
ción AO) (Figura 1). Se manejó con vendaje de Velpeau y 
paracetamol a dosis de 500 mg cada tercer día, se retiró el 
vendaje a las cuatro semanas y recibió rehabilitación por 
seis semanas; se le dio de alta con calificación de 17 en la 
escala de DASH y permaneció asintomática.

Figura 1: Radiografía anteroposterior de hombro derecho, la 
cual muestra trazo de fractura no desplazada en espina del 
omóplato, en base del acromion (flecha) y trazo de fractura de 
glenoides con desplazamiento menor de 4 mm (flecha negra), 
en una paciente octogenaria.

Fractura de espina del omóplato, 
(base del acromion)

Fractura de la 
glenoides
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escápula indica que la fractura concomitante de costillas 
se encontró en 52.9%, fracturas de columna vertebral 
en 29.1%, lesiones pulmonares en 47.1%, y 13% están 
asociadas a lesión del plexo braquial con un alto riesgo 
de lesión de los nervios supraescapular y circunflejo 
(estos últimos implican problema diagnóstico en etapa 
aguda pues el dolor impide su adecuada valoración). Por 
esta razón, los estudios radiológicos sólo de la fractura de 
escápula implican tres proyecciones básicas4 (proyección 
anteroposterior verdadera, axial del hombro y lateral de 
escápula), siendo necesarias la radiografía tele de tórax 
y la tomografía computarizada de tórax para descartar 
lesiones ocultas.

En general, el manejo de las fracturas de escápula es 
conservador, como lo demuestra el estudio de Dimitrou-
lias y su equipo,5 el cual indica que los resultados con 
tratamiento conservador son satisfactorios en la escala 
de DASH, reservándose el manejo quirúrgico a aquéllas 
desplazadas más de 20 mm y con angulaciones mayores 
de 45o, al igual fracturas intraarticulares de la glenoides 
con desplazamientos mayores de 4 mm y/o más de 20% 

de afección de la superficie glenoidea,6 la cual puede ser 
manejada por artroscopia.5-7
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movimiento articular de rodilla se encontraron completos; 
las pruebas de cajón, de Lachman, de estrés en valgo y 
varo resultaron negativas; las pruebas de Apley, McMurray 
y de O’Donoghue fueron positivas para menisco medial.

Debido al corto tiempo de la lesión se consideraron las 
posibilidades diagnósticas de: a) lesión de menisco medial 
(por el mecanismo giratorio de la rodilla); b) fractura de 
estrés en metáfisis de la tibia (por el tipo y el tiempo de 
ejercicio efectuado con cambios de velocidad e intensidad 
en la última semana); c) tendinitis y bursitis anserina (por el 
mecanismo de lesión). Por lo anterior, se decidió efectuar 
una resonancia magnética, la cual mostró fractura de estrés 

Hombre de 58 años, sin antecedentes de importancia, 
quien, durante los últimos 10 años, realizaba caminata de 
siete kilómetros diarios. En la última semana, inició con 
alternancia de un kilómetro de trote por 250 metros de 
carrera, presentando en la última sesión dolor en la cara 
medial de la rodilla derecha, debido a que resbaló y la giró 
bruscamente sin colisionar con el piso. A la exploración 
física, se encontró: marcha claudicante a expensas de ex-
tremidad pélvica derecha en semiflexión, discreto edema 
en cara medial de la misma, dolor a la presión de la línea 
interarticular medial, al igual que a la digitopercusión sobre 
la inserción del tendón de la pata de ganso; los arcos de 

Figura 1: Imágenes de resonancia magnética: (A) ponderada en T1 en plano coronal, mostrando fractura metafisiaria, 
abarcando 40% del platillo tibial medial; (B) plano coronal en T2 con supresión grasa, mostrando edema óseo en 50% de 
la porción medial de la metáfisis de la tibia; (C) corte sagital, edema óseo y fractura metafisiaria de tibia derecha sobre 
vertiente posterior.

A B C

* 	Ortopedista. División de Cirugía.
‡ 	Radiólogo. Departamento de Imagenología.
§ 	Medicina de Rehabilitación. División de Medicina.

Hospital Ángeles León, León, Guanajuato. México.

Correspondencia:
Dr. Luis Gerardo Domínguez Carrillo
Correo electrónico: lgdominguez@hotmail.com

Aceptado: 08-03-2019.

	 https://dx.doi.org/10.35366/92009	 doi: 10.35366/92009

89Acta Médica Grupo Ángeles. 2020; 18 (1): 89-90

IMÁGENES EN MEDICINA



www.medigraphic.org.mx

metafisaria de la tibia, no desplazada, que abarcaba el 40% 
de ésta (Figura 1).

Las fracturas por estrés de la extremidad inferior ocurren 
comúnmente en atletas y militares. El eje tibial es el lugar 
más común para las fracturas por estrés durante las activi-
dades de carrera y marcha, mientras que la meseta tibial 
medial es un sitio relativamente poco frecuente; siendo 
difícil de detectar en las radiografías iniciales al inicio de 
los síntomas. Esta lesión es fácilmente diagnosticada de 
manera errónea, debido a que la ubicación del dolor y la 
sensibilidad es muy similar a la lesión meniscal medial y 
a la bursitis anserina. Wang y su equipo1 mencionan que 
la mecánica dinámica de contacto de la meseta tibial y la 
porción posterior soportan presiones de contacto pico más 
altas que la porción anterior en la fase de apoyo entre el 
14 y 18% del ciclo de la marcha, alcanzando cargas axiales 
de 2280 newtons. Esto resulta consistente al hecho de que 
la ubicación más frecuente de las fracturas por estrés en la 
meseta tibial medial es en la vertiente posterior, como en 
el caso presentado.

La gammagrafía ósea, la tomografía computarizada (TC) 
y la resonancia magnética (RMN) se usan para la detección 
temprana de las fracturas por estrés,2 siendo la resonancia 
magnética más sensible que la tomografía computarizada y 
más específica que la gammagrafía, ya que ésta es útil para 
detectar el edema del hueso esponjoso, que generalmente 
se presenta como una línea de fractura lineal en la meseta 
tibial medial.3
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afecta más fecundamente a los varones (3.5:1)5, con una 
mayor presencia entre los 41 y 50 años.2,3 Se caracteriza 
por lesiones quísticas con gas en su interior, a nivel de las 
paredes del intestino delgado y grueso,2,3 entre las capas 
de la mucosa, submucosa o serosa.4 Los quistes subserosos 
son más frecuentes en los casos que involucran el intestino 
delgado, en tanto que, si afectan las paredes del colon, se 
conoce como pneumatosis coli, y se asocia con quistes 
submucosos.2,4 La presencia de neumoperitoneo se debe 
a la ruptura de dichos quistes (Figura 2).5 En 42% de los 
casos, éstos se asientan en las paredes del colon, 36% en 
el intestino delgado (yeyuno e íleon) y 22% tanto en el 
intestino grueso como en el delgado.2,3

En 85% de los casos se define como neumatosis intestinal 
secundaria, debido a que se halla asociado con otras enfer-
medades, tales como la inmunosupresión, enfermedades 
gastrointestinales, enfermedad inflamatoria intestinal (EII), 
enterocolitis, enfermedad pulmonar obstructiva, del tejido 
conectivo, infecciones por Clostridium difficile y, más co-
múnmente, con isquemia.1-3,6 El 15% de los casos restantes 

Mujer de 55 años, quien acudió por dolor de siete días 
de evolución en el flanco y la fosa iliaca izquierda, el cual 
aumentó en forma gradual. Negó fiebre, náusea, vómito o 
alguna otra sintomatología. Su médico le solicitó colono-
grafía por tomografía axial computarizada (TAC), en la cual 
se advirtió la presencia de múltiples imágenes de aspecto 
quístico en la pared del yeyuno, del colon transverso, del 
ángulo esplénico y descendente, así como la presencia de 
pequeñas burbujas de aire en el espacio subdiafragmático 
derecho y la cavidad abdominal con respecto al neumo-
peritoneo (Figura 1).

NEUMATOSIS INTESTINAL

Aunque inicialmente fue descrita en 1730 por el patólogo 
francés DuVernoy, fue hasta 19251 cuando Mayer la nom-
bró como neumatosis intestinal; también se le conoce, en-
tre otras denominaciones, como pneumatosis coli, enfisema 
intestinal o buloso.2-4 Se trata de una patología de curso 
benigno, cuya incidencia es de 0.03% en la población1 y 

Figura 1: 

Tomografía computarizada 
simple de abdomen, en la 
cual se pueden observar 
imágenes quísticas en el 
colon transverso y un ángulo 
esplénico (A), y corte axial 
con ventana para pulmón, 
que muestra aire libre en la 
cavidad abdominal (B).

A B
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son de causa idiopática y se conocen como neumatosis 
intestinal primaria.6

La hipótesis más aceptada acerca de su fisiopatología es 
la teoría mecánica, la cual expone que existe paso de aire a 
través de la mucosa intestinal dañada, secundaria al aumento 
de presión intraluminal. Dicha teoría apoya la relación de la 
neumatosis intestinal con patologías que alteran la integri-
dad de la mucosa, como la isquemia.2-4,6 Con la radiografía 
simple de abdomen, se pueden observar múltiples imágenes 
quísticas de la pared delgada, llenas de gas dentro de la pared 
intestinal, en patrón de “racimos de uvas”.4 Al realizar una 
tomografía de abdomen se visualizan imágenes de aspecto 
quístico, distribuidas de forma lineal o de manera radial. 
Puede existir aire libre intraabdominal (neumoperitoneo), 
causado por la rotura de una cisterna en la pared intestinal 
que libera su gas al peritoneo, sin que necesariamente exista 
una verdadera perforación de la víscera.

Algunos pacientes pueden cursar asintomáticos; sin em-
bargo, esta patología comúnmente se asocia con cuadros 
de diarrea, hematoquecia y tenesmo con afectación rectal.7 
Las complicaciones más frecuentes son: neumoperitoneo, 
obstrucción intestinal, vólvulo y perforación intestinal. Se 

sugiere que, una vez resuelta la sintomatología, se debe 
realizar seguimiento por tomografía de uno a tres meses.4
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Figura 2: 

Reconstrucción coronal 
(A) abdominal, en la que 
se destaca la presencia 
de burbujas de aire en 
las paredes del colon 

transverso y descendente, 
y reconstrucción sagital con 

ventana para pulmón (B), 
que muestra el signo de 

“racimos de uvas” formado 
por burbujas de aire en las 

paredes del colon.

A B
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Disección aórtica
Aortic dissection

Jorge Ignacio Magaña Reyes,* Francisco Sánchez Lezama‡
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Paciente femenino de 69 años, hipertensa de 10 años 
de evolución; acudió a urgencias por crisis hipertensiva 
(260/100), 48 horas previas. Durante su hospitalización 
se agregó dolor torácico retroesternal de moderada inten-
sidad, con irradiación a la región laterocervical derecha.

Se controló la crisis hipertensiva y se realizó angiotomo-
grafía en equipo multidetector de 64 canales (GE Medical 
System, Milwaukee, Wisconsin); ésta mostró: a) disección 
aórtica desde la unión sinotubular tipo A de Stanford y/o 
DeBakey tipo II; b) hematoma intramural en el tronco 
braquiocefálico que condiciona estenosis significativa ≥ 
70%; c) dilatación de la aorta ascendente 44 × 45 mm 
desde la raíz; d) involucramiento de los orígenes de los 
troncos supraaórticos (Figuras 1 y 2); e) válvula aórtica 
trivalva con insuficiencia; f) estenosis significativa entre 
los segmentos proximal y medio de la coronaria derecha 
y g) enfermedad ateromatosa de arterias coronarias. Se 
solicitó la valoración urgente por el departamento de 
Cirugía Cardiotorácica.

La disección aórtica (DA) ocurre con mayor frecuen-
cia en pacientes entre la quinta y séptima década de la 
vida, que tienen historia de hipertensión arterial y arte-
rioesclerosis generalizada; además, la disección aórtica 
es tres veces más frecuente en el sexo masculino. Los 
pacientes que no tienen hipertensión pueden asociarse 
con los síndromes de Marfan, Ehlers-Danlos, Noonan o 
Turner. Existen causas iatrogénicas como cateterización 
aórtica y colocación del balón de contrapulsación. Las 
complicaciones vasculares periféricas se producen cuan-
do el proceso de disección disminuye el flujo de ellas; 
el mecanismo más frecuente es la compresión de la luz 
verdadera por la falsa y, con menor frecuencia, ocurre 
por la obstrucción de la salida del vaso por el flap de 
la capa íntima.

La insuficiencia aórtica se puede originar por disección 
retrógrada o secundaria a la dilatación de la raíz aórtica.1 
La mortalidad de la DA sin tratamiento es muy alta; según 
la mayoría de los autores, más de un tercio de los pacientes 

* 	Radiólogo. Departamento de Imagenología.
‡ 	Cardiólogo. Jefe de Ecocardiografía.
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mueren en las primeras 24 horas, la mitad en las siguientes 
48 horas, dos tercios en la primera semana y casi el 90% 
muere en el primer mes.2 Se requiere reemplazo quirúrgico 
urgente de la aorta ascendente, con derivaciones a los vasos 
supraaórticos y reemplazo valvular.3,4
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Luxación rotatoria atlantoaxoidea en adulto
Adult atlantoaxial rotational dislocation

Luis Gerardo Domínguez Gasca,* Arturo Reyes Mares,* Luis Gerardo Domínguez Carrillo‡ 

www.medigraphic.com/actamedica

prescribiendo relajantes musculares. Sin embargo, al no 
obtener modificación se le derivó a Rehabilitación.

A la exploración en rehabilitación la paciente se encon-
tró asintomática, con rotación de cabeza hacia la izquierda 
a 80o, posición de Cock-Robin, que se restituye volunta-
riamente a posición neutra, pero, al relajarse, regresa a la 
posición original de manera involuntaria; flexión y exten-
sión de la columna cervical moderadamente disminuidas 
e imposibilidad para la rotación a la derecha. Se observó 
prominencia del músculo esternocleidomastoideo derecho, 
sin incremento en el tono muscular de las paravertebrales 
cervicales; el resto de la exploración fue normal. Por las 
características clínicas se llegó al diagnóstico de luxación 

Mujer de 24 años, profesionista, sin antecedentes de 
importancia, quien inició su padecimiento tres meses 
atrás al efectuar una rutina de defensa personal (judo). Al 
contactar con el piso, su cuello sufrió una rotación, que-
dando el mentón en contacto con el hombro izquierdo. 
Inicialmente no presentó dolor, pero 24 horas después 
notó que su cabeza giraba hacia la izquierda de manera 
automática, logrando voluntariamente llevarla a posición 
neutra, sin poder efectuar rotación a la derecha más allá 
de la línea media.

Recibió tratamientos no especificados y utilizó diferentes 
collarines sin obtener mejoría, por lo que acudió a medicina 
general, en donde se le diagnosticó tortícolis espasmódica, 

Figura 1: Tomografía computarizada de la columna cervical 
que muestra: (A) Plano coronal. Asimetría de las distancias 
de la apófisis odontoides a las masas laterales del atlas; 
(B) Plano sagital. Distancia normal entre la odontoides y el 
arco anterior del atlas, que corresponden a la integridad del 
ligamento transverso.

A B

Figura 2: Imagen tomográfica en corte axial, que evidencia 
una asimetría de las distancias del odontoides a las masas 
laterales del atlas y que corresponde a luxación rotatoria 
atlantoaxoidea.

Longitud: 4:26 mm

Longitud: 6.91 mm
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Figura 3: Imágenes tomográficas de la columna cervical en reconstrucción 3D, que corresponde a la vista posterior en plano 
frontal (A), plano sagital (B), vista oblicua derecha (C) y oblicua izquierda (D), y que además muestran un desplazamiento 
de las masas laterales del atlas (flechas) que corresponden a una luxación rotatoria atlantoaxoidea.

A B C D

atlantoaxoidea rotatoria, por lo que se solicitó tomografía 
computarizada, la cual corroboró el diagnóstico, siendo de 
tipo I en la clasificación de Fielding,1 permaneciendo el 
ligamento transverso intacto (Figuras 1 a 3). Por el tiempo 
de evolución (tres meses) se derivó a neurocirugía para 
valoración de reducción.

La luxación atlantoaxoidea rotatoria en adultos es poco 
frecuente;2 habitualmente no se asocia con síntomas 
neurológicos. El mecanismo de lesión es la flexoextensión 
brusca con un componente rotatorio de columna cervical.3 
En niños se ha descrito como síndrome de Grisel,4 sin 
existir antecedente de traumatismo. Las radiografías de 
odontoides pueden mostrar asimetría en relación con las 
masas laterales del atlas, con estrechamiento o superposi-
ción unilateral de las articulaciones apofisiarias. El estudio 
de elección es la tomografía,5 el tratamiento durante las 
primeras 24 a 48 horas es la tracción cervical en decúbito 
supino y los ejercicios activos son de amplitud de movi-
miento. Al lograse la reducción se utiliza inmovilización 

con collarín rígido ambulatorio y ejercicios activos para 
recuperar la movilidad;3 la artrodesis posterior C1-C2 rara 
vez es requerida.5
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de soplo sistólico tricuspídeo III/VI; segundo P apagado, 
y campos pulmonares limpios con murmullo vesicular 
normal. El abdomen se encontraba con hepatomegalia no 
dolorosa de 1 cm por debajo del borde costal. Se encon-
traron pulsos presentes en las cuatro extremidades y sin 
edema. La radiografía tele de tórax mostró cardiomegalia 
global con dilatación de aurícula derecha e hipertrofia 
ventricular derecha, abombamiento del arco pulmonar y 
signo de hachazo (Figura 1).

El electrocardiograma (Figura 2) mostró ritmo sinusal 
con frecuencia de 120 latidos/minuto, crecimiento 
biauricular, bloqueo de rama derecha del haz de His e 
hipertrofia del ventrículo derecho, observando extrasístole 

Presentamos el caso de un hombre de 34 años con diag-
nóstico de cardiopatía congénita a los cinco años. Él, por 
su parte, negó haber sido estudiado desde el punto de vista 
cardiovascular. A los 10 años inició con fatiga progresiva 
(negó síncope y angina). Durante el último mes inició con 
síndrome febril vespertino de 39 oC y disnea progresiva que 
se acompañaba de tos con predominio nocturno.

A la exploración física encontramos los siguientes datos 
de importancia: peso de 88 kg, talla de 166 cm, IMC igual 
a 32; TA: 100/80, FC: 1.10 latidos/min; FR: 18 r/min; satu-
ración O2 74% al aire ambiental y temperatura de 38.1 oC. 
Se observó plétora yugular e hipocratismo digital; precordio 
hiperdinámico, con ruidos cardiacos rítmicos, presencia 

Figura 1: 

Radiografía tele de tórax que evidencia cardiomegalia global con 
dilatación de aurícula (a) e hipertrofia del ventrículo derecho (b), 
abombamiento del arco pulmonar (c) y signo del hachazo (d) 
(flechas).

a

b

c
d
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Tetralogía de Fallot en un adulto complicada 
por endocarditis infecciosa tricuspídea

Tetralogy of Fallot in an adult complicated by infectious tricuspid endocarditis
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Figura 2: 

Imagen de electrocardiograma 
que muestra ritmo sinusal 
con frecuencia de 120 
latidos/minuto, crecimiento 
biauricular, bloqueo de rama 
derecha del haz de His e 
hipertrofia del ventrículo 
derecho, observando 
extrasístole ventricular en el 
primer complejo de V2, siendo 
de difícil precisión el AQRS 
por la S tardía en DI- AVL 
relacionada con el BRDHH.

Figura 3: 

Imágenes del 
ecocardiograma donde se 
observa: (A) Comunicación 
interventricular amplia, 
cabalgamiento aórtico y 
dilatación importante del 
ventrículo derecho. (B) 
Cabalgamiento aórtico de 
50% sobre la comunicación 
interventricular. (C) y (D) 
Vegetación grande adherida 
a la cara auricular de la 
valva anterior de la válvula 
tricúspide (flechas) que 
condicionan una insuficiencia 
valvular severa.

BA

C D

Figura 4: 

Espectro Doppler continuo 
que indica el gradiente 
sistólico máximo de 90 mmHg 
y medio de 48 mmHg a través 
de la válvula pulmonar que 
establece estenosis de grado 
severo.
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ventricular en el primer complejo de V2; siendo difícil 
precisar el AQRS por la S tardía en DI- AVL relacionada 
con el BRDHH.

El ecocardiograma (Figuras 3 y 4) evidenció una 
comunicación interventricular amplia, cabalgamiento 
aórtico del 50%, dilatación e hipertrofia del ventrículo 
derecho, vegetación adherida a la superficie auricular de 
la valva anterior de la válvula tricúspide, que originaba 
insuficiencia de esta valva, así como estenosis severa de 
la válvula pulmonar. El hemocultivo reportó Staphylo-
coccus aureus. Por tanto, se estableció el diagnóstico de 
endocarditis en paciente portador de tetralogía de Fallot. 
Posteriormente, se inició tratamiento con vancomicina y 
aminoglucósido endovenosos y se solicitó valoración por 
cirugía cardiotorácica.

La tetralogía de Fallot1 constituye el 10% de todas las 
cardiopatías congénitas, siendo la cardiopatía congénita 
cianógena más frecuente en el adulto, con una incidencia 
de 5.8% al nacer. Tan sólo el 6% de los pacientes no ope-
rados alcanzan los 30 años, y el 3% los 40 años.2,3
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Ectima gangrenoso en un paciente pediátrico
Gangrenous ecthyma in a pediatric patient
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Paciente femenino de cinco meses de edad sin ante-
cedentes de inmunodeficiencia y aparentemente sana. 
Fue llevada al hospital con múltiples lesiones en la piel 
de tipo máculas, pápulas, úlceras profundas, algunas 
en sacabocado y tejido ulcerativo con fondo necrótico 
en brazos, piernas y región lumbosacra (Figura 1). De-
sarrolló choque séptico y disfunción orgánica múltiple, 
que requirieron fármacos inotrópicos y vasoactivos, 
así como ventilación mecánica convencional y sopor-
te vital para la vida. Los resultados de los exámenes 
de inmunoglobulinas, complemento y subpoblación 
de linfocitos fueron normales, por lo que se descartó 
inmunodeficiencia.

Se tomaron cultivos de sangre, líquido de ampolla, 
tejido necrótico, orina, heces y secreción endobronquial, 
y se reportó el aislamiento de Pseudomonas aeruginosa en 
los tres primeros. El reporte histopatológico de biopsia de 

piel reportó necrosis epidérmica con hemorragia dérmica 
masiva y aislados trombos de fibrina intravasculares. Tras 
quince días en cuidados intensivos pediátricos y nueve 
en preescolares, se egresó a su domicilio por mejoría 
(Figura 2).

El ectima gangrenoso es una infección poco frecuente 
de la piel, que se presenta en pacientes inmunodefi-
cientes y/o con algún tipo de lesión primaria en piel. 
Generalmente es causada por Pseudomonas aeruginosa, 
pero también se han descrito otros gérmenes causantes 
como: Aeromonas hydrophila, Staphylococcus aureus, 
Streptococcus, Serratia marcescens, Aspergillus y Can-
dida albicans.1

Las lesiones en piel se inician como máculo-pápulas 
eritematosas que rápidamente progresan a ampollas 
hemorrágicas, que fácilmente se rompen y dejan una 
costra purulenta, la cual, al desprenderse, muestra una 
úlcera profunda en sacabocado, con el borde indurado, 
elevado, eritematoso, violáceo y centro necrótico.2 Esto 
se debe a que los vasos capilares son invadidos a través 
de la adventicia por las bacterias que progresan hasta el 

Figura 1: Lesión vesículo-ampollosa y úlceras profundas en 
sacabocado con fondo necrótico. Figura 2: Cicatrices en sacabocado.
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lumen, ocasionando trombosis de los vasos y necrosis de 
la epidermis. Esta evolución del eritema inicial a necrosis 
toma de 12 a 18 horas, por eso en la forma clínica de la 
enfermedad podemos ver diferentes estadios evolutivos 
de ella.3 Esta entidad ocurre raramente en pacientes 
sanos, es muy agresiva cuando se presenta y de elevada 
morbimortalidad.
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laboratorio, se observaron niveles de ácido úrico de 11.5 
mg/dL, leucocitosis y neutrofilia, descartándose proceso 
infeccioso alguno. Se indicó colchicina e indometacina, 
con mejoría considerable en los siguientes días, por lo 
que fue egresado posteriormente con alopurinol como 
terapia de mantenimiento.

La gota es un trastorno por depósito crónico de cristales 
de urato monosódico, que puede ocasionar artritis crónica, 
tofos, urolitiasis, enfermedad renal, artritis aguda recurrente 
y bursitis.1 La hiperuricemia es su principal factor contri-
buyente. Su historia natural incluye típicamente cuatro 
periodos: hiperuricemia asintomática, ataques agudos de 
gota (artritis gotosa aguda), ataques agudos con intervalos 
asintomáticos (gota intercrítica) y artritis gotosa crónica.2 El 
tratamiento para crisis aguda consiste en colchicina, corti-
costeroides y analgésicos antiinflamatorios no esteroideos; 
en caso de estar contraindicados o no haber respuesta óp-
tima, puede recurrirse a bloqueadores de interleucina 1.1-3

Hombre de 76 años de edad, con antecedente de 
hiperuricemia de aproximadamente 40 años de evo-
lución, que se encuentra en tratamiento irregular con 
alopurinol. Refirió, además, episodios de crisis gotosa 
aguda en múltiples ocasiones, sin especificar el manejo 
recibido. Fue hospitalizado por artralgias, aumento de 
volumen, eritema y calor localizados en ambos codos. A 
la exploración física, destacaron tofos de gran tamaño en 
dichas articulaciones (Figuras 1 y 2). En sus estudios de 

Figura 2.Figura 1.
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ENSAYOS Y OPINIONES

El paciente ingresado en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) 
desarrolla, en la mayoría de los casos, una serie de complica-
ciones derivadas de la inmovilidad, la ventilación mecánica, los 
fármacos utilizados, malnutrición, procesos inflamatorios sisté-
micos, entre muchas otras cosas; esto afecta la funcionalidad, la 
calidad de vida y el grado de dependencia, pudiendo culminar 
en una discapacidad permanente.1 Los pacientes ingresados en 
la UCI presentan un proceso de desacondicionamiento físico, 
pérdida de fuerza y masa muscular, reducción en los volúmenes 
pulmonares, reducción en la motilidad intestina y una gran 
lista de afectaciones multisistémicas, además de estar en alto 
riesgo de desarrollar escaras por presión, neumonías asociadas 
con la ventilación mecánica, alteraciones musculoesqueléticas 
derivadas de un mal posicionamiento, etcétera. Una entidad 
clínica comúnmente observada en el paciente crítico es la 
debilidad adquirida en la UCI, la cual se puede generar por 
una afectación muscular, nerviosa o mixta (polineuropatía del 
paciente crítico y/o miopatía del paciente crítico), manifestán-
dose en la musculatura estriada, desde las extremidades hasta 
los músculos respiratorios, y generando un aumento de días 
de estancia en UCI, días de ventilación mecánica, costos y 
alteraciones funcionales al alta hospitalaria.1,2

Si bien el manejo del paciente en estado crítico es respon-
sabilidad de un equipo multidisciplinario especializado que 
abarca desde el médico intensivista, médico fisiatra, enfermeros, 
nutriólogos, etcétera, el fisioterapeuta es una pieza clave en la 
reducción de las secuelas generadas por el internamiento en 
la UCI. Existen tres ejes centrales generales en el manejo fisio-
terapéutico de los pacientes críticos, éstos son: la movilización 

temprana, el entrenamiento de músculos inspiratorios y las 
técnicas de higiene bronquial (fisioterapia de tórax).

De manera clásica, se ha asociado exclusivamente al fisio-
terapeuta en la UCI con técnicas de higiene bronquial, lo cual 
forma parte de sus competencias, aunque limitarlo sólo en esto 
es desperdiciar un recurso valioso. En un reciente metaanálisis 
no se observó una reducción en las neumonías asociadas con 
la ventilación mecánica mediante técnicas de fisioterapia de 
tórax, sin embargo, sí hubo una reducción en la mortalidad.3,4 
Según la Asociación Americana de Cuidados Respiratorios, no 
se recomienda el uso rutinario de técnicas de higiene bron-
quial en todos los pacientes hospitalizados, sino que su uso 
dependerá de la condición particular de cada persona, como 
es el caso de pacientes con hipersecreción bronquial; en éstos, 
las técnicas de higiene bronquial se pudieran recomendar, o 
también en patología neuromuscular, en la que el asistente de 
tos (cough assist) está indicado.5 Otro dispositivo ampliamente 
difundido para la prevención de complicaciones durante la 
hospitalización, sobre todo en pacientes postquirúrgicos, es 
el inspirómetro de incentivo, el cual no tiene una evidencia 
sólida para su implementación general.5,6

El entrenamiento de los músculos inspiratorios consiste 
en la administración de una carga extra a dicha musculatura, 
tomando como referencia un tanto por ciento de la presión 
inspiratoria máxima (generalmente entre el 30 al 50%). Este 
tipo de entrenamiento puede ser de gran ayuda para el re-
tiro de la ventilación mecánica, sobre todo en aquéllos con 
destete difícil.7,8 El entrenamiento de los músculos inspira-
torios se realiza habitualmente por medio de un dispositivo 
llamada Threshold, el cual se acopla al tubo endotraqueal o 
a la cánula de traqueostomía, en el caso de pacientes bajo 
ventilación mecánica, o directamente mediante una boquilla 
y una pinza nasal en los pacientes sin ventilación mecánica.

La movilización temprana es una estrategia segura,1,9 amplia-
mente difundida y es considerada como un estándar general 
en el manejo del paciente críticamente enfermo alrededor del 
mundo. La movilización temprana se define como la aplicación 
de actividad física dentro de los primeros dos a tres días del 
inicio de la enfermedad grave o de la lesión.1 Cabe mencionar 
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que se debe privilegiar la contracción activa por parte del pa-
ciente, siempre basándose en el nivel de fuerza muscular y de 
movilidad. La movilización temprana ayuda en la prevención 
de la debilidad adquirida en la UCI, promueve la reducción de 
la sedación, delírium, trombosis venosa profunda, neumonía 
asociada con la ventilación mecánica, escaras por presión y, 
en algunos estudios, se ha reportado reducción de la estancia 
hospitalaria y de la estancia en la UCI, además de aumento 
de los días libres de ventilador, mejoría en la fuerza muscular 
y en el grado de independencia al alta hospitalaria.10-12 Esta 
última parte es de suma importancia si reflexionamos que, 
según el Acuerdo Relativo a los Costos Unitarios por Nivel de 
Atención Médica actualizado hasta el año 2019 y publicado en 
el Diario Oficial de la Federación, se determina que el día de 
hospitalización en un centro de segundo nivel en México tiene 
un costo de $8,333 pesos ($434.71 USD), mientras que un día 
en terapia intensiva tiene un costo de $37,410 pesos mexicanos 
($1951.59 USD). Si a esto se le suma que la movilización favo-
rece la función pulmonar, mejora el manejo de secreciones y 
aumenta la fuerza de los músculos de las extremidades, tronco 
y los músculos respiratorios,7 queda claro que privar al paciente 
de este beneficio es un error garrafal, incluso rozando la iatroge-
nia. Un paciente que se mantiene en movimiento desarrollará 
un mejor desenlace clínico, además habrá una reducción de 
gastos y se preverá la discapacidad.1,10,11

Durante mucho tiempo los esfuerzos del equipo de re-
habilitación se han enfocado en cuestiones pasivas como el 
posicionamiento, la prevención de escaras por presión, uso de 
tromboprofilaxis mecánica mediante medias de compresión o 
el uso de dispositivos de presión intermitente y la elaboración de 
férulas para evitar posiciones inadecuadas en las articulaciones, 
sin embargo, la tendencia actual en medicina crítica conocida 
como “menos es más” abre la puerta para un manejo más activo 
del paciente:12,13 menos sedación, menos catéteres y sondas, 
menos monitorización invasiva y, en general, hacer cuidados 
de alto valor basados en las intervenciones que realmente 
benefician al paciente y desechando aquéllas que no tienen 
beneficio probado o que incluso ponen al paciente en riesgo 
de morir o tener alguna secuela funcional permanente.13-15 
Existe un pequeño grupo de pacientes que tienen indicación 
para sedación profunda, lo cual limita la cooperación durante 
la intervención de la fisioterapia y la convierte en medidas 
preventivas-pasivas como las comentadas anteriormente. En la 
actualidad estos pacientes deben ser la minoría, sin embargo, 
en caso de no ser así, sería un buen ejercicio preguntarnos si 
nuestra UCI cuenta con buenos protocolos de sedación.15

Cotidianamente, el fisioterapeuta es un excelente aliado 
en problemas que se presentan en la UCI. Al decir esto, 
se vuelve razonable recalcar la necesidad de un fisiotera-
peuta con conocimientos en cuidados intensivos para el 
manejo exclusivo de estos pacientes. El fisioterapeuta es 
experto en el movimiento y la funcionalidad, permitamos 

al paciente recibir este beneficio desde la fase aguda de 
la enfermedad, pues es mejor prevenir secuelas que tratar 
de remediarlas. El ingreso de un paciente a la UCI le debe 
brindar la posibilidad de seguir viviendo de manera digna, 
salvaguardando paralelamente la vida y la funcionalidad.

Una UCI sin fisioterapeutas es una UCI incompleta.
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Resumen

La epilepsia tumoral es un desorden neurodegenerativo que 
forma parte del 6% de las epilepsias diagnosticadas en la 
actualidad. Cada vez cobra más importancia debido a la mor-
bilidad de los pacientes con tumores cerebrales primarios, y 
se presenta más frecuentemente en pacientes con metástasis 
cerebrales. Este trastorno se describe como una localización 
supratentorial en la capa supragranular de la neocorteza pe-
ritumoral. Las moléculas proepileptógenas, involucradas en la 
fisiopatología, son el glutamato, el ácido gamma-aminobutírico 
(GABA), el potasio, el fibrinógeno y la albúmina. Las altera-
ciones del sistema nervioso central (SNC) se explican por 
medio de dos teorías: la teoría epileptocéntrica y la teoría 
tumorocéntrica. La importancia de la epilepsia tumoral reside 
en que se considera como un signo de presentación en estirpes 
tumorales específicas (gangliogliomas y oligodendrogliomas), 
y en que es un marcador objetivo de progresión tumoral. El 
electroencefalograma y la resonancia magnética nuclear son 
las dos herramientas de diagnóstico esenciales. Su manejo 
se divide en tratamiento farmacológico y quirúrgico, conside-
rando la estirpe tumoral, la expresión temporal de las crisis, 
la respuesta a tratamiento médico, y el estado de salud del 
paciente y su pronóstico a corto y largo plazo, lo que impacta 
directamente en la morbimortalidad de los pacientes con tu-
mores en el sistema nervioso central.

Palabras clave: Epilepsia, convulsiones, enfermedades neu-
rodegenerativas, neoplasia.

Abstract

Tumoral epilepsy is a neurodegenerative disorder that 
represents 6% of all currently diagnosed epilepsies. This 
disorder is frequently described in a supratentorial location 
in the supragranular layer of the peritumoral neocortex. The 
proepileptogenic molecules involved in the pathophysiology 
are glutamate, gamma aminobutyric acid (GABA), potassium, 
fibrinogen and albumin, whose alterations in the central nervous 
system (CNS) are explained by two theories: epileptocentric 
and the tumorocentric theory. The importance of tumoral 
epilepsy relies in being considered a sign of presentation of 
specific tumoral lines (ganglioglioma, oligodendroglioma) and 
acting as an objective marker of tumoral progression. The 
electroencephalogram and the nuclear magnetic resonance 
are the two essential diagnostic tools. The management of 
tumoral epilepsy is based on pharmacological and surgical 
treatment, taking into consideration the tumor excision, the 
timing of the seizures, response to treatment, the patient’s 
prognosis, directly impacting on the morbidity and mortality of 
patients with CNS tumors.

Keywords: Epilepsy, seizures, neurodegenerative diseases, 
neoplasms.
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PRÁCTICA MÉDICA

INTRODUCCIÓN

La epilepsia tumoral es un trastorno neurodegenerativo 
de etiología multifactorial que forma parte del 6% de las 
epilepsias diagnosticadas en la actualidad.1 La zona más 
epileptogénica se encuentra en la región temporal y en 
la ínsula;2 topográficamente se describe como una lesión 
frecuentemente intraxial de localización supratentorial en 
la capa supragranular de la neocorteza peritumoral. En 
dicha localización existe una interacción íntima entre el 
tumor y el parénquima circundante.3

La aparición de crisis convulsivas por etiología tumoral 
ha sido relacionada con la benignidad de la neoplasia, 
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pero también con un factor de buen pronóstico cuando 
es el síntoma de presentación, como es el caso de los 
oligodendrogliomas. En cambio, de existir recurrencias o 
empeoramiento de las crisis preexistentes, representa un 
marcador objetivo de progresión tumoral.

Es de suma importancia su conocimiento debido a que 
es una patología controlable desde el punto de vista far-
macológico. El tratamiento médico se basa en el esquema 
terapéutico de la lesión tumoral primaria y tratamiento 
antiepiléptico;4 éste depende de las características clínicas 
de las crisis convulsivas, tipo y fase clínica del tumor de 
sistema nervioso central, el tratamiento antineoplásico 
concomitante, la respuesta sintomatológica y los efectos 
secundarios. Por su parte, el tratamiento quirúrgico es el 
tratamiento estándar para la epilepsia tumoral y se reserva 
para pacientes con gliomas en etapa temprana o epilepsias 
refractarias a tratamiento.1

El objetivo del presente artículo es realizar una revisión 
de la literatura existente sobre el tema de la epilepsia tu-
moral, explicar su fisiopatología, correlacionar dicho signo 
con la tumoración subyacente y exponer las principales 
alternativas de tratamiento que impacta en la sobrevida 
global del tumor.

FISIOPATOLOGÍA DE LA EPILEPSIA TUMORAL

Las moléculas proepileptógenas involucradas en la fi-
siopatología de la epilepsia tumoral son el glutamato, el 
ácido gamma-aminobutírico, el potasio, el fibrinógeno y 
la albúmina.

El glutamato es un neurotransmisor que se encuentra 
elevado en el compartimento extracelular por disfunción 
de los receptores EAAT1 y EAAT2 de astrocitos y microglía. 
La función de estos receptores es introducir el glutamato a 
la célula. Cuando se daña el transportador de glutamato y 
cistina Xc, que se encarga de balancear el glutamato extra-
celular con producción de glutatión, el aumento resultante 
en la concentración de glutamato crea una sincronización 
patológica en las células piramidales, así como muerte 
neuronal excitóxica, lo que forma un foco epileptógeno 
y promotores de la invasión y migración tumoral. Por su 
parte, se activan los receptores NMDA que producen 
muerte celular.3

El ácido aminobutírico es un neurotransmisor inhibitorio 
de excitabilidad neuronal en la corteza peritumoral para 
poder inhibir las células piramidales. La concentración 
elevada de glutamato disminuye la expresión de receptores 
GABA, y a su vez disminuye la vía inhibitoria del neuro-
transmisor, y permite el desarrollo de epileptogénesis.3

La elevación del potasio extracelular actúa como buffer, 
debido a la ausencia del canal Kir 4.1 de los astrocitos en 
tumores gliales. Esta liberación produce alcalinización de 

la corteza tumoral y alteración de la función de uniones 
gap, permitiendo el desarrollo de zonas epileptógenas.3

El mecanismo epileptogénico tiene como base la pre-
sencia de la albúmina. En tumores del sistema nervioso 
central, esta proteína se une al factor de crecimiento en-
dotelial vascular con la producción de edema y alteración 
de la permeabilidad de las uniones gap, dando lugar a 
hemorragia y necrosis; la albúmina se une también al fibri-
nógeno, y ambos, en conjunto, crean astrogliosis reactiva 
con dificultad para ser retirado del potasio extracelular y 
glutamato, lo que desarrolla hiperexcitabilidad neuronal.3

TEORÍAS ETIOLÓGICAS DE LA EPILEPSIA TUMORAL

La teoría epileptocéntrica expone un desequilibrio entre la 
secreción aumentada de glutamato excitatorio y la disminu-
ción en la secreción de ácido gamma-aminobutírico (GABA). 
El glutamato es utilizado por los gliomas como neurotransmisor 
excitatorio en las células piramidales y el factor de crecimiento 
tumoral para la proliferación celular e invasión neurotóxica. 
Esto incrementa la concentración de glutamato extracelular, 
lo cual genera la actividad epileptogénica. La secreción au-
mentada de glutamato disminuye los receptores de GABA 
en la corteza peritumoral, por lo que la inhibición de GABA 
en las células piramidales se anula. Además del glutamato, 
el aumento de potasio extracelular crea alcalinización de la 
corteza tumoral con alteración de la función de uniones gap.3

La teoría tumorocéntrica concluye que la epilepsia tu-
moral es resultado del efecto de masa y edema del aumento 
en diferenciación, de aumento de la presión intracraneal 
e hipoperfusión, la neoangiogénesis, la inflamación y los 
cambios isquémicos focales en la neocorteza, los cuales 
ocupan y se infiltran con las células gliales en la parén-
quima circundante, así como la disrupción de la barrera 
hematoencefálica.5

TUMORES QUE FRECUENTEMENTE 
CURSAN CON EPILEPSIA

Gliomas 

El glioma es el tumor primario más común del sistema ner-
vioso central. Esta neoplasia presenta dos variantes clínicas: 
los gliomas de bajo grado, por el que del 60 al 100% de 
los pacientes presenta crisis convulsivas secundariamente 
generalizadas,2 y el glioblastoma, por el que del 40 al 60%4 
de los pacientes presenta recurrencia o empeoramiento de 
la epilepsia previamente existente por tumoración de bajo 
grado con progresión. Las crisis convulsivas son de suma 
importancia, debido a que pueden ser el primer signo de 
una tumoración cerebral y su diagnóstico oportuno impacta 
en la sobrevida global.4
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Gliomas de bajo grado

Los gliomas de bajo grado forman parte del 15% de los 
gliomas. Hay tres tipos: el astrocitoma de topografía usual-
mente temporal, el oligodendroglioma de topografía frontal 
y el oligoastrocitoma (término en desuso según la clasifi-
cación de la Organización Mundial de la Salud en 2016). 
Característicamente, estos tumores presentan proliferación 
no anaplásica de astrocitos y oligodendrocitos sin mutación 
LOH19q.5 Las crisis convulsivas como primer síntoma 
tumoral se presentan en un 70 a 90% de los pacientes, 
teniendo una edad media de 38 a 40 años. Hasta un 69.7% 
desarrolla crisis convulsivas secundariamente generalizadas 
con una respuesta favorable al tratamiento quirúrgico. La 
epileptogenicidad de estos tumores se debe a la desco-
nexión local y distante de las redes corticosubcorticales.5

Gliomas de alto grado

El glioma de alto grado, también llamado glioblastoma, se 
conforma por células anaplásicas, proliferación endotelial 
y necrosis, y constituye el 80% de todos los gliomas. Esta 
tumoración se puede presentar de novo o ser secundaria 
a la progresión tumoral de un glioma de bajo grado con 
mutación IDH1. La edad media de presentación de este 
glioma es a los 60 años. La epilepsia relacionada con este 
tumor se presenta hasta en un 62% y puede ser el síntoma 
de presentación en el 66% de los pacientes, y durante el 
transcurso de la enfermedad en el 33% de los casos. La 
crisis convulsiva más común, en el 40% de los pacientes, 
es la secundariamente generalizada. Topográficamente, se 
localiza en la región temporal con corteza atípica, displasia 
o esclerosis hipocampal. La epilepsia es resultado de neoan-
giogénesis, que se torna permeable a moléculas proepilep-
togénicas como glutamato, fibrinógeno y albúmina.

Tumores neurogliales

Estos tumores presentan crisis convulsivas como síntoma de 
presentación en el 100% de los pacientes. Característica-
mente, las crisis presentadas son resistentes al tratamiento 
médico en un 90 a 100% y, frecuentemente, se relacionan 
con la desorganización cortical de neurotransmisores y 
neuropéptidos, como el fosfatidilinositol-3 cinasa.5 Los 
tumores neurogliales se caracterizan por presentar crisis 
convulsivas con alteración de la conciencia en un 70% de 
los pacientes.

Existen dos variantes: el neuroepitelioma disembrio-
plástico y los gangliogliomas. En el neuroepitelioma dis-
embrioplástico se observan cambios blásticos de neuronas 
y cambios degenerativos de astrocitos, en los que hasta el 
100% de los pacientes presenta epilepsia a edad temprana, 

siendo el 50% focal con alteración de la conciencia con o 
sin generalización secundaria. Topográficamente, la zona 
epileptógena se encuentra en la región temporal en un 
80% y frontal en un 14%. El tratamiento quirúrgico de la 
neoplasia controla hasta el 83% de la epilepsia.

Por su parte, los gangliogliomas son neoplasias con 
cambios en neuronas, astrocitos y oligodendrocitos pe-
ritumorales; por éstos, el 90% de los pacientes presenta 
crisis convulsivas como primer síntoma, de los cuales el 
80% es focal con alteración de la conciencia. Este tumor 
afecta a jóvenes de 17 a 21 años y es la causa más común 
de epilepsia refractaria a cirugía.5

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se realiza con estudios de imagen. La reso-
nancia magnética nuclear es la herramienta más útil para 
el diagnóstico y seguimiento de los tumores asociados con 
epilepsia. También, el electroencefalograma ayuda a la 
localización de la zona epileptógena.1

TRATAMIENTO

Tratamiento médico

El tratamiento médico se basa en el esquema terapéutico 
de la lesión tumoral primaria del sistema nervioso central 
y tratamiento antiepiléptico,4 sin embargo, hasta un ter-
cio de los pacientes presentan convulsiones resistentes al 
tratamiento, condición que se relaciona con la topografía 
temporal, insular o con la clínica de crisis convulsivas foca-
les simples.4 La administración del medicamento se indica 
posteriormente a un episodio de crisis convulsiva tumoral.4

La elección del tratamiento médico antiepiléptico de-
pende de las características clínicas de las crisis convulsivas, 
del tipo y fase clínica del tumor del sistema nervioso central, 
el tratamiento antineoplásico concomitante, la respuesta 
sintomatológica y los efectos secundarios.6

El fármaco de primera línea en adultos es el levetirace-
tam, ya sea como monoterapia o agregado, debido al efecto 
clínico del 75 al 100% y baja interacción medicamentosa 
con esteroides y quimioterapia. Además, existen estudios 
que sugieren que el valproato sódico, un inhibidor de la 
enzima acetilasa de histona, activa genes supresores de 
tumores que inducen apoptosis, autofagia, arresto en el 
crecimiento, diferenciación celular e inhibición de angiogé-
nesis del tumor. Este efecto produce un menor crecimiento 
tumoral y un aumento en la sensibilidad a radioterapia y 
quimioterapia.7,8 En caso de utilizar quimioterapia con 
temozolamida, el valproato aumenta el efecto redox y la 
sobrevida.2,9 Este fármaco está considerado de primera 
línea para el glioblastoma. Los efectos secundarios relacio-
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nados con estos dos fármacos son radionecrosis, mareo y 
encefalopatía.6

Existen fármacos de segunda línea como los inductores 
enzimáticos, entre ellos, la carbamazepina, fenitoína y el 
fenobarbital; éstos estimulan la enzima metabolizadora de 
los medicamentos. Además, estos agentes aumentan el acla-
ramiento de los esteroides o el tratamiento antineoplásico, y 
pueden provocar toxicidad. En caso de utilizar quimioterapia 
con irinotecan, etopósido, erlotinib e imatinib, es necesario 
el aumento de dosis para control.6 El efecto secundario 
más común de estos fármacos es la aparición de exantema, 
síndrome de Steven Johnson y necrólisis epidérmica tóxica.8

La farmacorresistencia se diagnostica cuando hay falla 
en el control de las crisis convulsivas después de dos o 
más antiepilépticos a una dosis apropiada y a regímenes 
tolerados de medicamento. Existen dos mecanismos para 
su desarrollo: alteración de los targets que afecta el me-
dicamento o la sobreexpresión de proteínas resistentes a 
multidrogas de transportadores de unión a ATP, las cuales 
inhiben el acceso al parénquima cerebral y disminuyen el 
transporte intracelular. Ejemplos de estos transportadores 
son la glicoproteína P, MRP1 y MRP2.

El tratamiento de primera línea para la epilepsia tumoral 
es el leveritacetam o el ácido valproico. En caso de resis-
tencia, se indica la combinación de éstos con aumento 
escalonado de dosis de lamotrigina, debido a la inhibición 
enzimática de la UDP glucuronosiltransferasa producida 
por el valproato. Como segunda línea de tratamiento se 
utiliza lamotrigina, lacosamida o zonisamida.4

En un estudio prospectivo de Cacho-Díaz y colaborado-
res,8 se analizó la sobrevida global y la elección de FAE en 
823 pacientes del Instituto Nacional de Cancerología (IN-
CAN) en un periodo de 6 años. De éstos, 226 (54%) tuvieron 
crisis focales, 172 (41%) crisis generalizadas y 21 (5%) crisis 
no clasificables. En total 249 (59%) pacientes requirieron de 
un fármaco antiepiléptico y 134 (9%) requirieron dos o más.

El tratamiento profiláctico de las crisis convulsivas no 
se encuentra indicado, a causa de la falta de pruebas 
clínicas concluyentes de su eficacia, además de la falta de 
beneficio sustancial y el alto índice de efectos adversos 
que los fármacos antiepilépticos producen. Sin embargo, 
se utiliza profilaxis con antiepilépticos durante el periodo 
preoperatorio de la resección de la zona epileptógena y 
se retira una semana posterior a la cirugía.

Tratamiento quirúrgico

El video electroencefalograma es la herramienta más impor-
tante para la evaluación prequirúrgica que localiza la zona 
epileptógena y el área de resección posible, definiendo la 
zona a retirar y la corteza circundante que se mantiene 
sin alteraciones. Este estudio es necesario para resecar el 

tejido tumoral sin causar déficit postoperatorio relacionado 
con la habilidad motora, la sensibilidad y el lenguaje. De 
igual manera, es criterio para definir si el mapeo y la elec-
trocorticografía son necesarios de modo intraoperatorio.5

El procedimiento se realiza con resonancia magnética 
nuclear funcional, imagen tensora de difusión, técnica de 
mapeo intraoperatorio y cirugía con mantenimiento de 
conciencia del paciente. De esta forma se asegura una 
resección funcional, resecando lo anormal marcado por 
FLAIR de la resonancia.5

El tratamiento quirúrgico es el tratamiento estándar para 
la epilepsia tumoral y se reserva para pacientes con glioma 
en etapa temprana o epilepsias refractarias a tratamiento.1 Se 
dice que del 15 al 35% de los pacientes continúan con crisis 
convulsivas aun con tratamiento antiepiléptico adecuado.7 
Por una parte, los factores de un buen pronóstico postopera-
torio en gliomas son la presencia de crisis convulsivas genera-
lizadas y el adecuado control con fármacos antiepilépticos,5 
además de procedimiento en el primer año del diagnóstico 
y resección completa de tumor; éste es  el predictor más 
importante para resolución de crisis convulsivas.

Por otra parte, el factor de un mal pronóstico postopera-
torio más importante es la topografía parietal. En gliomas, la 
resección completa se relaciona con 80% de la resolución de 
crisis convulsivas en comparación con el 53% de una resección 
incompleta. En caso de glioblastoma, la curación de las crisis 
convulsivas se presenta en el 70% al retirar completamente la 
masa tumoral. En comparación con los tumores glioneurales, 
la resección total presenta una resolución del 80% a 6 meses, 
teniendo como factores de buen pronóstico postoperatorio: 
edad menor a 50 años,2 conservación funcional de células 
nerviosas largas, ausencia de descargas postoperatorias y 
topografía temporal de la tumoración. En el caso de tumores 
en estadios avanzados, el abordaje terapéutico consta de 
realización de biopsia y lesionectomía parcial.

Existe la posibilidad de desarrollo de crisis convulsivas 
postoperatorias en las primeras 24 a 48 horas. Estas crisis 
son de características clínicas diferentes a las presentadas 
antes de la resección tumoral y se vinculan a la tumoración 
en la topografía supratentorial. Su presentación postopera-
toria tiene un 25% de mal pronóstico, y se relaciona hasta 
un 15% con la permanencia del cuadro clínico de manera 
crónica. Otra complicación postoperatoria es el desarrollo 
de status epilepticus en el 12% de los pacientes, lo cual 
puede indicar hemorragia en fase postoperatoria inmediata 
o recurrencia de tumor a mediano y largo plazo.

CONCLUSIÓN

La epilepsia tumoral es un trastorno neurodegenerativo de 
presentación variable en las tumoraciones primarias del SNC. 
La correlación clínica entre la temporalidad de la crisis, la 



www.medigraphic.org.mx

Cano ALE y cols. Epilepsia tumoral

110 Acta Médica Grupo Ángeles. 2020; 18 (1): 106-110

neoplasia subyacente, la respuesta al tratamiento o la resis-
tencia al mismo impacta directamente en la sobrevida global 
del tumor. Este artículo es pionero en la revisión del tema 
de la epilepsia tumoral en la literatura médica mexicana; se 
espera que en un futuro próximo se realicen investigaciones 
prospectivas y retrospectivas acerca del valproato de sodio 
y los esquemas de tratamiento dirigidos a las mutaciones y 
alteraciones encontrados en la población mexicana.
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Resumen

La hipotermia postquirúrgica es una complicación prevenible, 
con una incidencia mundial de hasta 90%. Es causa de com-
plicaciones periquirúrgicas más importantes y de una elevada 
morbilidad. Se investigó la incidencia de hipotermia postquirúr-
gica en el Hospital Ángeles Lomas, lo que dio como resultado 
un elevado 55% de los pacientes con temperatura por debajo 
de 36 oC al llegar al Área de Recuperación Postanestésica. Se 
realizó la medición de la temperatura con termómetro esofágico 
durante la cirugía en 24% de los procedimientos, y el porcentaje 
de cirugías en las que se utilizó el calentamiento transquirúr-
gico fue de 45%. La finalidad del estudio fue crear conciencia 
sobre la importancia de la prevención de la hipotermia y sus 
complicaciones, así como de la medición de la temperatura 
transquirúrgica como un signo vital primordial.

Palabras clave: Temperatura, hipotermia, medición de 
temperatura, complicaciones postquirúrgicas, anestesia, 
calentamiento.

Abstract

Postoperative hypothermia is a preventable complication with 
a worldwide incidence of up to 90%. It is cause of severe 
complications in the perioperative period as well as high 
morbidity. We investigated the incidence of postoperative 
hypothermia at the Hospital Ángeles Lomas, with a resulting 
55% of patients presenting a temperature below 36 oC 
when arriving at the post-anesthesia unit. In only 24% of 
surgeries, temperature is measured with a transesophagueal 
thermometer, and active warming during surgery is used in 45% 
of procedures. The main objective of the study was to stress 
the importance of preventing hypothermia and its complications 
as well as the constant measurement of temperature as a key 
vital sign.

 
Keywords: Temperature, hypothermia, temperature 
measurement, post-operative complications, anesthesia, 
warming.
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INTRODUCCIÓN

En la literatura mundial se ha reportado que hasta 90% de 
los pacientes sometidos a cirugía presentará hipotermia en 
el perioperatorio.1,2 Se define como temperatura corporal 
central cuando se encuentra la temperatura por debajo de 
36 oC;1-6 ésta se considera una complicación completamente 

prevenible del cuidado perioperatorio. Es, además, una causa 
de múltiples complicaciones quirúrgicas y de elevada morbili-
dad. Hoy en día, existen diferentes métodos de calentamiento 
transquirúrgico disponibles, los cuales son infrautilizados.

A partir de lo anterior, es que se realizó una revisión 
de la literatura, así como un trabajo de investigación para 
conocer la incidencia de hipotermia postquirúrgica en 
una institución privada y, de esta manera, se pueda crear 
conciencia y se mejoren las condiciones térmicas de los 
pacientes sometidos a cirugía.

MECANISMOS DE PÉRDIDA DE 
CALOR EN QUIRÓFANO

Los pacientes bajo anestesia general experimentan una se-
rie de eventos que suelen llevar a la inhibición del control 
central termorregulatorio,7,8 al aumento de pérdida de calor 
al ambiente9 y a la ausencia de una respuesta compensa-
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toria.6-8 La administración de fármacos anestésicos, con su 
consecuente vasodilatación,9,10 la exposición prolongada de 
la piel a soluciones y superficies frías,9 así como el ambiente 
quirúrgico frío por largos periodos de tiempo9 interfieren 
en la regulación normal de la temperatura corporal. Para 
mantener una adecuada homeostasis y un adecuado funcio-
namiento el cuerpo debe siempre estar en equilibrio entre 
la pérdida de calor y la producción del mismo.3

En la mayoría de los casos, cuando la temperatura des-
ciende por debajo de 36 oC, inicia una respuesta fisiológica 
para prevenir la pérdida de calor a través de la vasocons-
tricción, sin tener que activar el mecanismo de escalofríos 
o shivering.11 Por un lado, éstos se activan cuando la vaso-
constricción de los cortocircuitos arteriovenosos no son sufi-
cientes para mantener una adecuada temperatura central y 
es necesario aumentar la producción de calor.11,12 Estos cor-
tocircuitos están mediados principalmente por la liberación 
de norepinefrina de las terminales nerviosas adrenérgicas.12 
Por otro lado, los escalofríos postanestésicos son observados 
con frecuencia a la emersión de pacientes anestesiados, 
como un intento de restablecer o recuperar la temperatura 
perdida durante la cirugía, e incluso pueden elevar la tasa 
metabólica de dos a tres veces su valor normal.5,11

MEDICIÓN DE LA TEMPERATURA

La medición de la temperatura es obligatoria en todo 
paciente sometido a una cirugía que sobrepase los 30 
minutos, ya sea con anestesia general o regional.3 La Nor-
ma Oficial Mexicana para la práctica de la anestesiología 
(NOM-006-SSA3-2011) dicta que se deberá medir la tem-
peratura del paciente en intervalos frecuentes, a criterio 
del médico tratante.13

La medición central puede hacerse por vía invasiva y 
no invasiva. El estándar de oro para la medición central 
es la temperatura de la arteria pulmonar por medio de un 
catéter.14 Dentro de los métodos invasivos más sensibles 
se encuentran los valores de la membrana timpánica, que 
muestra la temperatura de la arteria carótida, en tanto que la 
temperatura de la aorta se puede medir en la nasofaringe o 
en la parte distal del esófago.11,12,15 Los métodos no invasivos 
o indirectos incluyen la temperatura oral, rectal, axilar, vesical 
o sobre la piel.3,10,11 El termómetro digital o los termómetros 
infrarrojos son una alternativa ventajosa sobre el resto, ya que 
brindan un resultado rápido, una mayor comodidad para 
el paciente, facilidad de uso y una mínima invasión.10,11,16

ANESTÉSICOS E HIPOTERMIA

La hipotermia afecta el uso de relajantes neuromuscula-
res, como el vecuronio, el cual prolonga su duración de 
acción17 en pacientes con una temperatura < 34 oC y 

produce un retraso en el inicio de acción del fármaco por 
el paso de la circulación a la placa neuromuscular.3,17,18 
Por otro lado, se ha visto que los halogenados utilizados 
en anestesia general inhiben la termogénesis,19 así como 
la respuesta autonómica a la hipotermia.20 El propofol en 
infusión aumenta su concentración plasmática hasta 30% 
por debajo de los 33 oC, dada por una disminución en el 
aclaramiento del compartimiento central hacia el periféri-
co.18,21 Igualmente, el fentanilo aumenta su concentración 
plasmática 5% por cada grado descendido.18

COMPLICACIONES

Dentro de las múltiples complicaciones que surgen a 
consecuencia de la hipotermia, encontramos, en primer 
lugar, un aumento de la incidencia de infecciones del sitio 
quirúrgico, ya que las defensas inmunes mediadas por 
anticuerpos se ven afectadas.4,8,9,22 Se da una disminución 
de la tasa metabólica de 5% por cada grado debajo de los 
36 oC.22 La disminución en la tensión de oxígeno a nivel 
subcutáneo y la misma vasoconstricción termorreguladora 
generan una disminución del aporte y de la disponibilidad 
de oxígeno en los tejidos periféricos.4,8,9,22

A nivel hematológico, la hipotermia causa una disfunción 
reversible en la disponibilidad de los activadores plaque-
tarios por alteraciones en la actividad del tromboxano A2, 
contribuyendo a cambios en su capacidad de adhesión, lo 
que da como resultado en una trombocitopenia por secues-
tro a nivel portal,20,22 aumento en la viscosidad sanguínea20 
y una reducción en la función plaquetaria, dañando las 
enzimas de la cascada de coagulación.23 La hipotermia 
altera la capacidad de cicatrización de las heridas,4 y se 
sabe que con una reducción de 1.6 oC puede aumentar el 
sangrado hasta 500 mL y la necesidad de una transfusión 
alogénica.4,10,22 Según autores como Crisóstomo y colabo-
radores,22 el tiempo de protrombina (TP) y el tiempo parcial 
de tromboplastina (TTP) se prolongan cuando la temperatu-
ra del paciente es < 33 oC, ya que se altera la cascada de 
coagulación.20,22 Existe una desviación hacia la izquierda de 
la curva de disociación de la hemoglobina por cada grado 
disminuido, lo que causa una baja de la entrega de oxígeno 
a los tejidos periféricos.22 La hipotermia moderada de < 36 
oC aumenta significativamente la pérdida sanguínea en 16% 
y aumenta el riesgo de una transfusión en 22%.23 Existe una 
mayor incidencia de eventos cardiovasculares y una dismi-
nución en el gasto cardiaco,9 influenciado principalmente 
por los escalofríos postoperatorios, los cuales aumentan el 
consumo de oxígeno,1 la liberación de norepinefrina1,9 y 
la isquemia miocárdica.1,9,20

Otras complicaciones de la hipotermia incluyen la 
aparición de úlceras por presión,1 un mayor tiempo para 
la extubación por retraso en la recuperación anestésica,4,6 
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un mayor tiempo de recuperación,4,6 una mayor estancia 
intrahospitalaria,1,4 incomodidad para el paciente y una 
mayor mortalidad.9,10 La hipotermia aumenta la duración 
de la hospitalización en 20%, sin importar si hay infección 
o no, ya que la recuperación per se se prolonga.18

PREVENCIÓN DE LA HIPOTERMIA Y 
MÉTODOS DE CALENTAMIENTO

El precalentamiento es la única técnica efectiva que ha 
mostrado una atenuación en la pérdida de calor por re-
distribución que se da posterior a la anestesia general.3,6 
La mejor forma de evitarlo es con el aire caliente forzado, 
el cual calienta los tejidos periféricos e induce una vasodi-
latación periférica, previa a la inducción, lo que aumenta 
la temperatura y disminuye la necesidad de paso de calor 
desde el compartimiento central.3,10,24 Algunas formas 
frecuentes de prevención de hipotermia son los sistemas 
activos de calentamiento de la superficie corporal, que ge-
neran calor mecánicamente al calentar aire, agua o gel.8 El 
precalentamiento activo debe realizarse en la sala de prea-
nestesia de 30 a 60 minutos antes de la inducción y durante 
la monitorización en quirófano.3 Éste mantiene su efecto 
por hasta 80 minutos después de la inducción anestésica y 
atenúa la pérdida de calor por la redistribución posterior a 
la misma.3,6,7 Durante el procedimiento anestésico, la va-
sodilatación que se ocasiona por el aire caliente forzado en 
los tejidos periféricos aumenta la temperatura y disminuye 
la necesidad del paso de calor del compartimiento central 
al periférico.3,10,24 El aire forzado ha demostrado disminuir 
el riesgo de infección del sitio quirúrgico al no interrumpir 
el flujo laminar del aire ni contaminar el sitio quirúrgico 
con el aire movilizado a nivel del piso.7

Existe también el calentamiento eléctrico/resistivo de 
las extremidades, torso y espalda; éste ha mostrado ser 
equitativo al calentamiento por aire forzado y no interfiere 
con los campos quirúrgicos o la preparación de la piel, 
además de que puede ser encendido desde antes de la 
transferencia del paciente a la mesa quirúrgica.6

Los líquidos intravenosos calientes comparados con 
líquidos a temperatura ambiente mejoran la temperatura 
central de los pacientes y deben calentarse a una tempe-
ratura de 38 a 40 oC.3,6,25

INCIDENCIA DE HIPOTERMIA POSTQUIRÚRGICA 
EN EL HOSPITAL ÁNGELES LOMAS

Se realizó un estudio observacional para conocer la inciden-
cia de pacientes que cursan con hipotermia postquirúrgica 
en el Hospital Ángeles Lomas, también con ello se busca 
saber qué método es el más utilizado para el calentamiento 
transoperatorio y cuál es el porcentaje de cirugías en las 
que se mide la temperatura transoperatoria. En la Tabla 1 
se encuentran los criterios de selección utilizados para el 
estudio.

MATERIAL Y MÉTODOS

Previa autorización del Comité Local de Investigación 
y Ética del Hospital Ángeles Lomas y obteniendo con-
sentimiento informado de cada paciente, se realizó un 
estudio observacional, analítico, transversal y prospectivo, 
para obtener la incidencia de hipotermia quirúrgica en el 
postoperatorio inmediato. Se midió en todos los pacientes 
la temperatura de la membrana timpánica utilizando un 
termómetro infrarrojo a su ingreso al Área de Recuperación.

Tabla 1: Criterios de selección.

Criterios de inclusión Criterios de exclusión Criterios de eliminación

•	 Pacientes ingresados para cirugía en 
el área de quirófano en un periodo de 
cuatro meses

•	 Cirugía cardiaca, cirugía ginecológi-
ca, cirugía neonatal

•	 Pacientes que ingresen a la Unidad 
Terapia Intensiva posterior al procedi-
miento quirúrgico

•	 Pacientes con estado físico, según 
la American Society of Anesthesiolo-
gists (ASA), de I, II o III

•	 Pacientes con fiebre o datos de 
síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica

•	 Pacientes con fiebre postquirúrgica

•	 Valoración preoperatoria en la que se 
especifique que se utilizará anestesia 
general

•	 Paro cardiorrespiratorio transquirúrgico

•	 Pacientes que ingresen al área de 
recuperación postquirúrgica

•	 Pérdida de registro

•	 Pacientes conscientes, de cualquier 
género y edad

De la Cajiga LA y cols. Hipotermia postquirúrgica

113Acta Médica Grupo Ángeles. 2020; 18 (1): 111-115



www.medigraphic.org.mx

RESULTADOS

Se tomaron en cuenta 118 pacientes que cumplían crite-
rios de inclusión en un periodo representativo de cuatro 
meses. De éstos, dos fueron eliminados: uno por presentar 
fiebre postquirúrgica y otro por ser trasladado a la Unidad 
de Terapia Intensiva. Los 116 pacientes restantes fueron 
sometidos a cirugía programada de Cirugía General, Or-
topedia, Cirugía Plástica, Oncología, Otorrinolaringología, 
Oftalmología, Neurología y Urología en el quirófano central 
del Hospital Ángeles Lomas. Una vez recolectados los da-
tos se analizaron utilizando el programa estadístico SPSS 
Statistics v.21.0.

Los resultados muestran que 55% (n = 64) de los pa-
cientes presenta hipotermia postquirúrgica, y del total de 
pacientes únicamente se precalentó a 3% en el Área de 
Preanestesia. Además, en 55% (n = 64) de las cirugías, no 
se utilizó ningún método de calentamiento transquirúrgico.

El 45% (n = 52) de las cirugías en las que sí se utilizó 
el calentamiento durante el procedimiento quirúrgico, el 
método más utilizado es el aire caliente forzado/cobija 
de aire caliente y, en segundo lugar, el colchón térmico. 
De estos pacientes, 28% (n = 32) presentó hipotermia 
postquirúrgica.

Se observó que únicamente se mide la temperatura 
transquirúrgica con termómetro esofágico en 24% (n = 
28) de las cirugías realizadas; de éstas, presentó hipo-
termia 89% (n = 25) y en 48% se utilizó calentamiento 
transquirúrgico (n = 13). Del total de cirugías en las que 
sí se realizó la medición de la temperatura, además de 
utilizar calentamiento, 36% (n = 11) presentó hipotermia. 
Los escalofríos postquirúrgicos se presentaron en 19% (n 
= 22) de los pacientes.

DISCUSIÓN

Posterior a una revisión exhaustiva de la literatura, se con-
cluyó que la hipotermia, con sus múltiples complicaciones, 
es un evento prevenible que se repite más de lo que de-
biera. Se buscó la incidencia de hipotermia postquirúrgica 
en el Hospital Ángeles Lomas para evidenciar la frecuencia 
con la que ocurre este evento, para posteriormente lograr 
un cambio en su prevención. El 55% de los pacientes 
sometidos a cirugía presentaron hipotermia, lo que va a 
acorde con las cifras reportadas en la literatura mundial; 
este número podría variar en caso de expandir el estudio 
incluyendo a más pacientes y a otras especialidades quirúr-
gicas, como Ginecología u otras áreas, donde se administra 
anestesia fuera de quirófano, tales como hemodinamia o 
resonancia magnética.

La única manera efectiva de prevenir la hipotermia 
postquirúrgica es el precalentamiento del paciente,3,6 aun-

que solamente 3% de la población se precalentó durante 
la realización del estudio, lo que se traduce en la falta de 
información acerca de la importancia del precalentamiento 
y las complicaciones que podrían evitarse con la utilización 
de aire forzado caliente, previo al traslado de los pacientes 
al quirófano.

Se cuenta con múltiples recursos para el calentamiento 
pre- y transquirúrgico de los pacientes, entre ellos, el aire 
caliente forzado, el calentamiento eléctrico/resistivo (in-
cluidas las mantas eléctricas, colchones eléctricos, líquidos 
intravenosos calientes) y el calentamiento de la sala qui-
rúrgica. No obstante, se ha observado que en 55% de las 
cirugías realizadas no se utiliza ningún método. Se debe 
crear conciencia y hacer hincapié sobre la importancia 
de utilizar el método de calentamiento ideal para cada 
paciente.

Se observó que, a pesar de contar con el calentamien-
to transquirúrgico, 28% de estos pacientes presentó tem-
peraturas por debajo de 36 oC al salir al área de Cuidados 
Postanestésicos. Rara vez se mide la temperatura a los 
pacientes antes o después de la cirugía como protocolo 
estandarizado en el que se midan los signos vitales; 
cambiar esto podría ayudar a prevenir la hipotermia y 
sus consecuentes complicaciones. Únicamente 19% de 
los pacientes presentó shivering o escalofríos postope-
ratorios, los cuales, por sí mismos, pueden aumentar el 
riesgo del paciente posterior a la cirugía. Si los médicos 
o personal de enfermería encargados de los pacientes 
postoperados no miden la temperatura de forma rigu-
rosa y únicamente se guían por la presencia o no de 
shivering para utilizar alguna forma de calentamiento 
activo, la mayor parte de los pacientes podría presentar 
hipotermia inadvertida.

A pesar de que están disponibles termómetros esofá-
gicos en las salas de quirófano, únicamente se utilizaron 
en 24% de los procedimientos. Teniendo los recursos, es 
de suma importancia que los médicos hagan el hábito de 
registrar la temperatura durante el procedimiento qui-
rúrgico como parte de la medición habitual de los signos 
vitales. En 48% de las cirugías en las que se registró la 
temperatura, sí se utilizó calentamiento transquirúrgico, lo 
que puede traducirse a que los anestesiólogos que miden 
la temperatura durante la cirugía están al pendiente de 
que sus pacientes mantengan una adecuada temperatura 
corporal.

Aunque en la gran mayoría de las cirugías en las que se 
midió la temperatura se utilizó calentamiento transquirúr-
gico, un impresionante 36% de éstas presentó hipotermia 
al salir de quirófano, lo que hace pensar que el método 
de calentamiento no está siendo utilizado debidamente, 
por el tiempo suficiente o porque debe ser utilizado en 
conjunto con otro.
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La recomendación para mejorar la calidad de este estudio 
sería ampliar la muestra de pacientes para así poder lograr re-
sultados con mayor significancia estadística, y correlacionarlo 
con el tiempo quirúrgico y los signos vitales; igualmente, 
medir la sedación postquirúrgica y compararla con la tem-
peratura, así como preguntar directamente si los pacientes 
refieren frío. Finalmente, también es importante realizar el 
seguimiento y el tratamiento de las complicaciones en los 
pacientes que presenten hipotermia ahora que se conoce la 
incidencia de este fenómeno en nuestra institución.

CONCLUSIÓN

La hipotermia postquirúrgica es una complicación del 
cuidado perioperatorio completamente prevenible, la 
cual puede causar múltiples complicaciones en el periodo 
postoperatorio. La incidencia de hipotermia postquirúrgica 
en el Hospital Ángeles Lomas es de 55% y el método de 
calentamiento más utilizado es el aire caliente forzado, 
el cual se ha posicionado como el mejor método para 
prevenir la hipotermia durante el periodo prequirúrgico, 
pero está infrautilizado.

Se debe realizar la medición de la temperatura, el pre-
calentamiento para la prevención y el adecuado control de 
su temperatura durante el transquirúrgico en todo paciente 
sometido a cirugía.
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Miocardiopatía dilatada idiopática 
asociada a fibrosis intramiocárdica

Idiopathic dilated cardiomyopathy associated with intramyocardial fibrosis
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Hombre de 78 años, con sensación de fatiga y disnea de 
medianos esfuerzos durante los últimos seis meses; por 
esta razón, su estilo de vida es sedentario. Encontramos 
a la exploración los siguientes datos de relevancia: FC de 
70 latidos/min; TA 90/60; FR 18 r/min; sin presencia de 
hepatomegalia ni edema de miembros inferiores, por lo 

demás se encontró asintomático. En clase funcional, se 
encontró en II-III de NYHA.

Se le indicó un estudio de imagenología con resonancia 
magnética, en el cual se halló una miocardiopatía dilatada 
con fracción de eyección del ventrículo izquierdo de 18%. 
Las imágenes de secuencias mostraron una inversión y 
recuperación para reforzamiento tardío en cuatro cámaras 
para visualizar ventrículos y aurículas (Figura 1) y un eje 
corto para visualizar ambos ventrículos (Figura 2), lo que 
permitió observar la hiperintensidad intramiocárdica lineal 
septal (flechas de figuras) en el tercio basal, así como en 
los sitios de unión VD/VI, los cuales correspondieron a 
fibrosis, empobreciendo el pronóstico.

Es por lo anterior que se inició tratamiento con 
β-bloqueador a dosis bajas, espironolactona e inhibidor de 
la enzima convertidora de angiotensina; posteriormente, en 
tres semanas, pasó a clase funcional I de NYHA. Se planteó 
al paciente y a sus familiares el implante de desfibrilador y, 
una vez aceptado, se derivó a Cardiología intervencionista 
para ello.
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Figura 1.
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Figura 2.
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El Video 1 muestra la secuencia de cine en eco de gra-
diente, en cuatro cámaras; revela una disfunción sistólica 
severa del ventrículo izquierdo, pérdida del engrosamiento 
sistólico e hipocinesia difusa. Hay también disincronía. El 
movimiento de la pared libre del ventrículo derecho es 
normal; hay mínima insuficiencia tricuspídea.
www.medigraphic.com/videos/actmed/am201y1

El Video 2 muestra la secuencia de cine en eje corto, 
con disincronía y acinesia de las paredes septal e inferior, 
así como hipocinesia de las paredes anterior, anterolateral e 
inferolateral, observándose pobre engrosamiento sistólico.
www.medigraphic.com/videos/actmed/am201y2

En los pacientes con miocardiopatía dilatada, clínica-
mente, la fracción de eyección está disminuida y existe 
fallo de bomba con insuficiencia cardiaca progresiva. El 
50% de los pacientes fallecen por muerte súbita debido a 
arritmias, y el resto, por insuficiencia cardiaca intratable.

Histológicamente, la miocardiopatía dilatada se ca-
racteriza por miocitos con hipertrofia, con un diámetro 
transversal menor al normal, degeneración con núcleos 
irregulares, hiperplasia de mitocondrias pequeñas, focos de 

muerte celular y fibrosis (ya sea focal, intersticial, pericelular 
o perivascular), que se manifiesta por citoplasmas vacuola-
dos. Se ha descrito un marcado aumento del colágeno tipo 
I y III en el espacio intersticial, con aumento de la relación 
colágeno tipo I/tipo III. La concentración de colágeno es 
el doble, y la cantidad de colágeno es el cuádruple en los 
casos de miocardiopatía dilatada en la pared ventricular 
más que en los corazones normales.

Mediante el análisis de imagen, la fibrosis es el dato 
más característico de la enfermedad para su diagnóstico. 
Cuando la fibrosis representa menos del 10% la fracción de 
eyección es alta y la clase funcional es I, pero si la fibrosis 
es mayor del 10% la fracción de eyección disminuye y los 
enfermos se encuentran en clase funcional III. Por ello, se 
concluye que la extensión de la fibrosis es un buen índice 
pronóstico en la miocardiopatía dilatada.

El trasplante cardiaco ofrece actualmente una su-
pervivencia de 66% a los cinco años; sin embargo, se 
encuentra limitado por falta de donantes. Asimismo, el 
implante de desfibrilador ofrece mejor supervivencia 
que los fármacos.
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Fractura 
transversal 
de maléolo 
tibial

Fractura longitudinal 
del maleólo tibial en 
su vertiente posterior 
que permite la luxación 
de los tendones tibial 
posterior y flexor común 
de los dedos

CBA

	 https://dx.doi.org/10.35366/92020	 doi: 10.35366/92020

Fractura del maléolo tibial asociada con una 
luxación de tendones de la tibia posterior y del 
flexor común de los dedos: video demostrativo
Tibial malleolus fracture associated with dislocation of posterior tibial 

and common flexor tendons of the fingers: demonstrative video

Carlos Iván Andrade Aguilar,* Edgar Turrubiates Lucero,* Luis Gerardo Domínguez Gasca*

www.medigraphic.com/actamedica

Hombre de 42 años, quien acudió a Urgencias, ya que 30 
minutos antes de su llegada sufrió un traumatismo directo 
sobre la cara medial del tobillo izquierdo, que manifestaba 
dolor intenso e imposibilidad para la función. A la explo-
ración física se detectó: discreto edema de tobillo y borde 
interno de pie izquierdo, sin flictenas, tobillo en eversión, 

con dolor intenso a la movilización pasiva y presencia de 
chasquido y deformidad de maléolo tibial; la sensibilidad 
y los pulsos fueron normales.

Se efectuaron radiografías anteroposterior y lateral del 
tobillo izquierdo (Figura 1), que corroboraron el diagnóstico 
de fractura del maléolo tibial correspondiendo a tipo 44-A1 

Figura 1: Radiografía anteroposterior. A) Lateral y del tobillo izquierdo que muestra una fractura transversa del maléolo tibial 
(flecha). B) Imagen lateral que evidencia una fractura longitudinal (aparentemente no desplazada) de la vertiente posterior 
interna del maléolo tibial (flecha negra). C) Acercamiento de la fractura (flecha negra).

Correspondencia:
Dr. Carlos Iván Andrade Aguilar
Correo electrónico: cuatotte@yahoo.com

Aceptado: 21-08-2019.

*	 Traumatología-Ortopedia y Cirugía Articular. División de Cirugía del 
Hospital Ángeles León, León, Guanajuato. México.
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de la clasificación de OTA. Por ello, se decidió realizar una 
reducción abierta, encontrando una ruptura del ligamento 
anular interno del tarso y una luxación anterior de los tendones 
tibial posterior y flexor común de los dedos (Video 1). 
www.medigraphic.com/videos/actmed/am201z1

Posteriormente, se realizó la fijación maleolar por osteo-
síntesis, con colocación del tendón del tibial posterior y del 
flexor común de los dedos en el canal retromaleolar, y la re-
construcción del ligamento anular medial del tarso con fijación 
de fragmento fracturario longitudinal del maléolo medial.
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Instrucciones para los autores
La Revista Acta Médica Grupo Ángeles es el Órgano Oficial del 
Grupo Ángeles Servicios de Salud. Es una publicación abierta al 
gremio médico del Grupo Ángeles y al cuerpo médico en general 
para difundir sus trabajos, así como la información actualizada 
de aspectos relevantes de la medicina.

Acta Médica Grupo Ángeles se publica trimestralmente y recibe 
artículos en diferentes categorías que serán sometidos a revisión 
por un Comité Editorial para dictaminar su calidad y aceptación. 
Asimismo, los trabajos deberán ajustarse a las características se‑
ñaladas para cada sección.

Acta Médica publica artículos en las siguientes categorías y 
secciones.

•	 Editoriales	 •	Terapéutica al día
•	Artículos originales	 •	Práctica Médica
•	Artículos de revisión	 •	Ensayos y opiniones
•	Casos clínicos	 •	Ética médica y profesionalismo
•	 Informes breves	 •	Cartas al editor
•	 Imágenes en medicina	 •	Artículos especiales
•	 Imágenes en video

Editoriales

Esta sección está dedicada al análisis y reflexión sobre los diversos 
problemas de salud actuales, así como de los logros en el campo 
de la investigación biomédica y de las políticas del Grupo Ángeles 
o de alguno de sus centros hospitalarios. Tendrán una extensión 
máxima de seis cuartillas.

Artículos originales

Su contenido será referente a investigación clínica original, pre‑
ferentemente realizada en los centros hospitalarios del Grupo 
Ángeles, aunque podrá aceptarse de otros centros hospitalarios 
públicos o universitarios.

El artículo original deberá estar compuesto por:

Resumen en español: En una hoja por separado y con un 
máximo de 200 palabras indicando el propósito del trabajo, los 
procedimientos básicos (selección de muestra, métodos analíti‑
cos y de observación); principales hallazgos (datos concretos en 
lo posible su significado estadístico), así como las conclusiones 
relevantes y la originalidad de la investigación.

Resumen en inglés: Será escrito también en hoja separada con 
un máximo de 200 palabras y con las mismas características del 
resumen en español.

Introducción: Deberá incluir los antecedentes, el planteamien‑
to del problema y el objetivo del estudio en una redacción libre 
y continua debidamente sustentada en la bibliografía.

Material y métodos: Se señalarán claramente las características de 
la muestra, los métodos empleados con las referencias pertinentes, 
en tal forma que la lectura de este capítulo permita a otros investiga‑
dores realizar estudios similares. Los métodos estadísticos empleados 
deberán señalarse claramente con la referencia correspondiente.

Resultados: Incluirán los hallazgos importantes del estudio, 
comparándolos con las figuras o gráficas estrictamente necesarias 
y que amplíen la información vertida en el texto.

Discusión: Se contrastarán los resultados con lo informado en la 
literatura y con los objetivos e hipótesis planteados en el trabajo.

Cuadros: Deberán escribirse a doble espacio, numerados en 
forma consecutiva en el orden en que estén citados en el texto 
con títulos, significados de abreviaturas o notas explicativas al 
pie del cuadro.

Figuras o gráficas: Deberán ser profesionales y deberán enviarse 
en forma electrónica en formatos jpg, o ppt. Sólo se aceptarán 
un máximo de seis figuras por artículo. Para la publicación de 
ilustraciones a color, los autores deberán asumir el costo de éstas 
que será cotizado por el impresor.

Los pies de figura aparecerán escritos en hoja aparte con nu‑
meración arábiga, explicando cualquier simbología, métodos de 
tinción y/o escala en la que fueron tomadas cuando así lo requieran.

Artículos de revisión
Serán sobre temas de actualidad y relevancia en medicina. 
Las secciones y subtítulos de acuerdo al criterio del autor. 
Deberán iniciar con un resumen en inglés y en español con 
las mismas características de los artículos originales. Las ilus‑
traciones no podrán ser más de seis y la bibliografía deberá 
ser suficiente y actualizada. Su extensión máxima será de 
20 cuartillas.

Casos clínicos
Debe estructurarse con un resumen en inglés y español de no 
más de 200 palabras. La introducción deberá ser corta con los 
datos más sobresalientes del padecimiento, resaltando la carac‑
terística particular del caso. La descripción del caso debe ser 
breve con lo más representativo. La discusión deberá limitarse 
a enmarcar el caso en el padecimiento que se trate. Deberá 
contener no más de 10 referencias bibliográficas y no más de 
cuatro ilustraciones.

Informes breves
En esta sección se pueden publicar hallazgos que ameriten su 
difusión, pero que no requieran publicarse como trabajo de 
investigación. Su contenido no debe ser mayor a una cuartilla, 
con cinco referencias bibliográficas y, de ser necesario, un 
máximo de dos imágenes.

Imágenes en medicina
En esta sección se podrán publicar no más de cuatro imágenes 
radiográficas o de otros métodos de diagnóstico por imagen, 
de microfotografías, de endoscopias y de alteraciones clínicas 
tipo dermatológico, ortopédico o malformaciones congénitas 
de algún padecimiento y que sirvan para ilustrar el diagnós‑
tico o alguna característica distintiva de la enfermedad. Estas 
ilustraciones irán con un párrafo de no más de 200 palabras 
en donde se explique la importancia de la imagen y no más 
de 4 autores. 

Imágenes en video
En esta sección se difundirán videos de algún procedimiento o 
maniobra clínica de interés general. El vídeo debe ser perfecta‑
mente visible, con duración hasta de 2 minutos. Debe contener 
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un breve comentario por escrito de no más de 200 palabras de 
la importancia de la enfermedad y del procedimiento o ma‑
niobra clínica. Con un máximo de 3 autores y sin referencias 
bibliográficas.

Aparecerán solamente en la versión electrónica casos ilustrativos 
que por medio de imágenes en movimiento ejemplifiquen alguna 
anormalidad muy característica o poco usual.

Terapéutica al día

Informará sobre los avances terapéuticos y estrategias clínicas 
más recientes publicadas en la literatura nacional e internacional 
y su aplicación en nuestro ámbito médico. Tendrá una extensión 
máxima de 10 cuartillas.

Práctica médica

Es una sección que publicará contenidos relacionados a métodos 
diagnósticos o terapéuticos de utilidad a la práctica médica.

Ensayos y opiniones

Éste es un foro abierto para artículos de corte general donde puedan 
expresar opiniones particulares sobre tópicos médicos de interés va‑
riado. En ocasiones, y de acuerdo con el contenido del ensayo podrá 
sustituirse el título de la sección por el de historia y filosofía, bioética 
u otros. El límite de espacio concedido para esta sección, no deberá 
rebasar las 10 cuartillas y tendrá que seguir las indicaciones señaladas 
para los otros manuscritos en cuanto a citación y tipo de bibliografía. 
Las secciones que comprenda se dejan a criterio del autor.

Ética médica y profesionalismo

Es una sección corta de cinco cuartillas, donde se abordarán 
temas relacionados con la ética de la práctica médica. Deberán 
elaborarse de acuerdo con las normas generales de todos los 
artículos de esta publicación.

Cartas al editor

Irán dirigidas al editor de Acta Médica y estarán escritas en forma 
de carta pudiendo tener un máximo de cinco referencias, con 
una extensión no mayor de dos cuartillas.

Artículos especiales

Serán manuscritos que contengan información médica que sea ne‑
cesario difundir y que no corresponda a ninguna de las secciones.

Referencias

Se presentarán de acuerdo con las indicaciones de la Reunión de 
Vancouver (Comité Internacional de Editores de Revistas Médi‑
cas). Requisitos uniformes para preparar los manuscritos que se 
proporcionan para publicación en revistas biomédicas (disponi‑
bles en: www.metodo.uab.cat/docs/Requisitos_de_Uniformidad.
pdf y www.wame.org/urmspan.htm

Se indicarán con números arábigos en forma consecutiva y en 
el orden en que aparecen por primera vez dentro del texto. En el 

caso de referencias con múltiples autores se deberán anotar sólo 
los primeros seis seguidos de y cols. si son autores nacionales o 
et al. si son extranjeros.

Las referencias de artículos publicados en revistas periódicas 
aparecerán como en el siguiente ejemplo:

•	 Walker KF, Bugg GJ, Macpherson M, McCormick C, Grace N, 
Grace N, et al. Randomized trial of labor induction in women 
35 years of age or older. N Engl J Med. 2016; 374: 813-822.

Las referencias a capítulos en libros aparecerán así:

•	 Pasternak RC, Braunwald E. Acute myocardial infarction. 
In: Isselbacher KJ, Braunwald E, Wilson JD, Martin JB, Cauci 
AS, Kasper DL. Editors. Harrison’s principles of internal 
medicine. 12th (Eds), New York, EUA: McGraw-Hill, Inc.; 
1994. 1066-1977. 

Manifestar si existe algún conflicto de intereses y en caso contra‑
rio anotar la siguiente leyenda: “Los autores declaran no tener 
ningún conflicto de intereses y  no haber recibido patrocinio para 
la realización del trabajo”.

PRESENTACIÓN Y ENVÍO DEL MANUSCRITO

Todos los manuscritos deberán ser escritos en un procesador de 
textos compatible con PC (Word) en una letra de 12 puntos. El 
texto será escrito a doble espacio, con márgenes de 2.5 cm. Cada 
hoja deberá ir paginada en forma consecutiva desde la primera y 
cada una de las secciones del artículo deberá comenzar en nueva 
página. La página inicial deberá incluir el título del trabajo, los nom‑
bres completos de los autores, su adscripción institucional, el autor 
correspondiente con su dirección electrónica, las palabras clave y 
un título corto de no más de 40 caracteres. En la siguiente página 
se incluirán los resúmenes en inglés y español y posteriormente 
el resto del texto y la bibliografía, los pies de figura y las figuras 
siguiendo las instrucciones señaladas para cada tipo de artículo. 
Las figuras deberán enviarse en los siguientes formatos: jpg o ppt.

Todos los trabajos deberán ser enviados con una carta firmada 
por todos los autores en donde se haga constar que el trabajo 
enviado no ha sido publicado con anterioridad, que no existe 
conflicto de intereses y que en caso de publicarse los derechos de 
autor serán de Acta Médica, por lo que su reproducción parcial o 
total deberá ser autorizada por esta revista. Todos los manuscritos 
serán sometidos a una revisión para poder ser aceptados para su 
publicación. Deberán ser enviados sólo en forma electrónica a 
las siguientes direcciones:

Dr. Raúl Ariza Andraca
Editor Acta Médica

María Socorro Ramírez Blanco
Asistente Editorial
ramblas47@gmail.com
acta.medica@saludangeles.com

Los manuscritos que no reúnan los requisitos antes descritos 
no podrán ser considerados para su revisión.



Directorio Hospitales Ángeles

Hospital Ángeles Acoxpa
Calzada Acoxpa No. 430, 
Col. Ex hacienda Coapa, 
Deleg. Tlalpan, C.P. 14308, 
México, D.F.
Tel. 5679-50-00

Hospital Ángeles Ciudad Juárez
Av. Campos Elíseos No. 9371
Esq. con Víctor Hugo
Fracc. Campos Elíseos, C.P. 32420
Cd. Juárez, Chihuahua
Tel. (01-656) 227-14-00

Hospital Ángeles Clínica Londres
Durango No. 50
Col. Roma, México, D.F., 
C.P. 06700
Tel. 5229-84-00

Hospital Ángeles Culiacán
Boulevard Vialidad Central No. 2193 
poniente
Desarrollo Urbano 3 Ríos
Culiacán, Sinaloa
Tel. (01-667) 758-77-00

Hospital Ángeles del Carmen
Tarascos No. 3435
Fraccionamiento Monraz
Guadalajara, Jalisco 
C.P. 44670
Tel. (01-333) 813-00-42

Hospital Ángeles León
Av. Cerro Gordo No. 331
Col. Fracción del Cerro
León, Guanajuato 
C.P. 37150
Tel. (01-477) 788-56-00

Hospital Ángeles Lindavista
Río Bamba No. 639
Col. Magdalena de las Salinas
México, D.F., C.P. 07760
Deleg. Gustavo A. Madero
Tel. 5754-60-55

Hospital Ángeles Lomas
Av. Vialidad de la Barranca s/n
Col. Valle de las Palmas
Huixquilucan, Méx. 
C.P. 52763
Tel. 5246-50-00

Hospital Ángeles Metropolitano
Tlacotalpan No. 59
Col. Roma, México, D.F., 
C.P. 06760
Tel. 5265-18-00

Hospital Ángeles México
Agrarismo No. 208 
Col. Escandón
México, D.F., C.P. 11800
Tel. 5516-99-00

Hospital Ángeles Mocel
Gelati No. 29 
Col. San Miguel Chapultepec
México, D.F., C.P. 11850
Tel. 5278-23-00

Hospital Ángeles Morelia
Av. Montaña Monarca Norte 331
Col. Desarrollo Montaña Monarca
Morelia, Michoacán
México, C.P. 58350
Tel. (01-443) 204-08-02

Hospital Ángeles Pedregal
Camino a Santa Teresa No. 1055
Col. Héroes de Padierna
México, D.F., C.P. 10700
Tel. 5652-30-11 y 5652-20-11

Hospital Ángeles Potosí
Antonio Aguilar No. 155
Col. Burócratas del Estado
San Luis Potosí, S.L.P. 
C.P. 78200
Tel. (01-444) 813-37-97

Hospital Ángeles Puebla
Av. Kepler No. 2143
Col. Reserva Territorial
Atlixcayotl. C.P. 72190
Tel. (01-222) 303-66-00

Hospital Ángeles Querétaro
Bernardino del Razo No. 21 
Col. Ensueño, Querétaro, Qro. 
C.P. 76170
Tel. (01-442) 216-97-17

Hospital Ángeles Roma
Querétaro No. 58, Col. Roma
México, D.F., C.P. 06700 
Tel. 5574-77-11

Hospital Ángeles Santa Mónica
Calle Temístocles No. 210
Col. Polanco, Deleg. Miguel Hidalgo
C.P. 11560
Tel. 5531-31-20

Hospital Ángeles Tampico
Av. Hidalgo No. 5503
Fracc. Flamboyanes, Tampico, Tamaulipas
Tel. (01-833) 115-02-00

Hospital Ángeles Tijuana
Av. Paseo de los Héroes 10999
Col. Zona Río
Tijuana, B.C., C.P. 22010
Tel. (01-664) 635-19-00

Hospital Ángeles Torreón
Paseo del Tecnológico No. 909
Col. Residencial del Tecnológico
Torreón, Coahuila, C.P. 27250
Tel. (01-871) 729-04-29

Hospital Ángeles Valle Oriente
Av. Frida Kahlo No. 180
Col. Valle Oriente, Garza García
Nuevo León, C.P. 66260
Tel. (01-81) 8368-77-77

Hospital Ángeles Villahermosa
Prol. Paseo Usumacinta s/n
Col. Tabasco 2000, Villahermosa,
Tabasco, C.P. 86035
Tel. (01-993) 316-70-00

Hospital Ángeles Xalapa
Carretera México-Veracruz No. 560
Col. Pastoresa C.P. 91193
Xalapa, Veracruz
Tel. (01-228) 813-71-04

Centro de Diagnóstico Ángeles
Ejército Nacional No. 516, 
esq. Temístocles, Col. Polanco, 
Deleg. Miguel Hidalgo, C.P. 11550, 
México, D.F.
Tel. 1101-54-00 

Laboratorios Biomédicos
Ejército Nacional No. 516, 
esq. Temístocles, Col. Polanco, 
Deleg. Miguel Hidalgo, C.P. 11550, 
México, D.F.
Tel. 5449-54-49
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Editorial
 El efecto nocebo: los problemas actuales de la información no regulada

Artículos Originales 
 Aplicación de criterios preoperatorios de apendicitis como predictores de complicaciones transoperatorias 
 y postoperatorias
 Valor predictivo de las evaluaciones de vía aérea en pacientes obesos con intubación difícil
 Vías de abordaje quirúrgico de la histerectomía en el tratamiento de la enfermedad benigna del útero 
 en el Hospital Ángeles Pedregal
 Procalcitonina como predictor de reintervención en pacientes postoperados de cirugía abdominal
 Amplitud de distribución eritrocitaria como predictor de mortalidad al ingreso en la Unidad de Terapia 
 Intensiva del Hospital Ángeles Pedregal
 Factores perinatales asociados con el desarrollo de hemorragia intraventricular en recién nacidos
 Embolización en sangrado digestivo bajo por radiología intervencionista

Artículo de revisión 
 Sistemas de advertencia temprana por puntaje. Early Warning Scores (EWS)

Casos clínicos
 Síndrome de X frágil
 Síndrome de Horner secundario a cirugía de columna cervical: una asociación infrecuente
 Intoxicación por ciguatera: neuropatía de causa infecciosa
 Trombos en aurícula izquierda y derecha en paciente con infartos cerebrales
 Signo de Leser-Trélat, como manifestación inicial en adenocarcinoma gástrico oculto
 Duplicación de la patela: una anomalía rara en la rodilla
 Síndrome neuroléptico maligno

Imágenes en medicina
 Fractura luxación Lisfranc
 Tenopatía proximal del bíceps braquial
 Calcinosis severa en manos como parte del síndrome de CREST
 Fenómeno de Raynaud secundario a carbamacepina
 Fijación occípito-cervical C2-C3, 20 años después
 Osteocondritis isquiopúbica. Enfermedad de Van Neck-Odelberg
 Plagiocefalia en paciente adulto, su repercusión oftalmológica
 Imagen cardiovascular multimodal en amiloidosis cardiaca

Imágenes en video
 Fístula coronaria, anomalía poco frecuente (video ilustrativo)
 (https://www.medigraphic.com/videos/actmed/am193y1)
 

Ensayos y opiniones
 Cáncer de vulva. Neoplasia poco frecuente con tratamiento evolutivo, recomendaciones para su 
 abordaje diagnóstico-terapéutico en etapas iniciales

Artículo especial
 Elastografía por ultrasonido en nódulos tiroideos: ¿es útil para distinguir entre patología benigna 
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