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En medicina, desde hace tiempo, reconocemos el papel 
de la mujer como profesional y, desde hace mucho, las 
profesionistas mujeres tienen el mismo valor que los pro-
fesionistas hombres. Sin embargo, reconocemos que sólo 
en algunas instituciones no se les valora de igual forma, y 
por eso, ahí es donde la lucha debe continuar. Si bien el 
movimiento de “igualdad” entre hombres y mujeres tiene 
particular interés en ello, en estos tiempos vale la pena 
expresar, desde nuestra propia óptica, algunas ideas vin-
culadas a los diferentes tópicos en relación al tema.

La matrícula de estudiantes de género femenino en las 
universidades con escuelas de medicina o facultades de 
medicina, a partir del presente siglo, se ha incrementado 
sustancialmente; actualmente la presencia del género 
femenino ocupa entre el 50 al 70% de la matrícula. Esto 
mismo sucede en la ocupación de plazas para la realización 
de residencias médicas (Figura 1), y cada día las mujeres 
se encuentran mejor posicionadas, pues ocupan puestos 
directivos e intermedios en las diferentes instituciones de 
salud del país.1

En el ejercicio de la medicina práctica, en el contacto 
con los pacientes, es donde más se han ido desplazando los 
espacios a los médicos de género masculino, a pesar de que 
existen especialidades que tradicionalmente se vinculan 
más con el género femenino y otras que se vinculan más 
con el género masculino; esta situación paulatinamente 

ha tendido a balancearse, haciendo que las especialida-
des conocidas popularmente como feminizadas (como 
dermatología, oftalmología o genética) y otras conocidas 
como masculinizadas (como cirugía general, ortopedia, 
neurocirugía, medicina crítica y de urgencias) sean hoy 
especialidades en las que las mujeres y los hombres son 
aceptados con igualdad de oportunidades, requiriendo 
únicamente de demostrar su valía en el aspecto académico, 
científico y de destrezas.

Desde hace tiempo, las mujeres se han ido abriendo 
camino en el área de la salud, viviendo hoy, en la gran 
mayoría de las instituciones, una competencia sana con 
los hombres, lo que se traduce en igualdad de condi-
ciones para competir por los puestos de liderazgo y de 
toma de decisiones.2

Lo cierto es que las mujeres son madres y los hombres 
nunca podrán serlo, y viceversa, los hombres son padres 
y las mujeres nunca podrán serlo. Esto hace que los roles 
que tienen en la sociedad deban respetarse, por lo que, 
con mucha frecuencia, las mujeres optan por balancear el 
trabajo y la vida familiar de forma diferente al hombre de 
la misma manera que, en algunas ocasiones, las mujeres 
eligen tener periodos de retiro laboral como consecuencia 
de las exigencias temporales de su hogar o como respuesta 
a la necesidad de mantener un equilibrio social-laboral. Ello 
influye posiblemente en el tipo de trabajos y compromisos 
que pueden ser tomados por ellas. Pero esto sólo es un 
grupo de mujeres, pues otras muchas, en la vida moderna, 
posiblemente el grupo mayoritario deciden no tener hijos o 
bien deciden adquirir formatos diferentes en este proceso, 
haciéndolas igualmente competitivas con los hombres ante 
cualquier trabajo.3

Otro punto que considero de interés y que es importante 
resaltar es que, si bien debemos competir por los trabajos, 
las evaluaciones para las decisiones deben basarse exclu-
sivamente en el contenido curricular de cada competidor, 
sin importar el género, así como en su perfil académico y 
profesional; además la remuneración debe ser igual para 
hombres como para mujeres; en el trato diario el personal 
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debe distinguir que el trato de cualquier persona deberá 
ser de acuerdo con su género, dando al trabajo y al ejer-
cicio de la medicina un toque personalizado y en el que 
el género quede reconocido y respetado, no afectando ni 
las decisiones, ni las actividades de trabajo, solamente de 
manera parcial la forma en el trato y en el respeto para 
ambos géneros.

El momento que vivimos brinda a la medicina una 
oportunidad como posiblemente ninguna otra profesión 
la tenga claro: el reconocer lo importante de la presencia 
del género femenino en todos los niveles del ejercicio de la 
profesión, asegurando que, los que están, son los mejores, 
pues no importa el número de un género o de otro, aun 
sabiendo que los que ocupan el puesto sin importar el 
género cumplen con el perfil adecuado para cubrirlo. 
Por esta razón, los mejores son los que están, así se permite 
que las instituciones sean plurales, seguras y de calidad. Un 
ejemplo de esto es el comportamiento de la ocupación de 
plazas, en los últimos años, en el Grupo Ángeles, Servicios 
de Salud (Tabla 1).

Estas ideas así como ponerlas en práctica y respetarlas 
deben permear a las nuevas generaciones, desde las univer-
sidades y desde las instituciones de salud hasta los mismos 
profesionistas sin importar ni la edad ni el género al que 
pertenecen, ya que las mujeres profesionistas médicas, 
desde ser médicos generales, pasando por especialistas, 
directivos o altos directivos, no son más, ni son menos. 
Así, estamos obligados todos los que nos dedicamos a esta 
profesión a que defendamos el respeto a esta igualdad tan 
politizada en otros ámbitos, lo que impide que se desvir-

túen los principios académicos, humanos y de justicia de 
nuestra profesión.
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Tabla 1: Egresados de las residencias médicas 
por género en el Grupo Ángeles Servicios de 

Salud (GASS). Dirección de Educación.

Año
Total de 

egresados Mujer Hombre

2015   94 44 50
2016 112 47 65
2017   97 48 49
2018 109 56 53
2019 105 52 53
2020 123 65 58

Figura 1: 

Comportamiento de la 
matrícula de residentes 

femeninos en comparación 
con los masculinos (UNAM). 
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Resumen

El hígado graso no alcohólico (HGNA) se ha convertido en la 
causa más frecuente de enfermedad hepática crónica a nivel 
mundial y se considera como una manifestación hepática del 
síndrome metabólico. La mayoría de los estudios epidemioló-
gicos proceden de técnicas no invasivas, como el ultrasonido. 
Objetivo: Evaluar la presencia de HGNA por ultrasonido y su 
asociación con alteraciones bioquímicas relacionadas con el 
síndrome metabólico sin tomar en cuenta medidas antropomé-
tricas. Material y métodos: Estudio observacional, transversal 
y retrospectivo, el cual se realizó en aquella población mexicana 
que acudió a la Clínica de Diagnóstico del Hospital Ángeles 
Pedregal, en Ciudad de México, entre el 1ero. de mayo al 31 
de agosto de 2018, con un total de 513 casos. Resultados: La 
prevalencia encontrada de HGNA por ultrasonido fue del 28.65% 
(147 casos). Se demostró que las cifras séricas de glucosa, 
triglicéridos, colesterol HDL y VLDL, aspartato y alanina-amino-
transferasa contaban con una p estadísticamente significativa; 
de la misma manera, la asociación con el género masculino y el 
incremento de la edad también se encontraron asociadas con el 
HGNA. Conclusiones: La presencia de HGNA por ultrasonido, 
encontrada aun de forma incidental, debería impulsar a que los 
clínicos iniciaran un abordaje metabólico completo.

Palabras clave: Hígado graso no alcohólico, variables bio-
químicas, síndrome metabólico, ultrasonido de abdomen.

Abstract

Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) has become the 
most frequent cause of chronic liver disease worldwide, is 
considered the hepatic manifestation of metabolic syndrome. 
Most epidemiologic studies derive from non-invasive techniques, 
such as the ultrasound. Objective: To evaluate the presence 
of NAFLD by ultrasound and its association with biochemical 
alterations with metabolic syndrome, without taking into 
consideration anthropometric measures. Material and methods: 
Observational, transversal and retrospective study. It was 
performed in asymptomatic and apparently healthy Mexican 
population that had a check up performed at the Diagnostic 
Clinic at Hospital Ángeles Pedregal, Mexico City in the time 
frame between 1st of May to the 31st of August 2018 with a 
total of 513 cases. Results: Prevalence of NAFLD found by 
ultrasound was 28.65% (147 cases). It was shown that serum 
glucose, triglyceride, HDL and VLDL cholesterol levels, aspartate 
and alanine aminotransferase had statistically significant p; the 
association with the male gender and the increase in age were 
also associated with HGNA. Conclusion: The presence of 
NAFLD by ultrasound, even incidentally, should compel clinicians 
to start a complete metabolic diagnosis.

Keywords: Non-alcoholic fatty liver disease, biochemical 
variables, metabolic syndrome, abdominal ultrasound.
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INTRODUCCIÓN

El hígado graso no alcohólico (HGNA) es la enfermedad 
hepática más común a nivel mundial1 y se ha convertido 
en la primera causa de trasplante hepático en México. Éste 
es el resultado de una compleja interacción entre factores 
ambientales y genéticos. Su incidencia ocurre en todos los 
grupos etarios en población mexicana, especialmente en 
aquellas personas entre los 40 y 59 años, aunque también 
se ha relacionado con el sexo masculino y los polimorfis-
mos PNPLA3.2

Esta patología se define por la acumulación de triglicé-
ridos a nivel citoplasmático en más del 5% de los hepato-
citos en ausencia de un consumo significativo de alcohol 
(< 20 g/día), uso de medicamentos hepatotóxicos, alguna 
infección viral u otra patología hepática preexistente.3 La 
prevalencia reportada en la población general asintomática 
en México es del 17.1%4 y, a nivel mundial, va desde el 
10 al 24%, con un incremento hasta de 4.6 veces más en 
la población obesa.5 Otros factores asociados son: la pre-
sencia de hiperinsulinemia, la dislipidemia, las alteraciones 
metabólicas de la glucosa, la diabetes mellitus tipo 2 y la 
circunferencia abdominal (mayor a 102 cm en hombres y 
a 88 cm en mujeres).

El HGNA es considerado como una manifestación 
hepática del síndrome metabólico, siendo un órgano ac-
tivo en la patogénesis y sus complicaciones posteriores.6 
El término HGNA hace referencia al espectro de daño 
hepático, que va desde la simple esteatosis (estado infla-
matorio) hasta el daño celular con la balonización de los 
hepatocitos y el desarrollo de fibrosis (esteatohepatitis). 
Esta manifestación hepática puede progresar hacia una 
cirrosis en el 22% de los casos dentro de un periodo de 
10 años; en este subgrupo, hasta un 27% desarrollará un 
carcinoma hepatocelular.7,8

El diagnóstico de HGNA se realiza de forma in-
cidental, ya que la mayoría de los pacientes suelen 
encontrarse asintomáticos y, hasta en un 50% de los 
casos, sus niveles de transaminasas se hallan en rangos 
normales.9 Estudios recientes han demostrado que 
el aumento de la beta oxidación de ácidos grasos, el 
estrés oxidativo y la resistencia periférica a la insulina 
están presentes en todos los sujetos con hígado graso 
no alcohólico, aun en ausencia de diabetes mellitus 
tipo 2.10 El estándar de oro para el diagnóstico es la 
toma de biopsia hepática, aunque en la mayoría de 
los casos no existe alguna indicación médica y ésta no 
tiene relevancia para la toma de decisiones terapéu-
ticas.11 Otro estudio de utilidad, de bajo costo y de 
poca invasividad es el ultrasonido de abdomen, el cual 
puede identificar la infiltración grasa hepática; cuando 
hay presencia de depósitos difusos o locales, se suele 

clasificar en leve, moderada o severa. A continuación 
se describen cada una de ellas:

Leve. Existe un aumento difuso y mínimo de la ecoge-
nicidad hepática, además de una adecuada visualización 
del diafragma y el borde de los vasos intrahepáticos.

Moderada. Hay un aumento difuso moderado de la 
ecogenicidad hepática, así como una ligera pérdida de la 
visualización de los vasos intrahepáticos y el diafragma.

Severa. Se observa un aumento marcado de la ecoge-
nicidad hepática con una mala penetración del segmento 
posterior del lóbulo derecho hepático y mala o nula vi-
sualización de los vasos hepáticos y del diafragma.12 Hay 
que tener en cuenta que la sensibilidad de este estudio es 
limitada cuando el grado de infiltración grasa es menor al 
30% y la interpretación es operador-dependiente.

Otras herramientas de utilidad para el diagnóstico son 
dos: la primera, es la elastografía (FibroScan®), que mide 
la rigidez hepática y correlaciona con el grado de fibrosis 
y, la segunda, la resonancia magnética, que identifica con 
exactitud cercana al 100% la presencia de esteatosis en 
porcentajes mayores al 5.56%. El uso de ambas técnicas 
se encuentra actualmente limitada debido a su poca dis-
ponibilidad en centros de atención, además de que su 
costo es elevado.13-15

Otro dato importante a comentar es la existencia de dos 
diferentes fenotipos. En uno, existen individuos en peso e 
índice de masa corporal (IMC) normal, pero con datos de pa-
cientes metabólicamente obesos, los cuales presentan datos 
de resistencia a la insulina, adiposidad central, cifras bajas de 
colesterol de baja densidad (HDL) y elevadas concentracio-
nes de triglicéridos, pudiendo estar o no relacionadas con 
hipertensión arterial sistémica; en el otro, existen obesos 
metabólicamente sanos, los cuales no presentan ninguna de 
las alteraciones metabólicas mencionadas, pero sí un IMC > 
30.16 Se ha demostrado que la acumulación local de grasa 
en depósitos viscerales es más importante que la cantidad 
de grasa corporal total, lo que constituye un factor predictor 
más confiable de riesgo cardiovascular.17,18 La disfunción 
del tejido adiposo y la resistencia a la insulina aparecerían 
una vez que los mecanismos de respuesta compensadora 
se encuentren agotados.19

Objetivo.Evaluar la presencia del hígado graso no 
alcohólico por medio del ultrasonido y su asociación con 
alteraciones bioquímicas que se relacionan con el síndrome 
metabólico, sin tomar en cuenta medidas antropométricas.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio observacional, transversal y retrospectivo. Se llevó a 
cabo en una población mexicana asintomática y aparente-
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mente sana, la cual acudió a chequeo médico en la Clínica 
de Diagnóstico del Hospital Ángeles Pedregal, en la Ciudad 
de México, durante el periodo comprendido del 1ero. de 
mayo al 31 de agosto de 2018. En este estudio se tuvo un 
total de 522 pacientes, de los que se descartaron nueve 
casos por no contar con los criterios de inclusión completos, 
teniendo, por tanto, 513 casos como la población final.

Criterios de inclusión: se tomaron en cuenta a todos 
los pacientes mexicanos mayores de 18 años, quienes hu-
bieran acudido a valoración en la Clínica de Diagnóstico 
del Hospital Ángeles Pedregal durante el periodo de tiempo 
establecido y que contaran con laboratorios y ecografía 
abdominal en la misma valoración.

Criterios de exclusión: se eliminaron del estudio a 
pacientes menores de 18 años, que fueran extranjeros, 
embarazadas o que tuvieran alguna enfermedad hepática 
conocida o consumo de alcohol > 20 g/día (hombres) y 
> 10 g/día (mujeres), uso crónico de medicamentos cono-
cidos como hepatotóxicos, antecedente de enfermedades 
reumatológicas y aquéllos con laboratorios o gabinete 
incompletos.

Variables bioquímicas: todas las tomas de muestras 
se realizaron acorde con los protocolos establecidos por 
la institución, de tal manera que se les pidió a todos los 
pacientes que tuvieran un tiempo de ayuno mínimo de 
ocho horas. Posteriormente, se analizaron y clasificaron 
los pacientes por género y edad; se tomaron en cuenta los 
criterios de ATP III (panel de tratamiento para del adulto 
del Programa Nacional de Educación sobre el Colesterol) 
para definir la alteración de glucosa de ayuno con cifras ≥ 
110 mg/dL, colesterol HDL ≤ 40 mg/dL en hombres y ≤ 50 
mg/dL en mujeres, y triglicéridos ≥ 150 mg/dL. Además, se 
midieron otras variables, como colesterol LDL > 160 mg/
dL, colesterol ≥ 200 mg/dL, albúmina < 3.5 g/dL, alanina-
aminotransferasa (TGP) > 66 U/L y aspartato aminotrans-
ferasa (TGO) > 55 U/L, que se conocen como parámetros 
asociados. Los exámenes de laboratorio fueron medidos 
con la técnica de rutina mediante colorimetría y enzimática.

Variables por estudio de imagen: se realizaron rastreos 
ecográficos abdominales con protocolo para abdomen su-
perior o abdomen completo, con equipos Philips® modelos 
iU22 y EPIQ G7 utilizando transductores convexos (Philips® 
C5-1) con frecuencia de 5-1 MHz y apertura de banda 
de 55.5 mm. Las imágenes obtenidas fueron enviadas al 
sistema CARESTREAM Vue Motion®. Tomando en cuenta 
la ecogenicidad del parénquima hepático, se clasificaron 
en hígado sano e hígado graso; en este último, a su vez, 
se subclasificó en leve, moderado y severo de acuerdo 
con los criterios ecográficos establecidos y comentados 
previamente.20 Los estudios fueron interpretados posterior 
a su realización y al momento de la recolección de datos, 
sin encontrar diferencias entre ambas interpretaciones.

Análisis estadístico

Las variables fueron ordenadas en una base de datos en el 
programa Excel® de Microsoft® bajo absoluta confidencia-
lidad para su posterior análisis con el paquete estadístico 
RStudio®. Para todas las pruebas, se adoptó un nivel de 
significancia alfa de 0.05.

De cada muestra, se realizó un análisis univariado y des-
criptivo, donde para las variables cuantitativas se calcularon 
medias, desviación estándar (DE) y se comprobó el ajuste 
a una distribución normal con la prueba Shapiro-Wilk. 
Para variables dicotómicas, se calcularon las frecuencias 
observadas y su correspondiente validación general y por 
grupo. Se continuó con un análisis bivariado, comparando 
variables dicotómicas y realizando tablas de contingencia 
de 2 por 2; para contrastar la hipótesis de independencia 
entre variables, se utilizó la prueba χ2 de Pearson. Para 
variables cuantitativas, se hizo el contraste con ayuda de 
la prueba no paramétrica U de Mann Whitney. Se reportó 
su correspondiente valor de significancia por valor de p.

Finalmente, se realizó un modelo de regresión logística 
para predecir la presencia de hígado graso no alcohólico, 
y se utilizó la prueba de Hosmer y Lemeshow para evaluar 
la bondad de ajuste del modelo.

RESULTADOS

Se tomaron en cuenta 513 casos, cuya edad promedio fue 
de 47.35 años (DE = 11.24). De éstos, 276 eran mujeres 
(53.8%), y 237 hombres (46.2%) (Figura 1).

Figura 1: Distribución de la población estudiada. HGNA = 
hígado graso no alcohólico.
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De la población total, se evidenció la presencia de 
hígado graso no alcohólico (HGNA) por ultrasonido en 
147/513 casos (28.65%). De esta proporción, el patrón 
ecocardiográfico más prevalente fue el grado moderado 
en 74/147 casos (50.34%). En la Tabla 1, se muestran las 
características demográficas de la población total, marcan-
do el promedio y desviación estándar de las variables bio-
químicas, así como la relación con la presencia o ausencia 
de HGNA por ultrasonido.

La Tabla 2 presenta la distribución de la población que 
contaba con hígado graso no alcohólico (HGNA) e hígado 
normal y su relación con las variables bioquímicas. Se 
puede observar que las variables de laboratorio (lípidos 
totales, triglicéridos, colesterol VLDL, colesterol HDL, 
glucosa, TGO y TGP) resultaron estar relacionadas con un 
HGNA de forma estadísticamente significativa.

Para estudiar el comportamiento entre variables es-
tadísticamente significativas asociadas con la presencia 
de HGNA, se realizó un modelo de regresión logística 
(Tabla 3), ajustado por lípidos totales, triglicéridos, VLDL, 
HDL, glucosa y enzimas hepáticas y controlado por 
edad y género (variable dicotómica donde 1: mujer, y 
0: hombre). Por último, las variables demográficas de 
sexo y edad resultaron ser estadísticamente significati-
vas al compararlas con nuestra variable respuesta (p < 
0.0001 con χ2 = 31.35% y p = 0.028 de una prueba U 
de Mann-Whitney, respectivamente).

DISCUSIÓN

A pesar de que la mayoría de los estudios hechos hasta el 
momento toman en cuenta valores antropométricos (peso, 
talla, circunferencia abdominal e índice de masa corporal), 
en el presente estudio, no se tomaron en cuenta, debido 
al interés por conocer la relevancia del depósito de lípi-
dos a nivel hepático por ultrasonido y su asociación con 
alteraciones bioquímicas de forma independiente a estos 
parámetros. Los resultados obtenidos fueron de relevancia, 
pues al respecto, se encontró más prevalencia que, por 
ejemplo, la reportada previamente por López-Velázquez 
JA y colaboradores,4 pues en nuestro caso se reportaron 
147/513 casos (28.65%) de la población estudiada, siendo 
el grado moderado el patrón que más frecuente se reportó 
en 74 de los 147 casos (50.34%), lo cual es más cercano 
a la prevalencia mundial reportada.

Al analizar las variables bioquímicas, se encontró que 
éstas se relacionaron con la presencia de HGNA, como era 
de esperarse, siendo las mismas que se toman en cuenta 
para el diagnóstico de síndrome metabólico según los 
criterios del ATP III: glucosa, triglicéridos y colesterol HDL, 
existiendo también un involucramiento de los niveles de 
colesterol de muy baja densidad (VLDL, por sus siglas 
en inglés), aspartato y alanina-aminotransferasa (TGO y 
TGP, respectivamente), cuyas p fueron estadísticamente 
significativas. Las cifras de albumina sérica no fueron 

Tabla 1: Características demográficas de la población estudiada (N = 513 casos).

Mujeres Hombres

Población, n (%) 276 (53.8) 237 (46.2)
Edad (años), media ± DE 46.07 ± 11.3 48.84 ± 11

Hígado graso no alcohólico por ultrasonido
Casos (n) Sí No Sí No

50 226 97 140
Variables bioquímicas, media ± DE

Lípidos totales (mg/dL) 650.98 ± 196.62 588.80 ± 121.54 692.01 ± 253.59 574.28 ± 148.28
Triglicéridos (mg/dL) 169.1 ± 85.89 113.47 ± 50.36 188.52 ± 115.62 126.77 ± 60.59
Colesterol (mg/dL) 192.6 ± 40 196.95 ± 34.73 196.03 ± 43.32 194.48 ± 35.60 

HDL (mg/dL) 45.90 ± 12.88 56.53 ± 14.08 40.76 ± 9.04 46.71 ± 12.52
LDL (mg/dL) 115.32 ± 33.27 117.69 ± 31.11 119.18 ± 35.92 123.18 ± 31.31
VLDL (mg/dL) 33.96 ± 22.65 23.44 ± 13.12 36.24 ± 21.44 25.05 ± 11.35
Glucosa (mg/dL) 101.5 ± 33.79 87.52 ± 16.05 96.35 ± 15.61 93.21 ± 48.44
TGP (U/L) 36 ± 21.56 23.02 ± 13.25 40.81 ± 27.75 29.86 ± 14.05
TGO (U/L) 27.26 ± 12.62 21.36 ± 7.37 28.29 ± 14.80 24.81 ± 9.60
Albumina (g/dL) 4.04 ± 0.24 4.01 ± 0.28 4.19 ± 0.26 4.20 ± 0.32

Abreviaturas (por sus siglas en inglés): DE = desviación estándar, HDL = lipoproteínas de alta densidad, LDL = lipoproteínas de baja densidad, 
VLDL = lipoproteína de muy baja densidad, TGP = alanina-aminotransferasa, TGO = aspartato aminotransferasa.
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representativas (Tabla 2). Al analizar el comportamiento 
en conjunto de las variables estadísticamente significa-
tivas como resultado de la Tabla 2, se encontró que los 
niveles de lípidos totales, triglicéridos y TGP continuaron 
siendo significativas para explicar la presencia de HGNA, 
estando en asociación con la edad y al género. Por lo 
que se concluye que, a mayor edad, género masculino, 
cifras elevadas de lípidos totales, triglicéridos y TGP, se 
incrementa el riesgo de presentar HGNA; en tanto ser 

mujer, cifras normales de glucosa sérica y cifras elevadas 
de HDL-colesterol reducen el riesgo (Tabla 3).

La elevación de la TGP se ha asociado con la resisten-
cia a la insulina en tejido adiposo y con el contenido de 
triglicéridos a nivel hepático, sin existir buena relación con 
la inflamación o fibrosis. Hasta en 60% de los pacientes 
con HGNA confirmado mediante biopsia presentan cifras 
normales de esta enzima hepática, de modo que es un 
mal indicador para el diagnóstico y seguimiento de forma 

Tabla 2: Distribución de hígado graso no alcohólico e hígado sano respecto a variables bioquímicas.

Hígado graso no alcohólico

Sí (n = 147)
Media ± DE

No (n = 366)
Media ± DE p*

Lípidos totales 678.05 ± 235.98 564.72 ± 132.43 < 0.0001‡

   Colesterol 194.86 ± 42.11 196.01 ± 35.04 0.955
Triglicéridos 181.91 ± 106.54 118.56 ± 54.80 < 0.0001‡

   LDL 117.86 ± 34.97 119.76 ± 31.26 0.950
VLDL 35.46 ± 21.81 24.06 ± 12.48 < 0.0001‡

HDL 42.52 ± 10.76 52.77 ± 14.31 < 0.0001‡

Glucosa 98.10 ± 23.44 89.70 ± 32.56 < 0.0001‡

TGP 39.17 ± 25.84 25.63 ± 13.94 < 0.0001‡

TGO 27.94 ± 14.06 22.68 ± 8.45 < 0.0001‡

Albumina 4.14 ± 0.26 4.08 ± 0.31 0.016

* Prueba U de Mann-Whitney. ‡ Significancia estadística.
Abreviaturas (por sus siglas en inglés): DE = desviación estándar, LDL = lipoproteínas de baja densidad, VLDL = lipoproteína de muy baja densidad, 
HDL = lipoproteínas de alta densidad, TGP = alanina-aminotransferasa, TGO = aspartato aminotransferasa.

Tabla 3: Modelo de regresión logística.

Variables incluidas en el modelo Razón de momios Error estándar Valor z Pr(>|z|)

Intercepto 0.068 0.875 -3.078  0.002
Género 0.545 0.237 -2.564  0.010
Edad 1.027 0.010  2.545  0.011
Lípidos totales 0.996 0.002 -2.141  0.032
Triglicéridos 1.020 0.006  3.120  0.002
VLDL 0.992 0.024 -0.349 0.727
HDL 0.989 0.008 -1.365 0.172
Glucosa 0.999 0.004 -0.142 0.887
TGP 1.035 0.009  3.642 < 0.0001
TGO 0.997 0.014 -0.183 0.855

Prueba Hosmer-Lemeshow para probar bondad de ajuste del modelo: valor p = 0.7138 y χ2 = 5.421.
Abreviaturas (por sus siglas en inglés): VLDL = lipoproteína de muy baja densidad, HDL = lipoproteínas de alta densidad, TGP = alanina-aminotransferasa, 
TGO = aspartato aminotransferasa.
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aislada.21 En este sentido, el uso de ecografía como mar-
cador de almacén de lípidos a nivel visceral fue útil para 
lograr un acercamiento al diagnóstico de hígado graso no 
alcohólico, siendo indicativo de anormalidad metabólica 
corroborado por los parámetros bioquímicos previamente 
mencionados, aun sin evidencia de sobrepeso u obesidad.

El estudio ecográfico es un método rápido, eficaz y de 
bajo costo para el tamizaje de población general, con una 
sensibilidad y especificidad razonable en la detección de 
HGNA, principalmente en grados moderados y severos, 
siempre tomando en cuenta que es un estudio operador 
dependiente. Saadeh y su quipo de investigación demos-
traron a través de un estudio prospectivo que, al comparar 
el ultrasonido en comparación con la biopsia hepática, la 
identificación del hígado graso por el primer método tuvo 
una sensibilidad del 94% y una especificidad del 84%.22 
Por ello, la estrecha asociación entre la presencia de HGNA 
y las variables bioquímicas relacionadas con alteraciones 
metabólicas debe hacer hincapié en la prevención de 
síndrome metabólico para el desarrollo de esta patología.

CONCLUSIONES

En este contexto, la presencia de hígado graso no alcohó-
lico (HGNA) por ultrasonido, encontrado aun de forma 
incidental, debería impulsara a que los clínicos iniciaran 
un abordaje metabólico completo, en el cual se incluya 
la toma de perfil lipídico, niveles de glucosa y enzimas 
hepáticas, con el fin de modificar resultados a largo plazo.

En el presente estudio, nuestra población se comportó de 
forma similar a la reportada en la literatura mundial, cuya 
prevalencia fue de 28.65% de HGNA del total de casos es-
tudiados. La asociación con cifras elevadas de lípidos totales, 
triglicéridos, aspartato transaminasa, así como la edad y el 
sexo masculino fueron estadísticamente significativas incluso 
sin evidencia de sobrepeso u obesidad. No obstante, tenien-
do en cuenta la amplia población sobre la que se tendría que 
realizar el tamizaje, son necesarios más datos para confirmar 
si esta estrategia es sostenible y costo-efectiva.
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INTRODUCCIÓN

El dolor es definido por la Asociación Internacional para 
el Estudio del Dolor como un una experiencia sensorial y 
emocional desagradable que se asocia con un daño tisular 
real o potencial, descrita en términos de tales daños.1,2 Al 
ser el dolor una experiencia subjetiva, para su medición, se 
requiere de la información suministrada por el paciente, ya 
que los signos físicos y metabólicos son inespecíficos y no 
mantienen necesariamente una relación proporcional a la 
magnitud del dolor.2,3 Por esta razón, el manejo oportuno 

Resumen

El control del dolor es un indicador de buena práctica y de calidad 
asistencial que influye en la satisfacción del paciente. La So-
ciedad Americana de Dolor recomienda sondear la satisfacción 
como resultado de la buena práctica clínica. Existe evidencia de 
que un adecuado alivio del dolor no sólo aumenta el bienestar y 
la satisfacción de los pacientes, sino que, además, contribuye 
a disminuir la morbilidad postoperatoria y reduce la estancia 
hospitalaria. Sin embargo, es poco lo que sabemos sobre su 
prevalencia en nuestra institución: el Hospital Ángeles Lomas. 
El objetivo de este estudio de tipo observacional, descriptivo y 
transversal fue conocer la prevalencia e intensidad del dolor 
postoperatorio de los pacientes operados. Material y métodos: 
Se solicitó la participación de 102 pacientes: 56 mujeres y 46 
hombres a las 24 horas del postoperatorio para contestar el 
cuestionario de la Asociación Americana del Dolor de satisfac-
ción con el manejo del dolor, siendo éste un instrumento validado 
y confiable. Para analizar las variables, se utilizó estadística des-
criptiva. Resultados: La prevalencia de dolor postoperatorio fue 
del 87.25% y la satisfacción global media de 9.24 en una escala 
de 0 a 10. Conclusión: Los resultados mostraron dolor leve y 
satisfacción global alta con el manejo del dolor postoperatorio.

Palabras clave: Dolor postoperatorio, satisfacción del pacien-
te, prevalencia, intensidad del dolor, dolor en México.

Abstract

Pain control is an indicator of good practice and quality of care 
that influences patient satisfaction. The American Pain Society 
recommends surveying satisfaction as a result of good clinical 
practice. There is evidence that adequate pain relief not only 
increases the well-being and satisfaction of patients, but also 
contributes to reducing postoperative morbidity and reduces 
hospital stay, however, we know little about the prevalence 
in our institution: the Angeles Lomas Hospital. The aim of 
the observational, descriptive and cross-sectional study 
was to know the prevalence and intensity of postoperative 
pain in patients undergoing elective surgery. Material and 
methods: We requested the participation of 102 patients, 56 
women and 46 men at 24 hours postoperatively, to answer 
the questionnaire of satisfaction with pain management of the 
American Pain Association, this being a validated and reliable 
instrument. Descriptive statistics was used. Results: The 
prevalence of postoperative pain was 87.25% and the mean 
global satisfaction was 9.24 in a 0 to 10 scale. Conclusion: 
The results showed mild pain and high overall satisfaction with 
postoperative pain management.

Keywords: Postoperative pain, patient satisfaction, 
postoperative pain prevalence, pain intensity, pain in Mexico.

 https://dx.doi.org/10.35366/93886 doi: 10.35366/93886

133ActA MédicA Grupo ÁnGeles. 2020; 18 (2): 133-139

ARTÍCULO ORIGINAL



www.medigraphic.org.mx

y efectivo del dolor agudo ha sido y es uno de los mayores 
desafíos de la medicina.3

La documentación de la intensidad del dolor debe 
realizarse con escalas que sean de fácil uso e interpreta-
ción.2,4 En la literatura médica, se han publicado escalas 
validadas como la escala visual analógica (EVA).2 Por un 
lado, para el dolor agudo perioperatorio, se considera que 
una puntuación de EVA de 1 a 4 indica dolor leve; de 5 
a 7, moderado, y de 8 a 10, severo.4 Por el otro, el dolor 
postoperatorio se define como aquél que aparece como 
una consecuencia del acto quirúrgico.2,5

Por su parte, la satisfacción del paciente está conside-
rada como un elemento deseable e importante del actuar 
médico;3,4 esta evaluación de satisfacción será necesaria 
para mejorar los servicios prestados a los pacientes.6 Esta 
condición, aunque difícil de medir, informa sobre el pro-
ceso recibido durante su atención y puede ser la base para 
futuras recomendaciones. Por ello, en nuestro hospital se 
considera muy trascendente.

El control satisfactorio del dolor postoperatorio es uno de 
los retos más importantes que permanecen sin resolver en 
el ámbito quirúrgico, lo que conlleva a un fuerte impacto 
en los pacientes y en el sistema sanitario en su conjunto.7 
Es una evidencia innegable que la mayoría de los pacientes 
que se someten a una intervención quirúrgica padecen do-
lor en un grado variable.8 En 1988, la Sociedad Americana 
de Dolor (SAD) estableció un comité para desarrollar guías 
clínicas para mejorar la calidad del manejo de dolor.9,10 
La SAD recomendó que la satisfacción fuera encuestada 
como resultado de la práctica clínica y desarrollo de un 
modelo de encuesta de satisfacción.11 En el año 2015, en 
el Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición en la 
Ciudad de México, se realizó un diagnóstico situacional con 
respecto al manejo del dolor postoperatorio12 mediante 
una adaptación del cuestionario internacional de dolor 
postoperatorio, denominado Pain Out,13 el mismo que se 
utilizó en este estudio (Anexo 1). Como se demostrado, un 
adecuado alivio del dolor no sólo aumenta el bienestar y la 
satisfacción de los pacientes, sino que además contribuye a 
disminuir la morbilidad postoperatoria y reduce la estancia 
hospitalaria.2,11 Por esta razón, el objetivo de este estudio 
observacional fue conocer la prevalencia e intensidad 
del dolor postoperatorio y la satisfacción del manejo del 
dolor en pacientes postquirúrgicos de manera electiva en 
el Hospital Ángeles Lomas.

MATERIAL Y MÉTODOS 

El estudio se llevó a cabo en el Hospital Ángeles Lomas. 
Éste se realizó con base en los términos de la declaración 
de Helsinki y Ginebra de la Asociación Médica Mundial, 
así como con la previa autorización del Comité Local de 

Investigación y Ética del Hospital Ángeles Lomas. Una vez 
obtenido el consentimiento informado del paciente, se 
realizó el estudio.

Éste es un estudio observacional, descriptivo y transversal 
en el que se entrevistaron a 102 pacientes postquirúrgicos 
de tipo electivo en el área de quirófanos centrales durante 
el 1ero. de junio de 2017 al 30 de junio de 2017.

En este estudio, se incluyeron a pacientes mayores de 
18 años de cualquier género, estado físico según la Socie-
dad Americana de Anestesiología (ASA) I-III, que hubieran 
estado en cirugía programada y que cumplieran las 24 
horas postoperatorias. Se excluyeron a aquellos pacientes 
que se negaron a contestar el cuestionario, que fueran 
incapaces de comprender la escala para la evaluación del 
dolor, pacientes que recibieron el alta hospitalaria antes 
de 24 horas tras la intervención quirúrgica, pacientes que 
precisaron cuidados críticos en el postoperatorio inmediato 
y pacientes que fueron sometidos a intervención quirúrgica 
con anestesia local.

La recolección de los datos se llevó a cabo a las 24 horas 
postoperatorias por los médicos residentes del Hospital 
Ángeles Lomas, previamente capacitados para ello, quienes 
les explicaron a los participantes la escala visual análoga y el 
llenado del cuestionario de satisfacción con el manejo del 
dolor postoperatorio de la Sociedad Americana de Dolor 
(Anexo 1) ya validado, el cual consta de 13 preguntas en 
español e incluye una cédula de identificación (edad, sexo, 
tipo de cirugía) la intensidad del dolor, la interferencia 
funcional física y emocional, los efectos secundarios y las 
percepciones de la atención. También se registró el trata-
miento farmacológico para el manejo del dolor durante las 
primeras 24 horas postoperatorias.

De esta manera, de acuerdo con la escala EVA, se de-
terminó como dolor leve a una puntuación de 1-4; dolor 
moderado: 5-7; y dolor severo: 8-10. La satisfacción se 
definió en una escala numérica de 10 puntos (de 0 a 10), 
de la cual se clasificó en: ≥ 9 como muy satisfecho, 8-6 
como satisfecho, ≤ 5 como insatisfecho y ≤ 2 como muy 
insatisfecho.

Para el análisis estadístico, se utilizó el programa Mi-
crosoft Excel® para Mac 2011. Se calcularon estadísticas 
descriptivas para resumir las características demográficas 
de los pacientes, la intensidad del dolor y el nivel de satis-
facción con el manejo del dolor postoperatorio. Para las 
variables cuantitativas se utilizaron medidas de tendencia 
central. Se obtuvieron las frecuencias simples y porcentajes 
para las variables cualitativas.

RESULTADOS

El cuestionario fue de fácil aplicación con una duración 
de menos de 10 minutos por cada paciente. Durante la 
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aplicación de éste, se resolvió cualquier duda sin influir en 
las respuestas emitidas por los pacientes.

Así, en el mes de junio de 2017 en el Hospital Ángeles 
Lomas, se realizaron 361 cirugías en quirófanos. Se obtuvo 
una muestra de 102 pacientes: 56 mujeres y 46 hombres; la 
edad promedio de los pacientes fue de 46 años; la mayoría 
recibieron anestesia general.

La distribución de pacientes por tipo de cirugía se 
muestra en la Tabla 1.

Del total de los pacientes encuestados, 11 (10.94%) no 
presentaron dolor postoperatorio, 67 (65.68%) presentaron 
dolor leve; 17 (16.66%), dolor moderado, y 7 (6.86%), dolor 
severo. La prevalencia del dolor postoperatorio registrada 
fue de 87.25%.

En los pacientes en los que se realizó anestesia general, 
el 11.1% no presentó dolor; en 64.1%, el dolor fue leve; 
en 17.2%, moderado, y en 7.4%, severo.

Del total de los pacientes encuestados, el 37.03% de los 
pacientes refirió somnolencia; 23.45%, mareo, y 11.11%, 
prurito.

La satisfacción global media de los pacientes fue de 
9.24%. Se observó que el 51.9% (53) de los pacientes 
calificó la experiencia como muy satisfactoria, el 42.1% 

(43) como satisfactoria, el 5.88% (6) como insatisfecho y 
0% como muy insatisfactoria.

Respecto al manejo farmacológico del dolor, se en-
contró que la terapia multimodal fue la más empleada en 
los pacientes postoperados, utilizando una combinación 
de AINE (en su mayoría 100-200 mg de clonixinato de 
lisina, 40 mg de coxibs como parecoxib y 100 mg de 
ketoprofeno), 1 g de paracetamol y opioides débiles (50-
100 mg de tramadol); esto podría explicar que a las 24 
horas postoperatorias, los pacientes refirieran dolor leve 
en su mayoría.

DISCUSIÓN

Éste es el primer estudio sobre la prevalencia e intensidad 
del dolor postoperatorio y satisfacción de los pacientes 
que se realiza en el Hospital Ángeles Lomas. De acuerdo 
con los resultados obtenidos en este estudio, los pacientes 
reportaron dolor leve durante las 24 horas postoperato-
rias. Respecto a la satisfacción con el manejo del dolor 
postoperatorio, la mayoría de los pacientes expresaron 
estar muy satisfechos a las 24 horas del postoperatorio, 
lo cual refleja la calidad de servicio proporcionado por 
nuestro hospital.

La satisfacción de los pacientes tras un acto anestésico 
es un indicador de resultados y es un reflejo de la calidad 
asistencial de un servicio de cirugía.6 La medición de la 
satisfacción del paciente, hoy en día, es considerada uno 
de los objetivos prioritarios de la práctica médica y que se 
debe de realizar como rutina en los hospitales.6,10

En un estudio realizado en el año 2013 en México con 
pacientes geriátricos, se encontraron similitudes con nues-
tro estudio por resultar en una satisfacción global alta.12 Las 
fortalezas de nuestro estudio es que cuidamos los aspectos 
importantes en la valoración de la intensidad del dolor y la 
satisfacción de los pacientes, tales como realizar la encuesta 
a las 24 horas del postoperatorio y utilizar un cuestionario, 
con validez suficiente, de fácil aplicación por personal 
capacitado y ajeno a los objetivos del estudio, así como 
una alta frecuencia de aceptación para participar, lo cual 
se traduce en una baja posibilidad de sesgo de selección.

La evaluación de la satisfacción con el manejo del do-
lor postoperatorio es difícil por no existir un instrumento 
considerado como estándar de oro que sea mundialmente 
aceptado.3 Por ello, nosotros utilizamos el cuestionario ya 
validado y empleado en estudios previos de la Sociedad 
Americana del Dolor,2,3 así como en hospitales en México.12

CONCLUSIÓN

Los pacientes a los que se les alivia el dolor refieren 
una mayor satisfacción con respecto a su experiencia 

Tabla 1: Distribución de los pacientes 
por tipo de cirugía.

Tipo de cirugía Pacientes (n)

Cirugía general 31
 Laparoscópica 23
 Abierta 2
 Colon y recto 6
Urológica 11
 Láser 7
 Prostática 4
Ortopédica 23
 Artroscópica 18
 Cadera 3
 Columna 2
Cirugía plástica 14
 Facial 3
 Liposucción 6
 Mama 5
Otorrinolaringología 7
 Endoscópica 4
 Nasal 3
Oncológica 16
 Tórax 4
 Colon y recto 8
 Mama 4
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quirúrgica,15 además de que sufren menos complica-
ciones respiratorias, cardiovasculares, endocrinas, entre 
otras.16,17 Hoy en día, se considera que el dolor agudo 
postoperatorio debe ser de 3 o menos en la escala visual 
análoga para considerar como efectivo el tratamiento, 
tanto en reposo como en actividad.

La optimización del dolor por causa quirúrgica dentro 
del contexto perioperatorio es crucial para dar una aten-
ción de alta calidad. La necesidad de crear unidades de 
dolor agudo para la generación de protocolos de analgesia 
y vigilancia de la eficacia, la seguridad y la satisfacción en 
el paciente quirúrgico para una atención de calidad en 
el manejo es una tendencia mundial.15 Por esta razón, 
son necesarios más estudios para determinar factores que 
pudieron influir en la percepción del dolor postoperatorio 
como la correlación de los analgésicos administrados, dosis 
y tipo de cirugía.

Conflicto de intereses: Los autores declaran no tener 
ningún conflicto de interés al no haber recibido algún 
patrocinio para la realización del trabajo.
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Las siguientes preguntas hacen referencia al dolor que usted ha experimentado durante las primeras 24 horas después 
de la operación.

P1. En esta escala, indique el menor dolor sufrido en estas primeras 24 horas:
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 Sin dolor El peor dolor
  posible
P2. En esta escala, indique el peor dolor sufrido en estas 24 horas:
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 Sin dolor El peor dolor
  posible
P3. ¿Con qué frecuencia ha experimentado dolor intenso en las primeras 24 horas?
 Rodee con un círculo el porcentaje de tiempo que mejor exprese el dolor intenso experimentado:

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

 Nunca dolor Siempre dolor
 intenso intenso

P4. Rodee con un círculo el número que describe mejor en cuánto dolor interfirió o le impidió lo siguiente:
 a. Hacer actividades en la cama, como girar, sentarse o cambiar de posición
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 No interfiere Interfiere
  completamente

 b. Hacer actividades fuera de la cama, como andar, sentarse en una silla o estar de pie en el lavabo
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 No interfiere Interfiere
  completamente
 c. Quedarse dormido(a)
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 No interfiere Interfiere
  completamente
 d. Seguir durmiendo
 

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 No interfiere Interfiere
  completamente

ANEXO 1.
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P5. El dolor puede afectar a su estado de ánimo y emociones.
 Esta escala, marque con un círculo un solo número que mejor muestre lo que el dolor le hace sentir:
 

a. Ansioso 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 En absoluto Extremadamente

  

b. Deprimido 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 En absoluto Extremadamente

 

c. Asustado 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 En absoluto Extremadamente

d. Indefenso 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 En absoluto Extremadamente

P6. ¿Ha tenido usted alguno de estos efectos secundarios?
 Rodee con un círculo el “0” si no ha tenido ninguno; en caso afirmativo, indique el número que mejor exprese la 

intensidad de cada efecto

a. Náusea 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 Ninguna Intensa

b. Somnolencia 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 Ninguna Intensa

c. Picor 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 Ninguna Intensa

d. Mareos 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 Ninguna Intensa

P7. En las primeras 24 horas, ¿cuánto alivio de dolor ha experimentado?
 Rodee con un círculo el porcentaje que mejor exprese cuánto alivio ha experimentado con todos los tratamientos 

combinados (tratamientos con medicinas o sin ellas):
 

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%

 Sin alivio Alivio completo

Vargas ADM y cols. Prevalencia, intensidad del dolor y satisfacción de los pacientes
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P8. ¿Le han permitido participar en la toma de decisiones sobre el tratamiento de su dolor tanto como le hubiera 
gustado?

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 En absoluto Completamente

P9. Indique el número que mejor expresa su satisfacción con los resultados del tratamiento del dolor que ha recibido 
durante su estancia en nuestro hospital:

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 Extremadamente Extremadamente
 insatisfecho satisfecho

P10. ¿Ha recibido información sobre las opciones del tratamiento de su dolor?   No   Sí

a. En caso afirmativo, indique el número que mejor exprese la utilidad de la información:

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

 Nada útil Extremadamente
  útil

P11. ¿Ha utilizado algún método no farmacológico para aliviar su dolor?   No  Sí

 En caso afirmativo, indique todos los utilizados:

  compresas frías  meditación
   respirar profundamente   escuchar música
   distracción (como ver la TV, leer)   rezar
   calor   relajación
   imágenes o visualización   caminar
  masajes otros (por favor describir)
   

P12. ¿Con qué frecuencia la enfermera o el doctor le han animado a utilizar métodos no farmacológicos?

 Nunca Algunas veces A menudo

Vargas ADM y cols. Prevalencia, intensidad del dolor y satisfacción de los pacientes
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Resumen

Objetivo: Valorar la incidencia de la patología mamaria benigna 
(PMB) en las piezas patológicas de pacientes sometidas a 
mastoplastia reductiva. Se estudiaron los reportes de patología 
de toda paciente sometida a mastoplastia reductiva (MR) en 
un periodo de 10 años. Se buscó la asociación entre ciertas 
variantes y la presencia de patología mamaria benigna. De 
314 pacientes, 136 (43.3%) presentaron patología mamaria 
benigna. La lesión más común fue mastopatía fibroquística 
(47.7%, n = 65), que representó el 60.3% (n = 41, p = 0.004) 
de las lesiones en mayores de 40 años. La segunda lesión 
más común fue la hiperplasia ductal sin atipia (46.3%, n = 63), 
que predominó en menores de 40 años. Los fibroadenomas 
fueron las lesiones más comunes en menores de 40 años (p 
= 0.002). Se encontró el 82.35% (n = 14, p = 0.004) de las 
microcalcificaciones en las pacientes mayores de 40 años. 
Conclusiones: Encontramos una relación directa entre la edad 
y el tipo de lesión. La incidencia de patología mamaria benigna 
tras mastoplastia reductiva en este estudio fue del 43.3%, por-
centaje por debajo del 76.2% reportado en la literatura. Este 
estudio nos ayuda a aumentar la consciencia del equipo médico 
sobre la posible presencia de lesiones en la pieza patológica 
de cirugía mamaria electiva en pacientes sanas.

Palabras clave: Patología mamaria benigna, mastoplastia 
reductiva.

Abstract

Objective: To assess the incidence of benign breast disease 
(BBD) in pathological specimens of patients undergoing 
reductive mastoplasty (RM). We studied the pathology reports 
of patients undergoing RM in a period of 10 years. The 
association between certain variants and the presence of BBD 
was analyzed. Of the total 314 patients, 136 (43.3%) presented 
BBD. The most common lesion was fibrocystic mastopathy 
(47.7% n = 65), representing 60.3% (n = 41 p = 0.004) of lesions 
in patients older than 40 years. The second most common 
lesion was ductal hyperplasia without atypia (46.3% n = 63), 
predominating in those under 40 years. Fibroadenomas were 
the most common lesions in those under 40 years (p = 0.002). 
82.35% (n = 14 p = 0.004) of microcalcifications were in women 
older than 40 years. Conclusions: We found a relationship 
between age and type of injury. The incidence of BBD after RM 
in this study was 43.3%, percentage below 76.2% reported in 
the literature. This study helps us increase awareness in the 
medical community about the possible presence of lesions 
in the pathological specimen after elective breast surgery in 
healthy patients.

Keywords: Benign mammary pathology, reductive 
mastoplasty.

INTRODUCCIÓN

La macromastia, también conocida como gigantomastia o 
hipertrofia mamaria, es una situación benigna que implica 
la hipertrofia mamaria y resulta en dolor cervical, dorsal y 
de hombros, cifosis, excoriaciones de los tirantes del sostén, 
intertrigo crónico en el pliegue inframamario, limitación 
en el ejercicio y en las actividades diarias y, en la mayoría 
de los casos, problemas de autoestima. La mastoplastia de 
reducción (MR) ha demostrado ser efectiva en el alivio de 
todas estas situaciones.1 La MR es uno de los procedimien-
tos quirúrgicos más comúnmente practicados en cirugía 
plástica.2-4 En EUA se calculan 110,000 procedimientos 
de MR/año.1 La mayoría de los procedimientos bilaterales 
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se realizan por macromastia sintomática, pero de forma 
unilateral se realiza para corregir la asimetría en pacientes 
con diferencias congénitas o que fueron sometidas a cirugía 
por cáncer de mama.3,5

Se calcula que un 30 a 60% de las MR se realiza en 
mujeres mayores de 40 años, edad en la que aumenta 
el riesgo de cáncer de mama. La incidencia es más 
grande en mujeres mayores de 50 años, especialmente 
si el procedimiento se realiza con propósitos de sime-
tría en pacientes con antecedente de cáncer de mama 
contralateral.6 Dado que el riesgo de vida de cualquier 
mujer de padecer cáncer de mama es de una en cada 
ocho mujeres, no es infrecuente encontrar lesiones 
cancerosas o precancerosas en los especímenes de MR.5 
En el estudio de Tadler y colaboradores,2 se detectaron 
lesiones en 76.2% de los especímenes estudiados; de 
éstos, el 72.5% fueron lesiones benignas no proliferati-
vas y proliferativas sin atipia, el 2.8% se constituyó por 
lesiones proliferativas con atipia y 0.9% por carcinoma in 
situ. Dos terceras partes de las lesiones malignas halladas 
fueron no invasivas y ocultas por mastografía, las cuales 
fueron encontradas únicamente por muestreo a ciegas 
de la pieza enviada a patología.

El manejo en estas situaciones se complica por las 
siguientes dos razones: 1) dada la naturaleza del proce-
dimiento quirúrgico, la muestra generalmente llega al 
patólogo en trozos. 2) La mayoría de las veces es impo-
sible orientarla o determinar el tamaño de la lesión y sus 
márgenes.6 Gracias a la imposibilidad de determinar los 
bordes, el tamaño de la lesión y el estado de los márgenes, 
la mastectomía ha sido el procedimiento de elección en el 
cáncer diagnosticado como hallazgo tras MR.

El propósito de este estudio es el de valorar la inciden-
cia de los diferentes tipos de lesiones mamarias benignas 
en pacientes sometidas a mastoplastia reductiva, en un 
periodo de 10 años, tomando en consideración el tipo 
de lesión, la presencia de estudios de imagen previos al 
procedimiento y los antecedentes de cáncer de mama de 
las pacientes, con el fin de determinar la incidencia de 
lesiones mamarias benignas en la población estudiada, la 
relación entre los hallazgos histopatológicos y las variables 
estudiadas; también se buscó analizar nuestro método de 
procesamiento de las piezas patológicas.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se estudiaron los reportes de patología de toda paciente 
sometida a mastoplastia reductiva de un cirujano plástico 
solamente en el Hospital Ángeles Lomas, durante el periodo 
comprendido entre enero del 2006 a diciembre del 2016.

Del total de reportes de patología analizados (n = 
351), se descartaron 10 pacientes por pertenecer al sexo 

masculino y 27 pacientes porque el procedimiento final 
consistió únicamente en resección de nódulos benignos, 
sin involucrar una mastoplastia reductiva en sí. La muestra 
final resultó ser de 314 pacientes. De este total (n = 314), 
el 43.3% (n = 136) presentó reporte de positivo para pa-
tología mamaria benigna.

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: sexo 
femenino, de cualquier edad y sometidas a mastoplastia 
reductiva en el periodo de tiempo mencionado. Los crite-
rios de exclusión fueron: pacientes del sexo masculino y 
aquellas pacientes sometidas a resección de tejido mamario 
sin mastoplastia reductiva.

Toda paciente igual o mayor de 40 años contó con mas-
tografía en el último año. Se realizó un ultrasonido mamario 
a toda paciente menor de 40 años con factores de riesgo 
para cáncer de mama o lesiones sospechosas al momento 
de la exploración física. Ninguna de las pacientes estudiadas 
presentó lesiones sospechosas en los estudios de imagen.

Se dividió a las pacientes con reporte de patología 
positivo para lesiones benignas (n = 136) en dos grupos: 
pacientes mayores de 40 años y menores de 40 años. En 
cada una de las pacientes se estudió el lado que contenía 
la lesión, edad, peso, uso de terapia hormonal, antecedente 
de paridad, si la cirugía fue realizada pre o postgesta, si 
las pacientes eran pre o postmenopáusicas y si la paciente 
presentaba antecedentes personales o heredofamiliares de 
cáncer de mama. Posteriormente se analizó la incidencia 
de cada patología específica y se comparó con algunas de 
las variables mencionadas.

En aquellas pacientes con múltiples diagnósticos histo-
lógicos se tomó el diagnóstico con peor pronóstico para 
el estudio.3,5

En nuestro Departamento de Patología, todos los especí-
menes de MR primero se analizan macroscópicamente. En 
ausencia de lesiones sospechosas y de factores de riesgo, se 
tomaron dos muestras al azar para el análisis histológico. En 
caso de encontrar lesiones sospechosas, se centró la aten-
ción en ellas y se tomó el número de muestras necesarias 
para su estudio integral. En pacientes mayores de 40 años 
y en aquéllas con factores de riesgo, el estudio se realizó 
con mayor cautela.

RESULTADOS

En cuanto al resultado de patología de la muestra total 
(n = 314), 136 pacientes (43.3%) presentaron hallazgos 
de patología mamaria benigna y 178 pacientes (56.6%) 
tuvieron resultados negativos. La edad promedio de las 
pacientes con hallazgos de benignidad fue de 39 años, la 
edad mínima de 13 años y la máxima de 66 años de edad. 
Considerando el número de diagnósticos histopatológicos 
por paciente, el 64.4% (n = 88) presentó más de un diag-
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nóstico, mientras que en el 31.6% (n = 43) se realizó un 
solo diagnóstico.

En cuanto a la incidencia de patología mamaria benigna 
(Tabla 1), la patología más comúnmente encontrada fue 
hiperplasia ductal sin atipia, la cual representó el 46.3% (n 
= 63) de los reportes de patología positivos para patología 
mamaria benigna. La segunda patología más común fue 
la presencia de fibroadenomas, que fueron hallados en 
el 16.9% (n = 23). Únicamente se encontró un caso de 
hiperplasia ductal con atipia (0.7%) en una paciente con 
antecedente familiar de cáncer de mama.

En cuanto a la incidencia de PMB por edad (Tabla 2), los 
hallazgos positivos se encontraron en idéntica proporción 
entre pacientes menores y mayores de 40 años (50%). 
Una vez más se tomó el diagnóstico de mayor riesgo en 
pacientes con hallazgos múltiples. En ambos grupos de 
edad, la lesión predominante fue la hiperplasia ductal sin 
atipia. En el grupo de pacientes mayores de 40 años, la 
segunda lesión más común fueron las microcalcificaciones, 
que representaron el 20.4% (n = 14); dos de estas pa-
cientes tuvieron antecedente familiar de cáncer de mama 
y una tercera fue sometida a mastoplastia de simetría por 
antecedente de cáncer de mama ipsilateral. Esta paciente 
además presentó hiperplasia lobulillar sin atipia.

Cuando analizamos todos los diagnósticos sin catego-
rizarlos según el riesgo de malignización, encontramos 
que la lesión más común fue la enfermedad fibroquística 
(47.7%, n = 65), lo que representa el 60.3% (n = 41, p 

= 0.004) de las pacientes mayores de 40 años y el 35.3% 
(n = 24) de aquéllas menores de 40 años. En cuanto al 
lado de lesiones de mastopatía fibroquística, el 67.7% fue 
bilateral (n = 44), el 23.1% (n = 15) derecho y el 9.2% (n 
= 6) izquierdo. En cuanto a la paridad, se encontró una 
relación directa entre el antecedente gestacional positivo 
y la mastopatía fibroquística (p = 0.018).

Al analizar la incidencia global de las lesiones hiperplá-
sicas, la hiperplasia ductal sin atipia fue la más frecuen-
temente encontrada (98.43%, n = 63) y el diagnóstico 
principal cuando se categorizó por riesgo de malignización 
en pacientes con múltiples diagnósticos histopatológicos 
(47.05% n = 64). Únicamente se encontró un caso (1.56%) 
de hiperplasia ductal con atipia en una paciente con ante-
cedente familiar de cáncer de mama.

En cuanto a la edad, se encontró una relación con signi-
ficancia estadística en cuanto a la presencia de enfermedad 
no proliferativa y proliferativa sin atipia, con una p = 0.003. 
Igualmente se encontró relación entre aquellas pacientes con 
enfermedad proliferativa con atipia y edad mayor a 40 años (p 
= 0.008). En cuanto a la historia gestacional, se encontró una 
relación entre paridad y el tipo de hiperplasia; la más común 
fue la hiperplasia no proliferativa en nuligestas (p = 0.023).

Los fibroadenomas se encontraron en 26.4% (n = 36) de 
las pacientes, el 38.2% (n = 26) se encontró en menores 
de 40 años y el 14.7% (n = 10) en mayores de 40 años. En 

Tabla 1: Incidencia de hallazgos de 
patología mamaria benigna (n = 136).

Lesión n (%)

Lesiones no proliferativas
Fibroadenomas 23 (16.9)
Mastopatía fibroquística 13 (9.6)
Quistes 1 (0.7)
Metaplasia apocrina 13 (9.6)
Microfibromatosis 1 (0.7)

Lesiones proliferativas sin atipia
Hiperplasia ductal sin atipia 63 (46.3)
Adenosis esclerosante 2 (1.5)
Microcalcificaciones 17 (12.5)
Hiperplasia lobulillar sin atipia 1 (0.7)
Papiloma intraductal 1 (0.7)

Lesiones proliferativas con atipia
Hiperplasia ductal con atipia 1 (0.7)
Hiperplasia lobulillar con atipia 0 (0)

Se tomó el diagnóstico con mayor riesgo en pacientes con múltiples 
diagnósticos.

Tabla 2: Incidencia de hallazgos de 
patología mamaria benigna por edad.

Lesiones

< 40 años 
(n = 68)
n (%)

> 40 años 
(n = 68)
n (%)

Lesiones no proliferativas
Fibroadenomas 18 (26.5) 5 (7.4)
Mastopatía fibroquística 6 (8.8) 7 (10.3)
Quistes 1 (1.5) 0 (0)
Metaplasia apocrina 9 (13.2) 4 (5.9)
Microfibromatosis 0 (0) 1 (1.5)

Lesiones proliferativas sin atipia
Hiperplasia ductal sin atipia 30 (44.1) 33 (48.5)
Adenosis esclerosante 1 (1.5) 1 (1.5)
Microcalcificaciones 3 (4.4) 14 (20.4)
Hiperplasia lobulillar sin atipia 0 (0) 1 (1.5)
Papiloma intraductal 0 (0) 1 (1.5)

Lesiones proliferativas con atipia
Hiperplasia ductal con atipia 0 (0) 1 (1.5)
Hiperplasia lobulillar con atipia 0 (0) 0 (0)

Se tomó el diagnóstico con mayor riesgo en pacientes con múltiples 
diagnósticos.
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cuanto al lado de la lesión, el 47.2% (n = 17) de éstas fue 
bilateral, el 30.6% (n = 11) en el lado derecho y el 22.2% 
(n = 8) en el izquierdo. El 25% (n = 9) de las pacientes con 
este hallazgo utilizaba terapia de reemplazo hormonal, lo 
que resulta en una asociación estadísticamente significa-
tiva a favor del uso de terapia hormonal y la presencia de 
fibroadenomas (p = 0.094).

Se encontraron microcalcificaciones en 12.5% de las 
muestras analizadas (n = 17). De éstas, cuatro pacientes 
(23.5%) tuvieron antecedente de cáncer de mama, y 
una de ellas fue sometida a mastoplastia de simetría por 
antecedente de cáncer de mama ipsilateral; las otras tres 
tuvieron algún antecedente familiar. Ninguna de ellas 
presentó lesiones sospechosas en el análisis histopatológico 
del resto del tejido analizado. En las pacientes menores de 
40 años, las microcalcificaciones solamente representaron 
el 17.6% (n = 3) mientras que en mujeres mayores de 40 
años representaron el 82.35% (n = 14, p = 0.004).

DISCUSIÓN

Petit y su equipo demostraron que el 1.6% de las pacientes 
sometidas a mastoplastia por simetría tras mastectomía 
por cáncer de mama contralateral presentó cáncer invasor 
al momento de la mastoplastia reductiva,7 por lo que se 
sugiere un análisis más detallado en los especímenes de 
estas pacientes. Gracias a estos hallazgos, nos podríamos 
preguntar si la mastoplastia reductiva reseca suficiente te-
jido mamario para disminuir el riesgo de cáncer de mama. 
Cuatro estudios grandes sugieren que la MR resulta en una 
reducción del riesgo relativo de 0.6% para padecer cáncer 
de mama, en comparación con la incidencia de cáncer de 
mama en la población general.7-10

Dupont y Page dividieron las lesiones mamarias benignas 
en tres categorías, dependiendo del riesgo de malignidad 
de cada una:

1. Lesiones no proliferativas: (RR: 1) quistes mamarios, 
cambios fibroquísticos, cambios apocrinos papilares, 
calcificaciones epiteliales, hiperplasia leve del tipo usual 
y metaplasia apocrina.

2. Lesiones proliferativas sin atipia: (RR: 1.3-1.9) hiper-
plasia ductal sin atipia, hiperplasia lobulillar sin atipia, 
papilomas intraductales, adenosis esclerosante, cicatri-
ces radiales y fibroadenomas.

3. Lesiones proliferativas con atipia: (RR: 3.9-13) hiper-
plasia ductal atípica e hiperplasia lobulillar atípica.11 
Tanto la enfermedad fibroquística como la hiperplasia 
ductal sin atipia son hallazgos comunes en MR.

Estudios previos han confirmado que las pacientes con 
lesiones proliferativas, hiperplasia ductal atípica e hiper-

plasia lobulillar atípica tienen mayor riesgo de desarrollar 
cáncer de mama, junto con un riesgo absoluto de lesiones 
con atipia en un 30% a 25 años de seguimiento.12 La 
identificación de estas lesiones puede ayudar a reconocer 
a aquellas mujeres con riesgo de desarrollar cáncer de 
mama.1 Según un artículo publicado en 2016 por Päivi y 
otros, las lesiones proliferativas sin atipia aumentan el riesgo 
de cáncer de mama de 1.5-2 veces, la hiperplasia ductal y 
lobulillar con atipia lo aumenta 4-5 veces y el carcinoma 
lobulillar in situ (CLIS) aumenta el riesgo de padecer cáncer 
de mama de 8-10 veces.4

El riesgo de encontrar lesiones de alto riesgo (hiperplasia 
ductal con atipia o carcinoma ductal o lobulillar in situ) en 
especímenes de MR para macromastia sintomática varía del 
0.6-4.6%.1-3,6,13-16 Tadler y su equipo2 encontraron que la 
prevalencia de carcinoma in situ incidental en especímenes 
de mastoplastia reductiva fue significativamente mayor en 
pacientes con historia previa de cáncer contralateral que en 
aquellas pacientes sin historia previa de cáncer (5.5% versus 
0.4%). Este porcentaje varía de un estudio a otro gracias 
a la falta de uniformidad en el método de procesamiento 
de las muestras patológicas, ya que no existe un procedi-
miento mundialmente estandarizado que unifique la forma 
de hacerlo.3 Lógicamente, entre mayor tejido se estudie, 
mayor riesgo de encontrar lesiones premalignas o malignas. 
La incidencia de hallazgos de patología mamaria benigna 
tras este tipo de intervenciones ha sido menos estudiada.1

Al analizar el espécimen en el departamento de patolo-
gía, inicialmente se requiere una valoración macroscópica 
detallada para identificar zonas sospechosas.17 Tras la 
valoración macroscópica, cada centro determina la forma 
del estudio histológico en bloques. Las piezas de las MR 
generalmente son grandes y la selección de pocas muestras 
representa un porcentaje pequeño del tejido enviado.18

Muchos estudios han abordado este mismo dilema: 
¿cuántos bloques se recomienda estudiar para obtener una 
muestra fidedigna del tejido?1,3,5,18-21 Un estudio concluyó 
que, en pacientes menores de 30 años, se requiere un 
análisis macroscópico detallado, además de un estudio mi-
croscópico de al menos dos bloques. En pacientes mayores 
de 40 años se requiere una valoración microscópica más 
detallada, aun en ausencia de lesiones macroscópicas.22 Sin 
embargo, Abiy y su equipo concluyeron que un aumento en 
el número de muestras analizadas se asocia directamente 
con una mayor frecuencia de hallazgos patológicos. En este 
estudio, con el análisis de tres muestras, los hallazgos fueron 
del 40%, mientras que, al aumentar el número de muestras 
a ocho, este porcentaje se duplicó a 80%. Un aumento en 
el número de muestras únicamente fue significativo para 
hallazgos patológicos en mujeres mayores de 40 años. 
Ninguna de las pacientes con hallazgos patológicos mostró 
lesiones en las mastografías previas a la cirugía.3 Nielsen y 
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los otros realizaron un análisis patológico en 83 autopsias 
de mujeres jóvenes, y encontraron (con estudios extensos 
del tejido) que el 2% de las mujeres tenía cáncer de mama 
invasivo oculto, el 14% carcinoma ductal in situ (CDIS), 
3% carcinoma lobulillar in situ (CLIS) y 7% hiperplasia 
ductal atípica. Estos resultados soportan la hipótesis de 
que un mayor número de muestras conlleva a un mayor 
número de hallazgos de lesiones significativas.15,22 Dotto 
y colaboradores realizaron un estudio de los hallazgos 
histológicos de mastoplastias reductivas de 145 pacientes. 
En 35 casos (45.5%) se obtuvieron resultados normales, en 
30 (38.9%) se obtuvieron resultados de patología benigna 
y en 12 (15.6%) se obtuvieron lesiones limítrofes. No hubo 
hallazgos de patología maligna en este estudio.15

Un estudio realizado por Bondeson y colaboradores23 
concluyó que, en pacientes menores de 30 años, un aná-
lisis macroscópico detallado con uno o dos bloques para 
el análisis microscópico era suficiente. Sin embargo, para 
mujeres mayores de 40 años, se recomienda un estudio 
microscópico extenso aún en ausencia de anormalidades 
macroscópicas. En este estudio, determinaron que, para 
MR de rutina, cuatro bloques para el estudio microscó-
pico eran suficientes, incluyendo tejido mamario y una 
muestra de piel. También, con este método, determinaron 
la presencia de carcinoma en 0.2% de las pacientes. Al 
aumentar el número de muestras, incrementa la posibi-
lidad de encontrar lesiones, especialmente en mujeres 
mayores de 50 años.

En su estudio, Tadler y su equipo2 analizaron las piezas 
patológicas de MR de 534 pacientes de 1990 a 2010. En 
el examen histopatológico, se examinaron secciones de 1 
cm de espesor y se tomaron de 2-4 muestras de tejido al 
azar de cada mama y se cortaron en espesor de 4-5 mm. 
Cuando se detectó cáncer de mama microscópicamente, 
se tomaron muestras adicionales y se valoraron los márge-
nes. En este estudio, se detectaron lesiones en 76.2% de 
las pacientes, 72.5% de las cuales eran lesiones no proli-
ferativas y proliferativas sin atipia, 2.8% proliferativas con 
atipia y carcinoma in situ en el 0.9%. Ambaye y su grupo3 
estudiaron 202 casos de mastoplastia reductiva entre junio 
2006 a agosto 2007; concluyeron que, con el análisis de 
tres muestras, los hallazgos fueron de 40%, mientras que, 
al aumentar el número de muestras a ocho, este porcentaje 
se duplicó a 80%. Un aumento en el número de muestras 
únicamente fue significativo para hallazgos patológicos en 
mujeres mayores de 40 años. Sin embargo, en la práctica 
diaria esto puede consumir tiempo y recursos y existe 
el riesgo de sobrediagnóstico y sobretratamiento. Por su 
parte Cook y los otros18 demostraron la importancia y 
la necesidad de realizar un estudio microscópico de los 
especímenes de MR, ya que en su estudio se realizaron 
diagnósticos importantes en el 2.1% de los especímenes 

sin lesiones macroscópicas evidentes. Esto indica que se 
pueden presentar errores diagnósticos importantes con la 
toma de muestras insuficientes. Los especímenes general-
mente son muy grandes, y la selección de dos muestras al 
azar para el análisis microscópico significa que solamente 
una pequeña proporción del tejido total será analizado.

Esto es especialmente cierto en pacientes sometidas a 
mastoplastia de simetría con antecedente de cáncer de 
mama contralateral. Una evaluación macroscópica detalla-
da es esencial para identificar las zonas con anormalidades 
microscópicas, sin embargo, a menos de que la totalidad 
del tejido sea analizado microscópicamente, es imposible 
tener una certeza absoluta de la ausencia de lesiones. En 
nuestro centro, los especímenes de mastoplastia reductiva 
rutinariamente se valoran macroscópicamente y poste-
riormente se toman dos muestras al azar para su análisis 
microscópico. Si el estudio macroscópico revela alguna 
anormalidad, se toma un mayor número de muestras para 
el análisis microscópico. En este estudio, de 314 muestras 
patológicas, no se encontró ningún caso de patología ma-
ligna, incluso en pacientes con antecedente de cáncer de 
mama. Se encontró patología mamaria benigna en 43.3% 
de las muestras analizadas, porcentaje inferior al encon-
trado en la literatura (76.2%).2

En la mayoría de los estudios, la diferencia principal en 
el resultado de la incidencia de lesiones en muestras de 
MR parece ser el número de muestras patológicas que se 
analizan en el Departamento de Patología.1,3,5,18-21 Dada 
nuestra muestra y la evidencia que existe en la literatura 
en cuanto al muestreo de la pieza patológica, la recomen-
dación del autor es estandarizar el número de muestras 
analizadas microscópicamente con el fin de aumentar la 
sensibilidad del resultado final.

CONCLUSIONES

Las lesiones mamarias no siempre son evidentes en los 
estudios preoperatorios, por lo tanto, es indispensable 
realizar un estudio histológico de los especímenes de 
mastoplastia reductiva para aumentar la probabilidad de 
encontrar lesiones malignas o premalignas tras MR. Por lo 
tanto, concluimos que es válido y prudente preguntarnos 
¿estamos procesando un número adecuado de muestras 
en pacientes de alto riesgo?

Sugerimos la realización de guías para la unificación de 
criterios en el análisis histopatológico de los especímenes 
obtenidos en MR y, una vez estandarizados, aplicarlos en 
nuestro propio centro.
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Resumen

Objetivo: Describir la saturación pre y postductal realizada 
mediante el tamiz cardiaco recomendado por la American Aca-
demy of Pediatrics (AAPde todos los recién nacidos ingresados 
al cunero fisiológico, a una altitud de 2,640 metros sobre el 
nivel del mar (Cuidad de México). Material y métodos: Estu-
dio transversal, se llevó a cabo durante el periodo de marzo 
a agosto de 2018, todos los tamices se realizaron posterior a 
las 24 horas de vida, utilizamos el algoritmo recomendado por 
la AAP. La toma de oximetría se realizó en dos sitios: mano 
derecha (preductal) y cualquiera de los pies (postductal). Se 
incluyeron 292 recién nacidos (RN), de los cuales 256 fueron 
RN de término, y 36 RN de pretérmino tardío. Resultados: La 
media de saturación preductal fue de 95.5% (IC 95% 95.2-95.8) 
y postductal de 95.8% (IC 95% 95.5-96.1). Conclusiones: 
Se establecieron valores para recién nacidos a la altitud de la 
Cuidad de México, con los cuales podemos sugerir la aplicación 
de forma segura del tamiz cardiaco con los lineamientos de la 
AAP en nuestro medio.

Palabras clave: Saturación en recién nacido sano, altitud 
de Cuidad de México, tamiz cardiaco.

Abstract

Objective: To describe the pre and post ductal saturation 
performed by the cardiac screen recommended by the 
American Academy of Pediatrics (AAP) of all newborns 
admitted to the physiological nursery, at a height of 2,640 
meters above sea level (Mexico City). Material and methods: 
A cross-sectional study conducted during the period from 
March to August of 2018, all the sieves were performed after 
24 hours of life, we use the algorithm recommended by the 
AAP. Oximetry was taken at two sites: right hand (preductal) 
and any of the feet (postductal). We included 292 newborns 
(RN), of which 256 were term RN, and 36 late preterm RN. 
Results: Mean preductal saturation was 95.5% (95% CI 95.2-
95.8) and 95.8% postductal (95% CI 95.5-96.1). Conclusions: 
Values were established for newborns at the height of the City 
of Mexico, with which we can suggest the application of a safe 
cardiac sieve with the guidelines of the AAP in our environment. 
 

Keywords: Saturation in new born, altitude in Mexico City, 
cardiac sieve.

INTRODUCCIÓN

Las cardiopatías congénitas (CC) representan aproxima-
damente 1% de todos los desórdenes congénitos al naci-
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SpO2 = Saturación de oxígeno.
m = Metros.

miento, de estos casos,  alrededor de 25% se consideran 
defectos graves, los cuales se definen como las CC que 
requieren de tratamientos quirúrgicos o cateterismos car-
diacos en el primer año de vida. En México de 3 a 4% de las 
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malformaciones congénitas corresponden a cardiopatías. 
Hoy en día se acepta una incidencia de 0.8-1.4%, la cual 
ha ido en aumento, probablemente por la mayor precisión 
diagnóstica.1-3 El uso del tamiz cardiológico (TC) para la 
detección de CC en recién nacidos (RN) se estableció en 
el año 2011 por la AAP, posterior a estudios realizados en-
tre 2004 y 2007 en los cuales se comprobaba que existía 
un beneficio de este tipo de estudio para la detección de 
cardiopatías en comparación con el uso únicamente de la 
exploración física.4 A partir de estos hallazgos en ocho es-
tados de Estados Unidos se estableció un plan de tamizaje. 
Estos estados tuvieron 33% de reducción en la mortalidad 
infantil temprana debido a las CC en comparación con la 
mortalidad en otros estados donde no se aplicó este estu-
dio, posteriormente, el TC se implementó en las unidades 
de pediatría de varios países con éxito.5

En los últimos años se ha cuestionado si la aplicación del 
tamiz se debe modificar en sus valores de referencia, en 
relación con la altitud sobre el nivel del mar del lugar donde 
se lleva a cabo el estudio. Por ello llevamos a cabo este 
estudio en el cual nuestro objetivo fue describir la satura-
ción pre y postductal realizada mediante el tamiz cardiaco 
recomendado por la AAP de todos los RN ingresados al 
cunero fisiológico de un hospital privado de la Cuidad de 
México, durante el periodo de marzo a agosto del 2018, a 
una altitud de 2,640 metros sobre el nivel del mar.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo de tipo transversal en el 
cunero fisiológico del Hospital Español de la Ciudad de 

México de marzo a agosto de 2018. Se incluyeron todos 
los recién nacidos con más de 24 horas de vida que se 
encontraban en el cunero fisiológico, sin importar el uso 
o no de oxígeno en el periodo de transición. Los criterios 
de exclusión fueron patología pulmonar, infecciosa, gas-
trointestinal, cardiopatía, error innato del metabolismo, 
síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, cianosis 
central o periférica, o cualquier otra situación que dejara 
al RN fuera del rubro de “clínicamente sano”.

Tamiz cardiológico

Las determinaciones se realizaron con un oxímetro de pulso 
(Phillips, monitor multiparamétrico de CO2/PI/Temp./SpO2, 
IntelliVue MP5. USA), el algoritmo utilizado fue el de la 
AAP (Figura 1), el cual establece que debe realizarse a las 
24-48 horas del nacimiento, el paciente debe estar con 
aire ambiente en el momento de la toma de saturación, 
calmado, y eutérmico.6-8 El muestreo fue sistemático, in-
cluyendo a todos los pacientes conforme fueron ingresando 
al servicio del hospital. La toma de oximetría se realizó en 
dos sitios: mano derecha (preductal) y cualquiera de los 
pies (postductal), con tres resultados posibles:

Positivo inmediato: si la saturación es menor de 90% en 
la mano derecha o alguno de los pies.
Positivo: si la saturación es de 90-94% en la mano derecha 
y alguno de los pies, o hay una diferencia de saturación 
mayor de 3% entre medición preductal y postductal.
Negativo: si la saturación en ambas extremidades es mayor 
de 94% o la diferencia es menor de 3%.

Figura 1:

Algoritmo tamiz cardiológico. 
Diagrama en el cual se muestra 

cómo se realizó la detección  
de cardiopatía congénita  

por oximetría de pulso según las 
guías de la American Academy  

of Pediatrics (AAP).
MD = mano derecha.

Negativo
SatO2 > 94% en MD 
y pie y diferencia < 
3% entre MD y pie

Positivo inmediato
SatO2 < 90% en MD 

o pie

Positivo
90% < SatO2 < 94% 
en MD y pie o dife-

rencia ≥ 4% entre MD 
y pie

Solicitar ecocardio-
grafía por el cardiólo-
go pediatra y buscar 

otras causas de 
hipoxemia

Cuidados normales 
del recién nacido

Repetir en una hora

Repetir en una hora

Oximetría de pulso en mano derecha y en cualquier pie a las 24 a 48 horas 
de vida (aire 21%, ambiente cálido y tranquilo)

Positivo Negativo

Lozano DCM y cols. Saturación pre y postductal en RN

147ActA MédicA Grupo ÁnGeles. 2020; 18 (2): 146-150



www.medigraphic.org.mx

Cuando la prueba es dudosa o es positiva, se repite el 
estudio en dos ocasiones más, con diferencia de una hora 
cada una. Si la saturación de oxígeno continúa siendo 
entre 90 y 95% y la diferencia entre las mediciones del 
pie y de la mano es mayor de 3%, el tamiz se considera 
anormal, en cuyo caso el niño debe ser referido al servicio 
de cardiología pediátrica para su evaluación urgente con 
un ecocardiograma. Si el resultado es positivo inmediato 
se solicita la valoración del servicio mencionado.

RESULTADOS

Realizamos un total de 292 estudios en RN sanos, con una 
media de edad gestacional de 38 ± 1.4 SDG, teniendo 
una máxima de 42 SDG y una mínima de 29.4 SDG, con 
un predominio de RN de término (87.7%), en cuanto 
al peso al nacimiento la media fue de 2,940 gramos, 
con un peso máximo de 4.330 gramos y un mínimo de 
2,000 gramos. Se usó oxígeno sólo en 5.5% de los RN 
(16 pacientes) de forma transicional al nacimiento, el 
cual se retiró posterior a las seis horas de vida, estos RN 
no tuvieron complicaciones postparto y al momento del 
estudio ya no tenían oxígeno. 46 RN presentaron peso 
bajo al nacer; sin embargo, esto no se asoció a menor 
saturación ni pre ni postductal (Tabla 1).

Del total de los pacientes estudiados (n = 292) sólo en 
tres pacientes, requerimos realizar una segunda medición 
debido a que el resultado fue positivo, las saturaciones 

preductales reportadas fueron entre 90-94%, por lo que se 
repitieron una hora posterior dando un valor > 94%, por 
lo tanto no tuvimos pacientes a los cuales se les solicitara 
la valoración por cardiología, finalmente no tuvimos nin-
gún reingreso de estos RN por alguna patología cardiaca 
o pulmonar (Tabla 3).

DISCUSIÓN

Los niveles de oxigenación (SpO2) en el RN han sido un 
parámetro utilizado para evaluar la adaptación del recién 
nacido al ambiente. Sin embargo, existen pocas investiga-
ciones que midan la SpO2 por oximetría de pulso en el RN 
de término y pretérmino tardío clínicamente sano a una 
altitud similar a la de la Ciudad de México (2,640 metros 
sobre el nivel del mar), esta falta de valores de referencia, 
sobre todo de mínimos aceptables a esta altitud, hace 
que cuando se requiera, se manejen valores obtenidos al 
nivel de mar, de ahí la necesidad de disponer de ellos para 
precisar mejor el manejo de RN.9,10

La SpO2, medida a través de oximetría de pulso por 
reflectancia al nacimiento es de 60% y aumenta gradual-
mente durante los primeros 10 minutos de vida hasta llegar 
a 95%, Orozco y colaboradores reportaron diferencias 
entre la saturación al nacimiento y a las 48 horas, y si se 
modificaba con el uso de oxígeno en la reanimación en 
146 neonatos, concluyendo una SpO2 media al nacimiento 
pre y postductal de 92% y a las 48 horas una media pre y 
postductal de 96%, sin encontrar diferencias significativas 
entre el uso o no de oxígeno.10

A nivel de la Ciudad de México se han realizado dos 
estudios por medio de gasometría arterial (punción arterial): 
uno en RN sanos de término en los primeros días de vida 
extrauterina, encontrando que la saturación de oxígeno 
central osciló entre 86 y 96.5%, con un promedio de 92.3. 

Tabla 1: Características de la población 
estudiada; se muestra edad gestacional, peso 
al nacimiento y el uso de oxígeno (N = 292).

Parámetro Valor obtenido

Edad gestacional
Media ± DE (SDG) 38 ± 1.4
Mínimo-máximo (SDG) 29.4-42
Pretérmino tardío (%) 12.30
Término (%) 87.70

Peso al nacimiento (g)
Media ± DE 2,940 ± 410
Mínimo-máximo 2,000-4,330

Bajo peso (%)
Sí 15.80
No 84.20

Uso de oxígeno (%)
Sí 5.50
No 94.50

DE = desviación estándar, SDG = semanas de gestación, g = gramos. 

Tabla 2: Valores de saturación periférica de oxígeno 
por oximetría de pulso de forma preductal y postductal, 
con valores mínimos y máximos, así como las medias.

Valores de saturación  
por oximetría de pulso

Valor obtenido
(%)

Oximetría preductal
Media ± DE 95.5 ± 2.4
Mínimo-máximo 90.0-100

Oximetría postductal
Media ± DE 95.8 ± 2.4
Mínimo-máximo 90.0-100

DE = desviación estándar.
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Este estudio fue realizado en 47 RN, tanto de término como 
pretérmino, cuatro con hiperbilirrubinemia, dos con ante-
cedente de síndrome de distrés respiratorio leve, uno con 
enterocolitis necrosante estadio IIA, uno con conjuntivitis 
y otro con síndrome de Down sin cardiopatía; el resto 
era sano. La gasometría mostró un mínimo de 83.4% y 
un máximo de 95.2%, con un promedio de 90.5 ± 2.7%; 
en ese estudio dos casos se desaturaron probablemente 
por llanto sostenido, los demás estaban por arriba de 50 
mmHg de PaO2 y con saturaciones por arriba de la más 
baja mencionada con anterioridad.11

No se obtuvo diferencia significativa en las saturaciones 
pre y postductales con el uso de oxígeno en el periodo de 
transición, ni hubo diferencia entre recién nacidos de tér-
mino y de pretérmino tardío. Quisimos determinar dichas 
saturaciones y compararlas con las establecidas a nivel del 
mar, y saber si se tendría que hacer una modificación en 
el algoritmo de tamizaje cardiaco ajustado a nuestra altitud 
con el fin de diagnosticar de manera correcta cardiopatías 
detectables por dicho tamiz. No se encontró variabilidad 
significativa en la saturación, por lo que se puede seguir de 
forma segura el lineamiento del algoritmo propuesto por la 
Academia Americana de Pediatría sin cambiar los valores 
de saturación pre y postductal.

Limitaciones del estudio

Nuestro estudio cuenta con algunas limitaciones que deben 
ser mencionadas. La primera es que el tamaño de nuestra 
muestra es reducido y nos beneficiaríamos de una muestra 
mayor. Sin embargo, no tenemos motivos para pensar que 
la saturación difiera mucho. La segunda limitación es que 
sólo contamos con un método para medir la saturación. 
Sin embargo, el oxímetro de pulso se considera una prueba 
sensible para estas mediciones.

CONCLUSIONES

Los RN con pruebas anormales de saturación de oxígeno 
no necesariamente tienen una CC, existen otras patologías 
que también pueden cursar con hipoxemia, por ejemplo, 
sufrimiento respiratorio agudo e hipertensión pulmonar por 
persistencia del patrón pulmonar fetal, entre otras. También 
se ha observado que puede haber pequeñas variaciones en 
el resultado de la saturación de oxígeno cuando el tamiz 
se realiza en niños dormidos, por lo que es recomendable 
que se efectúe mientras están despiertos. Por otro lado, 
los padres y los médicos deben saber que una prueba 
de saturación normal no descarta la presencia de otras 
cardiopatíass congénitas que no cursan con hipoxemia. 
Finalmente, es importante mencionar que en pacientes 
pretérmino no tenemos muchas referencias sobre valo-
res normales de saturación, por lo que manejamos en la 
mayoría de las veces valores obtenidos a nivel del mar de 
recién nacidos de término; de ahí la necesidad de realizar 
más estudios en este grupo de edad.

Sobre el uso del saturómetro Phillips, monitor multi-
paramétrico de CO2/PI/Temp./SpO2, IntelliVue MP5 se 
puede destacar que se observaron menos falsos positivos, 
versus el uso rutinario para tamizaje cardiaco del equipo 
Massimo, por lo que se podría recomendar para uso ruti-
nario en un futuro.12
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ARTÍCULO ORIGINAL

INTRODUCCIÓN

El 75% de las hernias de la pared abdominal está locali-
zado en la región inguinofemoral. Para tratar este tipo de 
hernias, la hernioplastia se ha posicionado como el método 
quirúrgico de elección. Dicho procedimiento es uno de los 
más realizados en cirugía general, con aproximadamente 
20 millones de hernioplastias anuales en el mundo.

De acuerdo con algunos reportes,1-3 el uso de ma-
llas en la reparación herniaria ha permitido reducir la 
recurrencia en hasta a 1% para hernias primarias y hasta 
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Resumen

Introducción: Las hernias inguinales constituyen 75% de las 
hernias de la pared abdominal. Para su corrección, el tratamien-
to de elección es la hernioplastia con malla; un procedimiento 
limpio, cuya incidencia de infección del sitio quirúrgico es de 1 al 
10%. La profilaxis antibiótica, además, reduce este riesgo y los 
efectos negativos resultantes. Hoy en día, existe un desapego 
considerable a los protocolos de profilaxis antibiótica, pero 
las intervenciones educacionales pueden mejorar el apego a 
las guías de práctica clínica. Material y métodos: Se realizó 
un estudio prospectivo, comparativo, cuasiexperimental y no 
aleatorizado en 50 pacientes sometidos a hernioplastia inguinal 
con malla, quienes fueron divididos en dos grupos: A (25) como 
control y B (25) como intervención. Se evaluó el impacto de 
una intervención educacional en cirujanos generales sobre la 
correcta administración de profilaxis antibiótica. Resultados: 
Hubo una selección correcta de antibiótico en cuatro pacientes 
del grupo A (16%) en comparación con cuatro pacientes del B 
(16%); administración antibiótica preoperatoria en 10 pacientes 
(40%) del grupo A y en ocho pacientes (32%) del grupo B (p = 
0.55); duración del tratamiento no mayor a 24 horas en el grupo 
A de 10 (40%) pacientes y en el grupo B de ocho pacientes 
(32%) (p = 0.11). Conclusiones: La intervención educacional 
en forma de folletos no generó impacto positivo en la correcta 
administración de la profilaxis antibiótica, sin embargo; sí ge-
neró tendencia a una mayor aplicación de profilaxis.

Palabras clave: Hernioplastia, profilaxis antibiótica, interven-
ción educacional, pared abdominal.

Abstract

Introduction: Groin hernias encompass 75% of wall abdomen 
hernias. Gold standard treatment is hernioplasty with mesh, 
which consists in a clean wound procedure that could attend a 
surgical wound infection in 1 to 10% of all. Antibiotic prophylaxis 
reduces this risk and negative outcomes. There is detachment 
to antibiotic prophylaxis protocols, but educational interventions 
may improve the attachment to practice guidelines. Material 
and methods: A non-randomized, comparative, prospective, 
quasi-experimental research was carried out to 50 patients 
that underwent to hernia repair. They were distributed in 25 
patients control group A and 25 patients post intervention group 
B. Attachment to practice guidelines was assessed according 
to the appropriate prophylaxis conduct. Results: A 16% draw 
(4 patients) between groups A & B was observed related to 
correct antibiotic election. Group A showed 10 patients (40%) 
and group B 8 patients (32%) related to correct antibiotic 
election (p = 0.55). A greater number for treatment term less 
than 24 hours by group A was observed with 10 patients (10%) 
vs group B with 8 patients (32%) (p = 0.11). Conclusion: 
Educational intervention through printed brochures were not 
enough to declare a positive impact on appropriate prophylaxis 
conduct, but an increase on antibiotic prophylaxis tendency 
was observed.

 
 
Keywords: Hernioplasty, antibiotic prophylaxis, educational 
intervention, abdominal wall.
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5% para hernias recidivantes. La malla colocada en la 
reparación del defecto herniario induce la infiltración 
celular inflamatoria aguda, la cual es reemplazada por 
fibroblastos y células gigantes con respuesta fibroblás-
tica del organismo a los polímeros de la malla, lo que 
da como resultado el desarrollo de una gruesa capa 
fibrosa alrededor de la malla que cubre y fortalece la 
zona herniaria.

La hernioplastia inguinal con malla está catalogada 
como un procedimiento limpio; sin embargo, existen 
algunos factores que pueden favorecer la infección del 
sitio quirúrgico. Su incidencia ha sido reportada del 1 al 
10%, según de la serie consultada.4 Los principales fac-
tores de riesgo para la infección del sitio quirúrgico son 
el descontrol de la glicemia, la hipotermia en el periodo 
postoperatorio, la presencia de obesidad (IMC > 30), la 
medicación con esteroides o fármacos inmunosupresores, 
el inmunocompromiso, la transfusión sanguínea, si se ha 
realizado hernioplastia de urgencia, un tiempo quirúrgico 
> 180 minutos, una enterotomía concomitante a la plas-
tia, y tener edad avanzada y tabaquismo.2 El desarrollo 
de infección del sitio quirúrgico depende de la dosis de 
contaminación, la virulencia de los patógenos y la resis-
tencia a la infección del paciente; no obstante, la dosis de 
microorganismos contaminantes requerida para producir 
una infección puede ser mucho más baja en presencia de 
materiales protésicos, como las mallas.

La profilaxis antibiótica previene la infección del sitio 
quirúrgico; en estudios comparativos, se ha observado una 
incidencia de infección de 9.4% en pacientes sin profilaxis 
y de 2.8% en pacientes que sí recibieron antibiótico.2,5 
A pesar de que la profilaxis antibiótica puede reducir la 
incidencia de infecciones del sitio quirúrgico hasta cuatro 
veces, ésta se utiliza en mayor medida en procedimientos 
de urgencia respecto a procedimientos electivos (50 en 
comparación con 16%, respectivamente), lo que incre-
menta la probabilidad de infecciones del sitio quirúrgico de 
estos últimos.5,6 Asimismo, la infección del sitio quirúrgico 
incrementa los costos, debido a la necesidad de una se-
gunda cirugía, dehiscencia de la herida quirúrgica, pérdida 
de la función de la pared abdominal e incremento en los 
días de estancia hospitalaria; además, genera un impacto 
negativo en la percepción de satisfacción del paciente, 
por lo que la profilaxis antibiótica es una medida crítica 
necesaria para reducir todos estos efectos negativos.2,4,6,7

En México, las Guías de práctica clínica para la preven-
ción y diagnóstico de la infección del sitio quirúrgico re-
comiendan aplicar profilaxis antibiótica en hernioplastias 
con cefalotina a dosis de 1 g para pacientes con peso igual 
o menor a 80 kg; de 2 g para pacientes con peso entre 
80 y 120 kg, y de 3 g para aquéllos con peso corporal 
superior a 120 kg. En caso de haber alergia a betalactá-

mico, es necesario utilizar clindamicina o vancomicina. 
También, estas guías sugieren aplicar el antibiótico no 
más de tres horas previas al procedimiento y durante un 
mínimo de 30 minutos antes de incidir la piel, aunque 
idealmente deberían administrarse entre 30 y 60 minutos 
antes de la incisión, ya que, de lo contrario, se reduce 
la efectividad del antibiótico e incrementa el riesgo de 
infección del sitio quirúrgico. Finalmente, mencionan que 
una sola dosis de antimicrobiano puede ser suficiente, 
pero extender la profilaxis a 24 horas puede reducir el 
riesgo de infección.5,8

La American Society of Health-System Pharmacists 
(ASHP) también recomienda que la profilaxis debe admi-
nistrarse como dosis única o tener una duración no mayor a 
24 horas.9 De igual manera, la SIGN (Scottish Intercollegiate 
Guidelines Network) sugiere que la profilaxis antibiótica 
debe administrarse entre 30 y 60 minutos previos a la 
incisión quirúrgica, pero si el procedimiento quirúrgico 
excede dos semividas del antimicrobiano utilizado o existe 
un sangrado significativo (> 1,500 mL), entonces habrá que 
agregar una dosis adicional transoperatoria para asegurar 
concentraciones del fármaco suficientes en suero y tejido. 
Esta redosificación debe medirse a partir de la adminis-
tración de la dosis preoperatoria y no desde el inicio del 
procedimiento.5,6,8

A pesar de todas estas recomendaciones, existe un 
desapego considerable a los protocolos de profilaxis 
antibiótica ya establecidos; las principales causas son el 
desconocimiento de la evidencia científica en la que se 
basan las guías clínicas, poca familiaridad y afinidad con 
las guías, y la inercia de la práctica previa (la cual suele 
condicionar renuencia al cambio). Una herramienta útil 
para mejorar el apego a las guías de profilaxis en cirugía es 
mediante las intervenciones educacionales. Se ha observa-
do que después de una intervención educacional, puede 
haber un incremento hasta de 73% en el seguimiento de 
los protocolos correctos para aquellos procedimientos 
evaluados.6

En nuestro centro hospitalario, durante el periodo de 
enero de 2011 a junio de 2016, se llevaron a cabo 1,411 
hernioplastias de pared abdominal, es decir, aproximada-
mente 260 procedimientos por año, por lo que mejorar 
la práctica de la profilaxis antibiótica con apego a las guías 
establecidas para estos procedimientos, puede generar un 
impacto positivo importante en la prevención de infeccio-
nes del sitio quirúrgico, disminuyendo costos, mejorando 
el grado de satisfacción del paciente y disminución de 
resistencias bacterianas. Por esta razón, es importante 
aplicar intervenciones educacionales de acuerdo con evi-
dencia científica, para que se instruya a los cirujanos qué 
recomendaciones son establecidas en las guías de práctica 
clínica mexicanas.
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MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio prospectivo, comparativo, cuasiex-
perimental y no aleatorizado en el Hospital Ángeles Me-
tropolitano de la Ciudad de México, en el que se evaluó el 
impacto de una intervención educacional sobre la correcta 
administración de profilaxis antibiótica en pacientes some-
tidos a hernioplastias inguinales con colocación de malla. 
Para ello, se tomaron como referencia las recomendaciones 
emitidas en las Guías de práctica clínica para la prevención 
y diagnóstico de la infección del sitio quirúrgico.

Se incluyeron en total 50 expedientes de pacientes ma-
yores de 18 años, quienes fueron sometidos a hernioplastia 
inguinal con malla. Este total se dividió en dos grupos: A y 
B. El grupo A lo conformaron 25 pacientes sin intervención 
educacional de su cirujano, en tanto que el grupo B fueron 
25 pacientes con intervención educacional del cirujano. 
Se registró la información acerca del tipo de antibiótico 
aplicado, el momento en que se aplicó la primera dosis 
de antibiótico y la duración del tratamiento. Se consideró 
correcta la administración de cefalotina y/o cefalosporina 
de primera generación, la aplicación de la primera dosis de 
antibiótico entre los 30 y 60 minutos antes de la incisión 
quirúrgica de la piel, así como la aplicación en la sala de 
preparación quirúrgica, y finalmente la duración del trata-
miento no mayor a 24 horas. Se excluyeron expedientes 
de pacientes con alergia a betalactámico, comorbilidades, 
tabaquismo, algún tipo de inmunosupresión y expedientes 
con información incompleta.

Inicialmente, se revisaron 25 expedientes procedentes 
del archivo clínico hospitalario (grupo A), tomados de 
manera consecutiva a partir del primero de julio de 2012 
y se registró la información en una base de datos. Posterior-
mente, en la sala preoperatoria y en el momento preopera-
torio, se les entregó por escrito y explicó verbalmente a los 
cirujanos programados para realizar hernioplastia inguinal 
con malla las recomendaciones de profilaxis antibiótica 
para hernioplastias de acuerdo con las Guías de práctica 
clínica para la prevención y diagnóstico de la infección del 
sitio quirúrgico del Instituto Mexicano del Seguro Social. 
Los cirujanos fueron seleccionados de manera consecutiva 
a partir del primero de mayo de 2018 y los expedientes de 
los pacientes de dichos cirujanos (grupo B) fueron revisados 
posterior al alta hospitalaria para la recopilación de datos. 
Finalmente, se compararon y analizaron los datos obtenidos 
de ambos grupos para determinar si hubo alguna diferencia 
en la profilaxis antibiótica administrada en pacientes opera-
dos por cirujanos sin intervención educacional, respecto a 
la profilaxis antibiótica en aquellos operados por cirujanos 
que sí recibieron intervención educacional.

Para el análisis estadístico se utilizó el Statistical Package 
for Social Sciences, versión 21 (SPSS Inc., Chicago, IL, 

USA), así como Microsoft® Office Excel, versión 14.3.0. 
Se aplicó prueba de Levene para la igualdad de varian-
zas; para variables cuantitativas de razón, se calculó la 
media como medida de tendencia central, y desviación 
estándar (DE) como medida de dispersión; para variables 
cualitativas nominales, se calculó proporción y preva-
lencia como medidas de frecuencia, con prueba de χ2 
para comparación de muestras independientes con valor 
significativo de p ≤ 0.05.

RESULTADOS

Se evaluó la profilaxis antibiótica administrada a 50 
pacientes divididos en dos grupos: en el grupo A, sin 
intervención, y en el grupo B, con intervención. En 
cuanto a los datos demográficos, el grupo A se confor-
mó por seis mujeres (24%) y 19 hombres (76%), con 
un promedio de edad de 46.7 años y una DE 11.1; el 
grupo B se formó con ocho mujeres (32%) y 17 hombres 
(68%), con edad promedio de 49.1 años y DE 15.0; 
el análisis de varianzas, la edad tuvo una p = 0.78, y 
el sexo una p = 0.52, sin diferencia estadística entre 
grupos para edad y sexo.

En cuanto a la selección del antibiótico correcto, las 
guías recomiendan cefalotina. En ambos grupos se obtuvo 
el mismo resultado: cuatro pacientes (16%) de cada grupo 
indicaron el antibiótico correcto, sin observar ninguna 
diferencia al respecto. Cabe señalar que en ambos grupos 
el antibiótico que más frecuentemente se administró fue 
ceftriaxona con 10 pacientes (40%) en el grupo A y 18 
(72%) pacientes en el grupo B. Se observó también que, 
después de la intervención educacional, hubo mayor ad-
ministración de profilaxis: con 20 pacientes (80%) en el 
grupo A comparación con 24 pacientes (96%) en el grupo 
B, aunque esto no tuvo impacto en la correcta selección 
del antibiótico.

Respecto al momento de la administración, las guías 
recomiendan que sea antes de la incisión quirúrgica 
(en el periodo preoperatorio) e idealmente entre el 
minuto 30 a 60 antes de la incisión. En nuestro estu-
dio, se observó la aplicación del antibiótico en periodo 
preoperatorio en 10 pacientes del grupo A (40%) y en 
ocho pacientes del grupo B (32%); p = 0.55. En el 
periodo transquirúrgico, se aplicó a 11 pacientes del 
grupo A y 13 pacientes del grupo B, y en el periodo 
postoperatorio se administró en cuatro pacientes para 
cada grupo.

La duración del tratamiento recomendada es de no 
más de 24 horas. En nuestros grupos, para el grupo A se 
suspendió el tratamiento a las 24 horas en 10 pacientes 
(40%) y para el grupo B en ocho pacientes (32%), con p = 0.11 
(Tabla 1) .
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DISCUSIÓN

González VAP y colaboradores evaluaron la profilaxis 
antibiótica en 71 pacientes sometidos a distintos tipos de 
hernioplastias de pared abdominal anterior con y sin ma-
lla, en el mismo centro hospitalario donde se realizó este 
estudio. Ellos encontraron que a 77% de los pacientes se 
les aplicó profilaxis antibiótica, un porcentaje muy similar 
al obtenido en nuestra serie para el grupo sin intervención 
(80%). No obstante, esperaríamos que este porcentaje fuera 
mucho mayor en nuestro estudio por incluir solamente 
hernioplastias inguinales con colocación de material pro-
tésico. En cuanto a la correcta selección del antibiótico, 
ésta fue de 21.8 contra 16% en nuestra serie. Finalmente, 
en cuanto al momento de aplicación de la primera dosis 
de antibiótico en el periodo preoperatorio, hubo mayor 
diferencia, siendo de 21 contra 40% a favor de nuestro 
estudio. Si comparamos con los nuestros los resultados ob-
tenidos del estudio de González en el grupo en los cirujanos 
que sí recibieron la intervención educacional, podemos 
ver incremento en la aplicación de profilaxis en 77 contra 
96% en nuestro estudio, y con diferencia en cuanto a la 
selección del antibiótico con 21.8 en comparación con 
16% a favor del estudio de González y otros.9

Por su parte, Newland revisó 8,765 casos en donde se 
utilizaron antibióticos de amplio espectro. Como resulta-
dos, encontró que los antibióticos más comunes fueron 
ceftriaxona/cefotaxima con 43%, seguido de vancomicina 
con el 18%, ceftazidima con 12% y meropenem con 7%. En 
nuestro estudio, en el grupo A sin intervención, se utilizaron 
antibióticos de amplio espectro de manera incorrecta en 
60% de los pacientes, y tras la intervención educacional, 
de modo contradictorio, aumentó hasta 80%, siendo pre-
dominante el uso de ceftriaxona en ambos grupos con 40 
y 72%, respectivamente; estas cifras fueron similares a lo 
reportado por Newland.10

Al evaluar el impacto de la intervención educacional 
que hubo en nuestro estudio, observamos que aunque 
hubo un incremento en el porcentaje de aplicación de la 
profilaxis (80 contra 96%), la selección del antibiótico em-
pleado fue errónea en la mayoría de los casos (86%) para 
ambos grupos. Meeker, en un ensayo clínico aleatorizado 
realizado en 2016, evaluó la prescripción inadecuada de 
antibióticos en pacientes con infecciones inespecíficas del 
tracto respiratorio alto y aplicó de una a tres intervencio-
nes educacionales de las prescripción de medicamentos 
a las que llamó: “estrategia de alternativas sugeridas”, en 
donde se hacían recomendaciones de tratamiento sin 
antibióticos; “estrategia de justificación responsable” que 
requerían justificar por escrito la prescripción seleccionada, 
y “estrategia de comparación” en la que debían comparar 
su prescripción con la realizada por otros colegas con una 
prescripción más acertada de acuerdo con las guías de 
práctica clínica. Con estas tres intervenciones, encontró 
una disminución de 23.2 a 5.2% para la estrategia de 
justificación responsable (p < 0.001); y de 19.9 a 3.7% 
para la estrategia comparación entre pares (p < 0.001); sin 
encontrar interacciones estadísticamente significativas de 
sinergia ni de interferencia entre las intervenciones. Proba-
blemente, sus resultados hayan tenido un mayor impacto 
positivo por haber realizado hasta tres intervenciones en 
algunos casos, y por tratarse de intervenciones que, ade-
más de informar, estaban diseñadas para que el médico 
analizara su prescripción, mientras que nosotros realizamos 
una sola intervención y de carácter informativo.11

Goff también demostró que las intervenciones educa-
cionales sistematizadas y etapificadas con el objetivo de 
cambiar positivamente la vía de administración, la dosifi-
cación y la sustitución de medicamentos pueden contribuir 
al éxito de los programas de calidad en la administración 
de antibióticos y generar ahorros de hasta 832,590 dólares 
anuales para el gobierno; también señala que la educación 

Tabla 1:

Grupo A, n (%) Grupo B, n (%)

Correcto Incorrecto Correcto Incorrecto p

Selección de antibiótico   4 (16) 21 (84) 4 (16) 21 (84) NS
1a. dosis en sala preoperatoria (30-60 
min antes de la incisión quirúrgica)

10 (40) 15 (60) 8 (32) 17 (68) 0.55

Duración de tratamiento antibiótico ≤ 
24 horas

10 (40) 15 (60) 8 (32) 17 (68) 0.11

p = valor significativo ≤ 0.05; NS = no significativo.
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clínica puede mejorar significativamente la prescripción 
antibiótica, pero que existen factores complejos que 
afectan el comportamiento humano, como creencias y 
costumbres, las cuales generan resistencia al cambio. Por 
ello, menciona que se requiere colaborar con ciencias 
sociales y ciencias del comportamiento para el desarrollo 
de programas de intervención educacional, requiriendo 
repetición rutinaria de dichos programas para lograr la 
modificación de la conducta.12

Lee realizó un metaanálisis acerca de los resultados 
derivados de la aplicación de distintos métodos de in-
tervención educativa. Él encontró reducciones en la 
prescripción errónea de antibióticos de 25% mediante 
seminarios interactivos, de 9% con campañas por correo, 
de 52% por medio de trabajo con grupos educacionales 
pequeños, de 30% con visitas educacionales y de 42% 
mediante guías clínicas y folletos. Este investigador señaló 
que es difícil comparar la efectividad entre los docentes y 
las distintas estrategias para poder definir qué intervención 
genera un mejor resultado; sin embargo, la intervención 
con educación en grupos pequeños parece ser la más 
efectiva. En nuestro estudio, a pesar del uso de folletos 
como principal herramienta didáctica e informativa, no 
obtuvimos resultados favorables como los reportados por 
Lee.13 Consideramos que, metodológicamente, el tamaño 
de la muestra utilizada pudo influir para no obtener resul-
tados favorables, y que en nuestro centro hospitalario, la 
inercia de la práctica previa y el desconocimiento de la 
evidencia científica que sustentan las recomendaciones 
otorgadas son factores determinantes en el desapego a las 
recomendaciones asentadas en las guías de práctica clínica.

CONCLUSIÓN

El otorgamiento en el periodo preoperatorio de folletos con 
las recomendaciones de profilaxis antibiótica en hernioplas-
tias, especificadas en las Guías de práctica clínica para la 
prevención y diagnóstico de la infección del sitio quirúrgico 
a los cirujanos generales, no generó algún impacto positivo 
en la correcta administración de la profilaxis antibiótica, sino 
que sólo se observó una tendencia a una mayor aplicación 
de profilaxis antibiótica, sin diferencia en cuanto a la correcta 
selección del antibiótico, el momento de administración de 
la primera dosis ni en la duración del tratamiento.

Los resultados obtenidos sugieren la realización de 
nuevos estudios que se enfoquen en determinar las 
causas de desapego a las guías de práctica clínica, y 
que a su vez, éstas puedan ser implementadas junto 
con intervenciones educacionales dirigidas a modificar 
las causas de desapego identificadas a través de técnicas 
didácticas más efectivas.
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Resumen

Introducción: La anestesia regional neuroaxial es una de las 
técnicas más usadas por los anestesiólogos por su seguridad y 
eficacia, se utilizan coadyuvantes para mejorar sus característi-
cas. Recientemente, el sulfato de magnesio (MgSO4) ha ganado 
popularidad como adyuvante en las técnicas neuroaxiales por se-
guridad y efectividad para mejorar la calidad anestésica. Material 
y métodos: Se realizó una búsqueda sistematizada de estudios 
de investigación ensayo clínico controlado utilizando motores de 
búsqueda con palabras clave/términos MeSH. Se compararon los 
resultados obtenidos mediante desviación estándar. Resultados: 
Se demostró mayor duración del bloqueo neuroaxial sensitivo en 
el grupo sulfato de magnesio (MgSO4). El efecto fue mayor en la 
duración del bloqueo sensitivo neuroaxial en el grupo Isobárica. 
La duración del bloqueo neuroaxial con los adyuvantes sulfato 
de magnesio (MgSO4) vs. fentanilo no mostró ninguna diferencia. 
Observamos mayor duración del bloqueo motor en el grupo sul-
fato de magnesio (MgSO4) en el espacio peridural. En relación al 
inicio del bloqueo sensitivo en el grupo subaracnoideo presentó 
un retraso en la instalación del bloqueo que se aceleró con la 
administración en el peridural. Conclusiones: El sulfato de mag-
nesio (MgSO4) prolonga la duración del bloqueo motor y bloqueo 
sensitivo, aumenta el intervalo de inicio del bloqueo sensitivo y 
bloqueo motor vía subaracnoideo acortándolo vía peridural, tiene 
mayor efecto cuando se administra Anestésico local Isobárica y 
es equivalente al fentanilo con mejor perfil costo/beneficio.

Palabras clave: Neuroaxial, sulfato de magnesio (MgSO4), 
coadyuvante.

Abstract

Introduction: Neuroaxial regional anesthesia is one of the 
techniques most used by anesthesiologists for its safety and 
efficacy, adjuvants are used to improve its characteristics. 
Recently, magnesium sulfate (MgSO4) has gained popularity as 
an adjuvant in neuroaxial techniques for safety and effectiveness 
in improving anesthetic quality. Material and methods: 
A systematized search for controlled clinical trial research 
studies was conducted using MeSH keyword/term search 
engines. Results were compared using standard deviation. 
Results: Longer duration of neuroaxial sensory blockade was 
demonstrated in the magnesium sulfate group (MgSO4). The 
effect was greater in the duration of neuroaxial sensory blockade 
in the Isobaric group. The duration of neuroaxial blockade with 
the adjuvant magnesium sulfate (MgSO4) vs. fentanyl showed 
no difference. We observed longer duration of motor blockade 
in the magnesium sulfate (MgSO4) group in the peridural space. 
In relation to the beginning of the sensitive blockade in the 
subarachnoid group, it presented a delay in the installation of 
the blockade that was accelerated with the administration in the 
peridural. Conclusions: Magnesium sulphate (MgSO4) prolongs 
the duration of motor and sensory block, increases the interval of 
onset of sensory block and motor block via the subarachnoid by 
shortening the peridural route, has a greater effect when isobaric 
local anaesthetic is administered and is equivalent to fentanyl 
with a better cost/benefit profile.

Keywords: Neuroaxial, magnesium sulphate (MgSO4), 
adjuvant.
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INTRODUCCIÓN

La anestesia regional con frecuencia se emplea en proce-
dimientos obstétricos, ortopédicos y urológicos, común-
mente los anestésicos locales intratecales y epidurales 
se combinan con opioides para prolongar la analgesia; 
sin embargo, éstos no prolongan el tiempo de bloqueo 
motor y pueden atenuar la respuesta al estrés quirúrgico, 
además de asociarse con efectos secundarios como depre-
sión respiratoria, retención urinaria, prurito, inestabilidad 
hemodinámica, náusea y emesis. Existen otros fármacos 
que pueden potenciar la antinocicepción, entre los que 
destacan epinefrina, clonidina, ketamina, y neostigmina.

A nivel celular, interviene en más de 300 actividades 
enzimáticas, sus principales aplicaciones clínicas se re-
lacionan al antagonismo de los canales de calcio y los 
receptores N-metil D-aspartato (NMDA) antagonizando 
los receptores de glutamato (principal neurotransmisor 
excitatorio cerebral) y disminuyendo el calcio intracelular. 
La forma de aplicación clínica que más se utiliza es el sulfato 
de magnesio (MgSO4), también ha demostrado tener un 
papel importante en la sepsis, manejo de la preeclampsia, 
eclampsia, hipokalemia, protector contra isquemia miocár-
dica en cirugía de corazón, crisis asmática y control del do-
lor crónico. Otras propiedades del mismo son: analgésico, 
potenciador de la relajación neuromuscular, disminución 
de pérdidas hemáticas (vasodilatador e hipotensión), efecto 
anticoagulante (antagonista del calcio que interviene en la 
cascada de la coagulación).

A nivel neuroaxial también se han observado propie-
dades analgésicas. Esto se debe a la regulación del flujo 
de calcio intracelular y al antagonismo de los receptores 
N-metil D-aspartato (NMDA). La variabilidad de la anal-
gesia viene dada por la limitación del paso de la molécula 
a través de la barrera hematoencefálica. Se ha observado 
que potencia el efecto analgésico de los opioides, disminu-
yendo su consumo hasta en 25%, puede suprimir el dolor 
neuropático e incrementar la duración de la analgesia.1

El sulfato de magnesio (MgSO4) es un fármaco de bajo 
costo si lo comparamos con otros coadyuvantes actual-
mente usados, destacando su alto rango de seguridad a 
dosis terapéuticas, ya que presenta efectos muy adversos.

En los últimos 20 años ha habido diferentes estudios en 
los cuales se ha especulado sobre su uso como un coad-
yuvante por vía intratecal, si bien su mecanismo aún no 
ha sido estudiado por completo, su uso se remonta al año 
1906 cuando Haubold y Meltzer administraron de 1 a 2 
gramos en un paciente logrando bloqueo motor y sensitivo 
por tres horas.2 En la época moderna Lejuste y colabora-
dores reportaron en 1985 los efectos de la administración 
de 1 g de magnesio intratecal de forma accidental en una 
paciente embarazada de 22 años produciendo un bloqueo 

motor que duró 90 minutos con recuperación completa.3 
Derivado de estas observaciones Buvanendran y su equipo 
realizaron el primer estudio prospectivo aleatorizado en 
humanos, en el que se comparó magnesio y fentanilo sin 
anestésico local vs. fentanilo con placebo en pacientes en 
trabajo de parto, la duración de la anestesia fue satisfacto-
riamente prolongada en el grupo de magnesio; midieron 
la baricidad del sulfato de magnesio (MgSO4) mezclado 
con fentanilo, usando un refractómetro, y encontraron 
que el fentanilo mezclado con solución salina normal es 
ligeramente hipobárico respecto al líquido cefalorraquídeo, 
asimismo cuando se añaden 100 mg de sulfato de magnesio 
(MgSO4) el fentanilo se comporta como hiperbárico, en 
este estudio cuando se utilizó la bupivacaína hiperbárico 
se incrementó significativamente la duración de la aneste-
sia espinal, sin observar este resultado cuando se empleó 
bupivacaína isobárica. Estas observaciones han sido de 
interés debido a la heterogeneidad de los resultados en la 
amplia investigación realizada en torno a los adyuvantes, 
elevando la sospecha de un mecanismo relacionado con 
la baricidad de la mezcla (aportada por el magnesio) en el 
efecto anestésico logrado.4

La anestesia regional es una técnica segura y poco cos-
tosa que provee una respuesta autonómica, somática y 
endocrina durante el transoperatorio, su seguridad ha sido 
ampliamente evaluada, por lo que se ha convertido en una 
de las herramientas que más emplean los especialistas en 
anestesiología. En la década de los 80 se realizaron diver-
sos ensayos con el uso de anestésico local y opioides por 
vía peridural y subaracnoidea. Durante los últimos años 
se han realizado múltiples estudios de investigación con 
el uso de sulfato de magnesio (MgSO4) como adyuvante 
para diferentes técnicas anestésicas y analgésicas sistémicas, 
regionales y locales, en los cuales se ha comprobado su 
efectividad ampliando la duración del bloqueo sensitivo y 
motor y mejorando el perfil de analgesia durante y posterior 
al periodo operatorio.

Existe investigación reciente que ha comparado el uso de 
opioides más sulfato de magnesio (MgSO4) como adyuvante 
con resultados favorables, sin alteraciones hemodinámicas 
y sin efectos secundarios en las poblaciones estudiadas.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estrategias de búsqueda e identificación de estudios: 
se realizó una búsqueda sistematizada por los dos in-
vestigadores principales de ensayos clínicos controlados 
desde 1998 hasta 2018 publicados en idioma español e 
inglés, utilizando los motores de búsqueda de Medline, 
PubMed, EMBASE, RefSeek, TripDataBase, ResearchGa-
te, Ovid, ScopeMed, Hindawi y Google Scholar, con las 
palabras clave/términos MeSH: subaracnoideo, intratecal, 
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espinal, peridural, neuroaxial y magnesio. Los resultados 
fueron comparados y sólo aquéllos que cumplieron satis-
factoriamente los criterios de búsqueda fueron revisados 
con el moderador. Asimismo se realizó una búsqueda de 
metadatos mediante el motor de búsqueda Crossref, con 
una estrategia de revisión de referencias cruzadas. Se com-
pilaron los resultados de ambos investigadores.

Selección de estudios: los datos fueron colectados 
mediante un formato electrónico desarrollado en Google 
Forms con base en los criterios de inclusión y exclusión 
mediante la revisión de resúmenes por dos investigadores 
de manera individual, se generaron dos bases de datos que 
fueron comparadas por el moderador. El moderador hizo 
una revisión cotejando la veracidad de los datos para evitar 
errores de transcripción, se resolvieron las controversias y 
discrepancias mediante una lista comparativa y el análisis 
de los datos, lo cual permitió generar una base de datos 
final para el análisis cualitativo.

Criterios de inclusión y exclusión: se incluyeron 
estudios prospectivos del tipo ensayo clínico controlado, 
aleatorizado, ciego y doble ciego, en los cuales se empleó 
bloqueo neuroaxial lumbar con técnica subaracnoideo 
y peridural, en los que se emplearon anestésico local  
combinados con adyuvantes del tipo opioides lipofílicos 
y magnesio en poblaciones adultas sin importar el proce-
dimiento quirúrgico realizado. Se excluyeron los estudios 
en los cuales se empleó otro tipo de adyuvantes como 
benzodiacepinas u opioides hidrofílicos, aquéllos en los 
que el grupo control no tuvo anestésico local y/o se em-
plearon otros medicamentos como la dexmedetomidina y 
la dexametasona (excepto en aquellos estudios en los que 
se presentaron grupos independientes donde se adminis-
tró magnesio + anestésico local y se utilizaron controles 
sin otros fármacos, en cuyo caso se extrajo la población 
de estudio incluyente), posterior al análisis cualitativo se 
eliminaron estudios cuyos resultados no fueron reportados 
en desviación estándar, los que no se encontraron en su 
totalidad en la red para su análisis, los que no evaluaron 
los pronósticos establecidos por el estudio, aquéllos en los 
que se combinaron dosis peridural y/o subaracnoideo y/o 
intravenoso de sulfato de magnesio (MgSO4) y aquéllos en 
los que la infusión fue continua y en los cuales se emplea-
ron diferentes anestésico local en el grupo experimental 
y control. 

Evaluación del sesgo de publicación: se realizó eva-
luación del sesgo de publicación o no publicación de 
resultados dependiendo la naturaleza de los mismos, se 
corroboró la presencia de éstos en las tablas de datos así 
como su descripción y análisis, de manera intencionada se 
hizo una búsqueda de cartas al editor y notas aclaratorias 
relacionadas con controversias en dichos estudios, se elimi-
nó el sesgo de publicación mediante el uso de referencias 

cruzadas así como diferentes motores de búsqueda en sitios 
diferentes de indexación, el sesgo de lenguaje se eliminó 
mediante la inclusión del idioma inglés y español. El sesgo 
de reporte selectivo se eliminó mediante el uso de dos bases 
de datos con dos investigadores en independiente con la 
evaluación de un moderador. Se evaluó el riesgo de sesgo 
mediante funnel plot en búsqueda de asimetría (Figura 1).

Evaluación de la calidad de la investigación: se evaluó 
la calidad en la investigación, usando de manera indepen-
diente por cada autor la escala JADAD, la cual consiste en 
dos puntos si reporta aleatorización, dos puntos si reporta 
ciego, y un punto si reporta outcome de todos los pacien-
tes reclutados. Sólo se incluyeron estudios con una escala 
mayor de tres puntos.

Evaluación de pronósticos/variables: el pronóstico 
principal evaluado fue la duración del bloqueo sensitivo, 
que se definió como el tiempo desde la administración 
neuroaxial de los fármacos hasta el inicio del dolor referido 
por el paciente en la EVA ≥ 3/10 y/o el primer requerimien-
to de analgésico y/o la regresión de dos segmentos de la 
altura máxima del bloqueo evaluado mediante la técnica 
pin prick, los pronósticos secundarios fueron la duración 
del bloqueo motor, que se definió como el tiempo desde 
la administración neuroaxial de los fármacos hasta que 
el paciente logró un Bromage 0, el tiempo de inicio del 
bloqueo sensitivo que se definió como el tiempo desde la 
administración hasta la ausencia de dolor a nivel de T10 
mediante la técnica de pin prick (cada cinco minutos du-
rante 25 minutos). El tiempo de inicio del bloqueo motor  
se definió como el tiempo entre la administración y el 
Bromage 3. Estas variables fueron evaluadas en diferentes 
subpoblaciones, subaracnoideo vs. peridural (se evaluó 
el tiempo de instalación del bloqueo sensitivo y motor), 
fentanilo vs. sulfato de magnesio (MgSO4) (se evaluó la 

Figura 1: Funnel plot .
SE  = error estándar, SMD  = desviación estandarizada de medias.
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Anshu24 RCT 2017 5 CG 60 30 30 10 3.5 BUPI 15 NA NA 50 HB BUPI/Mg NA
Arora25 RCT 2015 4 OBS 60 30 30 50 2.25 BUPI 10 FENTA 12.5 50 HB BUPI/Mg/FENTA NA
Attari26 RCT 2013 5 NEURO 105 70 35 50 3.6 BUPI 15 FENTA 25 50 HB BUPI/Mg/FENTA NA
Attia27 RCT-DB 2016 3 CG 20 20 20 NA 3 BUPI 12.5 NA NA 50 HB BUPI/Mg NA 
Banihashem28 RCT-DB 2015 5 OBS 80 40 40 NA 2.5 BUPI 10 NA NA 50 HB BUPI/Mg NA
Chaudhary 100 mg29 RCT-DB 2016 5 ORT 60 30 30 50 3 BUPI 14 NA NA 100 HB BUPI/Mg NA 
Chaudhary 50 mg29 RCT-DB 2016 5 ORT 60 30 30 50 3 BUPI 14 NA NA 50 HB BUPI/Mg NA 
Dayioglu30 RCT 2009 5 ORT 60 30 30 15 4.4 BUPI 6 FENTA 10 50 HB BUPI/Mg/FENTA NA
Dori31 RCT-DB 2016 5 ORT 140 70 70 50 2.5 BUPI 10 FENTA 25 50 HB BUPI/Mg/FENTA NA
El samahy32 RCT 2008 4 URO 50 25 25 15 4.4 BUPI 10 FENTA 25 50 ISOB NR NR
Elsharkawy33 RCT 2018 5 OBS 60 30 30 10 25 LEVO-

BUPI
100 NA NA 500 ISOB NR Mg

Ghatak34 RCT-DB 2010 3 CG 60 30 30 NR 19 BUPI 95 NA NA 50 ISOB NA BUPI/Mg
Gupta35 RCT 2018 5 CV 60 40 20 10 17 ROPI 112.5 FENTA 50 100 NA NA ROPI/  

/Mg/ 
FENTA

Hamalatha 50 mg36 RCT 2017 5 CG 60 30 30 50 3.4 LEVO-
BUPI

15 NA NA 50 HB LEVO-BUPI 
/Mg

NA

Hasanein R37 RCT 2013 5 OBS 80 38 40 10 9.5 BUPI 10 FENTA 50 50 ISOB NA Mg/ 
FENTA

Hamalatha 100 mg36 RCT 2017 5 CG 60 30 30 50 3.4 LEVO-
BUPI

15 NA NA 100 HB LEVO-BUPI 
/Mg

NA

Katiyar 100 mg38 RCT 2015 5 CG 60 30 30 NR 3.5 BUPI 15 FENTA 25 100 HB BUPI/Mg/FENTA NA
Katiyar 50 mg38 RCT 2015 5 CG 60 30 30 NR 3.5 BUPI 15 FENTA 25 50 HB BUPI/Mg/FENTA NA
Khalili39 RCT-DB 2011 5 ORT 79 39 40 50 3.2 BUPI 15 NA NA 100 ISOB BUPI/Mg NA
Khandelwal40 RCT-DB 2017 5 CG 60 30 30 10 3.1 BUPI 15 NA NA 50 HB BUPI/Mg NA
Khezri41 RCT 2012 ORT 90 60 30 10 3.5 BUPI 15 FENTA 25 50 HB BUPI/Mg/FENTA NA
Limbu42 RCT-DB 2018 5 ORT 60 30 30 50 3.1 BUPI 15 NA NA 75 HB BUPI/Mg NA
Malleeswaran43 RCT 2010 5 ORT 60 30 30 50 2.6 BUPI 10 FENTA 25 50 HB BUPI/Mg/FENTA NA
Nagre6 RCT 2017 5 CV 60 30 30 NR 11 LEVO-

BUPI
25 FENTA 50 100 NR NA LEVO/

BUPI /
FENTA/ 

Mg
Nath44 RCT 2012 5 GINE 60 30 30 NR 2.5 BUPI 12.5 FENTA 25 100 HB BUPI/Mg/FENTA NA
Omar45 RCT 2018 3 CG 100 50 50 10 15 LEVO-

BUPI
14 NA NA 50 ISOB NA Mg

Ozalevli46 RCT 2005 5 ORT 100 50 50 5 3.5 BUPI 10 FENTA 25 50 ISOB BUPI/Mg/FENTA NA
Pandya47 RCT 2013 3 CG 60 30 30 50 3.2 BUPI 15 NA NA 100 HB BUPI/Mg NA
Rana48 RCT-DB 2016 5 GINE 60 30 30 10 2.2 BUPI 8.5 FENTA 20 50 HB BUPI/Mg/FENTA NA 
Rashad49 RCT 2015 3 ORT 40 20 20 10 3.5 BUPI 15 NA NA 50 HB BUPI/Mg NA
Sarma50 RCT 2015 5 OBS 60 30 39 50 2.25 BUPI 10 FENTA 12.5 50 HB BUPI/Mg/FENTA NA
Sayed-Ahmed51 RCT 2018 3 OBS 56 28 28 10 3.5 BUPI 2.5 FENTA 12.5 100 HB Mg/FENTA NR
Shahi52 RCT-DB 2014 5 ORT 80 40 40 NR 15 BUPI 70 NA NA 50 ISOB NA BUPI/Mg
Shoeibi53 RCT 2007 5 OBS 80 40 40 10 2 LIDO 75 NA NA 50 ISOB LIDO/Mg NA
Shruthi54 RCT-DB 2016 5 CG 40 20 20 NR 16 BUPI 75 NA NA 50 ISOB NA BUPI/Mg
Shukla55 RCT 2011 4 ORT 60 30 30 50 3.1 BUPI 15 NA NA 50 HB BUPI/Mg NA
Theert56 RCT 2016 5 CG 40 20 20 50 3.2 BUPI 13.7 NA NA 100 HB BUPI/Mg NA
Vasure57 RCT-DB 2016 5 ORT 60 20 40 50 2.6, 3, 

3.1
BUPI 12.5 FENTA 25 50 HB BUPI/Mg/FENTA NA

Wapang58 RCT-DB 2014 5 ORT 60 30 30 50 2.6 BUPI 12.5 NA NA 50 HB BUPI/Mg NA
Xiao59 RCT-DB 2017 5 OBS 60 30 30 50 3 BUPI 15 SUFENTA 5 50 HB Mg/FENTA NA
Yadav 100 mg60 RCT-DB 2015 5 CG ? ? ? NA 3.5 BUPI 15 FENTA 25 100 HB BUPI/Mg/FENTA NA
Yadav 50 mg60 RCT-DB 2015 5 CG ? ? ? NA 3.5 BUPI 15 FENTA 25 50 HB BUPI/Mg/FENTA NA
Yousef61 RCT 2010 5 OBS 90 45 45 5 22 BUPI 25 FENTA 100 500 ISOB NA Mg

RCT = randomized controlled trial (ensayo clínico aleatorizado), DB = double blind (doble ciego), ORT = ortopedia, CG = Cirugía General, URO = urología, OBS = obstetricia, GINE = ginecológica, mL = mililitro, 
μg = microgramos; BUPI = bupivacaína, FENTA = fentanilo, Mg = magnesio, SUFENTA = sufentanilo, LevoBUPI = levobupivacaína, HB = hiperbárico, IB = isobárica, NA = no aplica.
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duración del bloqueo sensitivo), isobárica vs. hiperbárico 
(duración del bloqueo sensitivo).

Manejo de datos: los datos fueron compilados mediante 
la base de datos electrónica generada por Google Forms, 
donde fueron compilados de manera independiente por los 
dos autores principales, ambas bases de datos fueron com-
paradas y evaluadas por el moderador, las discrepancias 
fueron evaluadas mediante la reinspección de los artículos 
originales. Los datos fueron procesados por el programa 
estadístico RevMan 5.3.

Análisis

Las características individuales de cada estudio se resumen 
en la Tabla 1, se emplearon técnicas metaanalíticas para 
la combinación de datos de variables continuas con la 
diferencia de medias estandarizadas con un CI (intervalo 
de confianza) de 95%, usando un modelo de efectos alea-
torios (Random Effects), se consideró diferencia estadística 
cuando el IC 95% no incluyó 0. El análisis de sensibilidad 
se realizó con respecto al grupo control usando salina u 
opioides vs. el grupo experimental magnesio en presencia 
de múltiples grupos de intervención en los que se emplea-
ron diferentes dosis de sulfato de magnesio (MgSO4) y/o 
fentanilo, se extrajo la muestra de ambas dosis y se com-
paró cada una duplicando la muestra de los controles. Se 
evaluó la heterogeneidad utilizando I2, el cual describe el 
porcentaje de variación en los hallazgos de los estudios que 
es debido a las diferencias entre los estudios más que al azar. 
Debido a que se detectó una heterogeneidad significativa, 
se asumió que no existía ningún efecto verdadero en los 
datos que fuese constante entre las diferentes poblaciones, 
por esta causa se empleó el modelo de efectos aleatorios. 
Se realizó el análisis de los subgrupos en función de las 
variables, inicio del bloqueo sensitivo e inicio del bloqueo 
motor, en los grupos subaracnoideo y peridural; asimismo, 
se evaluó un segundo subgrupo en relación con la duración 
del bloqueo sensitivo entre el grupo sulfato de magnesio 
(MgSO4) y fentanilo y un tercer grupo entre el empleo del 
anestésico local isobárica e hiperbárico.

RESULTADOS

Se obtuvo un total de 373 referencias, 311 mediante la 
estrategia de búsqueda regular y 62 obtenidas mediante 
búsqueda de referencias cruzadas y metadatos, se analizó el 
Abstract obteniendo 141 para la aplicación de criterios de 
inclusión y exclusión, 114 artículos cumplieron con criterios 
de inclusión, excluyéndose de éstos 27 (no realizados en 
poblaciones humanas, reportes de caso, reportes de toxi-
cidad y administración accidental, revisiones de literatura, 
revisiones sistemáticas y metaanálisis), se revisaron los 92 

artículos restantes eliminando 27 por el empleo de otros 
adyuvantes sin grupo control de anestésico local en solitario 
y/o con fentanilo (ocho comparando con dexmedetomidina, 
cuatro clonidina, siete midazolam, tres con otros opioides). 
De los 68 artículos incluidos para el análisis cualitativo, se elimi-
naron 24 estudios durante el análisis cualitativo. Rheza Faiz,4 
Bamgbade5 no se realizaron como bloqueo neuroaxial 
lumbar; Nagre6 realizó bloqueo torácico; Buvanendran,7 
Rhadika8 eliminado por no incluir anestésico local; se eli-
mimiaron Unlengc,9 Arcioni,10 Kharturia,11 Jabalameli12 por 
no contener resultados de desviaciones estándar; Cannata, 
Gardette, Schoeffler son mencionados en el metaanálisis 
de Morrison y colaboradores como datos recopilados vía 
telefónica, por lo cual se eliminaron; Marzouk,13 Paul14 se 
eliminaron por no encontrarse los artículos en la red; Far-
zanegan,15 Bilir,16 Rhadika,8 Lee,17 Donadi18 y Banwait19 
evaluaron sólo variables de dolor postoperatorio; Wilder 
Smith20 utilizó una ruta de administración endovenosa; 
Radwan21 fue eliminado debido a que empleó una técnica 
de infusión continua epidural; Lenin22 fue eliminado de-
bido a que en ambos grupos se utilizó magnesio; Paleti23 
fue eliminado debido a que se comparó vs. midazolam 
solamente (Figura 2).

Se incluyeron 44 artículos durante la revisión cuantitati-
va con una población total de 2,962 pacientes, cuatro de 
ellos reportaron el uso de dos dosis diferentes sulfato de 
magnesio (MgSO4) 50/100 mg, las cuales se añadieron al 
análisis de forma independiente vs. el mismo control. Sólo 
36 estudios mencionaron la característica del anestésico 
local hiperbárico (25) vs. isobárica (11), sólo 23 estudios 
reportaron la variable inicio del bloqueo motor (cuatro 
fueron por administración peridural (PD), 19 por admi-
nistración subaracnoideo), 28 reportaron la duración del 
bloqueo motor (3 peridural y 25 ubaracnoideo) 30 estudios 
reportaron inicio del bloqueo sensitivo (5 peridural 25 
subaracnoideo), sólo 10 estudios fueron aplicables para la 
evaluación del pronóstico sulfato de magnesio (MgSO4) vs. 
fentanilo (se excluyeron 13 que reportaron administración 
de fentanilo + sulfato de magnesio (MgSO4), dos estudios 
no reportaron desviaciones estándar). De los estudios in-
cluidos que analizaron la aplicación con otros adyuvantes 
diferentes al fentanilo, pero contaron con grupo control 
libre de adyuvantes, sólo se extrajo la población compati-
ble con la inclusión. 13 estudios evaluaron cirugía orto-
pédica, 13 cirugía abdominal no obstétrica, 11 cirugía 
obstétrica, uno cirugía ginecológica, dos cirugía vascular, 
uno cirugía urológica y uno neurocirugía. De los estudios 
antes mencionados en 34 de ellos la administración de 
sulfato de magnesio (MgSO4) fue subaracnoideo y sólo en 
nueve fue peridural.

En el análisis cualitativo en el grupo peridural se evaluó 
una población de 628 pacientes, siendo el grupo control 
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44 artículos fueron incluidos para 

el análisis cuantitativo

27 excluidos

22 estudios fueron eliminados por el empleo de otros 
adyuvantes sin grupo control con anestésicos locales: 

8 comparando dexmedetomidina, 4 clonidina, 7 
midazolam, 3 a otros opioides

24 estudios fueron eliminados
3 fueron eliminados por no ser bloqueos 

neuroaxiales lumbares
2 fueron eliminados por no administrar 

anestésicos locales
4 fueron eliminados por no reportar resultados de 
desviaciones estándar y resultados incompletos

5 no fueron encontrados en la red para su análisis
6 se eliminaron por sólo evaluar dolor postoperatorio

1 fue eliminado por coadministración 
endovenosa de magnesio

1 fue eliminado por administración en infusión continua 
peridural como adyuvante a anestesia general
1 fue eliminado por utilizar magnesio en ambos 

grupos con diferentes anestésicos locales
1 fue eliminado, ya que el control era con midazolam

Figura 2: Diagrama de flujo.

62 artículos adicionales 
mediante búsqueda de 
referencias cruzadas 

y metadatos

311 artículos 
identificados durante  
la búsqueda inicial

373 artículos para análisis de abstract

141 artículos posterior a la aplicación de 
criterios de inclusión y exclusión

114 artículos posterior a 
la eliminación de duplicados

Estudios no realizados en poblaciones 
humanas, revisiones sistemáticas, 

metaanálisis y revisiones de literatura
Reportes de casos y 

evaluaciones de toxicidad

92 estudios con criterios de inclusión 
y sin criterios de exclusión

68 artículos fueron incluidos para 
el análisis cualitativo
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de 323 pacientes y el grupo estudio magnesio de 305 
pacientes; la dosis de sulfato de magnesio (MgSO4) fue 
de 5 mg en cinco estudios, 100 mg en dos estudios y 500 
mg en dos de ellos. En cuanto al uso de opioides se usó 
fentanilo en tres casos en dosis de 50 microgramos en dos 
estudios y 100 microgramos en un estudio. Sólo en cinco 
estudios se reporta la concentración de sulfato de magnesio 

(MgSO4), siendo de 10% en cuatro casos y de 5% en una 
de las muestras. La dosis de sulfato de magnesio (MgSO4) 
que se usó fue de 50 mg en cinco estudios, 100 mg en dos 
estudios y 500 mg en dos más.

Se incluyeron 34 estudios en los que la intervención fue 
subaracnoideo, con una población total de 2,178 en la que 
el grupo control consta de 1,104 pacientes y de 1,074 el 

Tabla 2: Duración del bloqueo sensitivo neuroaxial.

Estudio o subgrupo

Magnesio Control
Peso 
(%)

Diferencia significativa 
IV, aleatorio,IC 95%

Diferencia significativa IV, 
aleatorio, IC 95%Media ± DE Total Media ± DE Total

Anshu 2017 220.78 ± 9.4 30 165.78 ± 17.6 30 2.1 3.85 [2.97, 4.72]
Arora 2015 284 ± 15 30 246 ± 11 30 2.1 2.85 [2.12, 3.58]
Attari 2013 96.1 ± 15.3 35 93.9 ± 25.4 35 2.2 0.10 [-0.37, 0.57]
Attia 2016 157 ± 36 20 112 ± 15 20 2.1 1.60 [0.88, 2.32]
Banihashem 2015 64.28 ± 10.07 40 61.33 ± 10.16 40 2.2 0.29 [-0.15, 0.73]
Buvanendran 2002 75 ± 27.5 25 60 ± 25 25 2.2 0.56 [-0.00, 1.13]
Chaudhary 2016, 100 mg 303.73 ± 42.99 30 208.07 ± 41.89 30 2.2 2.2 [1.57, 2.88]
Chaudhary 2016, 50 mg 248.53 ± 41.33 30 208.07 ± 41.89 30 2.2 0.96 [0.42, 1.50]
Dayioglu 2009 161.9 ± 37.6 30 135.7 ± 52.7 30 2.2 0.56 [0.05, 1.08]
Dori 2016 330.76 ± 80.9 70 280.98 ± 60.33 70 2.2 0.69 [0.35, 1.04]
El Samahy 2008 175 ± 23.6 25 138 ± 20.4 25 2.2 1.65 [1.00, 2.30]
El-Sharkawy 2018 311.3 ± 21.4 30 153.1 ± 22.18 30 1.8 7.16 [5.75, 8.58]
Ghatak 2010 130.33 ± 33.94 30 123 ± 28.8 30 2.2 0.23 [-0.28, 0.74]
Gupta 2018 248.4 ± 19.46 20 194.35 ± 39.76 20 2.1 1.69 [0.96, 2.43]
Hamalatha 2017, 100 mg 245.5 ± 48.8 30 165.1 ± 34.3 30 2.2 1.88 [1.27, 2.50]
Hamalatha 2017, 50 mg 207.5 ± 34.4 30 165.1 ± 34.3 30 2.2 1.22 [0.66, 1.77]
Hasanein R 2013 169 ± 50 38 105 ± 41 40 2.2 1.39 [0.89, 1.89]
Kandhelwal 2017 123 ± 16.6 30 94 ± 24.4 30 2.2 1.37 [0.81, 1.94]
Katiyar 2015, 100 mg 328.13 ± 115.302 30 374.3 ± 128.058 30 2.2 -0.37 [-0.88, 0.14]
Katiyar 2015, 50 mg 274.87 ± 91.57 30 374.3 ± 128.058 30 2.2 -0.88 [-1.41, -0.35]
Khalili 2011 178 ± 44.4 40 167.4 ± 32 39 2.2 0.27 [-0.17, 0.71]
Khezri MB 2012 133.7 ± 13.6 30 189.83 ± 13.25 30 2.1 -4.13 [-5.04, -3.21]
Limbu 2017 92.33 ± 13.57 30 88.67 ± 15.48 30 2.2 0.25 [-0.26, 0.76]
Malleeswaran 2010 229.3 ± 15.1 30 187.7 ± 11 30 2.1 3.11 [2.34, 3.87]
Nagre 2017 250.2 ± 64.2 30 93 ± 28.26 30 2.1 3.13 [2.36, 3.90]
Nath 2012 291.4 ± 18.6 30 263.9 ± 23.3 30 2.2 1.29 [0.73, 1.85]
Omar 2018 294.98 ± 21.67 50 153.96 ± 10.04 50 1.9 8.29 [7.05, 9.52]
Ozlaevi 2005 173.6 ± 19.7 50 160.7 ± 19.5 50 2.2 0.65 [0.25, 1.06]
Pandya 2013 204.3 ± 6.34 30 169.7 ± 7.9 30 2.0 4.77 [3.75, 5.79]
Paul 2005 382.1 ± 46.9 30 180.8 ± 31.3 30 2.0 4.98 [3.93, 6.04]
Radhika 2018 143.4 ± 39.57 30 107 ± 25.82 30 2.2 1.08 [0.53, 1.62]
Rana 2017 192 ± 50.67 30 177.13 ± 62.42 30 2.2 0.26 [-0.25, 0.77]
Rashad 2015 136.2 ± 2.7 20 132.25 ± 2.48 20 2.1 149 [0.78, 2.20]
Said Ahmed 2008 168 ± 18.5 40 155 ± 18.2 40 2.2 0.70 [0.25, 1.15]
Sarma 2015 284 ± 15 30 246 ± 11 30 2.1 2.85 [2.12, 3.58]
Sayed-Ahmed 2018 226.8 ± 2.59 28 189.2 ± 3.5 28 1.3 12.04 [9.67, 14.41]
Shahi 2014 266.3 ± 60.9 40 157.3 ± 23.8 40 2.2 2.33 [1.76, 2.91]
Shoeibi 2007 160.8 ± 49.1 40 113.3 ± 27.4 40 2.2 1.18 [0.71, 1.66]
Shruthi 2016 95.75 ± 11.84 20 55.5 ± 8.57 20 2.0 3.82 [2.74, 4.89]
Shukla 2011 265 ± 65 30 194 ± 55 30 2.2 1.16 [0.61, 1.71]
Theerth 2016 244.67 ± 51.56 30 235.33 ± 55.78 30 2.2 0.17 [-0.34, 0.68]
Vasure 2016 136 ± 8.21 20 180 ± 12.56 20 2.0 -4.06 [-5.19, -2.94]
Wapang 2014 184.5 ± 11.92 30 175.5 ± 11.25 30 2.2 0.77 [0.24, 1.29]
Xiao 2017 183 ± 11 30 148 ± 9 30 2.1 3.44 [2.62, 4.25]
Yousef 2010 139 ± 36 45 127.9 ± 34 45 2.2 0.31 [-0.10, 0.73]
Yudav 2015, 100 mg 276.6 ± 125.2 18 272.8 ± 91.6 16 2.2 0.03 [-0.64, 0.71]
Yudav 2015, 50 mg 252.5 ± 65.3 19 272.8 ± 91.6 16 2.2 -0.25 [-0.92, 0.41]
Total (IC 95%) 1,483 1,479 100.0 1.54 [1.13, 1.95]

Heterogeneidad: Tau2 = 1.96; χ2 = 1,056.22, df = 46 (p < 0.00001). I2 = 96%.  
Prueba del efecto general: Z = 7.30 (p < 0.00001). -10

Favorece
(magnesio)

Favorece
(control)

0 10-5 5
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grupo estudio. La concentración del sulfato de magnesio 
(MgSO4) fue de 10% en seis casos, 15% en dos casos, 50% 
en 18 casos, en el resto no se menciona. El volumen de 
la dosis administrada registrada fue de 2.25 a 3.5 mililitro 
(mL), en 32 casos el anestésico local se usó bupivacaína, en 
dos levobupivacaína y en un estudio lidocaína al 10%. En 
cuanto a la baricidad, en 30 estudios la combinación fue 
hiperbárico, y en cuatro muestras se administró combina-
ción isobárica (Tabla 1). En 18 estudios se usaron opioides 
como coadyuvantes, el más usado fue fentanilo a dosis de 

10 microgramos en un estudio, 12.5 microgramos en tres 
estudios, 20 microgramos en un estudio y 25 microgramos 
en 12 estudios; sólo en un estudio se utilizó sufentanilo a 
dosis de 5 microgramos. En cuanto a la dosis de sulfato de 
magnesio (MgSO4), en nueve estudios se administró una do-
sis de 100 mg, en 24 estudios 50 mg y en un estudio 75 mg.

En ninguno de estos estudios se administraron dosis 
subaracnoideo y peridural combinadas (Tabla 1).

El análisis comparativo de todas las variables se realizó 
mediante la diferencia de medias estandarizadas con 

Tabla 3: Duracion del bloqueo neuroaxial sensitivo en relación a su baricidad.

Estudio o subgrupo

Magnesio Control
Peso 
(%)

Diferencia significativa 
IV, aleatorio,IC 95%

Diferencia significativa IV, 
aleatorio, IC 95%Media ± DE Total Media ± DE Total

2.5.1 hiperbárico
Yudav 2015, 50 mg 252.5 ± 65.3 19 272.8 ± 91.6 16 3.5 -0.25 [-0.92, 0.41]
Yudav 2015, 100 mg 276.6 ± 125.2 18 272.8 ± 91.6 16 3.5 0.03 [-0.64, 0.71]
Xiao 2017 183 ± 11 30 148 ± 9 30 3.4 3.44 [2.62, 4.25]
Theerth 2016 244.67 ± 51.56 30 235.33 ± 55.78 30 3.6 0.17 [-0.34, 0.68]
Shukla 2011 265 ± 65 30 194 ± 55 30 3.6 1.16 [0.61, 1.71]
Sayed-Ahmed 2018 226.8 ± 2.59 28 189.2 ± 3.5 28 2.2 12.04 [9.67, 14.41]
Sarma 2015 284 ± 15 30 246 ± 11 30 3.5 2.85 [2.12, 3.58]
Rashad 2015 136.2 ± 2.7 20 132.25 ± 2.48 20 3.5 1.49 [0.78, 2.20]
Rana 2017 192 ± 50.67 30 177.13 ± 62.42 30 3.6 0.26 [-0.25, 0.77]
Pandya 2013 204.3 ± 6.34 30 169.7 ± 7.9 30 3.3 4.77 [3.75, 5.79]
Nath 2012 291.4 ± 18.6 30 263.9 ± 23.3 30 3.6 1.29 [0.73, 1.85]
Malleeswaran 2010 229.3 ± 15.1 30 187.7 ± 11 30 3.4 3.11 [2.34, 3.87]
Limbu 2017 92.33 ± 13.57 30 88.67 ± 15.48 30 3.6 0.25 [-0.26, 0.76]
Khezri MB 2012 133.7 ± 13.6 30 189.83 ± 13.25 30 3.3 -4.13 [-5.04, -3.21]
Katiyar 2015, 50 mg 274.87 ± 91.57 30 374.3 ± 128.058 30 3.6 -0.88 [-1.41, -0.35]
Katiyar 2015, 100 mg 328.13 ± 115.302 30 374.3 ± 128.058 30 3.6 -0.37 [-0.88, 0.14]
Kandhelwal 2017 123 ± 16.6 30 94 ± 24.4 30 3.6 1.37 [0.81, 1.94]
Hamalatha 2017, 50 mg 207.5 ± 34.4 30 165.1 ± 34.3 30 3.6 1.22 [0.66, 1.77]
Hamalatha 2017, 100 mg 245.5 ± 48.8 30 165.1 ± 34.3 30 3.5 1.88 [1.27, 2.50]
Dori 2016 330.76 ± 80.9 70 280.98 ± 60.33 70 3.6 0.69 [0.35, 1.04]
Dayioglu 2009 161.9 ± 37.6 30 135.7 ± 52.7 30 3.6 0.56 [0.05, 1.08]
Chaudhary 2016, 50 mg 248.53 ± 41.33 30 208.7 ± 41.89 30 3.6 0.96 [0.42, 1.50]
Chaudhary 2016, 100 mg 303.73 ± 42.99 30 208.7 ± 41.89 30 3.5 2.22 [1.57, 2.88]
Banwait 2012 340 ± 28.8 30 164 ± 17.1 30 2.9 7.33 [5.89, 8.78]
Banihashem 2015 64.28 ± 10.07 40 61.33 ± 10.16 40 3.6 0.29 [-0.15, 0.73]
Attia 2016 157 ± 36 20 112 ± 15 20 3.5 1.60 [0.88, 2.32]
Attari 2013 96.1 ± 15.3 35 93.9 ± 25.4 35 3.6 0.10 [-0.37, 0.57]
Arora 2015 284 ± 15 30 246 ± 11 30 3.5 2.85 [2.12, 3.58]
Anshu 2017 220.78 ± 9.4 30 165.78 ± 17.6 30 3.4 3.85 [2.97, 4.72]
Subtotal (IC 95%) 880 875 100.0 1.55 [1.00, 2.09]

Heterogeneidad: Tau2 = 2.12; χ2 = 664.73, df = 28 (p < 0.00001). I2 = 96%.  Prueba del efecto general: Z = 5.52 (p < 0.00001).

2.5.2 isobárico
Yousef 2010 139 ± 36 45 127.9 ± 34 45 9.5 0.31 [-0.10, 0.73]
Shruthi 2016 95.75 ± 11.84 20 55.5 ± 8.57 20 8.5 3.82 [2.74, 4.89]
Shoeibi 2007 160.8 ± 49.1 40 113.3 ± 27.4 40 9.4 1.18 [0.71, 1.66]
Shahi 2014 266.3 ± 60.9 40 157.3 ± 23.8 40 9.3 2.33 [1.76, 2.91]
Ozlaevi 2005 173.6 ± 19.7 50 160.7 ± 19.5 50 9.5 0.65 [0.25, 1.06]
Omar 2018 294.98 ± 21.67 50 153.96 ± 10.04 50 8.2 8.29 [7.05, 9.52]
Khalili 2011 178 ± 44.4 40 167.4 ± 32 39 9.5 0.27 [-0.17, 0.71]
Hasanein R 2013 169 ± 50 38 105 ± 41 40 9.4 1.39 [0.89, 1.89]
Ghatak 2010 130.33 ± 33.94 30 123 ± 28.08 30 9.4 0.23 [-0.28, 0.74]
El-Sharkawy 2018 311.3 ± 21.4 30 153.1 ± 22.18 30 7.9 7.16 [5.75, 8.58]
El Samahy 2008 175 ± 23.6 25 138 ± 20.4 25 9.2 1.65 [1.00, 2.30]
Subtotal (IC 95%) 408 409 100.0 2.32 [1.41, 3.24]

Heterogeneidad: Tau2 = 2.25; χ2 = 289.26, df = 10 (p < 0.00001). I2 = 97%.  
Prueba del efecto general: Z = 4.98 (p < 0.00001).  
Prueba de diferencias de subgrupos: χ2 = 2.05, df = 1 (p < 0.15). I2 = 51.2%.
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efectos aleatorios en un intervalo de confianza de 95%. En 
el análisis sobre la duración del bloqueo neuroaxial que 
comparó el uso de magnesio versus control, se analizó la 
muestra de 43 ensayos clínicos controlados con un total de 
1,483 pacientes para el grupo magnesio (con dosis de 50 y 
100 mg) y 1,479 para el grupo control, resultando en una 
diferencia de medias estandarizada = 1.54 (1.13 a 1.95 
IC 95% p < 0.00001) en favor del grupo magnesio, con 
una heterogeneidad significativa (I2 = 96% p < 0.00001) 
(Tabla 2).

En el análisis de subgrupos en relación con su baricidad 
se obtuvo un total de 1,755 pacientes (880 para el grupo 
sulfato de magnesio (MgSO4) y 875 para el grupo control) 
en el subgrupo hiperbárico (HB), con una diferencia de me-
dias estandarizada 1.55 (1.0 a 2.09 IC 95% p < 0.00001) 
heterogeneidad I2 = 96% p < 0.00001, en el grupo ISOB 
se incluyeron 817 pacientes (408 sulfato de magnesio 
(MgSO4), 409 control) con una diferencia de medias es-
tandarizada 2.32 (1.41-3.24 IC 95% p < 0.00001) hete-
rogeneidad de I2 =96% p < 0.00001, lo cual demuestra 
un efecto significativamente mayor en el grupo sulfato de 
magnesio (MgSO4) ISOB (Tabla 3).

En el análisis sobre la duración del bloqueo neuroaxial 
con los adyuvantes, sulfato de magnesio (MgSO4) versus 
fentanilo se obtuvieron datos de ocho publicaciones, dos 
de ellas con diferentes dosis (50 y 100 mg de magnesio), 
265 pacientes para el grupo magnesio (Mg) y 270 pacien-
tes para el grupo fentanilo, obteniendo una diferencia de 
medias estandarizada 0.26 (1.07-1.58 p = 0.71), con una 
heterogeneidad de (I2 = 97%, p < 0.00001), sin mostrar 
una diferencia estadísticamente significativa entre ambos 
grupos (Tabla 4).

En la duración del bloqueo motor se realizó un análisis 
de subgrupos de 180 pacientes, en el grupo peridural (90 
magnesio y 90 control) resultando en una diferencia de 
medias estandarizada de 4.52 (1.45 a 7.59 IC 95% p = 
0.004) heterogeneidad I2 = 97% p < 0.00001 y para el 
grupo subaracnoideo 1,702 pacientes (854 magnesio y 
848 control) con una diferencia de medias estandarizada 
0.71 (0.35 a 1.08 CI 95% p < 0.0001) y heterogeneidad 
I2 = 92% p < 0.00001. Dejando un total de diferencia 
de medias estandarizada 0.99 (0.58 a 1.40 IC 95% p 
< 0.00001) heterogeneidad I2 = 94%. En el análisis de 
diferencia de subgrupos se encontró I2 =82.9 p = 0.02 
(Tabla 5) mostrando mayor efecto con la administración 
peridural .

En relación al inicio del bloqueo sensitivo en el grupo 
subaracnoideo se incluyeron 1,539 pacientes, (770 mag-
nesio y 769 control) encontrando una diferencia de medias 
estandarizada de 1.91 (1.31 a 2.51 IC 95% p < 0.00001) 
con una heterogeneidad de I2 = 96% p < 0.00001. En el 
grupo peridural se analizaron los datos de 280 pacientes 
140 para cada grupo, se detectó una diferencia de medias 
estandarizada de -1.62 (- 2.48 a - 0.76 IC 95% p = 0.0002) 
heterogeneidad I2 89% p < 0.00001 (Tabla 6), lo cual 
muestra una diferencia significativa entre ambos grupos, 
retrasando la instalación del bloqueo por vía subaracnoideo 
y acelerándolo por vía peridural.

El inicio del bloqueo motor para el subgrupo subarac-
noideo incluyó un total de 1,120 pacientes 560 para cada 
grupo (magnesio/controles) con una diferencia de medias 
estandarizada de 1.61 (1.04 a 2.19 IC 95% p < 0.00001) 
con una heterogeneidad de I2 = 94% p < 0.00001. En 
el grupo peridural se incluyeron 240 pacientes (120 para 

Tabla 4: Duración del bloqueo neuroaxial MgSO4 vs fentanilo.

Estudio o subgrupo

Magnesio Control
Peso 
(%)

Diferencia significativa 
IV, aleatorio,IC 95%

Diferencia significativa IV, 
aleatorio, IC 95%Media ± DE Total Media ± DE Total

Arora 2015 284 ± 15  30 246 ± 11 30  10.0 2.85 [2.12, 3.58]
Katiyar 2015, 100 mg 328.13 ± 115.302  30 374.3 ± 128.058 30  10.2 -0.37 [-0.88, 0.14]
Katiyar 2015, 50 mg 274.87 ± 91.57  30 374.3 ± 128.058 30  10.2 -0.88 [-1.41, -0.35]
Khezri MB 2012 132.06 ± 11.47  30 183.83 ± 13.25 30   9.9 -4.12 [-5.04, -3.21]
Rana 2017 192 ± 50.67  30 177.13 ± 62.42 30  10.2 0.26 [-0.25, 0.77]
Sarma 2015 284 ± 15  30 246 ± 11 30  10.0 2.85 [2.12, 3.58]
Sayed-Ahmed 2018 247.2 ± 8.17  28 205.7 ± 3.06 28   9.3 6.63 [5.26, 8.01]
Vasure 2016 136 ± 8.21  20 180 ± 21.56 20   9.9 -2.64 [-3.51, -1.77]
Yudav 2015, 100 mg 276.6 ± 125.2  18 360 ± 132.1 21  10.1 -0.63 [-1.28, 0.01]
Yudav 2015, 50 mg 252.5 ± 65.3  19 360 ± 132.1  21  10.1 -1.00 [-1.66, -0.33]
Total (IC 95%) 265 270 100.0 0.26 [-1.07, 1.58]

Heterogeneidad: Tau2 = 4.39; χ2 = 344.84, df = 9 (p < 0.00001). I2 = 97%.
Prueba del efecto general: Z = 0.38 (p = 0.71). -10
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cada grupo) con una diferencia de medias estandarizada  
de -2.56 (-4.13 a -0.98 IC 95% p = 0.001) y una hete-
rogeneidad I2 = 95% p < 0.00001 (Tabla 7), mostrando 
retraso mediante el uso del sulfato de magnesio (MgSO4) 
por vía subaracnoideo y acelerando el bloqueo por vía 
peridural.

DISCUSIÓN

Tramer MR y colaboradores62 mostraron en 1996 que la 
aplicación perioperatoria de sulfato de magnesio (MgSO4) 
intravenoso estaba asociada con menor requerimiento de 

analgésicos, menos discomfort y mejor calidad del sueño 
en el periodo postoperatorio. Chanimov y su equipo63 
realizaron en 1997 un estudio experimental en un mo-
delo animal en el que se demostró que la administración 
sulfato de magnesio (MgSO4) muestra los mismos cambios 
histopatológicos que la administración de lidocaína, solu-
ción fisiológica o incluso la colocación de catéter subarac-
noideo en médula espinal. La completa recuperación y 
consecuencias benignas que demostró la administración 
de sulfato de magnesio (MgSO4) subaracnoideo indican 
la ausencia de neurotoxicidad y dio la pauta para que se 
realizaran nuevas investigaciones sobre el mismo. En el año 

15

Tabla 5: Duración del bloqueo motor neuroaxial.

Estudio o subgrupo

Magnesio Control
Peso 
(%)

Diferencia significativa 
IV, aleatorio,IC 95%

Diferencia significativa IV, 
aleatorio, IC 95%Media ± DE Total Media ± DE Total

2.2.1 subaracnoideo
Anshu 2017 271.44 ± 34.72 30 180 ± 18.41 30 3.2 3.25 [2.46, 4.03]
Arora 2015 210 ± 10 30 186.3 ± 12 30 3.4 2.12 [1.48, 2.76]
Attari 2013 130.2 ± 15.7 35 126.4 ± 25.5 35 3.6 0.18 [-0.29, 0.65]
Attia 2016 126 ± 36 20 263 ± 48 20 3.0 -3.16 [-4.12, -2.21]
Banihashem 2015 31.38 ± 39.37 20 56.75 ± 32.35 20 3.4 -0.69 [-1.33, -0.05]
Chaudhary 2016, 100 mg 217.3 ± 40.03 30 157.97 ± 33.46 30 3.5 1.59 [1.00, 2.17]
Chaudhary 2016, 50 mg 163.6 ± 37.89 30 157.97 ± 33.46 30 3.5 0.16 [-0.35, 0.66]
Dayioglu 2009 86.3 ± 23.7 30 82 ± 36 30 3.5 0.14 [-0.37, 0.65]
Hamalatha 2017, 100 mg 219.5 ± 38.4 30 155 ± 29 30 3.4 1.87 [1.26, 2.48]
Hamalatha 2017, 50 mg 183.2 ± 24.2 30 155 ± 29 30 3.5 1.04 [0.50, 1.58]
Kandhelwal 2017 138.3 ± 25.7 30 116.3 ± 16.4 30 3.5 1.01 [0.47, 1.55]
Katiyar 2015, 100 mg 228.1 ± 96.18 30 211.93 ± 43.92 30 3.5 0.21 [-0.29, 0.72]
Katiyar 2015, 50 mg 212.5 ± 49.505 30 211.93 ± 43.92 30 3.5 0.01 [-0.49, 0.52]
Khalili 2011 120 ± 13.1 40 122 ± 18.2 39 3.6 -0.13 [-0.57, 0.32]
Khezri MB 2012 118 ± 14.65 30 119.5 ± 14.87 30 3.5 -0.10 [-0.61, 0.41]
Limbu 2017 222.33 ± 59.77 30 204.13 ± 56.89 30 3.5 0.31 [-0.20, 0.82]
Malleeswaran 2010 200 ± 17.8 30 175.3 ± 18.3 30 3.5 1.35 [0.79, 1.91]
Nath 2012 240.6 ± 16.1 30 236.8 ± 10.8 30 3.5 0.27 [-0.23, 0.78]
Ozlaevi 2005 142.5 ± 21 50 140.6 ± 17 50 3.6 0.10 [-0.29, 0.49]
Pandya 2013 175.25 ± 7.69 30 145.75 ± 8.34 30 3.2 3.63 [2.79, 4.47]
Rana 2017 155.1 ± 59.79 30 148.37 ± 60.12 30 3.5 0.11 [-0.40, 0.62]
Rashad 2015 117.85 ± 2.7 20 118.55 ± 2.76 20 3.4 -0.25 [-0.87, 0.37]
Sarma 2015 210 ± 10 30 186.3 ± 12 30 3.4 2.12 [1.48, 2.76]
Shukla 2011 251 ± 51 30 140 ± 34 30 3.4 2.53 [1.84, 3.22]
Wapang 2014 156.5 ± 12.26 30 148.5 ± 12.05 30 3.5 0.65 [0.13, 1.17]
Xiao 2017 148 ± 12 17 125 ± 10 17 3.2 2.03 [1.19, 2.88]
Yousef 2010 136 ± 36 45 127.9 ± 34 45 3.6 0.23 [-0.19, 0.64]
Yudav 2015, 100 mg 237 ± 111.7 18 210 ± 44.1 16 3.4 0.30 [-0.37, 0.98]
Yudav 2015, 50 mg 216 ± 50.7 19 210 ± 44.1 16 3.4 0.12 [-0.54, 0.79]
Subtotal (IC 95%) 854 848 100.0 0.71 [0.35, 1.08]

Heterogeneidad: Tau2 = 0.93; χ2 = 351.40, df = 28 (p < 0.00001). I2 = 92%.  Prueba del efecto general: Z = 3.80 (p = 0.0001).

2.2.2 peridural
El-Sharkawy 2018 207.2 ± 9.3 30 113.9 ± 10.3 30 31.2 9.38 [7.58, 11.19]
Gupta 2018 213.85 ± 23.64 20 171.15 ± 37.72 20 34.4 1.33 [0.64, 2.02]
Shahi 2014 188 ± 21.1 40 126 ± 15.6 40 34.4 3.31 [2.62, 3.99]
Subtotal (IC 95%) 90 90 100.0 4.52 [1.45, 7.59]

Heterogeneidad: Tau2 = 7.01; χ2 = 70.37, df = 2 (p < 0.00001). I2 = 97%.
Prueba del efecto general: Z = 2.89 (p = 0.004).
Prueba de diferencias de subgrupos: χ2 = 5.83, df = 1 (p = 0.02). I2 = 82.9%.
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2000 Kroin JS y colaboradores64 llevaron a cabo estudios 
mediante la administración de dosis en bolo subaracnoideo 
de morfina con sulfato de magnesio (MgSO4) observando 
que disminuía la alodinia mecánica en los casos en que se 
aplicó sulfato de magnesio (MgSO4), lo cual sugiere que 
el sulfato de magnesio (MgSO4) potencia la acción de la 
morfina espinal. Ko SHy su equipo65 observaron en 2001 
que la administración Intravenoso en el perioperatorio de 
sulfato de magnesio (MgSO4) no afecta la concentración 
de sulfato de magnesio (MgSO4) en el líquido cefalorraquí-
deo y no encontraron efectos en el dolor postoperatorio. 

Buvanendran A y colegas7 en 2002 utilizaron sulfato de 
magnesio (MgSO4) como adyuvante al fentanilo en anal-
gesia durante el trabajo de parto observando un efecto 
analgésico prolongado sin efectos secundarios aparentes. 
Arcioni R y colaboradores10 en 2007 realizaron un ensayo 
clínico aleatorizado, doble ciego con control a placebo en 
pacientes sometidos a cirugía ortopédica como un adyu-
vante epidural a la anestesia obtenida vía subaracnoideo 
identificando reducción significativa en el dolor postope-
ratorio y en los requerimientos analgésicos. El consumo de 
morfina en el postoperatorio fue 38% menor en pacientes 

15

Tabla 6: Inicio del bloqueo sensitivo neuroaxial, subaracnoideo y peridural.

Estudio o subgrupo

Magnesio Control
Peso 
(%)

Diferencia significativa 
IV, aleatorio,IC 95%

Diferencia significativa IV, 
aleatorio, IC 95%Media ± DE Total Media ± DE Total

2.3.1 subaracnoideo
Anshu 2017 4.84 ± 2.24 30 2.06 ± 0.79 30 4.0 1.63 [1.04, 2.22]
Arora 2015 8.7 ± 0.5 30 5.3 ± 0.5 30 3.4 6.71 [5.37, 8.05]
Attari 2013 4.3 ± 1.8 35 4.3 ± 1.7 35 4.0 0.00 [-0.47, 0.47]
Attia 2016 6.6 ± 2.7 20 5 ± 1.1 20 4.0 0.76 [0.12, 1.40]
Banihashem 2015 6.6 ± 1.12 20 5.65 ± 0.92 20 3.9 0.91 [0.25, 1.56]
Chaudhary 2016, 100 mg 10.35 ± 2.15 30 8.98 ± 2.94 30 4.0 0.53 [0.01, 1.04]
Chaudhary 2016, 50 mg 10 ± 2.49 30 8.98 ± 2.94 30 4.0 0.37 [-0.14, 0.88]
Dayioglu 2009 21.5 ± 4.5 30 22.9 ± 5 30 4.0 -0.29 [-0.80, 0.22]
El-Samahy 2008 14 ± 3.1 25 5.1 ± 1.2 25 3.8 3.73 [2.79, 4.67]
Farooq 2017 3.4 ± 1.3 30 3.27 ± 1.11 30 4.0 0.11 [-0.40, 0.61]
Kandhelwal 2017 7.1 ± 2.5 30 6 ± 1.2 30 4.0 0.55 [0.04, 1.07]
Khalili 2011 21.5 ± 3.6 40 19.5 ± 6.4 39 4.1 0.38 [-0.06, 0.83]
Khezri MB 2012 5.86 ± 1.25 30 3.73 ± 0.82 30 4.0 1.99 [1.36, 2.61]
Limbu 2017 3.43 ± 1.41 30 3.97 ± 1.59 30 4.0 -0.35 [-0.86, 0.16]
Nath 2012 10.1 ± 2 30 5.2 ± 1.1 30 3.9 3.00 [2.25, 3.75]
Ozlaevi 2005 16.5 ± 2.4 50 12.5 ± 3.8 50 4.1 1.25 [0.82, 1.68]
Rana 2017 1.51 ± 0.31 30 2.15 ± 0.74 30 4.0 -1.11 [-1.66, -0.57]
Rashad 2015 5.95 ± 1.23 20 3.35 ± 0.99 20 3.8 2.28 [1.47, 3.10]
Sarma 2015 8.7 ± 0.5 30 5.3 ± 0.5 30 3.4 6.71 [5.37, 8.05]
Sayed-Ahmed 2018 4.4 ± 0.44 28 2.9 ± 0.28 28 3.8 4.01 [3.08, 4.94]
Shukla 2011 6.46 ± 1.33 30 4.14 ± 1.06 30 4.0 1.90 [1.29, 2.52]
Theerth 2016 7.06 ± 0.79 30 4.52 ± 1.11 30 3.9 2.60 [1.90, 3.30]
Vasure 2016 4.45 ± 0.74 20 1.62 ± 0.62 20 3.6 4.06 [2.94, 5.19]
Wapang 2014 8 ± 1.29 30 4.1 ± 0.55 30 3.8 3.88 [3.00, 4.76]
Xiao 2017 4 ± 0.1 17 3 ± 0.1 17 2.4 9.76 [7.21, 12.32]
Yousef 2010 6.3 ± 1.2 45 6.7 ± 1.1 45 4.1 -0.34 [-0.76, 0.07]
Subtotal (IC 95%) 770 769 100.0 1.91 [1.31, 2.51]

Heterogeneidad: Tau2 = 2.24; χ2 = 604.07, df = 25 (p < 0.00001). I2 = 96%.  Prueba del efecto general: Z = 6.27 (p < 0.00001).

2.3.2 peridural
Ghatak 2010 11.8 ± 3.21 30 18.73 ± 3.21 30 19.9 -2.27 [-2.93, -1.62]
Gupta 2018 4.75 ± 1.01 20 7.37 ± 1.69 20 19.2 -1.84 [-2.60, -1.09]
Nagre 2017 10.13 ± 2.41 30 10.53 ± 2.48 30 20.9 -0.16 [-0.67, 0.35]
Shahi 2014 15.4 ± 2.1 40 19.7 ± 2.1 40 20.7 -2.03 [-2.57, -1.48]
Shruthi 2016 12.85 ± 2.32 20 16.75 ± 1.74 20 19.2 -1.86 [-2.62, -1.11]
Subtotal (IC 95%) 140 140 100.0 -1.62 [-2.48, -0.76]

Heterogeneidad: Tau2 = 0.85; χ2 = 37.37, df = 4 (p < 0.00001). I2 = 89%.
Prueba del efecto general: Z = 3.69 (p = 0.0002).
Prueba de diferencias de subgrupos: χ2 = 43.74, df = 1 (p < 0.00001). I2 = 97.7%.
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con sulfato de magnesio (MgSO4) peridural y 49% menor en 
la administración subaracnoideo, cuando su administración 
fue combinada con bupivacaína la necesidad de dosis de 
rescate fue 69% menor. Bilir A. y colaboradores16 utilizaron 
en 2007 la administración de sulfato de magnesio (MgSO4) 
como adyuvante a fentanilo peridural, lo cual disminuyó 
considerablemente el consumo de dosis de rescate de 
opioides y apreciaron aumento en la duración del blo-
queo sensitivo y bloqueo motor  (p  0.05). Lysacowski C 
y su equipo66 realizaron en 2007 una revisión sistemática 
de ensayos clínicos aleatorizados y observaron resultados 
similares a los ya reportados en analgesia postoperatoria; sin 
embargo, no se encontró un balance estadístico suficiente 
para llegar a una conclusión con alta probabilidad de he-
terogeneidad metodológica. Kandil y colegas67 estudiaron 
en 2012 el uso preventivo de sulfato de magnesio (MgSO4) 
para reducir el uso de requerimiento de opioides durante 

cirugía ortopédica y encontraron que la adición de sulfato 
de magnesio (MgSO4) a bupivacaína se asocia a menor 
consumo de fentanilo en el transoperatorio, disminución 
del dolor y aumento en el tiempo de requerimientos de 
analgesia en el postoperatorio. Banwait y colaboradores19 
realizaron en 2012 un estudio en pacientes sometidos a 
artroplastia de cadera usando bloqueo mixto y encontraron 
que la adición de sulfato de magnesio (MgSO4) al fenta-
nilo para analgesia en el postoperatorio se asoció a mayor 
duración de la analgesia y menor requerimiento de dosis 
de rescate. En 2012 Ghodraty y su equipo68 compararon 
placebo con sulfato de magnesio (MgSO4) (25 mg/kg, 50 
mg/kg) midiendo el tiempo hasta obtener condiciones 
ideales para intubación orotraqueal y observaron un incre-
mento de la intensidad de relajación neuromuscular dosis 
dependiente y mayor velocidad de inicio de relajación 
neuromuscular (placebo 226 sg ± 52; magnesio (Mg) 25 

Tabla 7: Inicio del bloqueo motor subaracnoideo y peridural.

Estudio o subgrupo

Magnesio Control
Peso 
(%)

Diferencia significativa 
IV, aleatorio,IC 95%

Diferencia significativa IV, 
aleatorio, IC 95%Media ± DE Total Media ± DE Total

2.4.1 subaracnoideo
Anshu 2017 7.38 ± 1.14 30 3.03 ± 0.65 30 4.8 4.63 [3.63, 5.62]
Arora 2015 9.2 ± 2 30 8.9 ± 1 30 5.4 0.19 [-0.32, 0.69]
Attari 2013 2.9 ± 1.2 35 2.9 ± 1.3 35 5.4 0.00 [-0.47, 0.47]
Attia 2016 6 ± 2.8 20 4.7 ± 0.44 20 5.2 0.64 [-0.00, 1.27]
Banihashem 2015 7.83 ± 5.67 20 8.57 ± 5.83 20 5.3 -0.13 [-0.75, 0.49]
Chaudhary 2016, 100 mg 4.38 ± 1.22 30 3.52 ± 1.62 30 5.4 0.59 [0.07, 1.11]
Chaudhary 2016, 50 mg 4.12 ± 1.63 30 3.52 ± 1.62 30 5.4 0.36 [-0.15, 0.87]
Farooq 2017 4.87 ± 1.36 30 4.33 ± 1.4 30 5.4 0.39 [-0.12, 0.90]
Kandhelwal 2017 8.5 ± 3.6 30 6.7 ± 1.4 30 5.4 0.65 [0.13, 1.17]
Khezri MB 2012 8.1 ± 1.9 30 3.73 ± 0.82 30 5.1 2.95 [2.20, 3.69]
Limbu 2017 4.53 ± 2.33 30 4.4 ± 1.77 30 5.4 0.06 [-0.44, 0.57]
Malleeswaran 2010 5.7 ± 0.7 30 5.1 ± 1 30 5.4 0.69 [0.16, 1.21]
Rana 2017 3.46 ± 0.64 30 2.39 ± 2.51 30 5.4 0.58 [0.06, 1.09]
Rashad 2015 9.7 ± 1.38 20 4.05 ± 0.82 20 4.4 4.88 [3.59, 6.16]
Sarma 2015 6 ± 1 30 5 ± 1 30 5.3 0.99 [0.45, 1.53]
Sayed-Ahmed 2018 6.47 ± 0.42 28 5.2 ± 0.25 28 5.0 3.62 [2.75, 4.49]
Shukla 2011 7.18 ± 1.38 30 4.81 ± 1.03 30 5.3 1.92 [1.30, 2.54]
Theerth 2016 6.67 ± 1.57 30 4.42 ± 1.06 30 5.3 1.66 [1.07, 2.25]
Wapang 2014 9.8 ± 1.63 30 5.37 ± 0.56 30 5.0 3.59 [2.75, 4.42]
Xiao 2017 4 ± 0.1 17 2 ± 0.1 17 1.1 19.53 [14.55, 24.51]
Subtotal (IC 95%) 560 560 100.0 1.61 [1.04, 2.19]

Heterogeneidad: Tau2 = 1.53; χ2 = 323.52, df = 19 (p < 0.00001). I2 = 94%.  Prueba del efecto general: Z = 5.50 (p < 0.00001).

2.4.2 peridural
El-Sharkawy 2018 4.35 ± 1.4 30 5.5 ± 1.3 30 25.8 -0.84 [-1.37, -0.31]
Gupta 2018 8.88 ± 1.71 20 15.65 ± 3.34 20 24.6 -2.50 [-3.35, -1.65]
Omar 2018 12.42 ± 1.69 50 19.34 ± 1.62 50 25.2 -4.15 [-4.85, -3.44]
Shruthi 2016 13.85 ± 3.28 20 23.25 ± 3.35 20 24.4 -2.78 [-3.67, -1.89]
Subtotal (IC 95%) 120 120 100.0 -2.56 [-4.13, -0.98]

Heterogeneidad: Tau2 = 2.43; χ2 = 56.72, df = 3 (p < 0.00001). I2 = 95%.
Prueba del efecto general: Z = 3.19 (p = 0.001).
Prueba de diferencias de subgrupos: χ2 = 23.80, df = 1 (p < 0.00001). I2 = 95.8%.
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mg/kg 209 sg ± 57; magnesio 50 mg/kg 188 sg ± 58; p = 
0,047) con una diferencia estadísticamente significativa en 
el grupo de 50 mg/kg comparado con placebo. En 2013 
Albrecht y colegas69 realizaron un metaanálisis que eva-
lúa la administración intravenosa de sulfato de magnesio 
(MgSO4), el cual tuvo resultados similares a los neuroa-
xiales (reducción del consumo de morfina 24.4% en las 
primeras 24 horas postoperatorias y una reducción de las 
escalas numéricas de dolor en reposo y en movimiento 
4.2% (IC 95% p < 0.0001) y 9.2% respectivamente (IC 
95% p = 0.009). Uno de los estudios que mostraban este 
efecto fue el de Pandya y colaboradores, ensayo clínico 
aleatorizado47 en el que se dividían en cuatro grupos los 
pacientes (I 30 mg/kg sulfato de magnesio (MgSO4), II 40 
mg/kg sulfato de magnesio (MgSO4), III 50 mg/kg sulfato de 
magnesio (MgSO4), Intravenoso 1.5 mg/kg de lidocaína en 
bolo pre intubación orotraqueal). Elsharkawy y su equipo33 
reportaron en 2018 el estudio más reciente en analgesia 
obstétrica en 60 pacientes y encontraron que la adición de 
500 mg de sulfato de magnesio (MgSO4) en comparación 
con placebo prolonga la duración de la analgesia (311.3 
± 21 vs 153.1 ± 22) disminuye el consumo de fentanilo 
(42.4 ± 5.3 vs. 94.4 ± 9) acortando el tiempo de BNM (4.4 
vs. 8.2 min [p 0.01]). Farzanegan y colegas15 demostraron 
en 2018 que la adición de sulfato de magnesio (MgSO4) 
a bupivacaína en el bloqueo peridural disminuye el dolor 
postoracotomía así como la necesidad de administración 
de opioide.

El sulfato de magnesio (MgSO4) no cruza de manera 
efectiva la barrera hematoencefálica cuando se administra 
por vía Intravenoso; sin embargo, su eficacia ha sido de-
mostrada potenciando a los opioides en la antinocicepción 
administrado por vía neuroaxial con un excelente perfil de 
seguridad ya demostrado en humanos; si bien no se han 
reportado eventos adversos, las dosis administradas vía 
subaracnoideo han sido relativamente pequeñas y no se 
han estudiado dosis superiores debido a las limitaciones 
en la diseminación cefálica con soluciones hiperbáricas.70 
Estos resultados son concordantes con lo encontrado en el 
presente metaanálisis que muestra un aumento estadística-
mente significativo en la duración del bloqueo neuroaxial, 
sensitivo y motor, con la administración de sulfato de mag-
nesio (MgSO4) como coadyuvante, observando un retraso 
en la instalación del bloqueo sensitivo y bloqueo motor por 
vía subaracnoideo y acelerándolo por vía peridural. Del 
mismo modo, no se observó una diferencia estadísticamen-
te significativa en la comparación de sulfato de magnesio 
(MgSO4) y fentanilo como coadyuvantes; sin embargo, 
este resultado que podría hablarnos de equivalencia no 
fue producto de una evaluación directa, sino más bien de 
un tercer grupo en las series encontradas, lo cual permitió 
la realización de esta comparativa, si bien esta apreciación 

había sido señalada en los resultados de algunos estudios, 
las diferencias detectadas en los resultados obligan a realizar 
más estudios que permitan contestar esta pregunta; pese 
a esta observación, debido a su excelente perfil costo-
beneficio los autores consideramos al sulfato de magnesio 
(MgSO4) una alternativa adecuada como coadyuvante en 
caso de no contar con opioides, o bien requerir de técnicas 
libres de éstos. Asimismo, ha sido ampliamente demostrado 
en la literatura mejor perfil de coadyuvancia cuando se 
administran en conjunto (fentanilo, sulfato de magnesio 
(MgSO4) y anestésico local), por lo cual recomendamos 
su administración en caso de no contar con contraindica-
ción de sulfato de magnesio (MgSO4) por la vía peridural 
y subaracnoideo.

Limitaciones del estudio

Las limitaciones de este metaanálisis están directamen-
te relacionadas a la heterogeneidad de los resultados 
mostrados, los estudios emplearon metodología similar 
con poblaciones equivalentes en la mayoría de casos 
recurriendo al ciego y doble ciego; sin embargo, algunos 
de los procedimientos realizados emplearon más tiempo 
a la duración del bloqueo, por lo cual se tomó en cuenta 
la variable “tiempo a dosis rescate” como la duración del 
bloqueo sensitivo, en los casos en los que el bloqueo durase 
más que la cirugía, se empleó en la mayoría de los estudios 
la apreciación objetiva de los pacientes (la cual se asume es 
menor en el postoperatorio que en el transoperatorio). El 
resultado relacionado con la baricidad es una presunción 
que nos orienta a la necesidad de estudios más amplios en 
este aspecto, ya que no se cuenta con mediciones directas 
de la baricidad de las mezclas administradas en las dife-
rentes investigaciones, por lo cual sólo se tomó en cuenta 
la baricidad del anestésico local empleado. El sulfato de 
magnesio (MgSO4) y el fentanilo con cierta frecuencia se 
emplean como adyuvantes en la misma mezcla, si bien este 
estudio muestra una posible equivalencia, se requieren más 
estudios que evalúen directamente este efecto además de 
otras variables; sin embargo, los autores consideramos que 
el sulfato de magnesio (MgSO4) es una buena alternativa 
al fentanilo como adyuvante con excelente perfil costo/
beneficio y riesgo/beneficio. 

CONCLUSIONES

El sulfato de magnesio (MgSO4) como adyuvante en el 
bloqueo neuroaxial lumbar prolonga la duración del blo-
queo motor y bloqueo sensitivo, aumenta el intervalo de 
inicio del bloqueo motor y bloqueo sensitivo cuando se 
administra por vía subaracnoideo y lo acorta cuando se 
administra por vía peridural, evidentemente tiene mayor 
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efecto cuando se administra con anestésico local isobárica y 
es equivalente al fentanilo con mejor perfil costo/beneficio.
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Resumen

La eclampsia ocurre del 2 al 3% en mujeres con preeclampsia 
con criterios de severidad y que no reciben profilaxis anticon-
vulsiva, y hasta un 0.6% en mujeres con preeclampsia sin 
criterios de severidad. Según la información retrospectiva, se 
recomienda un rango terapéutico de 4.8 a 8.4 mg/dL. Para el 
presente trabajo, se realizó un estudio de tipo observacional, 
retrospectivo y descriptivo, tomando como muestra a las 
pacientes que han presentado enfermedad hipertensiva del 
embarazo con indicación para la administración de sulfato de 
magnesio como profilaxis anticonvulsiva, con dosis impreg-
nación de 4 g vía intravenosa y de 1 g/h de mantenimiento 
con sulfato de magnesio. Se realizó un estudio retrospectivo 
en pacientes cuyo diagnóstico fuera enfermedad hipertensiva 
inducida por el embarazo, que además requirieron manejo 
con sulfato de magnesio como profilaxis anticonvulsiva, y 
en quienes se habían tomado niveles séricos de magnesio, 
analizando los niveles obtenidos. Se encontró que, de las 66 
pacientes tratadas con sulfato de magnesio, 56 pacientes 
(84.4%) quedaron en niveles infraterapéuticos, 10 pacientes 
(15.2%) en niveles terapéuticos, y ninguna paciente con niveles 
supraterapéuticos.

Palabras clave: Sulfato de magnesio, niveles séricos, 
niveles terapéuticos, toxicidad, infraterapéuticos, profilaxis 
anticonvulsiva.

Abstract

Eclampsia occurs in 2 to 3% of women with preeclampsia 
with non-seizure prophylaxis, and up to 0.6% of women with 
preeclampsia without severity criteria. A therapeutic range of 
4.8 to 8.4 mg/dL is recommended according to retrospective 
information. An observational, retrospective and descriptive 
study was conducted, taking as a sample those patients who 
have had hypertensive pregnancy disease with indication for 
the administration of magnesium sulfate as anticonvulsant 
prophylaxis, with impregnation dose with 4 g intravenous and 1 
g/h maintenance with magnesium sulfate. A retrospective study 
was conducted in patients diagnosed with pregnancy-induced 
hypertensive disease who required treatment with magnesium 
sulfate as anticonvulsant prophylaxis and those who had taken 
serum magnesium levels, those which were later analyzed. Of 
the 66 patients treated with magnesium sulfate, 56 patients 
(84.4%) were found to have been in infratherapeutic levels, 
10 patients (15.2%) at therapeutic levels, and no patients with 
supratherapeutic levels.

Keywords: Magnesium sulphate, serum levels, therapeutic 
levels, toxicity, infratherapeutics, anticonvulsant prophylaxis. 
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ARTÍCULO ORIGINAL

INTRODUCCIÓN

En la antigua Grecia, hacia finales del siglo V e inicios del 
IV a. C., se hicieron por primera vez las primeras relaciones 
entre el útero de las mujeres y sus posibles efectos sobre 
el hígado, el estómago, los pulmones y la cabeza, como 
posible causal de la enfermedad. Durante la Edad Media 
y el Renacimiento, debido a la oposición del cristianismo, 
el avance científico fue mínimo; se cerraron escuelas de 
medicina en Atenas y Alejandría durante el Imperio bizan-
tino. En el siglo XVIII, Boissier de Sauvages distinguió a la 
eclampsia de la epilepsia. Para 1849, en el trabajo del Dr. 

 https://dx.doi.org/10.35366/93891 doi: 10.35366/93891
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William Tyler Smith titulado: Parturition and the Principles 
and Practice of Obstetrics, se sugirió la posibilidad de 
congestión cerebral como causa. Si bien durante el siglo 
XX no se logró encontrar la etiología de la preeclampsia, 
fue en 1960 donde se encontraron diferencias dramáticas 
en la fisiología placentaria entre embarazos afectados con 
preeclampsia y con aquéllos que no.1

A nivel mundial, los desórdenes hipertensivos del em-
barazo constituyen una de las principales causas de mor-
talidad materna y perinatal;2 se estima que globalmente 
la preeclampsia complica del 2 al 8% de los embarazos. 
Aunque la mortalidad materna es mucho menor en países 
de alto poder adquisitivo en comparación con aquellos 
países en vías de desarrollo, el 16% de las muertes ma-
ternas puede ser atribuida a desórdenes hipertensivos.3 
en Estados Unidos, la tasa de preeclampsia aumentó 
en un 25% entre 1987 y 2004;4 en comparación con 
las mujeres embarazadas en 1980, aquellas mujeres en 
2003 tenían un riesgo aumentado de 6.7 veces de pade-
cer preeclampsia severa.5 Además, se ha reportado que 
esta complicación es costosa, por ejemplo, en 2012, en 
Estados Unidos, se estimó un costo de 2.18 billones de 
dólares 12 meses después del nacimiento (1.03 billones 
de dólares para las mujeres y 1.15 billones de dólares 
para los recién nacidos).6

La eclampsia ocurre de 2 al 3% de las mujeres con 
preeclampsia con criterios de severidad que no reciben 
profilaxis anticonvulsiva, y hasta un 0.6% de las mujeres 
con preeclampsia sin criterios de severidad.7 La causa pre-
cisa de las convulsiones en la eclampsia aún no está bien 
comprendida. Existen dos modelos propuestos basados en 
el rol central de la hipertensión. De acuerdo con el primer 
modelo, la hipertensión causa un fallo en el sistema de 
autorregulación de la circulación cerebral, lo que lleva a 
una hipoperfusión, disfunción endotelial y a un edema 
vasogénico o citotóxico. En el segundo modelo, la hiper-
tensión causa una activación del sistema autorregulador, 
llevando a la vasoconstricción de los vasos cerebrales, 
hipoperfusión, isquemia localizada, disfunción endotelial, 
y un edema vasogénico o citotóxico.8

En la mayoría de las mujeres, se presenta un conjunto 
de signos y síntomas premonitores horas antes de la con-
vulsión inicial, entre los cuales se encuentran: hipertensión, 
cefalea, alteraciones visuales, dolor en el cuadrante supe-
rior derecho del abdomen o epigastralgia (encontrándose 
asintomáticas hasta en un 25%).9

La eclampsia generalmente se manifiesta por la presen-
cia de convulsiones tónico-clónicas generalizadas o coma. 
El patrón de frecuencia cardiaca fetal generalmente se 
mejora con las intervenciones maternas y fetales. Un patrón 
no tranquilizante con deceleraciones recurrentes por más 
de 10 o 15 minutos, a pesar de las intervenciones maternas 

y fetales, sugiere la posibilidad de un desprendimiento 
placentario oculto.10 Durante la exploración, los hallazgos 
neurológicos pueden incluir déficit en la memoria, hipe-
rreflexia, déficit visual, estado mental alterado y déficit en 
los pares craneales.11

La eclampsia se presenta pretérmino en un 50% de los 
embarazos, y en aproximadamente 20% de los casos entre 
las 20 y 30 semanas de gestación.12,13 Asimismo, aproxi-
madamente el 90% de las convulsiones postparto ocurren 
dentro de una semana del nacimiento.14,15

Según un ensayo hecho por Zeeman G y colaboradores, 
en 2014, los hallazgos por neuroimagen son similares a los 
vistos en el síndrome de leucoencefalopatía posterior rever-
sible en alrededor de 90% de las pacientes con eclampsia.16 
El diagnóstico de eclampsia se hace clínicamente basado 
en el inicio de convulsiones de nuevo comienzo, tónico-
clónicas, focales o multifocales, en ausencia de otra condi-
ción (epilepsia, isquemia o infarto cerebrales, hemorragia 
intracraneal, uso de drogas).17 Basado en la información 
aleatorizada de ensayos clínicos que demuestran que el 
tratamiento con sulfato de magnesio reduce el riesgo de 
eclampsia para tratar a todas las mujeres con preeclampsia, 
se administra como profilaxis anticonvulsiva en el intraparto 
y postparto.18 Es importante hacer énfasis en que la profi-
laxis anticonvulsiva no previene la progresión de la enfer-
medad. Aproximadamente, del 10 al 15% de las mujeres 
en labor con preeclampsia sin criterios de severidad van a 
desarrollar signos o síntomas de severidad.19

Las grandes organizaciones mundiales constantemente 
recomiendan el sulfato de magnesio como fármaco de 
elección para la prevención de eclampsia.20-22 En un 
metaanálisis de estudios aleatorizados de mujeres con 
preeclampsia, el sulfato de magnesio fue el más efectivo en 
la prevención de una primera convulsión que en lo casos 
que fueron tratadas con placebo o sin tratamiento (0.41, 
97% IC 0.29-0.58; seis ensayos, con 11,444 mujeres), feni-
toína (RR 0.08, 95% IC 0.01-0.60; tres ensayos, con 2,291 
mujeres), o únicamente un antihipertensivo (nimodipino, 
RR 0.33, 95% IC 0.14-0.77; un ensayo, 1,650 mujeres).23 
Comparado con aquéllas con placebo o sin tratamiento, 
el sulfato de magnesio resultó ser no estadístico, pero con 
potencial clínicamente importante en la reducción de 
muerte materna (RR 0.54, 95% IC 0.26-1.10).

El mecanismo por el cual el sulfato de magnesio tiene 
un efecto anticonvulsivo no se ha definido claramente. 
La hipótesis incluye el aumento del límite en el umbral 
de la convulsión por su acción en el receptor N-metil D-
aspartato (NMDA), el cual actúa como un estabilizador de 
la membrana en el sistema nervioso central secundario a su 
acción no específica como bloqueador de canal de calcio, 
así como un reductor de la transmisión de acetilcolina en 
las terminales neuromotoras.24
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No existe un consenso en el régimen óptimo del sulfato de 
magnesio acerca de cuándo debe iniciarse o terminarse, así 
como la ruta de administración.25 El régimen de dosificación 
publicado varía ampliamente, con dosis de impregnación de 
4 a 6 g intravenoso durante 20 a 30 minutos, o bien se han 
mencionado dosis de mantenimiento de 1 a 2 g por horas;26 
aunque según información retrospectiva, se recomienda un 
rango terapéutico de 4.8 a 8.4 mg/dL.27 La toxicidad con 
sulfato de magnesio es poco común en pacientes con función 
renal normal,28 y se correlaciona con la concentración sérica 
de magnesio. La pérdida de los reflejos osteotendinosos 
profundos ocurre con 8.5 a 12 mg/dL, parálisis respiratoria 
con 10 a 13 mg/dL, alteración en la conducción cardiaca > 
18 mg/dL y paro cardiaco con > 25 mg/dL.29

Objetivo

El objetivo primario es identificar la tasa de éxito cuando se 
alcanzan niveles séricos dentro de rangos terapéuticos en 
pacientes manejadas con sulfato de magnesio. El esquema 
a seguir es el descrito por la Guía de práctica clínica para la 
prevención, diagnóstico y tratamiento de la preeclampsia en 
segundo y tercer nivel de atención del Instituto Mexicano 
del Seguro Social, teniendo como objetivos secundarios 
describir los niveles séricos de magnesio con rango tera-
péutico con esquema de Zuspan y describir los niveles 
séricos de magnesio supraterapéuticos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Previa autorización por el Comité de enseñanza en in-
vestigación del Hospital General de Teziutlán, Puebla, se 
realizó un estudio de tipo observacional, retrospectivo y 

descriptivo. En este estudio se tomó como muestra a las 
pacientes que han presentado enfermedad hipertensiva del 
embarazo con indicación para la administración de sulfato 
de magnesio como profilaxis anticonvulsiva en la misma 
institución, durante el periodo comprendido de enero de 
2017 a mayo de 2019 y a quienes se les midieron niveles 
séricos de magnesio dentro de las primeras 24 horas, con la 
finalidad de definir la efectividad alcanzada de los niveles 
terapéuticos tras la administración de una dosis impreg-
nación con 4 g vía intravenosa y 1 g/h de mantenimiento 
con sulfato de magnesio.

Se eligieron pacientes a quienes se les hubo solicitado 
niveles séricos de magnesio dentro de las primeras 24 horas 
posterior al inicio del manejo con sulfato de magnesio y 
se analizó el porcentaje de pacientes que alcanzan dosis 
terapéuticas dentro de los niveles establecidos de 4.8 a 
8.4 mg/dL.

Los criterios de inclusión fueron:

•	 Pacientes	embarazadas	con	enfermedad	hipertensiva	
del embarazo.

•	 Pacientes	 con	 diagnóstico	 de	 preeclampsia,	 pree-
clampsia sobreagregada, preeclampsia con criterios de 
severidad y síndrome de HELLP.

•	 Pacientes	en	quienes	se	inicia	sulfato	de	magnesio	bajo	
el esquema Zuspan.

•	 Pacientes	a	quienes	se	le	tomaron	niveles	séricos	de	
magnesio dentro de las primeras 24 horas.

Los criterios de exclusión fueron:

•	 Pacientes	diagnosticadas	con	hipertensión	gestacional.

Pacientes 
diagnosticadas 
con enfermedad 
hipertensiva del 

embarazo
N = 710

Pacientes con 
hipertensión 
gestacional

n = 293

Pacientes 
sin controles 
de magnesio 
sérico o toma 

después de 24 
horas
n = 27Pacientes con 

preeclampsia, 
preeclampsia 

sobreagregada, 
eclampsia y 
síndrome de 

HELLP
n = 417

Pacientes 
manejadas 

con sulfato de 
magnesio
n = 103

Pacientes sin 
manejo con 
sulfato de  
magnesio
n = 314

Pacientes 
con controles 
de magnesio 

sérico
n = 66

Figura 1: De las 710 pacientes con diagnóstico de enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo, se seleccionaron a 
66 pacientes que cumplían con los criterios de inclusión.
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 Normal Sobrepeso Obeso I Obeso II

Figura 2: Diagrama de cajas simple de niveles séricos de 
magnesio (mg/dL por grupo de IMC).
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•	 Pacientes	en	quienes	se	inicia	sulfato	de	magnesio	sin	
toma de niveles séricos de sulfato de magnesio.

En el análisis estadístico, las variables cualitativas se 
expresaron en frecuencia y porcentajes; las variables cuan-
titativas se expresaron en: si tienen libre distribución, con 
mediana y rango intercuartílico; finalmente, las variables 
de distribución normal se expresaron en media y desvia-
ción estándar tras realizar un análisis de normalidad con 
la prueba Kolmogórov-Smirnov.

En este estudio, al ser observacional y descriptivo no 
se tuvo ninguna interacción con las pacientes ni se tuvo 
influencia en el tratamiento. La búsqueda documental y 
el llenado del instrumento de recolección respetó la confi-
dencialidad de los datos y se mantuvo la información bajo 
el resguardo del investigador principal, con fundamento 
en lo dispuesto por los artículos 13 Inciso A, Fracción I, 
14 y 96 de la Ley General de Salud e Inciso A, el artículo 
113 al 120 del Reglamento de la Ley General de Salud 
en Materia de Investigación para la Salud y del artículo 
22 Fracción V del Reglamento Interior de la Secretaría 
de Salud. 

De acuerdo con la Ley General de Salud, el estudio 
se considera de riesgo mínimo por recolectar los datos 
necesarios a través de procedimientos comunes en exá-
menes físicos o psicológicos de diagnósticos o tratamientos 
rutinarios.

RESULTADOS

Se obtuvo una muestra de 710 pacientes obstétricas que 
cursaron con diagnóstico de enfermedad hipertensiva del 
embarazo en el periodo ya estipulado previamente. De 
ellas, 417 pacientes cursaron con enfermedad hiperten-
siva del embarazo de tipo preeclampsia, preeclampsia 
sobreagregada, eclampsia o síndrome de HELLP. Se inició 
el manejo con sulfato de magnesio en 103 pacientes, de 
las cuales a 66 pacientes se tomaron controles de forma 
aleatoria dentro de las primeras 24 horas.

Dentro de las variables generales, la media de IMC 
encontrada es de 29.42 ± 4.16, con una media de talla de 
1.52 ± 0.06 m y media de peso de 67.89 ± 9.8 kg .

Se encontró que, de las 66 tratadas con sulfato de mag-
nesio, 56 pacientes (84.4%)  quedaron en niveles infrate-
rapéuticos, 10 pacientes (15.2%) en niveles terapéuticos, 
y ninguna paciente con niveles supraterapéuticos.

Se agrupó a las pacientes por medida de obesidad; la 
media de niveles séricos de magnesio en pacientes con 
un IMC normal (10 pacientes o 15.6%) fue de 3.4 (2.1-
3.77); en pacientes con IMC con sobrepeso (28 pacientes 
o 43.8%) fue de 3.75 (3.3-4.22); en pacientes con IMC 
con obesidad grado 1 (20 pacientes o 31.3%) fue de 3.9 

(3.12-5.4), y en pacientes con IMC con obesidad grado 2 
(6 pacientes o 9.4%) fue de 3.55 (3.27-5.1).

Los resultados arrojan que 56 pacientes (84.8%) obtuvie-
ron niveles infraterapéuticos, mientras que en 10 pacientes 
(15.2%) se logró alcanzar niveles terapéuticos.

DISCUSIÓN

Existe poca bibliografía al respecto que muestre las dosis 
recomendadas de sulfato de magnesio. Ésta es una de las 
razones que brinda fortaleza a este estudio; sin embargo, 
al no ser un estudio prospectivo ni aleatorizado, puede 
considerarse como una debilidad.

Actualmente, el sulfato de magnesio es un fármaco 
utilizado de manera empírica, ya que aún no existe un 
consenso sobre la dosis ideal, tanto de impregnación como 
de mantenimiento. Según se menciona en el último boletín 
de práctica de enero 2019 del Colegio Americano de Obs-
tetricia y Ginecología, donde hacen referencia a un estudio 
de Dayicioglu V y su equipo de investigación, quienes, en 
2013, relacionaron el índice de masa corporal con la dosis 
recomendada a administrarse en las pacientes. En este estudio, 
se concluye que la dosis de mantenimiento recomendada 
es de 4.5 g de impregnación y que 1.8 g produce niveles de 
magnesio aceptables para la mayoría de las pacientes, pero por 
debajo del percentil 50 del rango terapéutico recomendado. 
También se menciona que en pacientes con índice de masa 
corporal por mayor a 30, esta dosis puede ser insuficiente, 
recomendándose en esos casos una infusión de 2-2.5 g/h.

Lo que se propone en este estudio es fortalecer la inquie-
tud de definir la dosis ponderal e ir descifrando variables que 
puedan ejercer efecto en las concentraciones plasmáticas 
de magnesio en pacientes tratadas con sulfato de magnesio. 
Consideramos que se requieren más estudios para poder 
identificar las dosis óptimas de sulfato de magnesio.
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CONCLUSIÓN

Las dosis de sulfato de magnesio de acuerdo con la Guía de 
práctica clínica para la prevención, diagnóstico y tratamiento 
de la preeclampsia en segundo y tercer nivel de atención se 
describe como el esquema de Zuspan (4 gramos de sulfato 
de magnesio intravenoso para 30 minutos seguido de 1 
gramo por hora), el cual logra niveles séricos de magnesio 
en niveles terapéuticos en solamente 15.2% los casos, 
siendo una dosis insuficiente para el resto de las pacientes, 
lo que representa el 84.8% de los casos.
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Resumen

El síndrome de lisis tumoral (SLT) es una complicación grave 
que se caracteriza por una elevada morbimortalidad y es secun-
daria a la liberación de componentes celulares a la circulación 
posterior a la lisis masiva de células malignas. Se produce 
desequilibrio hidroelectrolítico que puede desencadenar lesión 
renal aguda, arritmias y crisis convulsivas. Puede ocurrir en el 
primer ciclo de quimioterapia, o durante el tratamiento. EL SLT 
se asocia en la mayoría de los casos con quimioterapia cito-
tóxica, aunque también se ha descrito con el uso terapéutico 
de anticuerpos monoclonales. Existen dos tipos: el SLT como 
síndrome clínico o sólo con cambios de laboratorio. El SLT de 
laboratorio es más común y se define por aparición en 24 horas 
de dos o más alteraciones en electrolitos o ácido úrico. Para 
su diagnóstico se emplean los criterios de Cairo-Bishop y de 
Howard. Las medidas para prevenirlo incluyen monitoreo de 
laboratorio, uricosúricos y adecuada hidratación. La vigilancia 
con laboratorio se debe seguir durante el periodo de alto ries-
go. La hidratación adecuada es lo principal para promover la 
excreción de ácido úrico y fosfato. Los hipouricemiantes como 
el alopurinol o agentes más nuevos como el febuxostat pueden 
ser efectivos. En años recientes se informa que el SLT es más 
frecuente con algunos de los nuevos agentes de tratamiento 
de la leucemia linfocítica crónica.

Palabras clave: Lisis, tumoral, quimioterapia.

Abstract

Tumor lysis syndrome (TLS) is a life-threatening complication 
secondary to the release to the blood of cellular components 
following the massive lysis of malignant cells. It can trigger 
acute kidney injury, arrhythmias and seizures. It usually occurs 
in the first cycle of chemotherapy, or throughout the treatment. 
It is associated in most cases with cytotoxic chemotherapy, but 
also by the use of therapeutic anti-CD20 monoclonal antibodies. 
There are two types: TLS manifested as a clinical syndrome or 
with laboratory changes. The TLS laboratory is more common, 
and it is defined by the appearance in 24 hours of two or more 
abnormalities in electrolytes or uric acid. For its diagnosis, the 
Cairo-Bishop and Howard criteria are used. The measures to 
prevent it include monitoring of laboratories, hypouricemiantes  
and adequate hydration. This follow-up with laboratories should 
be followed during the high-risk period. Adequate hydration 
is the most important measure, because it promotes the 
excretion of uric acid and phosphate. Hypouricemic agents 
such as allopurinol or newer agents such as febuxostat can 
be effective. The TLS has been observed frequently, although 
not severely, with some of the new treatment agents of chronic 
lymphocytic leukemia.

Keywords: Lysis, tumoral, chemotherapy.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

INTRODUCCIÓN

El síndrome de lisis tumoral (SLT) es una complicación 
secundaria al uso de ciertos agentes quimioterápicos que 
compromete la vida del paciente, ocurre por la liberación 
a la circulación de componentes celulares posterior a la 
lisis masiva de células malignas. Su mortalidad varía entre 
29 y 79%. Cuando se reconoce temprano y se actúa de 

forma oportuna, la mortalidad se reduce de manera signi-
ficativa.1,2 La liberación de grandes cantidades de potasio, 
fósforo y ácidos nucleicos supera la homeostasis como 
resultado del desequilibrio hidroelectrolítico con hiperpo-
tasemia, hiperfosfatemia, hiperuricemia e hipocalcemia, 
lo que podrá desencadenar: lesión renal aguda, arritmias 
cardiacas, complicaciones neurológicas, crisis convulsivas 
y muerte.1

 https://dx.doi.org/10.35366/93892 doi: 10.35366/93892
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El SLT fue descrito por Bedrna y Polcák en 1929, pero 
hasta la década de los 80 se describió el síndrome clínico y 
analítico que ocurría en pacientes con linfoma de Burkitt.3 
Se puede presentar durante el primer ciclo de quimiote-
rapia o durante el tratamiento. Un tercio de los pacientes 
lo padecerá en ausencia de tratamiento citotóxico; se 
identifica como SLT espontáneo y SLT secundario. Se asocia 
en la mayoría de los casos con quimioterapia citotóxica, 
aunque también se ha descrito con el uso terapéutico de 
anticuerpos monoclonales (anti-CD20).1,3 También se in-
forma posterior a la administración de radiación ionizante, 
embolización, ablación con radiofrecuencia, interferón y 
trasplante de células madre hematopoyéticas.4

INCIDENCIA

La incidencia ocurre entre 3 y 26% y se relaciona con los 
factores que se muestran en la Tabla 1. Los pacientes con 
tumores sólidos rara vez presentan SLT posterior al inicio 

de la quimioterapia.1-3 La diferencia de la incidencia 
entre las neoplasias hematológicas y sólidas se atribuye a 
la sensibilidad de la quimioterapia que se usa en los tu-
mores sólidos, la heterogeneidad de éstos y el bajo índice 
de sospecha.3 El surgimiento y efectividad de las nuevas 
terapéuticas dirigidas a un amplio tipo de tumores aumen-
taron la incidencia del SLT. Entre los tratamientos nuevos 
destacan los inhibidores de la tirosina cinasa, los anticuer-
pos monoclonales, los agentes inmunomoduladores y los 
inhibidores de proteosomas.1,3

FISIOPATOLOGÍA

Cuando se produce destrucción celular, los componentes 
celulares que se liberan al torrente circulatorio desenca-
denan la producción de hiperuricemia, hiperpotasemia, 
hiperfosfatemia e hipocalcemia, este insulto primario 
excede la capacidad renal de su depuración, y provoca 
alteraciones hidroeléctricas y lesión renal aguda.3

La alteración más frecuente es la hiperuricemia, la cual 
puede precipitar lesión renal por nefropatía obstructiva 
que se explica porque los nucleótidos de ácidos nucleicos 
se metabolizan a hipoxantina por la xantino oxidasa y se 
convierten en xantina para terminar con la formación de 
ácido úrico, el cual de forma normal se elimina vía renal. En 
el SLT se supera la capacidad renal excretora y se acumula 
el ácido úrico, lo que por tanto produce hiperuricemia. 
Posteriormente el ambiente ácido de los túbulos colectores 
renales provoca que el ácido úrico se cristalice y precipite 
en la nefrona distal, lo que ocasiona obstrucción tubular y 
lesión renal aguda obstructiva.3,5,6

Las células neoplásicas tienen niveles altos de fosfato y 
cuando se liberan de manera secundaria a la lisis celular 
y disminuyen la eliminación renal, se presenta hiperfos-
fatemia. Ésta altera el equilibrio del calcio y fósforo, con 
lo cual el fosfato de calcio se cristaliza y precipita en la 
microcirculación y en los túbulos renales. Esto altera la 
filtración glomerular y es factor de daño de desarrollar 
lesión renal por nefropatía obstructiva a nivel tubular o 
por nefrocalcinosis.3,5

La hipocalcemia es secundaria a la hiperfosfatemia, 
que favorece la precipitación tubular de fosfato de calcio. 
Como factores coadyuvantes se observan niveles bajos de 
1-25 dihidroxivitamina D3 y actividad ineficiente de la 
enzima renal 1-alfa hidroxilasa.3 Sin embargo, la alteración 
más precoz y que expone la vida es la hiperpotasemia, 
que ocurre por la liberación celular de potasio así como 
la lesión renal.3-6

Por su parte, la lesión renal aguda tiene una incidencia 
de 25-38% y presenta dos mecanismos en su fisiopatología: 
el primero es la precipitación de fosfato de calcio, ácido 
úrico y xantina que provoca obstrucción tubular, nefrocalci-

Tabla 1: Factores de riesgo de 
síndrome de lisis tumoral.

Alteraciones bioquímicas de laboratorio
• Hiperuricemia > 8 mg/dL, hiperpotasemia e hiperfosfate-

mia, leucocitos > 100 x 109/L, aumento de DHL inicial > 
400 U/L, nivel de creatinina inicial > 1.4 mg/dL

En relación con la enfermedad
• Leucemia linfoblástica aguda, linfoma no Hodgkin tipo 

Burkitt, linfoma linfoblástico, tumores sólidos con alta tasa 
de crecimiento y con mayor sensibilidad a la quimiotera-
pia: cáncer metastásico, cáncer de pulmón, carcinomas 
de esófago, gástrico y colorrectal, tumor del estroma 
gastrointestinal, hepatocarcinoma y el hepatoblastoma, 
carcinoma de mama, cáncer de endometrio y ovario, cán-
cer renal, meduloblastoma y neuroblastoma, melanoma y 
carcinoma de células de Merkel

• Enfermedades hematológicas con hiperleucocitosis, 
compromiso masivo de médula ósea y/o masas tumor 
voluminoso

En relación con el paciente
• Edad avanzada (> 65 años), hepatoesplenomegalia, 

deshidratación
En relación con la función renal
• Lesión renal aguda o enfermedad renal crónica pre-

existente, diuresis < 1 mL/kg/hora, uropatía obstructiva, 
compresión ureteral por tumor, infiltración del parénquima 
renal, pH urinario < 6, hiponatremia

En relación con el tratamiento
• Esquemas con citarabina, compuestos de platino, gluco-

corticoides, menor incidencia con metotrexate, radiotera-
pia y fármacos oncológicos no quimioterápicos, exposi-
ción a productos nefrotóxicos
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nosis y de forma secundaria hipocalcemia. La presencia de 
acidosis tubular contribuye a perpetuar la lesión renal.3,5,6 
El segundo mecanismo es vasoconstricción renal secundario 
al efecto proinflamatorio, oxidativo y activador del sistema 
renina-angiotensina así como la producción de citocinas, 
factor de necrosis tumoral (FNT) alfa, además de los efectos 
antiangiogénicos que actúan sobre el lecho vascular renal, 
lo que conduce a una nefropatía vasomotora y por último 
a un síndrome de respuesta inflamatoria sistémica con su 
expresión final y de más riesgo: falla orgánica múltiple.7

TIPOS Y DIAGNÓSTICO DE 
SÍNDROME DE LISIS TUMORAL

En 2004 Cairo-Bishop propuso la existencia de dos tipos 
de SLT y sus criterios diagnósticos (Tabla 2): 1. El que se 

manifiesta como síndrome clínico y 2. sólo con cambios de 
laboratorio. Aunque con importancia diagnóstica, la clasifi-
cación se limita a pronóstico al carecer de una clasificación 
con aceptación común que permita su reproducción con 
fines de comparación en diferentes estudios. La presenta-
ción con cambios de laboratorio es la más común.1,3,8 El 
SLT clínico se caracteriza por un cambio agudo en los elec-
trolitos séricos, cambios clínicos y complicaciones (náuseas, 
vómito, letargia, edema, lesión renal aguda, falla cardiaca 
congestiva y muerte súbita), por lo que representa una 
emergencia médica que requiere intervención inmediata. 
La gravedad se divide en cinco grados de acuerdo con las 
manifestaciones clínicas y de laboratorio (Tabla 3).1,8

Tanto en las recomendaciones de 2010 como en el 
trabajo de Howard y colaboradores en el año 2011 se 
propuso que un cambio en los resultados de laboratorio 
de 25% no era clínicamente importante hasta que éstos 
se encontraran fuera del rango de referencia, además se 
puede presentar primero una anormalidad en el laboratorio 
y posteriormente se agrega otra alteración en un tiempo no 
definido. Por lo anterior Howard y su equipo definieron 
el SLT como cambios en dos o más de los laboratorios en 
24 horas.1,9

FACTORES DE RIESGO Y ESTRATIFICACIÓN

Se refiere a las alteraciones de laboratorio, características de 
la neoplasia del paciente, función renal previa y tratamiento 
citotóxico con el objetivo de categorizar a los pacientes 
de acuerdo con su riesgo y definir la terapéutica. Esta cla-
sificación puede parecer compleja, pero resulta una guía 
pronóstica (Tabla 4).3,7,10 La presencia de enfermedad renal 
preexistente y neoplasias hematológicas son un factor de 
riesgo independiente de mortalidad hospitalaria. Tendrán 
mayor riesgo de gravedad quienes presenten las siguientes 

Tabla 2: Tipos de síndrome de lisis 
tumoral y criterios diagnósticos.

SLT de laboratorio*
• Ácido úrico: > 8 mg/dL o aumento de 25% respecto al 

basal. Potasio: >  6 mmol/L o aumento de 25% respecto al 
basal. Fósforo: > 4.5 mg/dL o aumento de 25% respecto 
al basal. Calcio corregido: < 7 mg/dL o aumento de 25% 
respecto al basal

SLT clínico‡

• Creatinina: > 1.5 veces del límite normal superior con ajus-
te para la edad. Convulsiones. Arritmias. Muerte súbita

* SLT de laboratorio con dos o más criterios de laboratorio entre los 
tres días anteriores y los siete días posteriores al inicio de la quimio-
terapia. ‡SLT clínico que presenta al menos una manifestación clínica 
acompañante o la muerte.

Tabla 3: Grados de síndrome de lisis tumoral.

Grado SLT de laboratorio Creatinina Arritmias Convulsiones

0 Ausente 1.5 sobre el basal - -
I Presente 1.5 sobre el basal Intervención no indicada -
II Presente 1.5-3.0 sobre el 

basal
Intervención no urgente Una, breve y generalizada, 

controlada con antiepilépticos
III Presente 3.0-6.0 sobre el 

basal
Arritmia sintomática, no 
controlada o controlada 
con desfibrilación

Convulsiones con alteración 
de conciencia

IV Presente > 6.0 sobre el basal Arritmia con fallo 
cardiaco, hipotensión o 
síncope

Estatus epiléptico

V Presente Muerte Muerte Muerte
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características: ancianos, enfermedad renal preexistente, 
oliguria, acidez urinaria, deshidratación, esplenomegalia, 
hipotensión o cardiopatía previa.1,3,11

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

EL SLT se manifiesta entre los días uno y tres de inicio de 
la quimioterapia, los síntomas son secundarios tanto a la 
enfermedad de base como las alteraciones de laboratorio. 
Las manifestaciones clínicas tales como anorexia, vómitos, 
diarrea, letargo, hematuria, oliguria y anuria se atribuyen 
a la hiperuricemia.3,6

La hiperpotasemia provoca alteraciones en el músculo 
esquelético y cardiaco. Se manifiesta como taquicardia 
y fibrilación ventricular que constituyen una emergencia 
médica. Los cambios electrocardiográficos previos a estas 
arritmias incluyen ondas T “picudas”, complejos QRS am-
plio, fusión del complejo QRS con la onda T. En la clínica se 
manifestará como fatiga, calambres musculares, anorexia, 
parestesias e irritabilidad.3,6

La hiperfosfatemia leve a moderada es asintomática y 
es hasta que el fósforo alcanza niveles de gravedad, que 
se presenta con náuseas, vómitos, tetania, clínica neuro-
lógica (letargo, convulsiones) y arritmias cardiacas y todos 
estos síntomas se sobreponen con hipocalcemia, la cual 
se manifiesta de acuerdo con los valores de calcio iónico 

y de la velocidad de disminución. Los pacientes presen-
tan espasmos carpopedales, laringoespasmos, tetania, 
convulsiones, coma, taquicardia ventricular polimórfica, 
muerte súbita, insuficiencia cardiaca, hipotensión arterial, 
pudiendo culminar en choque cardiogénico.3,6

TRATAMIENTO PREVENTIVO Y DEL SLT ESTABLECIDO

Las medidas para prevenirlo y tratarlo incluyen: monitoreo 
de laboratorios, uricosúricos, adecuada hidratación, man-
tener uresis, corrección de las alteraciones metabólicas y 
diálisis. La hospitalización se considera en pacientes de 
alto riesgo e incluso los más graves deben ingresar a una 
unidad de terapia intensiva, el grupo médico debe incluir: 
hematología y/u oncología médica, nefrología, medicina 
interna y medicina crítica.1-3,12

El objetivo del tratamiento preventivo es preservar la 
función renal, disminuir los niveles de ácido úrico, evitar sus 
manifestaciones clínicas y las alteraciones metabólicas de 
laboratorio.3 Esta vigilancia debe ser estrecha en el periodo 
de alto riesgo. Los estudios iniciales incluyen: biometría 
hemática completa con diferencial, panel metabólico, lac-
tato deshidrogenasa, ácido úrico, fosfato, calcio ionizado, 
análisis de orina y es obligatorio un electrocardiograma.2 La 
monitorización se individualiza para cada grupo de riesgo y 
se continuará 24 horas posteriores al término de la quimio-

Tabla 4: Probabilidad de desarrollar síndrome de lisis tumoral.

Tipo de neoplasia Riesgo alto Riesgo moderado Riesgo bajo

Linfoma de Hodgkin/no 
Hodgkin

Linfoma de Burkitt Linfoma de Burkitt Linfoma indolente

Linfoma linfoblástico Estadio temprano Linfoma folicular
Estadio avanzado DHL < 2 del valor normal Linfoma MALT
DHL > 2 del valor normal Masa < 10 cm en TC Linfoma de Hodgkin
Masa > 10 cm en TC

Leucemia aguda linfoblástica Leucocitos > 100 x 109/L Leucocitos 50 x 109/L Leucocitos < 50 x 109/L
DHL > 2 del valor normal DHL < 2 del valor normal

Leucemia aguda 
mieloblástica

Leucocitos > 100 x 109/L Leucocitos 25 x 109/L Leucocitos < 25 x 109/L

DHL > 2 del valor normal DHL < 2 del valor normal
Otras neoplasias 
hematológicas

Rápida proliferación celular Leucemia linfocítica crónica

Buena respuesta a la 
quimioterapia

Leucemia mieloide crónica

Neoplasias sólidas Tumor voluminoso
Alta sensibilidad al 
tratamiento citotóxico
DHL > 2 del valor normal

Probabilidad de SLT: 1% en bajo riesgo, 1-5% en riesgo intermedio, mayor de 5% en riesgo alto.
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terapia o mientras persistan las alteraciones bioquímicas. 
Estas recomendaciones se aplican tanto a la quimioterapia 
clásica como a los nuevos medicamentos, a excepción de 
la administración de venetoclax, que requiere vigilancia 
durante cinco semanas así como cada seis u ocho horas 
cuando se administra y 24 horas posteriores a la indicación 
de cada dosis nueva.1,10

La hiperhidratación con cloruro de sodio (NaCl) 0.9% 
es crucial para prevenir y tratar el SLT, ya que promue-
ve la excreción de ácido úrico y fosfato, previniendo la 
cristalización de éstos en los túbulos renales.1,3 El SLT de 
laboratorio se puede tratar de forma ambulatoria con la 
administración de líquidos vía oral y uricosúricos. La hidra-
tación se indica en los grupos de bajo riesgo a moderado 
y en el grupo de alto riesgo se requiere hidratación intra-
venosa. La fluidoterapia se debe individualizar y se hará 
monitoreo hemodinámico para lograr dos objetivos; aporte 
de soluciones isotónicas de 2-3 L/m2/día y una diuresis > 
1-2 mL/kg/hora (100 mL/m2/hora).1-4,12-14 Cuando existe 
daño renal se debe mantener la hidratación para conser-
var un volumen intravascular adecuado que favorezca la 
uresis en metas por espacio de dos días. En caso de no 
lograr la meta a pesar de una hidratación adecuada y una 
valoración hemodinámica que concluya que el paciente 
no es respondedor a volumen y que se descartó uropatía 
obstructiva, debe considerarse el uso de diurético, que 
además es un tratamiento adyuvante para prevenir la so-
brecarga hídrica. La dosis de furosemida es de 0.5-1 mg/
kg/dosis, como alternativas se recomienda manitol a 0.5-1 
g/kg/dosis y/o dopamina en infusión continúa a dosis de 
2.5-5 μg/kg/minuto. En caso de no presentar respuesta al 
tratamiento será necesario considerar la diálisis.1,3

La hiperpotasemia se empeora por fármacos ahorradores 
de potasio, acidosis metabólica o falla renal.2 El tratamiento 
de la hiperpotasemia es crucial. Esta compilación se debe 
tratar en la unidad de cuidados intensivos, en especial 
con valores mayores de 6 mmol/L, el tratamiento debe 
ser secuencial con bicarbonato, soluciones polarizantes, 
gluconato de calcio, furosemida y diálisis. Con valores 
menores de 6 mmol/L se indicará furosemida y resinas 
de intercambio. Los diuréticos pueden incrementar los 
niveles de ácido úrico, por tanto, se deberán emplear con 
cautela.1,3,12,13

Cuando los niveles de fosfato son mayores de 6 mg/
dL y el paciente se encuentra estable, se puede emplear 
hidróxido de aluminio 300-600 mg vía oral. En caso de 
hiperfosfatemia severa asociada a lesión renal se tratará 
con diálisis. Se favorecerá su excreción renal mediante la 
hidratación, rasburicasa y diurético. En casos leves o mo-
derados se emplearán quelantes de fosfato como hidróxido 
de aluminio a dosis de 50-150 mg cada seis a ocho horas 
por dos días.1,3,12,14,15

La hipocalcemia es secundaria al aumento de los niveles 
de fósforo, ya que se ligan y forman cristales de fosfato de 
calcio, los síntomas que pueden presentar los pacientes 
son anorexia, vómitos, crisis convulsivas y paro cardiaco.2 
La hipocalcemia asintomática no se trata por el riesgo de 
precipitar cristales de calcio a nivel renal, sólo en caso 
de síntomas se administrará vía intravenosa un gramo de 
gluconato de calcio, el cual se podrá repetir hasta que los 
síntomas remitan. El control de la hiperfosfatemia previene 
la presencia de hipocalcemia secundaria.1-3

Los uricosúricos como el alopurinol o agentes nuevos 
como el febuxostat son efectivos en la prevención de la 
elevación del ácido úrico. Las dosis de alopurinol es 300 
mg, dosis máxima de 800 mg, siempre que la función re-
nal esté conservada. El alopurinol inhibe la formación de 
ácido úrico sin efecto uricolítico, su efecto se logra de 48 
a 72 horas; por ello, se administra de dos a tres días antes 
de la quimioterapia y continúa de 10-14 días. Por este 
efecto lento, su utilidad en el SLT es limitada. El alopurinol 
reduce el riesgo de nefropatía por urato, aunque no tiene 
repercusión en la nefropatía por xantina, y para lograrlo 
es necesaria una hidratación intensa. Requiere ajuste de 
dosis en casos de daño renal y cuando se administra me-
totrexate o 6-mercaptopurina. Los efectos secundarios son 
hipersensibilidad, toxicidad cutánea grave, hepatotoxicidad 
e hipereosinofilia.1,3,4,10

El febuxostat es un inhibidor selectivo de la xantina 
oxidasa, no purínico, que favorece la eliminación del ácido 
úrico a nivel hepático, la dosis diaria es de 120 mg. Es una 
alternativa del alopurinol al no precisar ajuste de la dosis 
por daño renal así como la ausencia de los efectos secun-
darios del alopurinol y el mínimo riesgo de nefropatía por 
xantina.3 Estudios recientes informan que en el grupo de 
alto riesgo el febuxostat es superior al alopurinol.1

La National Comprehensive Cancer Network (NCCN) 
recomienda la rasburicasa en pacientes con alto riesgo en 
quienes la hidratación intensa no es factible o el alopurinol 
no es efectivo y en pacientes con daño renal agudo. Este 
fármaco es una enzima recombinante urato oxidasa (enzi-
ma proteolítica, ausente en el ser humano), que favorece 
el catabolismo del ácido úrico a alantoína, la cual es una 
sustancia no tóxica y más soluble que el ácido úrico en 
orina, no cristalizable en líquidos orgánicos y de fácil depu-
ración renal, sin importar la tasa de filtrado glomerular.1,3,11 
La dosis aprobada por la Food and Drug Administration 
(FDA) es 0.2 mg/kg diarios por cinco días, posteriormente 
una dosis de 0.15-0.2 mg/kg, en caso de que los niveles 
de ácido úrico no disminuya se administrará una segunda 
dosis. Una dosis total de 5 mg logra controlar los niveles 
de ácido úrico.1,10 La rasburicasa metaboliza el urato y el 
ácido úrico ya presente, y los  disminuye de forma impor-
tante en más de 98% de los pacientes a las cuatro horas 
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de su administración. También reduce la acumulación de 
hipoxantina y xantina, por lo que disminuye el riesgo de 
nefropatía tanto por urato como por xantinas.3,16 A pesar 
de su efectividad, no se han hecho suficientes ensayos 
clínicos aleatorios que muestren su efectividad en prevenir 
falla renal o muerte.1 En un estudio retrospectivo de Mit-
chell S. Cairo en 2016 se concluyó que el tratamiento con 
rasburicasa (26 pacientes) en comparación con alopurinol 
(104 pacientes) fue más efectivo en la reducción de los 
niveles plasmáticos de ácido úrico y disminuyó a la mitad 
los días de estancia en la unidad de cuidados intensivos así 
como los costos de los pacientes en hospitalización.3,17 Se 
debe evitar en pacientes con asma o riesgo de hipersen-
sibilidad. La rasburicasa se recomienda en pacientes con 
alto riesgo de desarrollar SLT con una dosis única de 3 mg 
y se evalúa continuar el tratamiento de acuerdo con los 
valores de ácido úrico. Cuando se emplea se debe realizar 
la determinación de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa, 
deficiencia ligada al X, por el riesgo de hemólisis grave y 
metahemoglobinemia. Estas complicaciones se reportaron 
en menos de 1% de pacientes que recibieron rasburicasa, 
de acuerdo con un estudio de la industria en 2011.1,3,10

El tratamiento de la hiperuricemia del SLT establecido 
con función renal conservada incluye hiperhidratación y 
rasburicasa, cuando hay datos de lesión renal se asociará 
diurético, en caso de refractariedad al tratamiento se 
debe considerar la diálisis. El alopurinol sólo se indica 
cuando el paciente tiene déficit de la enzima glucosa 6 
fosfato deshidrogenasa, es decir, alérgico a la rasburicasa 
y deberá ajustarse a la función renal. La posología de la 
rasburicasa es 0.2 mg/kg/día en infusión intravenosa por 
30 minutos. La duración del tratamiento varía de tres a 
siete días, dependiendo de la respuesta clínica y biológi-
ca. A pesar de su efecto importante al reducir los niveles 
de ácido úrico, no previene la lesión renal aguda, por lo 
que el resto del manejo se debe mantener. El riesgo de 
diálisis es de 1-4% con el empleo de rasburicasa. Actual-
mente la alcalinización de la orina no es una terapéutica 
aceptada.1,3,10,12,14

La alcalinización de la orina no es tratamiento de elec-
ción, ya que se asocia con precipitación de cristales de 
fosfato de calcio. La diálisis está indicada cuando existe 
lesión renal aguda con alteraciones de electrólitos o del 
estado ácido base que exponga en riesgo la vida.1,3,4

La diálisis es la terapia de elección en casos de SLT 
clínico establecido que no respondan a manejo con-
servador y de lesión renal aguda. La diálisis corrige las 
alteraciones metabólicas del síndrome, las indicaciones 
son: oliguria, alteraciones metabólicas refractarias al trata-
miento, inestabilidad hemodinámica, lesión renal aguda, 
hipervolemia y como tratamiento de apoyo en caso de SLT 
espontáneo. El tratamiento con diálisis se debe realizar 

de forma precoz, pues un retraso en el tratamiento se 
asocia con peor respuesta y mayor mortalidad. La diálisis 
se deberá mantener hasta lograr revertir las alteraciones 
metabólicas, la normalización de la función renal y una 
diuresis sostenida.1,3,6

Los pacientes de riesgo moderado y alto deben ingresar 
en una unidad de cuidados intensivos durante 48-72 horas. 
La decisión de continuar el tratamiento o reducirlo se ba-
sará en la gravedad de las alteraciones del SLT y el estado 
clínico del paciente. Por otro lado, cuando se encuentran 
con daño renal o alteraciones metabólicas y éstas son se-
cundarias a infiltración tumoral, se iniciará el tratamiento 
citotóxico específico.3,11,12

Con base en el grupo de riesgo se resume el tratamiento 
(Tabla 5).10

EXPERIENCIA DE SLT CON NUEVOS 
AGENTES QUIMIOTERAPÉUTICOS

Los nuevos agentes quimioterapéuticos tienen un diseño 
más específico en inducir una muerte celular de forma 
rápida en los casos de leucemia linfocítica crónica (LLC). La 
incidencia de SLT con los nuevos agentes quimioterapéu-
ticos es variable y dependerá del fármaco así como de la 
neoplasia. Puede ocurrir con frecuencia con algunos de los 
nuevos agentes de tratamiento de la LLC como el ibrutinib. 
El riesgo de desarrollar SLT es menor con los anticuerpos 
monoclonales anti-CD-20 (rituximab, obinutuzumab y 
ofatumumab) como monoterapia o en asociación con 
otros. Se observa mayor frecuencia del SLT bioquímico 
con el inhibidor de serina/treonina quinasa (alvocidib) de 
forma hiperaguda requiriendo terapia de sustitución renal. 
En un análisis retrospectivo de 116 pacientes se encontró 
una incidencia de SLT de 46%, la presencia de SLT no pa-
rece predecir la respuesta al tratamiento. La lenalidomida 
también se asocia con SLT como monoterapia y tiene una 
actividad modesta contra la LLC.1,10

Se informa una incidencia menor de 5% con la admi-
nistración de brentuximab vedotin, carfilzomib, dasatinib, 
lenalidomida y oprozomib. Por otro lado, en los casos 
de leucemia linfocítica crónica refractaria a tratamiento 
se presenta el SLT en más de 5%. En la terapia con obi-
nutuzumab y los pacientes con linfoma no Hodgkin se 
reporta una incidencia de SLT de 10% y los que se tratan 
con dinaciclib y diagnóstico de leucemia mieloide aguda 
o leucemia linfoblástica aguda la incidencia aumenta a 
15%. Al momento la mayor incidencia que se reporta es 
de 42 y 53% cuando se emplea alvocidib en un régimen 
secuencial con citarabina y mitoxantrona en pacientes de 
bajo riesgo con leucemia mieloide aguda.10

Tanto el ibrutinib como el idelalisib tienen una 
excelente eficacia para el manejo de LLC, pero estos 
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fármacos se asocian con un rápido decremento en el 
tamaño de los ganglios, en la linfocitosis así como en 
la demarginación; la presencia de SLT es más rara y 
aún no se ha logrado establecer los factores de riesgo 
de estos agentes.1

El venetoclax es un inhibidor potente y selectivo de la 
proteína antiapoptótica Bcl-2 y se administra vía oral. Se 
reportan dos casos de SLT fatal en estudios recientes con 
la dosis de 50 mg al día, seguidos de un esquema de tres 
semanas con una dosis total de 1,200 mg. Este proyecto 
inició estrategias de disminución de dosis para reducir el 
riesgo de SLT en los pacientes a quienes se administra este 
fármaco.1

PRONÓSTICO

La gravedad de las alteraciones metabólicas, la lesión re-
nal e hidroelectrolíticas determinan el pronóstico. El SLT 
espontáneo así como los pacientes con lesión renal aguda 
son los que tienen un pronóstico más sombrío. La lesión 
renal aguda por sí misma es el factor más importante de 
mal pronóstico.3,11,18,19 En un estudio multicéntrico pu-
blicado en 2017 que incluyó 28,370 pacientes con SLT, la 
mortalidad hospitalaria fue de 21%.20

CONCLUSIÓN

Aunque el SLT puede ocurrir hasta en 26% de los casos en 
los que se hace el diagnóstico, convendrá considerar que 
podría ser mayor en quienes se ignora y la misma explica-
ción aplicaría para la tasa de mortalidad.

La revisión que aquí se presenta propone actualizar los 
conceptos básicos del SLT para que su detección temprana 
permita reducir la morbimortalidad que ocasiona. El SLT 
es más frecuente por el uso de algunos medicamentos y 
de nuevos agentes terapéuticos para el tratamiento de las 
enfermedades hematooncológicas, aunque en los tumores 
sólidos no es raro.

Conflicto de intereses: Los autores niegan tener cualquier 
conflicto de intereses.
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Tabla 5: Tratamiento de acuerdo con el grupo de riesgo.

Riesgo Laboratorios Monitoreo Hidratación
Tratamiento de 
ácido úrico Control de fósforo

Control de 
potasio

Ninguno Nada Nada Nada Nada Nada Nada
Bajo Diario Educación 

al paciente 
para acudir al 
médico en caso 
de intolerancia 
a vía oral

Hidratación vía 
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o hidratación 
intravenosa 
asociada a la vía 
oral

Ninguno o 
alopurinol vía 
oral

Nada Evitar aporte 
exógeno de 
potasio

Intermedio Cada 8-12 
horas

Hospitalización Líquidos 
intravenosos 
a razón de > 
2.5 L/m2/día 
monitorizando 
diuresis y evitando 
sobrecarga hídrica

Alopurinol o 
rasburicasa o 
rasburicasa 
continuada con 
alopurinol

Disminuir aporte 
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fósforo, quelantes 
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fósforo está 
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Ingreso 
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de terapia 
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intravenosos a 
razón de > 
2.5 L/m2/día

Rasburicasa Disminuir aporte 
exógeno de 
fósforo, quelantes 
de fosfato

Evitar potasio 
exógeno
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Resumen

Introducción: Las fracturas de la escápula representan el 
0.7% de todas las fracturas. En la mayoría de los casos, un 
traumatismo de alta energía está involucrado, por lo que son 
necesarias la radiografía y la tomografía computarizada de 
tórax para descartar lesiones ocultas. Caso clínico: Hombre 
de 37 años, jornalero de ocupación. Ingresó a Urgencias con un 
politraumatismo que se originó al ser impactado en su bicicleta 
por un automóvil, recibiendo impacto de alta energía cinética. 
Se le diagnosticó fractura compleja de escápula, sin problemas 
concomitantes ni asociados. Se efectuó reducción abierta y 
fijación con osteosíntesis, con buena evolución postquirúrgica 
y de rehabilitación, alcanzando 89 en escala de DASH a su 
alta. Conclusiones: Ante cualquier fractura de escápula, se 
debe investigar si existen lesiones ocultas.

Palabras clave: Fractura de escápula, fractura compleja de 
escápula, tratamiento de fractura de escápula.

Abstract

Introduction: Scapula fractures represent 0.7% of all fractures. 
In most cases a high-energy trauma is involved, chest 
radiograph and computed tomography are important to rule out 
hidden lesions. Case report: A 37-year-old male laborer, with 
polytrauma caused by impact of his bicycle by car, receiving 
high kinetic energy impact, diagnosing a complex scapula 
fracture, with no concomitant or associated problems. Open 
reduction and fixation with osteosynthesis were performed, with 
good postsurgical and rehabilitation evolution reaching 89 in 
DASH scale at discharge. Conclusions: In case of a scapula 
fracture others hidden lesions should be investigated.

 

 
Keywords: Scapula fracture,  scapula fracture treatment, 
scapula multifragmented fracture.
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CASO CLÍNICO

CASO  CLÍNICO

Se trata de un hombre de 37 años, jornalero de ocupación. 
Ingresó a Urgencias con politraumatismo que se originó al 
ser impactado en su bicicleta por un automóvil, siendo un 
impacto de alta energía cinética. A la exploración física, 
se evidenció Glasgow de 14 puntos; el cráneo presenta-
ba heridas contusas y escoriaciones en cara; hemitórax 
izquierdo con escoriaciones, discreta disminución en 

ampliación y amplexación por dolor; el campo pulmonar 
izquierdo estaba con murmullo vesicular disminuido, sin 
modificaciones en percusión, ruidos cardiacos rítmicos y sin 
fenómenos agregados; equimosis y aumento de volumen 
en región escapular y hombro izquierdo, con imposibilidad 
para movimientos activos del mismo. La sensibilidad de 
miembro torácico izquierdo, reflejos osteotendinosos y 
llenado capilar fueron normales, al igual que en la extre-
midad torácica contralateral.

El abdomen se encontraba normal, así como las extre-
midades pélvicas. Se efectuaron estudios tomográficos de 
cráneo, radiografías de tórax y tomografía de cintura esca-
pular; esta última mostró una fractura compleja de escápula 
(Figuras 1 y 2). Después de ser valorado por los departa-
mentos de Neurocirugía y Cirugía general, se descartaron 
lesiones intracraneales y abdominales. De esta manera, 
previo aseo y debridación de heridas contusas de cráneo, se 
le realizó la sutura de estas lesiones. Posteriormente, ingresó 
a cirugía de escápula con reducción abierta y osteosíntesis 
con placas de reconstrucción (Figura 3), cuyos resultados 
fueron adecuados (Figura 4); la contusión pulmonar de 
hemitórax izquierdo se le manejó médicamente.

 https://dx.doi.org/10.35366/93893 doi: 10.35366/93893



www.medigraphic.org.mx

Andrade ACI y cols. Fractura de escápula

186 ActA MédicA Grupo ÁnGeles. 2020; 18 (2): 185-187

La evolución del paciente fue satisfactoria; éste recibió 
rehabilitación por dos meses, obteniendo calificación de 
89 al momento de su alta. En el seguimiento a seis meses 
de la cirugía obtuvo una calificación de 92 en la escala de 
DASH (Disabilities of the Arm, Shoulder and Hand).

DISCUSIÓN

Las fracturas de la escápula representan el 0.7% de todas 
las fracturas y del 3 al 5% de las fracturas de la cintura 
escapular.1 Este tipo de fractura es delicada, ya que 18 
músculos se originan o cruzan la escápula y la articulación 
glenohumeral, y 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, la búsqueda 
de lesiones asociadas es imprescindible, puesto que se 
han reportado lesiones concomitantes en el 31.5% en la 
cabeza; en el 36.8% en tórax, incluyendo un 3.95% en 
grandes vasos.2 El estudio de Baldwin y su equipo3 donde 
revisaron 9,400 fracturas de escápula concluyó que en el 
52.9% se encontró fractura concomitante de costillas; en 
el 29.1%, fracturas de columna vertebral; en el 47.1%, 
lesiones pulmonares, y en el 13%, lesiones asociadas con 
lesión del plexo braquial, con alto riesgo de lesión de los 
nervios supraescapular y circunflejo. Esto evidencia que 
los estudios radiológicos sólo de la fractura de escápula 

A B C

Figura 1: Imágenes tomográficas de la articulación glenohumeral izquierda: (A y B) en plano sagital y (C) en abducción, las 
cuales muestran una fractura transversa intraarticular de glenoides tipo II A de acuerdo con la clasificación de Ideberg y tipo 
14 F1.3 de la clasificación Orthopaedic Trauma Association.

A B C

Figura 2: Imágenes de reconstrucción tomográficas en 3D de fractura multifragmentaria de escápula, que corresponden al tipo 
14 F1.3 desde el punto de vista glenoideo y 14 B3.2 del cuerpo de la escápula de la clasificación de la Orthopaedic Trauma 
Association. (A) Vista de cara posterior en el plano coronal; (B) acercamiento de escápula en plano coronal; (C) vista en el 
plano sagital mostrando lesión intraarticular de tipo transverso de la glenoides izquierda.
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implican tres proyecciones básicas4 (proyección anteropos-
terior verdadera, axial del hombro y lateral de escápula), 
siendo necesarias la radiografía tele de tórax y 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 colaboradores,5 el cual indica que los resultados con 
tratamiento conservador son satisfactorios en la escala de 
DASH,6 reservando el manejo quirúrgico para aquellas 
fracturas desplazadas más de 20 mm y con angulaciones 
mayores de 45o y para fracturas intraarticulares de la gle-
noides con desplazamientos mayores de 4 mm y/o más de 
20% de afección de la superficie glenoidea,5 la cual puede 
ser manejada por artroscopia.7 En nuestro caso, el motivo 
de decisión quirúrgica fue un desplazamiento mayor de 
20 mm de los fragmentos del cuerpo de la escápula, pero 
principalmente la afectación de la superficie articular de 
la glenoides.

Las dificultades técnicas en este caso implicaron una 
amplia disección para colocar el material de osteosíntesis, 
por último, como se anota en la presentación del caso, los 
resultados fueron excelentes en la escala de DASH, cuya 
calificación final fue de 92.

Dado que este tipo de fracturas no son frecuentes, las 
indicaciones quirúrgicas no son precisas; sin embargo, las 

metas de la cirugía son disminuir el riesgo de artrosis, dolor, 
rigidez residual y obtener un miembro superior funcional 
con apoyo de la rehabilitación.
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Figura 3: Imagen del campo quirúrgico con reducción abierta 
de fractura de escápula izquierda y material de osteosíntesis.

Figura 4: Radiografías (A) postoperatorias de la fractura de 
escápula, la cual se manejó con osteosíntesis. (B) Acerca-
miento.
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Resumen

El angiomiofibroblastoma es una entidad nosológica con una 
incidencia baja y forma parte de los tumores estromales del 
tracto genital femenino; su presentación más común ocurre en 
la vulva. Posee un pronóstico favorable y representa un reto 
al realizar su diagnóstico diferencial, pues, aunado a la falta 
de consenso de criterios, hay una variedad de datos histopa-
tológicos y marcadores inmunohistoquímicos. Se presenta el 
caso de una paciente postmenopáusica, quirúrgica que acudió 
al Servicio de Urgencias por sangrado incoercible postcoital 
e inestabilidad hemodinámica; se le realizó una resonancia 
magnética que evidenció un tumor en cúpula vaginal hiperin-
tensa en T2, con posterior tumorectomía y evolución favorable. 
La localización vaginal del angiomiofibroblastoma es inusual, 
pues sólo hay siete casos reportados hasta 2004, según la 
revisión de Kaberi.

Palabras clave: Angiomiofibroblastoma vaginal, sangrado 
transvaginal, tumorectomía, tumores del estroma genital 
femenino.

Abstract

The angiomyofibroblastoma is a low incidence entity that 
belongs to the stromal tumours of the female reproductive 
system, the most frequent location is the vulvar one. Even 
when it has a favorable prognosis, it represents a diagnostic 
challenge due to the lack of consensus criteria and the variety 
of histological data and immunohistochemical markers. We 
report the case of a surgical postmenopausal patient attending 
emergency room for postcoital bleeding and hemodynamic 
instability, with an evident hyperintense vaginal cuff tumor 
on the T2 magnetic resonance. Being treated with surgical 
resection, with adequate clinical evolution. Vaginal localization 
of angiomyofibroblastoma is unusual, with just 7 cases reported 
till 2004 by Kaberi.

Keywords: Vaginal angiomyofibroblastoma, transvaginal 
bleeding, tumorectomy, female genital tract stromal tumors.
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CASO CLÍNICO

fusiformes alrededor de los vasos, con matriz colagenosa 
edematosa con zonas de hipercelularidad, apariencia 
epitelioide que está asociada con núcleos periféricos, mi-
tosis poco comunes, infiltración de tejido adiposo, cortes 
positivos a desmina y variabilidad a actina.3,4 En cuanto a 
su respuesta hormonal, se concluye que el angiomiofibro-
blastoma corresponde al tejido de origen.4

La ubicación más frecuente se encuentra en la vulva, 
pero es muy rara en la vagina, en las trompas de Falopio, 
perineo y en la uretra; en hombres se ubica en el escroto y 
en el cordón espermático.5 Sobre la presentación vaginal, 

INTRODUCCIÓN

El angiomiofibroblastoma (AMFB) fue descrito, por primera 
vez en 1992, por Fletcher; éste forma parte de los tumores 
estromales del tracto genital femenino, los cuales casi en 
su totalidad son benignos. Se presentan en mujeres entor-
no a los 46 años y además tienen una relación de 20:1 
respecto de los hombres. Normalmente se ubican desde 
el endocérvix hasta la vulva.1,2

Histológicamente, estos tumores presentan bordes de-
limitados, pero sin cápsula, vasos de pared frágil y células 
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en la literatura se reportan ocho casos: uno en Italia, en 
2012 y, en una revisión de la literatura, siete casos desde 
la década de los sesenta hasta el año 2004.4-8

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de una mujer de 56 años con antece-
dente de duplicación ureteral, menarca a los 13 años con 
histerectomía total abdominal a los 33 años por mioma-
tosis uterina y nuligesta; presenta ooforectomía bilateral 
por teratoma y su última citología vaginal fue normal. Su 
terapia de reemplazo hormonal se efectuó con estradiol 
50 μg dos veces por semana.

Inició seis meses previos con sangrado transvaginal 
postcoital, el cual era escaso, pero con remisiones parciales. 
En 10 ocasiones presentó sangrado espontáneo abundante 
con coágulos grandes, de coloración rojo brillante, el cual 
se asoció con dolor pélvico intenso e hipotensión que 
respondió a soluciones cristaloides.

Se le realizó una resonancia magnética (RM) con medio 
de contraste, la cual mostró una imagen ovoidea de bordes 
regulares, que midió 5.6 × 3.6 cm en la cúpula vaginal (Figura 
1). Sus estudios de laboratorio y marcadores tumorales estaban 
dentro de los parámetros normales. En la laparotomía explora-
dora se encontró un tumor de 7 × 6 cm, encapsulado, blanco 
nacarado y pediculado, que es dependiente de la cúpula 
vaginal pero que no invade los tejidos adyacentes (Figura 2).

La paciente cursó con una evolución favorable, sin 
presentar complicaciones postoperatorias. El estudio 
histopatológico transoperatorio reportó un tumor de 
origen estromal negativo para malignidad. El reporte 
definitivo identificó: CD34, desmina, receptores de 
estrógenos y receptores de progesterona positivos con 
CD10, actina de músculo liso, h-Caldesmon negativos, 
y Ki-67 < 5% compatible con angiomiofibroblastoma 
(Figura 3).

Figura 1: Resonancia magnética (RM) de T2, donde se mues-
tra un corte sagital con gel en conducto vaginal.

Figura 2: Pieza macroscópica de tumor de cúpula vaginal.

Figura 3: Imagen histológica con zonas hipocelulares que 
alternan con zonas hipercelulares en fibras de colágena.
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intervención temprana y señalar las diferencias con otras 
etiologías similares.9,10
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DISCUSIÓN

Clínicamente, estos tumores se pueden presentar con dolor 
generalizado, sangrado postcoital y espontáneo, y sensa-
ción de pesantez; por ello, la revisión es oportuna en busca 
de fístulas hacia la vejiga o el recto.4,5 Genéticamente son 
diferenciables de angiofibroma y miofibroblastoma, por 
no encontrarse positivos a la mutación FoxO1 (deleción 
13q14).6

Radiológicamente, no hay un estudio de elección, pero 
muestran sólo intensidad heterogénea en T2 y con refor-
zamiento rápido no homogéneo con gadolinio.7

Histopatológicamente, los diagnósticos diferenciales 
principales son angiomixoma profunda (agresivo), pólipo 
fibroepitelial, angiofibroma celular y miofibroblastoma 
extramamario.3,8

Su tratamiento no está bien definido, actualmente 
consiste en tumorectomías con escisión local y márgenes 
limpios con estudios transoperatorios, además de su pos-
terior seguimiento.1,8

El angiomiofibroblastoma es una entidad rara que tiene 
una etiología multifactorial, aunque posee un pronóstico 
benigno y una mortalidad casi nula; cursa con una morbi-
lidad variable, que es dependiente de su ubicación. En la 
literatura mundial, sólo se han reportado 15 casos de su 
ubicación vaginal, sin embargo, cada vez más, se identifi-
can y dan a conocer más casos que permitan realizar una 
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Resumen

La ausencia congénita de vesícula biliar no es frecuente, tiene 
una incidencia de 0.02%. La detección de agenesia vesicular 
suele ser incidental, se asocia a coledocolitiasis en 50% de 
los casos sintomáticos. Un hombre de 68 años con historia de 
ocho meses de ictericia y dolor abdominal intermitente reporta 
fiebre de una semana de duración. Se encuentra con ictericia 
generalizada, dolor abdominal en hipocondrio derecho y signo 
de Murphy negativo, además de elevación de la bilirrubina 
directa sérica. El ultrasonido y la colangiorresonancia magné-
tica demostraron la dilatación de la vía biliar con un lito en el 
colédoco, sin visualizar la vesícula biliar. Tras realizarse una 
colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) sin 
éxito, se decidió un abordaje quirúrgico abierto con coledoco-
tomía extrayendo un lito de 1.2 cm. La colangiografía a través 
de un tubo en T demostró ausencia del conducto cístico y de la 
vesícula biliar. La agenesia vesicular puede representar un reto 
diagnóstico y terapéutico cuando se asocia con coledocolitiasis.

Palabras clave: Agenesia vesicular, coledocolitiasis, ictericia.

Abstract

Congenital absence of gallbladder is unusual, with an incidence 
of 0.02%. Gallbladder agenesis detection is mostly incidental, 
and when symptomatic, it is associated to choledocholithiasis 
in 50% of the cases. A 68-year-old male, with a history of 8 
months of intermittent jaundice and abdominal pain, reports 
fever for a week. Generalized jaundice, abdominal pain at right 
upper quadrant without Murphy’s sign, and elevated serum 
direct bilirubin were evident. The ultrasound and the MRC 
showed bile duct dilatation, with a gallstone at de common 
bile duct, but no gallbladder. After unsuccessful ERCP, surgery 
with choledochotomy was decided to extract one 1.2 cm stone, 
and a T-tube cholangiogram showed the absence of cystic 
duct and gallbladder. Gallbladder agenesis, when associated 
with choledocholithiasis, can be a diagnostic and therapeutic 
challenge.

Keywords: Vesicular agenesis, choledocholithiasis, jaundice.
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INTRODUCCIÓN

La ausencia congénita de vesícula biliar es una condi-
ción en extremo inusual, con una incidencia calculada 
entre 0.015 y 0.02%.1,2 Se ha descrito como conse-

cuencia de alteraciones en el desarrollo embriológico 
alrededor de la quinta semana de gestación, por lo 
que puede estar asociada con otras malformaciones 
estructurales entre 40 y 70% de los casos.2 Cuando 
no se acompaña de otras alteraciones, se clasifica en 
asintomática y al presentarse con ictericia, náusea, 
vómito y dolor en el cuadrante superior derecho, has-
ta en 90% de los casos, se denomina sintomática.1,3,4 
Cuando la agenesia vesicular es asintomática, suele 
detectarse de manera incidental en autopsias, y más 
comúnmente durante la laparotomía exploradora.5,6 
Debe considerarse como la causa menos probable para 
visualizar la vesícula biliar durante los estudios diag-
nósticos de imagen, ya que la presencia de colecistitis, 
errores técnicos y ciertas variantes anatómicas, así como 
fístulas cistocoledocianas (síndrome de Mirizzi) deben 
descartarse de primera instancia.2,6 Se ha reportado una 
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asociación entre agenesia vesicular y coledocolitiasis 
en 50% de los casos sintomáticos, lo que confiere gran 
predisposición a colangitis ascendente, y en ocasiones 
representa un reto terapéutico.1,7

CASO CLÍNICO

Se presenta el caso de un hombre de 68 años, sin an-
tecedentes quirúrgicos, diabético de larga evolución en 
control, con un cuadro de ocho meses caracterizado 
por ictericia y dolor tipo cólico en hipocondrio derecho 

intermitente, de moderada intensidad, irradiado a la 
región subescapular, náusea, vómito, pérdida de peso, 
acolia y coluria. Se agregó fiebre, malestar general, 
astenia, adinamia y escalofrío en la última semana, 
por lo que acude a urgencias. Los signos vitales eran 
normales, con ictericia generalizada, deshidratación 
mucotegumentaria, abdomen doloroso a la palpación 
en hipocondrio derecho sin signo de Murphy ni hepato-
megalia. Las pruebas de función hepática se mostraron 
alteradas asociadas con hiperbilirrubinemia a expensas 
de bilirrubina directa (bilirrubina total de 10.75 mg/
dL y bilirrubina directa de 8.04 mg/dL). Tras abordaje 
médico y diagnóstico, el ultrasonido abdominal y la 
colangiorresonancia mostraron dilatación de la vía biliar 
y un colédoco de 1.5 cm de diámetro secundario a 
litos, respectivamente, ambos sin evidencia de vesícula 
biliar (Figuras 1 y 2).

La colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 
(CPRE) fue fallida al no descomprimir la vía biliar a pesar 
de esfinterotomía (Figura 3).

Se decide abordaje quirúrgico con coledocotomía 
y extracción de diversos litos negros, el mayor con un 
diámetro de 1.2 cm, se realizó colangiografía transo-
peratoria por sonda en T que demostró ausencia de 
conducto cístico y vesícula biliar (Figura 4). Se explora-
ron sitios alternativos de inserción de vesícula biliar, sin 
evidencia de ésta.

Figura 1: Ultrasonido de hígado y vías biliares. Vesícula biliar 
no visible, sin lesiones en parénquima hepático.

Figura 2: Colangiorresonancia magnética con dilatación de 
la vía biliar y ausencia de vesícula.

Figura 3: Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 
(CPRE). Lito a nivel suprapancrático y dilatación de vía biliar.
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DISCUSIÓN

La coledocolitiasis comúnmente se sospecha en escenarios 
de colelitiasis sintomática y en casos de pancreatitis aguda, 
con otras presentaciones como la producción de litos de 
novo en la vía biliar postcolecistectomía, que son menos 
frecuentes. Por lo anterior, la agenesia vesicular como 
causa de ictericia por coledocolitiasis representa un diag-
nóstico por descarte, retrasando el tratamiento definitivo 
y aumentando el riesgo de progresión a colangitis. De esta 
manera representa un reto en los casos refractarios, ya 
que propicia mayor morbilidad al realizar procedimientos 
diagnósticos y terapéuticos invasivos.1,8,9 Se han descrito 
diversos abordajes para su tratamiento, siendo la esfinte-
rotomía, la dilatación papilar con balón y la extracción del 
lito con canasta por vía panendoscópica los abordajes más 
convencionales con tasas de éxito de 85 a 90%.2 Otras 
medidas terapéuticas más avanzadas son la litotripsia elec-
trohidráulica, litotripsia mecánica o con láser y la litotripsia 
por ondas de choque extracorpóreas; sin embargo, las 
complicaciones que surgen al realizar estos procedimientos 

Figura 4: Colangiografía transoperatoria. Ausencia de con-
ducto cístico y vesícula biliar.

son pancreatitis, ruptura y hemorragia duodenal, que al 
final requieren intervención quirúrgica en algunos casos.8 
Anteriormente no existía ventaja alguna en realizar una 
CPRE preoperatoria en vez de una exploración de la vía 
biliar principal por cirugía abierta en ensayos controlados 
aleatorizados en sujetos de alto riesgo de coledocolitiasis.9 
Sin embargo, actualmente la exploración abierta de vías 
biliares  no se realiza con frecuencia dada la disminución 
de la morbilidad y el menor tiempo de estancia intrahos-
pitalaria asociadas al abordaje por mínima invasión.9,10 En 
este caso se optó por realizar una cirugía abierta por las 
dificultades previstas para la extracción del lito, previniendo 
así complicaciones propias del procedimiento como fuga 
por trayecto fistuloso y ruptura del colédoco que conlle-
van una morbilidad aproximada de 15% y mortalidad de 
hasta 6% reportadas en series grandes, además de la mejor 
exploración de la cavidad abdominal en busca de sitios de 
inserción de la vesícula biliar.10
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Krukenberg tumor of colonic origin
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Resumen

El tumor de Krukenberg es un fibroma de origen digestivo y 
puede presentar metástasis hacia el ovario; su mayor inciden-
cia ocurre entre los 30 y 40 años. De entre los tumores malignos 
del ovario, un 3 al 6% corresponde a tumores metastásicos. 
Una de sus principales características es el crecimiento rápido; 
aproximadamente el 60 a 80% se presentan de manera bilate-
ral. Microscópicamente demuestra material mucoso abundante 
en forma de anillo de sello. El adenocarcinoma de colon es 
el tumor que mayormente simula al carcinoma primario de 
ovario; del 10 al 30% de las mujeres con carcinoma de colon 
presentará algún foco tumoral secundario en ovario. Caso 
clínico: Paciente femenino de 41 años con dolor abdominal 
generalizado y vómito; se le realizó un ultrasonido y se encontró 
una masa de 11 cm dependiente del ovario izquierdo. También 
se realizó una laparoscopia que permitió visualizar líquido ver-
de y abundante en cavidad; implantes peritoneales en vejiga, 
fondo de saco y epiplón; se tomó líquido y nódulo de epiplón y 
se enviaron a transoperatorio, el cual reporta adenocarcinoma 
metastásico. Se procedió a realizar una laparotomía con la 
finalidad de citorreducción. El reporte histopatológico definitivo 
fue: adenocarcinoma moderadamente diferenciado primario de 
colon, metastásico a ovario o tumor de Krukenberg. Actualmen-
te la paciente continúa su tratamiento a base de quimioterapia 
en el servicio de oncología. Su último estudio de tomografía 
de emisión de positrones-tomografía axial computarizada 
(PET-CT) mostró datos en relación con enfermedad estable.

Palabras clave: Krukenberg, metástasis, colon, ovario.

Abstract

The Krukenberg tumor is a fibroma of digestive origin and 
presents metastasis to ovary, the highest incidence its between 
30 and 40 years. Malignant tumors of the ovary of 3 to 6% 
correspond to metastatic tumors. The rapid growth is the main 
characteristics of this, approximately 60 to 80% occur bilaterally. 
Microscopically presented mucous material wealth in the form 
of seal ring. Adenocarcinoma of the colon is the tumor that 
mostly simulates primary carcinoma of ovary; from 10 to 30% of 
women with carcinoma of colon will present a secondary tumor 
focus in ovary. Case report: Female 41 years with generalized 
abdominal pain and vomiting, performs ultrasound finding 11 cm 
left ovary-dependent mass. Laparoscopy showing green and 
abundant liquid in cavity, peritoneal implants in bladder, SAC 
and omentum; liquid and node in omentum is taken, they are 
sent and it reports metastatic adenocarcinoma. We proceed to 
laparotomy for cytoreduction. Report definitive histopathological 
primary moderately differentiated adenocarcinoma of the 
colon metastatic to ovary, “Krukenberg tumor”. Today patient 
continues treatment with oncology-based chemotherapy, latest 
PET-CT study with data in connection with stable disease.

 

Keywords: Krukenberg, metastasis, colon, ovary.
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INTRODUCCIÓN

El tumor de Krukenberg fue descrito por primera vez en 
el año de 1896 por Friedrich Krukenberg, quien lo detalla 
como un fibroma mucosecretor, caracterizado por células 
en forma de anillo de sello.1

La mayor incidencia de este tumor se produce en 
pacientes entre 30 y 40 años, sin embargo, también se 
ha observado entre las pacientes postmenopáusicas.1 El 
ovario es el sitio más común en el que ocurre metástasis 
de cáncer, el cual es de origen digestivo.2 Del total de los 
tumores malignos del ovario, un 3 a 6% de éstos corres-
ponde a tumores metastásicos.3 El crecimiento rápido es 
una de las principales características de este tumor, además 
aproximadamente el 60 a 80% de los casos se presenta de 
manera bilateral.4

Macroscópicamente, estos tumores suelen ser sólidos, 
lisos y esféricos, aunque pueden presentarse en forma no-
dular; son de consistencia firme, gelatinosa o esponjosa y 
no suelen estar adheridos a otras estructuras. En promedio 
miden 10 cm, aunque pueden llegar a medir hasta 20 cm.4

Microscópicamente se pueden ver células epiteliales 
mucíparas. Las células mucosecretoras pueden presentarse 
en pequeñas o grandes agrupaciones ovales o redondeadas 
con citoplasma pálido y vacuolado y con material mucoso 
abundante en forma de anillo de sello.5

La mayoría de las pacientes que presentan metástasis 
hacia el ovario suelen ser más jóvenes que las que presentan 
un tumor primario sin que afecte el ovario.6

Existen distintas vías de diseminación de la enfermedad: 
la vía linfática y la vía hematógena son las principales en 
estos casos.7

Todos los tumores de ovario tanto metastásicos como 
primarios suelen evolucionar de manera silenciosa hacia el 
abdomen sin generar dolor u otra sintomatología agregada. 
En el momento en que la tumoración alcanza un volumen 
considerable es cuando, generalmente, se vuelve sintomáti-
ca. Está descrito que hasta el 90% de las pacientes pueden 
presentar sintomatología ovárica o de compresión hacia 
otros órganos, sin embargo, puede ser que el único motivo 
de la consulta sea el aumento de volumen abdominal, o 
bien, que sea un hallazgo incidental.8

El adenocarcinoma de colon es el tumor que mayor-
mente simula al carcinoma primario de ovario; se estima 
que del 10 al 30% de las mujeres con carcinoma de colon 
presentará, en algún momento, focos tumorales secunda-
rios en el ovario.9

REPORTE DEL CASO

Se presenta el caso de una mujer de 41 años, nuligesta, 
que refiere como la fecha de su última menstruación el día 

15 junio de 2018. Cuenta con el antecedente de cirugía 
ocular sin complicaciones aparentes, realizada en 2016. 
El resto fue interrogado y negado.

Refiere que inició su padecimiento tres días previos a su 
ingreso con dolor abdominal generalizado tipo cólico, el 
cual era intermitente y de 4/10 en la escala numérica aná-
loga de dolor (ENA); el dolor no presentaba irradiaciones. 
En una ocasión hubo vómito, motivo por el cual acudió 
con un médico tratante.

Se realizó un ultrasonido abdominal, el cual reportó lo 
siguiente: útero de morfología habitual, con dimensiones 
aproximadas de 7.7 × 3.5 × 4.5 cm, patrón miometrial 
aparentemente homogéneo y un espesor de 4.8 mm. En el 
anexo derecho persistió una estructura ovalada hipoecoica 
con patrón folicular conservado, borde liso y dimensiones 
de 3.3 × 1.8 × 3.1 cm con un volumen de 10.2 cm3. 
También se reportó una masa que se extiende desde la 
fosa iliaca izquierda hasta la cicatriz umbilical; es de bordes 
parcialmente definidos, heterogénea, con zonas de mayor 
y menor ecogenicidad, así como anecoicas.

Al momento de la aplicación de Doppler, el color pre-
senta vascularidad central y periférica con dimensiones 
aproximadas de 9.5 × 9.4 × 11 cm. No se observa líquido 
libre en espacios peritoneales.

Se recabaron los estudios de laboratorio del 22 de 
junio de 2018, los cuales reportaron: hemoglobina (Hb) 
11, hematocrito (HTO) de 32.6, plaquetas (PLT) 357, 
leucocitos (LEUC) 7.0, tiempo de protrombina (TP) 12.7, 
International Normalized Ratio (INR) 1.09 y tromboplastina 
parcial (TTP) 23.4.

Se realizó laparoscopia diagnóstica y se visualizaron 
asas de intestino distendidas y líquido libre de aspecto 
verde y abundante en cavidad; implantes peritoneales en 
vejiga, fondo de saco y epiplón, así como adherencias de 
intestino delgado a la pared abdominal y una tumoración 
en el ovario izquierdo de 11 cm.

Se tomó una muestra de líquido peritoneal y de nódulo de 
epiplón, los cuales fueron enviados a estudio histológico tran-
soperatorio que reportó un adenocarcinoma metastásico.

Se convirtió a laparotomía para realizar citorreducción 
y se observó la oclusión intestinal a nivel de yeyuno, por 
lo que se resecaron 15 cm del mismo y se realizó una 
resección entero-entero. También se resecó el epiplón, 
observando implante en colon transverso, por lo que se 
decidió resecar 20 cm de colon y se realizó una entero-
entero anastomosis.

Se efectuó una histerectomía subtotal más una salpin-
gooforectomía bilateral, encontrando fondo de saco y recto 
con datos de actividad tumoral. Finalmente se dio por 
terminado la cirugía sin más incidentes ni complicaciones.

Los hallazgos fueron los siguientes: tumoración en yeyu-
no y colon transverso, salpinge y ovario con tumoración en 
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ovario izquierdo, útero con cérvix amputado con salpinge 
y ovario derecho.

La impresión diagnóstica histopatológica fue: seg-
mento yeyunal y adenocarcinoma de tipo mucinoso 
invasor ulcerado con extensión a la pared e invasión a 
la serosa sin perforarla y bordes quirúrgicos de resección 
negativos; resección de colon y adenocarcinoma de tipo 
mucinoso, ulcerado y perforado, con extensión en todo 
el espesor de la pared e invasión a serosa y perforación 
de la misma, y bordes de resección negativos; epiplón 
con presencia de células neoplásicas malignas. El ovario 
izquierdo y el derecho tuvo presencia de adenocarci-
noma de tipo mucinoso con invasión de la cápsula sin 
perforación de la misma.

Se dio seguimiento intrahospitalario durante 10 días a 
la paciente, quien evolucionó favorablemente; toleró la vía 
oral y presentó evacuaciones; el resto ocurrió sin complica-
ciones. Por esta razón, se decidió su egreso y se realizó una 
interconsulta de manera externa con el servicio de oncología 
para continuar con su tratamiento a base de quimioterapia.

Se recabó el estudio inmunohistoquímico con el diag-
nóstico de adenocarcinoma moderadamente diferenciado, 
primario de colon con expresión de citoqueratina 20, CDX-
2, SAT-B2 y villina. La paciente continuó con un tratamiento 
a base de quimioterapias con nueva inmunohistoquímica, 
la cual reportó una disminución de 10 mm en las dimensio-
nes y metabolismo del engrosamiento nodular peritoneal, 
en la corredera parietocólica izquierda con metabolismo 
difuso con SUVmax (maximum standardized uptake values) 
de 2.28 (previo de 14 mm con SUVmax de 4.6).

Actualmente la paciente continúa en tratamiento onco-
lógico basado en quimioterapia. Se realizó un estudio tipo 
PET-CT, que reportó engrosamiento nodular peritoneal en 
corredera parietocólica izquierda de 08 mm con SUVmax 
de 1.7 (previo 10 mm SUVmax de 2.2) y que persiste sin 
cambios. También reporta una imagen sólida que presenta 
realce heterogéneo con medio de contraste, adyacente 
a recto-sigmoides, con dimensiones de 29*24 mm con 
SUVmax de 3.8 (previo 26*24 mm con SUVmax de 3.9).

La impresión diagnóstica fue: datos en relación con 
enfermedad estable.

CONCLUSIÓN

Actualmente no se cuentan con estudios de tamizaje o de 
abordaje diagnóstico estandarizado ni siquiera en la literatura 
internacional, por lo que la mayoría de los casos se presentan 
como hallazgos incidentales en el tratamiento primario de 
otra patología o al momento de realizar alguna otra cirugía, 
como se presenta en este caso. Esto ha dado como resultado 
el diagnóstico de esta patología en etapas clínicas avanzadas 
y, por consiguiente, un mal pronóstico para la paciente.

En algunos casos es difícil distinguir si el tumor es un 
tumor primario de ovario o si es de origen metastásico. 
Estudios refieren que alrededor del 45% del total de los 
casos de cáncer de colon fue diagnosticado como tumor 
primario de ovario en primera instancia, tal como sucedió 
en el caso anteriormente presentado.10

Como podemos analizar, el reporte microscópico de 
este caso es similar a lo descrito en la literatura, es decir, 
se pudo observar componente mucinoso abundante, 
además de presentar marcadores CDX-2 en el estudio de 
inmunohistoquímica; éstos, al ser positivos, nos confirman 
que el tumor primario es de origen colónico.

La importancia de conocer si el tumor primario es de ori-
gen colónico u ovárico recae en algoritmo y estandarización 
son adecuados para su tratamiento, ya que actualmente 
se sabe que la cirugía de citorreducción puede ayudar a 
la supervivencia de las pacientes.

La presentación de este caso nos deja en claro que tene-
mos un mundo de oportunidades para desarrollar estudios 
de tamizaje de patologías ováricas, así como mejoras en 
el abordaje diagnóstico y en el estandarizado, además de 
un adecuado tratamiento multidisciplinario que se verá 
reflejado en la mejora de la calidad de vida de nuestras 
pacientes y en su pronóstico y supervivencia.
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Resumen

El prolapso rectal completo es la salida del recto con todas sus 
capas a través del ano; el prolapso externo puede ser parcial 
y sólo incluir la capa mucosa de la parte distal del recto con 
o sin los paquetes hemorroidarios internos. Esta enfermedad 
predomina en el género femenino (relación 10 a 1) y es más fre-
cuente en la sexta y séptima décadas de la vida. Los pacientes 
con esta patología suelen tener cierto grado de incontinencia. 
Las técnicas quirúrgicas para su tratamiento han evolucionado 
con el paso del tiempo desde abordajes perineales, abordajes 
abdominales hasta abordajes con técnicas laparoscópicas. Se 
presenta el caso de paciente femenino de 45 años, fisicocul-
turista. Antecedente de histerectomía por miomatosis uterina, 
padece estreñimiento crónico. Acude a consulta por prolapso 
rectal reductible. Se realiza rectopexia ventral anterior con co-
locación de malla sin complicaciones transoperatorias. Cursó el 
periodo postoperatorio de manera satisfactoria, a la evaluación 
dos semanas después se encontraba asintomática con mejoría 
en el estreñimiento y sin recurrencia de prolapso. Actualmente 
a los nueve meses de la cirugía continúa asintomática y sin 
recidiva del prolapso.

Palabras clave: Prolapso rectal, rectopexia ventral, laparos-
copia. 

Abstract

Complete rectal prolapse is when all the layers of the rectum 
come out through the anus; the external prolapse can be partial 
and only include the mucosal layer of the distal rectum with or 
without internal haemorroids. This disease is predominant in 
female sex (10:1) and in the sixth and seventh decades of life. 
This patients frecuently have fecal incontinence. The surgical 
techniques for its treatment have evolved with the pass of the 
years. From perineal approches, to abdominal apporches to 
laparoscopic techniques. We present the case of a female 
patient 45 years old bodybuilder. Among her medical history she 
had a histerectomy due to miomatosis and chronic constipation. 
She has been seen in consultation for total rectal prolapse 
reductible. We performed an anterior laparoscopic ventral 
rectopexy with absorbable mesh without complications. She did 
well in the post operatory; in the evaluation at two weeks PO she 
was fine without prolapse, asymptomatic and with improvment 
of the constipation. At nine months after surgery the patient 
continues asymptomatic and without prolapse recurrence.

Keywords: Rectal prolapse, ventral rectopexy, laparoscopy.
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INTRODUCCIÓN

El prolapso rectal completo es la salida del recto con todas 
sus capas a través del ano; el prolapso externo puede ser 
parcial y sólo incluir la capa mucosa de la parte distal del 
recto con o sin los paquetes hemorroidarios internos, o 
puede ser total e incluir todas las capas de recto. El prolapso 
rectal interno corresponde al descenso del recto sin pasar 
del canal anal como consecuencia de una invaginación o 
intususcepción. Se presenta con mayor frecuencia entre la 
sexta y séptima décadas de la vida y tiene una relación a 
favor del sexo femenino de 10:1.1
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Cuando el prolapso rectal es completo por lo regular 
no es necesario realizar estudios radiológicos para su diag-
nóstico, sólo se requiere aplicar la maniobra de Valsalva; 
sin embargo, si existe la necesidad de algún estudio, hoy 
contamos con la cinedefecografía y con la defecografía por 
resonancia magnética con las cuales se puede establecer el 
diagnóstico.2 La cinedefecografía es un estudio radiológico 
que utiliza radiación ionizante, requiere la administración 
de contraste rectal, vaginal, vesical y en intestino delgado 
y es operador dependiente; la defecografía por resonancia 
magnética no requiere la aplicación de contraste, no con-
lleva radiación ionizante, es menos operador dependiente 
y permite una mejor definición de las estructuras y planos 
anatómicos.3

Hasta 75% de los pacientes con prolapso rectal com-
pleto presentan algún grado de incontinencia, la cual por 
lo general es multifactorial; puede deberse al daño del 
esfínter anal por el prolapso mismo (dilatación continua del 
esfínter anal por la presencia del prolapso) o bien a lesión 
de los nervios pudendos por tracción de los mismos. Sin 
embargo, también se puede encontrar estreñimiento en 
estos pacientes hasta en 50% de casos, siendo éste más 
difícil de explicar que la incontinencia.4

El tratamiento del prolapso rectal es quirúrgico y exis-
ten numerosas técnicas quirúrgicas para la reparación del 
mismo, abordajes abdominales y perineales con diferentes 
tasas de éxito, complicaciones y morbilidad. Es generalmen-
te aceptado que los abordajes abdominales tengan menos 
porcentaje de recidiva y mejores resultados funcionales. 
En general, los procedimientos perineales se reservan para 
pacientes que no son buenos candidatos para un abordaje 
abdominal como pacientes ancianos o con enfermedades 
severas asociadas, en varones jóvenes por el riesgo de 
disfunción sexual por lesión del plexo hipogástrico y en pa-
cientes psiquiátricos institucionalizados debido a que estos 
abordajes producen poco dolor.5 El objetivo del tratamiento 
será restablecer la anatomía normal en el paciente y, si es 
posible, restablecer la función anorrectal.1

Los abordajes abdominales difieren entre sí en la 
extensión de la movilización rectal, el método para la 
fijación del recto, y en que pueden ser con o sin sigmoi-
dectomía.1 El uso de mallas para realizar la fijación rectal 
se ha vuelto popular desde 1992 cuando Berman y cola-
boradores publicaron el primer trabajo sobre la rectopexia 
laparoscópica y demostraron que ya sea con sutura o con 
malla ambos son factibles por vía laparoscópica y tienen 
buenos resultados en cuanto a recidivas, estreñimiento 
e incontinencia.5

La rectopexia anterior es un procedimiento descrito por 
el Dr. D’Hoore, en el cual la disección sólo se hace en la 
cara anterior del recto por el tabique recto-vaginal hasta 
la altura del piso de la pelvis a nivel de los músculos eleva-

dores del ano; se coloca una malla de aproximadamente 
15 cm de largo por 4 cm de ancho que se fija con sutura 
absorbible a la cara anterior del recto y después se fija al 
promontorio sacro con suturas o tackers; pueden usarse 
mallas sintéticas absorbibles o malla biológicas.6

CASO CLÍNICO

Paciente femenino de 45 años quien acudió a la consulta 
externa por presentar un prolapso rectal total de dos meses 
de evolución. La paciente refirió que el prolapso era reduc-
tible manualmente y no se acompañaba de incontinencia y 
que se dio cuenta del prolapso al estar realizando ejercicio 
con pesas en exceso (fisicoculturista) durante sus sesiones 
de entrenamiento, pero al paso de tres semanas el recto 
se exteriorizaba con el mínimo esfuerzo.

Entre los antecedentes de la paciente. Quirúrgicos: his-
terectomía laparoscópica, apendicectomía laparoscópica, 
tres cesáreas. Niega antecedentes crónico degenerativos 
y alérgicos. Refiere estreñimiento crónico desde los 16 
años, el cual responde por lo general al uso de laxantes 
(habitualmente laxantes irritantes con senósidos o pico-
sulfato de sodio).

A la exploración física el prolapso rectal total era evi-
dente, de hecho se redujo manualmente en la consulta. 
Se realizó colonoscopia (la cual fue normal); colon por 
enema en el cual no se apreció sigmoides redundante y la 
cinedefecografía mostró el prolapso rectal total evidente.

Se decidió entonces realizar una rectopexia ventral por 
laparoscopia con el uso de una malla absorbible. Escogimos 
este abordaje debido a la limitada disección en la pelvis, 
y porque tiene pocas alteraciones funcionales postope-
ratorias reportadas en la literatura, además se utilizó una 
malla bioabsorbible de ácido poliglicólico y carbonato de 
trimetileno debido a que con este tipo de mallas hay me-
nos riesgo de perforación rectal o vaginal y no aumenta la 
posibilidad de recidiva del prolapso.

Figura 1: Puntos simples de la malla a la cara anterior del 
recto.
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Técnica quirúrgica 

Se realizó una preparación colónica completa con polieti-
lenglicol y antibióticos orales (preparación de Nichols-Con-
don) y se utilizaron antibióticos profilácticos (ertapenem 1 
g IV y metronidazol 500 mg IV) en la inducción anestésica.

Con la paciente en posición de Lloyd-Davis se utiliza-
ron cuatro trócares, uno supraumbilical 12 mm (óptico), 
otro de 12 mm en fosa iliaca derecha, dos de 5 mm, 
uno en flanco derecho y otro en flanco izquierdo. Se 
inició con la apertura del peritoneo desde el promon-
torio sacro (identificando el periostio) del lado derecho 
del recto hasta el extremo izquierdo del recto abriendo 
el saco de Douglas mediante uso de bisturí harmónico, 
posteriormente se abordó el tabique recto-vaginal di-
secándolo hasta llegar a los músculos del piso pélvico 
(músculos elevadores del ano); no se realizó movilización 
de la cara posterior ni de los alerones laterales del rec-
to. Una vez disecada por completo la cara anterior del 
recto se fijó una malla (de 12 x 4 cm) a la cara anterior 
del recto lo más distal posible dando puntos en la capa 
muscular del recto (de 3 cm de cada lado de la malla) 
con sutura monofilamento absorbible (Figuras 1 y 2). 
Una vez suturada la malla se tracciona el recto con ésta, 
fijándola al promontorio sacro con tres tackers (Figura 
3). Se verifica la rectificación del recto y se sutura el 
peritoneo con una sutura barbada absorbible, dejando 
la malla extraperitoneal (Figura 4).

La paciente evolucionó satisfactoriamente, tuvo poco 
dolor en el postoperatorio, inició dieta normal al día si-
guiente de la cirugía, tuvo una evacuación normal a la ma-
ñana del segundo día y sin evidencia de prolapso durante 
la evacuación ni durante la exploración con maniobra de 
Valsalva. Se decidió su egreso hospitalario ese mismo día.

A las dos semanas la paciente se encontró asinto-
mática, sin recidiva del prolapso y con mejoría del 

estreñimiento crónico, se ha mantenido sin necesidad 
de uso de laxantes. A los nueve meses de postoperada 
(operada en febrero de 2019) la paciente continúa sin 
recidiva, con mejoría del estreñimiento y sin ningún 
síntoma.

DISCUSIÓN

El tratamiento del prolapso rectal se ha modificado con el 
tiempo acorde a la evidencia disponible, desde cirugías 
amplias abdominales, más tarde perineales, hasta llegar 
a ser mínimamente invasivas, con excelentes resultados.7 
En el caso de nuestra paciente, la elección de esta vía se 
debió a su edad, ausencia de comorbilidades significativas, 
la poca morbilidad que conlleva este procedimiento al sólo 
disecar el tabique recto-vaginal sin alterar la inervación 
rectal y el resto de su anatomía.

El tipo de abordaje quirúrgico del prolapso es aún sujeto 
de debate, depende sustancialmente de las comorbilidades 
del paciente y de las preferencias de los cirujanos. Russell y 
colaboradores encontraron que en los hospitales participantes 
del Proyecto Nacional de Mejora en Cirugía en los Estados 
Unidos los procedimientos perineales y abdominales se 
practican con igual frecuencia, pero los pacientes tratados 
vía abdominal tenían más complicaciones, particularmente 
infecciosas, en pacientes con un alto IMC o una clasificación 
de ASA de 4 o mayor. Debido a esto los autores recomiendan 
procedimientos menos invasivos como abordajes perineales 
o laparoscópicos, sobre todo en pacientes obesos o con otras 
comorbilidades.8

En nuestra paciente se decidió la rectopexia ventral 
laparoscópica con malla absorbible. Se descartó el proce-
dimiento de Frykman-Goldberg, pues la paciente no tenía 
sigmoides redundante; además en la rectopexia ventral 
con malla se limita la disección de la pelvis sólo a la cara 
anterior, con lo que se disminuye el riesgo de hemorragia 
presacra, la lesión de plexos nerviosos presacros y evita la 

Figura 2: Tres puntos separados a cada lado de la malla con 
el recto.

Figura 3: Fijación de la malla al promontorio del sacro con 
takers.
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movilización posterior del recto, lo que favorece una menor 
incidencia de estreñimiento postquirúrgico.9

La vía de abordaje abdominal es la ideal en pacientes 
jóvenes sanos que toleran mejor este abordaje, mientras 
que los perineales son más aceptados en pacientes ma-
yores o con comorbilidades asociadas. La rectopexia es 
la técnica preferida por muchos cirujanos y la manera de 
fijarla mediante sutura ofrece la misma seguridad que con 
el uso de mallas.5 El uso de mallas biológicas reduce las 
complicaciones del uso de las mismas.10

La calidad de vida de los pacientes postoperados de 
esta patología a través de abordajes laparoscópicos hasta 
hace poco ha sido evaluada de forma objetiva, ya que 
la mejoría anatómica puede o no correlacionar con los 
síntomas del paciente, siendo este último punto el más 
importante para la efectividad del tratamiento. En el estudio 
de Mäkelä-Kaikkonen y colaboradores cuando se evaluó 
el resultado funcional de 70-90% de los pacientes mostró 
mejoría en caso de incontinencia, y de 60-70% en caso 
de estreñimiento, así como leve mejoría en dolor pélvico y 
función sexual. Los síntomas que se presentaron y causaron 
deterioro en la calidad de vida fue la urgencia defecatoria 
hasta en 26%.11

En su estudio, Madbouly y su equipo demostraron que 
en pacientes ancianos la rectopexia ventral laparoscópica 
y el procedimiento de STARR son seguros y mejoran la 
función anorrectal en pacientes con prolapso rectal in-
terno; la rectopexia ventral laparoscópica tiene mejores 
resultados, menos complicaciones y menos recurrencias en 
relación con síntomas defecatorios y el prolapso mismo.12 
Otro punto a favor para recomendar este procedimiento 
en pacientes jóvenes.

Respecto a la seguridad de la rectopexia ventral anterior 
laparoscópica, se ha evaluado a través de los resultados 
postoperatorios. El riesgo de erosión posterior a la coloca-
ción de la malla es < 2% más frecuente en mallas sintéticas, 

específicamente las de poliéster; las complicaciones no 
asociadas con la colocación de la misma se presentaron 
en 11%, mientras que la tasa de mortalidad a 30 días fue 
0.1%.10

En relación con la recurrencia del prolapso rectal ex-
teriorizado posterior a la rectopexia ventral laparoscópica 
con malla Emile y colaboradores reportan una recidiva 
del prolapso rectal de 2.8% con seguimiento a dos años13 
y Consten y su equipo describen una recidiva de 4.2% 
a los tres años en 212 pacientes operados por prolapso 
rectal total.14 Algunos de los factores de riesgo de recidiva 
son la latencia prolongada de nervios pudendos, el uso 
de mallas sintéticas en comparación con biológicas, edad 
mayor de 70 años y un estado prequirúrgico severamen-
te incontinente, por lo que esta complicación, pese a 
ser infrecuente, debe tenerse presente en población de 
riesgo.15

En otro estudio reciente Abhijit y colaboradores eva-
lúan 25 pacientes con prolapso rectal total operados con 
esta técnica y reportan sólo un paciente con recidiva 
del prolapso. Concluyen que este procedimiento tiene 
la ventaja del abordaje de mínima invasión con baja 
morbilidad, bajo porcentaje de recidiva y con buenos 
resultados funcionales respecto a la constipación y a la 
incontinencia fecal.16

Samarnayake y colegas en una revisión sistemática 
de 12 series no randomizadas de rectopexia ventral 
que incluyeron 728 pacientes, reportan que gracias a la 
baja recurrencia a mediano y largo plazo y a resultados 
favorables respecto a la mejoría del estreñimiento, así 
como de la incontinencia fecal, la rectopexia ventral por 
laparoscopia está emergiendo como el procedimiento 
de elección actual para el tratamiento del prolapso 
rectal total.17

CONCLUSIONES

El prolapso rectal es una patología poco frecuente asociada 
con factores de riesgo bien establecidos. Su identificación 
oportuna y la de las patologías asociadas a ésta, como 
incontinencia, permiten un tratamiento adecuado para 
resolver la enfermedad y las enfermedades asociadas, 
evitando así complicaciones a largo plazo.

Los abordajes abdominales tienen mejores resultados 
funcionales y menos recidivas que los procedimientos 
perineales.

El método de fijación del recto al sacro en la rectopexia 
mediante suturas o la colocación de mallas es igualmente 
eficaz.

La rectopexia ventral con malla por vía laparoscópica es 
un tratamiento efectivo, con bajas recurrencias reportadas 
en la literatura (entre 2.8 y 4.2%) y pocas complicaciones 

Figura 4: Una vez cerrado el peritoneo se deja la malla com-
pletamente extraperitoneal.
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derivadas de la colocación de la malla, las cuales se reducen 
aún más con el uso de mallas absorbibles.
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CASO CLÍNICO

INTRODUCCIÓN

Las fracturas complejas de los miembros pélvicos se in-
crementan anualmente, dentro de éstas se encuentran las 
fracturas de meseta tibial, las cuales pueden resolverse de 

forma quirúrgica o conservadora. La tasa de satisfacción 
es de 44%, lo cual implica alto índice de complicaciones.1

Las lesiones meniscales pueden ser tratadas de forma 
conservadora o quirúrgica, en caso de requerir cirugía debe 
optarse por la mínima invasión, pudiendo resultar en una 
meniscectomía parcial o meniscoplastia; la meniscectomía 
total ya no se utiliza.2

Las fracturas de meseta tibial intraarticulares representan 
un reto por su complejidad, siendo prioritaria la reducción 
anatómica directa, sea ésta abierta o vía artroscópica. M. 
Le Baron y colaboradores reportan no haber encontrado 
diferencia significativa entre ambos métodos.3

Es de recalcar que las lesiones a nivel articular con 
frecuencia se asocian a lesiones cartilaginosas, las 
cuales pueden presentarse en el evento agudo, o ser 
consecuencia de evento artrítico crónico, en el cual el 
tratamiento es más complejo y no tienen tan buenos 
resultados como en lesiones agudas. Aproximadamente 
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Resumen

Introducción: Las fracturas complejas de los miembros pélvi-
cos incrementan anualmente, dentro de éstas se encuentran 
las fracturas de meseta tibial. Caso clínico: Masculino de 21 
años con fractura compleja de meseta tibial, tratada con osteo-
síntesis bajo visión artroscópica; como hallazgo artroscópico 
se observa desinserción meniscal, manejado con ocho suturas 
meniscales en total, para cuerno anterior y posterior. La fractura 
tibial tratada con sistema de placas bloqueadas (LCP por sus 
siglas en inglés) 3.5 mm e injerto óseo y con evolución a 44 
días postquirúrgicos el paciente deambula sin problema con 
adecuados arcos de movimiento de rodilla. Conclusiones: 
Las reducciones de fractura de meseta tibial que presentan 
hundimiento se deben realizar bajo vigilancia artroscópica para 
observar la congruencia articular de los meniscos y en su caso, 
efectuar salvamento meniscal.

Palabras clave: Fractura meseta tibial, reducción asistida 
por artroscopia, sutura meniscal, salvamento meniscal 
artroscópico

Abstract

Introduction: Complex fractures of the pelvic limbs, increase 
annually, within these, are the fractures of the tibial plateau. 
Clinical case: 21-year-old male with complex tibial plateau 
fracture, treated with osteosynthesis under arthroscopic vision, 
observing as arthroscopic finding, meniscal desinsertion, 
managed with 8 meniscal sutures in total, for anterior and 
posterior horn. The tibial fracture was treated with 3.5 mm 
locking compression plate (LCP) blocked proximal plate and 
bone graft, 44 post-surgical days, the patient walks without 
problem with good knee movement. Conclusions: Tibial 
plateau fracture reductions when there’s articular involvement, 
should be made under arthroscopic surveillance to observe 
the joint congruence of the meniscus and, where appropriate, 
perform meniscal rescue.

Keywords: Tibial plateau fracture, arthroscopically assisted 
reduction, meniscal suture, arthroscopic meniscal salvation.
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Figura 1: Fractura de meseta tibial con hundimiento lateral/osteosíntesis con adecuada reducción y colocación de placa 
anatómica.

Figura 2: Tomografía de rodilla que evidencia el hundimiento articular. (A) Corte sagital. (B) Corte coronal. (C) Reconstrucción 
en 3D. (D) Corte axial.

A B C D

45% de los pacientes quedan con alguna secuela arti-
cular. En casos extremos se llega a optar por realizar un 
reemplazo total de rodilla en el evento agudo, situación 
infrecuente incluso en centros de referencia mundiales 
de estas lesiones. Los factores que van a determinar los 
tipos de lesiones y los lugares que van a ser más afectados 

en una osteoartritis de rodilla son: el sitio de carga, la 
inestabilidad y el eje axial.4

La reducción asistida por artroscopia se ha vuelto 
popular en los últimos años, la gran ventaja es reducir 
bajo visión directa sin necesidad de dañar las inserciones 
meniscales.5

Figura 3:

Imagen 
artroscópica 

que evidencia 
la desinserción 

meniscal y la 
colocación de 

suturas.
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DESCRIPCIÓN DEL CASO

Masculino de 21 años sin antecedentes de importancia 
inicia padecimiento actual al realizar actividad física, recibe 
contusión directa en rodilla derecha que ocasionó valgo 
forzado. Refiere dolor localizado en meseta tibial lateral 
con incapacidad para deambular, y arcos de movimiento 
disminuidos por dolor con predominio a la flexión.

Exploración física

Miembro pélvico derecho con arcos de movimiento de 
rodilla derecha limitados por dolor, presenta hematoma de 
2 x 3 cm en región lateral de rodilla, y aumento de volumen 
con incremento de temperatura, cajones y bostezos no 
valorables. Pruebas de McMurray, Steinmann, Thessaly y 
Apley no valorables, cepillo negativo, escape negativo, neu-
rovascular distal íntegro. Miotomos en escala de Daniels: de 
L2a S1 en calificación 5/5 bilateral. Dermatomos íntegros 
de L2-S1. Reflejos rotuliano y aquíleo en ++ bilateral.

Con diagnóstico clínico de fractura de meseta tibial 
se solicita: radiografías AP y lateral de rodilla derecha, 
tomografía computarizada y resonancia magnética: en las 
radiografías se observa pérdida de continuidad ósea de 
meseta tibial lateral con hundimiento y multifragmentación 
y lateralización de patela; la tomografía mostró fractura 
desplazada de meseta tibial con compromiso articular con 
multifragmentación articular; en resonancia magnética nu-
clear (RMN) rodilla derecha: concluyendo los diagnósticos 
de: a) fractura meseta tibial derecha AO 41B3.1, Schatzker 
III; b) fractura cabeza de peroné derecho, c) lesión menis-
co lateral rodilla derecha y d) lesión parcial del ligamento 
colateral lateral derecho.

Se realizó artroscopia de rodilla que evidenció hundi-
miento de meseta tibial con desprendimiento de cuerno 
anterior hasta cuerno posterior de menisco lateral, además 
de lesión grado I de menisco medial, y lesión condral 
grado I Outerbridge en región lateral de patela. Se realizó 
abordaje lateral de tibia, se redujo la fractura con levan-
tamiento de platillo tibial y se colocó 10 cm3 de injerto 
óseo en defecto, se corroboró adecuado levantamiento vía 
artroscópica, se observó adecuada congruencia articular, 
y se colocó placa proximal bloqueada de tibia 3.5 mm 
tipo Depuy Synthes.

Se introdujo nuevamente el artroscopio, reduciendo el 
menisco lateral fijándolo con ocho suturas, cuatro Suture 
Lasso para cuerno anterior con técnica de afuera hacia 
adentro y cuatro Fast-Fix para cuerno posterior con técnica 
de adentro hacia adentro.

En su evolución a los 44 días de cirugía se encontró 
marcha normal sin apoyo, arcos de movimiento completos 
de rodilla, datos meniscales de rodilla negativos y sin datos 

de lesión de ligamento cruzado anterior ni ligamentos co-
laterales. Fuerza de cuádriceps 4/5 en escala de Daniels, 
rodilla estable.

DISCUSIÓN

Fisiopatología: en las fracturas por hundimiento de la 
meseta tibial, los meniscos pueden perder parte de su 
inserción menisco-capsular y llegar a fracturarse. Con estas 
lesiones, la rodilla pierde el soporte y existe el riesgo de 
gonartrosis temprana.

El riesgo que representa una lesión tanto meniscal como 
de ligamento cruzado anterior en pacientes jóvenes, como 
se ha mencionado anteriormente, es la evolución a osteoar-
trosis, la cual puede tener secuelas importantes como la 
limitación articular que condiciona dificultad para llevar a 
cabo tareas diarias y más aún si el paciente es atleta o hace 
ejercicio de forma cotidiana.

Existe la corriente de no realizar ningún tipo de repara-
ción en el primer abordaje donde se efectúa la osteosíntesis, 
ya que prolonga el tiempo de cirugía y se considera que 
los riesgos no son importantes a largo plazo. La mayoría de 
los pacientes con fracturas Schatzker 5 y 6 no regresarán al 
nivel de actividad física que tenían previamente.6

En las fracturas por depresión de la meseta tibial existen 
componentes de tejidos blandos que tienen gran importan-
cia en el pronóstico del paciente a largo plazo. Al ser los 
meniscos los estabilizadores principales de la rodilla deben 
buscarse lesiones tanto en cuernos y en cuerpo, repararlas 
al momento de la artroscopia y finalmente corroborar 
adecuada congruencia articular.

Dentro de las fracturas de meseta tibial, Y. Warschawski 
y colaboradores indican que las clasificadas en Schatzker 
tipo V y VI es difícil que regresen a la normalidad, pues 
con frecuencia dejan secuelas en los arcos de movimiento, 
las clasificadas por debajo de éstas muestran mejor reha-

Figura 4: Clasificación de Schatzker para fracturas de me-
seta tibial.
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bilitación, siendo más factible que recuperen la función 
de la rodilla.6

En casos como el presentado los programas de fisiotera-
pia y rehabilitación resultan indispensables para completar 
arcos de movimiento y restaurar la función.

Existen algunas fracturas de meseta tibial que pueden 
pasar desapercibidas en la radiografía simple de rodilla, 
por lo cual se sugiere realizar de tomografía en la que 
se pueda apreciar si existe trayecto articular o no. Para 
el diagnóstico de lesión de tejidos blandos la resonancia 
magnética es la elección, ya que permite valorar la situa-
ción intraarticular y especialmente auxilia en la planifi-
cación de la cirugía.7

Las complicaciones de las fracturas de alta energía en 
la meseta tibial, cuyo tratamiento no es el adecuado son: 
a) pérdida de la reducción; b) incremento del riesgo de 
trombosis venosa profunda; c) infecciones, en caso de las 
tempranas, y las tardías, no-unión, desgaste o ruptura del 
material de osteosíntesis, d) rigidez de rodilla o anquilosis 
por fibrosis y e) osteoartritis postraumática a mediano plazo. 
La disminución del movimiento de la rodilla o la pérdida 
completa de los grados de movimiento es común. No sólo 
las lesiones óseas desempeñan un papel, es importante 
entender que el aparato extensor y flexor se inmoviliza, 
por lo cual se pierde momentáneamente la función, de 
igual forma existe la artrofibrosis que es uno de los factores 
que influye en la disminución de la movilidad articular. 
Recalcar siempre la importancia de realizar rehabilitación 
física oportuna, ya sea el caso del tratamiento quirúrgico 
o bien el tratamiento conservador. Se ha incrementado el 
nivel de actividad física a menor edad y esto ha aumen-
tado la incidencia de estas lesiones, se debe optar por un 

tratamiento eficaz y sin retraso para permitir la adecuada 
función articular.

CONCLUSIONES

Cuando hay hundimiento las reducciones de fractura de 
meseta tibial se deben realizar bajo vigilancia artroscópica 
para observar la congruencia articular de los meniscos y en 
su caso, efectuar salvamento meniscal buscando, siempre 
que sea posible, la preservación meniscal con reparación y 
evitar la meniscectomía especialmente en pacientes jóvenes.
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distal de vagina con diámetros aproximados en el plano 
sagital de 1.9 cm, coronal 3.4 cm y axial 3.5 cm, situadas 
a 1.1 cm del introito vaginal y a 3 cm del cérvix uterino. 
La uretra se observa respetada sin datos de disrupción de 
los esfínteres. Impresión diagnóstica: imágenes quísticas 
en tercio distal y anterolateral de vagina que sugieren la 
posibilidad de quiste de Gartner (Figuras 1 y 2).

Los conductos de Gartner se desarrollan a partir de los 
restos vestigiales del conducto mesonéfrico o conductos 
de Wolff.1 Los conductos derivados de los procesos mu-

IMÁGENES EN MEDICINA

Femenino de 31 años de edad que refiere abultamiento 
en región periuretral asociado con datos de disuria de dos 
semanas de evolución. Acude a médico particular, el cual 
refiere tumefacción parauretral con extensión a pared 
vaginal anterior y solicita estudio de resonancia magnéti-
ca de pelvis contrastada, en la que se observan imágenes 
saculares bien delimitadas hipointensas en la secuencia 
T1 e hiperintensas en T2, de aspecto agrupado, que tras 
la aplicación de medio de contraste no presentan realce 
significativo, localizadas en el muro anterior del tercio 

Figura 2:

Resonancia magnética de 
pelvis (A) axial T1 FAT SAT 
GAD con realce de tejidos 
blandos de tipo periférico del 
quiste de Gartner (B) sagital 
T2 FAT se observa lesión 
quística multiloculada en el 
tercio inferior de la pared 
vaginal anterior.

Figura 1:

Resonancia magnética de 
pelvis axial (A) potenciada 

en T2 y (B) T2 FAT SAT. Se 
observan imágenes ovoideas 

de aspecto quístico que se 
localizan en el espesor de la 

pared vaginal anterolateral, sin 
disrupción del esfínter urinario.

A B

A

B
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llerianos y mesonéfricos tienden a ubicarse a lo largo de la 
porción anterolateral de la vagina, pero se pueden encon-
trar casi en cualquier sitio dentro de las paredes vaginales. 
El quiste del conducto de Gartner puede estar asociado a 
anomalías de la vía urinaria.1,2

Histológicamente, los quistes del conducto mesonéfrico 
están revestidos por epitelio columnar o cúbico no mucino-
so. El quiste del conducto de Gartner se puede diferenciar 
de quistes mullerianos por la presencia de membrana 
basal y una capa de músculo liso. Sin embargo, una clara 
diferencia puede ser sólo por la tinción de histoquímica.3

Los quistes del conducto de Gartner suelen ser peque-
ños y clínicamente asintomáticos, pero a veces su tamaño 
es tan grande que producen síntomas. Los estudios de 
imagen son indispensables para realizar un diagnóstico 
diferencial adecuado entre el quiste de Bartholin el 
divertículo uretral y los cistoceles como los principales 

diferenciales, siendo el divertículo uretral el principal, el 
cual se presenta en los dos tercios distales de la pared 
anterior de la vagina. Estos divertículos suelen estar con-
finados a las paredes uretrales en contacto directo con 
los esfínteres del meato urinario. Los quistes de Bartholin 
típicamente varían de 1 a 4 cm de diámetro y se localizan 
en la porción posterolateral de la vagina inferior.4
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IMÁGENES EN MEDICINA

Femenino de 45 años con antecedentes heredofamiliares 
de cáncer renal en madre, padre hipertenso; no vacunada 
en el último año. Inició padecimiento 10 días antes con tos 
seca, escalofrío, diaforesis y astenia, agregándose odinofa-
gia. Acudió en dos ocasiones con facultativos, manejada 
con antimicrobianos (cefalosporinas y penicilina), AINES 
y antipiréticos. Durante el sexto día se agregó disnea de 
medianos esfuerzos, palpitaciones y exacerbación de tos 
por accesos, principalmente nocturnos, se modificó el an-

Figura 1: Electrocardiograma en reposo de femenino de 45 
años de edad, con influenza tipo A que muestra: ritmo sinusal, 
frecuencia 90 l/min, eje a 70°; elevación de ST-T cóncavo hacia 
arriba en múltiples derivaciones (DI, DII, DIII, AVL y AVF, V5 
y V6), con mala progresión de R de VI a V4 y S profundas en 
VI, V2 y V3, correspondiendo a pericarditis.

tibiótico sin encontrar mejoría. Acudió a urgencias, donde 
a la exploración se encontró FC 90 l/min, FR 20 r/min, 
TA: 100/60 mmHg, Temp. 38 oC, mucosas orales secas, 
cuello sin adenomegalias, ingurgitación yugular bilateral, 
campos pulmonares libres bien ventilados, murmullo vesi-
cular normal, ruidos cardiacos rítmicos de baja intensidad 
sin fenómenos agregados, abdomen sin visceromegalias, 
miembros inferiores sin edema, pulsos y llenado capilar 
normales. Con sospecha clínica de influenza y posible 
pericarditis se efectuó electrocardiograma, el cual reveló: 
ritmo sinusal, frecuencia 90 l/min, eje a 70°, elevación de 
ST-T cóncavo hacia arriba en DI, DII, DIII, AVL y AVF, V5 
y V6 con mala progresión de R de VI a V4 y S profundas 
en VI, V2 y V3 (Figura 1). La tele de tórax y pruebas de 
laboratorio mostraron: cardiomegalia grado I; el laboratorio 
indicó: citometría hemática, dímero D, troponinas y CPK 
normales, velocidad de sedimentación globular 28 mm/
hora. La prueba rápida de influenza mostró resultados 
positivos al antígeno A. Se efectuó tomografía simple de 
tórax que reveló: datos de pericarditis con engrosamiento 
del pericardio visceral de 2 mm y derrame pericárdico cal-
culado en 200 mL (Figura 2). El ecocardiograma confirmó 
engrosamiento de pericardio visceral y derrame pericár-
dico sin repercusión hemodinámica con función sistólica 
conservada (FEVI 70%) (Figura 3). Fue hospitalizada por 
seis días, manejada con inhibidor selectivo de neuroa-
minidasas (oseltamivir 75 mg BID por cinco días), AINE 
y colchicina a dosis de 0.5 mg/día programada durante 
tres meses de tolerarse. Fue dada de alta asintomática, 
con control a 10 días como externa.

La influenza se ha relacionado como factor desen-
cadenante de eventos coronarios agudos, pericarditis y 
miocarditis, tanto de manera subclínica como con dis-
función significativa del ventrículo izquierdo, incluyendo 
presencia de arritmias y ocasionalmente muerte súbita.1 
La frecuencia de la afectación cardiaca por influenza 
es variable (0-10%), siendo rara la afectación grave; a 
la influenza estacional se le atribuye baja toxigenicidad 
miocárdica. En la pandemia de 2009 se comunicó ele-
vada prevalencia de miocarditis fulminante (62%) entre 
los pacientes con miocarditis asociada a H1N1. El ECG es 
un medio diagnóstico útil, pues son frecuentes las altera-
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ciones de repolarización y los trastornos de conducción. 
Las alteraciones ecocardiográficas se observan hasta en 
90% de los casos, llegándose a reportar ocasionalmente 
taponamiento.2 El tratamiento consiste en inhibidores de 
la neuraminidasa.3 La biopsia endomiocárdica, aunque 
sigue siendo la referencia confirmatoria definitiva, no se 
toma en cuenta actualmente esencial para el diagnósti-
co y manejo de muchos pacientes. Se considera que el 
tratamiento precoz puede reducir la mortalidad entre los 
pacientes hospitalizados por influenza.
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Figura 2:

Tomografía computarizada de 
tórax en cortes coronal (A) y 

en corte axial (B) que muestra 
derrame pericárdico (flechas).

A B

Figura 3: Estudio de ecocardiografía en modo M que revela derrame pericárdico (flecha) y engrosamiento de 2 mm del peri-
cardio visceral (cabeza de flecha), sin repercusión hemodinámica con fracción de expulsión del ventrículo izquierdo de 70%.
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Paciente femenino de 42 años sin antecedentes de im-
portancia que acude a control de rutina, refiriéndose 
asintomática. Al realizar mastografía bilateral se observó: 
mamas de volumen simétrico. Piel, tejido subdérmico sin 
alteraciones de manera bilateral. El complejo areola-pezón 
de morfología conservada. La composición de las mamas 
es heterogéneamente densa, lo que puede ocultar nódulos 
pequeños. Se identifican microcalcificaciones puntiformes 
con un patrón de distribución difuso en ambas mamas 
(Figuras 1A y B).

Se observa en mama derecha, central, profundidad 
anterior a 5.2 cm del pezón, distorsión de la arquitectura 
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con espículas radiadas largas que confluyen centralmente 
y como hallazgo asociado se identifican microcalcificacio-
nes puntiformes. En la región axilar derecha se muestran 
ganglios de morfología conservada.

Se realiza ultrasonido complementario en el cual se 
identifica en mama derecha retroareolar una zona de 
distorsión de la arquitectura que confluye en una zona 
hipoecogénica y en la periferia se observan ductos promi-
nentes (Figura 1C).

Se sugiere correlación histopatológica mediante biopsia 
escisional (Figura 1D), previo marcaje con arpón, se ob-
tienen tres fragmentos de superficie amarilla, lobulada de 

A B C D

Figura 1: Imágenes de mastografía digital de mama derecha en proyección en oblicuo medio lateral (A) y cráneo-caudal (B) 
se observa distorsión de la arquitectura con espículas radiadas largas que confluyen centralmente. Ultrasonido con zona de 
distorsión de la arquitectura retroareolar (C). Mastografía en proyección latero medial con rejilla alfanumérica que muestra 
microcalcificaciones puntiformes asociadas (D).

Mama derecha

Retroareolar
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aspecto adiposo y consistencia blanda, las cuales son en-
viadas al Servicio de Patología obteniendo como resultado 
lesión esclerosante compleja (cicatriz radial).

CICATRIZ RADIAL

En 1975 Hamperl realizó la descripción original de la le-
sión, antes conocida como esclerosis papilar proliferativa, 
epiteliosis infiltrativa o lesión esclerosante encapsulada; sin 
embargo, en 1980 fue renombrada como cicatriz radial o 
lesión esclerosante compleja cuando su tamaño es mayor 
de 1 cm; la lesión radial esclerosante se refiere cuando hay 
cicatriz radial y lesión esclerosante compleja.1

Esta lesión es benigna, proliferativa con fibroelastosis 
central y apariencia espiculada radiográfica e histológi-
camente.2

Se asocia con carcinoma invasor o intraductal en la 
escisión. El carcinoma invasor puede ser tubular, ductal o 
lobular.3 En el caso del carcinoma, la lesión esclerosante 
radial mide más de 2 cm o es palpable, se presenta en 
mujeres mayores de 50 años y es poco frecuente y raro 
que se encuentre en menores de 40 años.3

La etiología es desconocida, generalmente se presenta 
como hallazgo incidental, su incidencia es de 1% en la 
mastografía de tamizaje e incrementa su detección con la 
tomosíntesis.4

La imagen clásica de la cicatriz radial es un área de 
distorsión de la arquitectura con centro radiolúcido en 
mamografía o tomosíntesis. Dentro de los hallazgos por 
mastografía se aprecian espículas largas y delgadas sin 
nódulo central, se puede asociar con calcificaciones pun-
tiformes, amorfas entre 33-50% y no existe engrosamiento 
cutáneo ni retracción.4 Por ultrasonido se observa distorsión 
de la arquitectura sin nódulo asociado, ecotextura hete-
rogénea y sombra acústica posterior; si se detecta nódulo 
espiculado se asocia con mayor malignidad.5 Son lesiones 

asintomáticas y es un hallazgo incidental por mastografía, 
tomosíntesis o histopatología. Suele clasificarse en BIRADS 
4, por lo que es necesaria su correlación histopatológica.6 
La mastografía es la técnica por elección para estudiar este 
tipo de lesiones, se recomienda conos de magnificación o 
tomosíntesis.7 Dentro de los hallazgos por RM aproximada-
mente 51% de las lesiones esclerosantes radiales benignas 
no mostrarán realce, el realce puede sugerir asociación a 
malignidad.8
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IMÁGENES EN MEDICINA

Femenino de 26 años, sin antecedentes heredofamilia-
res de importancia. Inició cinco años atrás con pérdida 
paulatina de peso, acudió a institución pública donde 
se le comentó que presentaba tumor abdominal que se 
encontraba fuera de tratamiento, en ese lapso cursó con 
embarazo, llegando a término, actualmente su hijo tiene 
dos años de edad. Continuó con baja de peso posterior al 
parto (10 kg desde su inicio); acude a urgencias por sentir 

masa abdominal en cuadrantes superior e inferior derechos, 
asociada con sensación de plenitud y pérdida del apetito. 
Sin otra sintomatología agregada se efectúan estudios de 
imagen, en los que se observa hepatomegalia que alcanza el 
nivel de cresta iliaca derecha, múltiples lesiones nodulares 
intrahepáticas que pierden la interface con el estómago y 
comprimen el riñón derecho (Figura 1). Se realiza biopsia 
guiada por tomografía, con resultados histopatológicos de 

Figura 1: (A) Estudio de tomografía computarizada en fase simple en corte axial, la cual muestra hígado aumentado de tamaño, 
con múltiples tumoraciones hipodensas que involucran prácticamente su totalidad. (B) Tomografía computarizada contrastada 
en fase portal en corte axial, hígado aumentado de tamaño, lesiones hipodensas con reforzamiento periférico y compresión 
del riñón derecho. (C) Tomografía en corte axial en fase portal. (D) Imagen de corte axial, biopsia guiada por tomografía 
tipo trucut con pistola Barda de 18 g. (E) Corte coronal que muestra la dimensión de la hepatomegalia que abarca la pelvis.
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Figura 2: 

(A) Células neoplásicas con 
núcleos redondos a ovales, 
cromatina en grumos gruesos 
“sal y pimienta”, de citoplasma 
eosinófilo escaso y granular, 
mitosis atípicas de hasta 
cuatro por 10 campos (40x). 
(B) Inmunohistoquímica Ki-67 
(40x). Índice de proliferación 
15%. (C) Inmunohistoquímica. 
Cromogranina (40x) 
positividad de 100% de 
las células neoplásicas. 
(D) Inmunohistoquímica. 
Sinaptofisina (40x), 
positividad de 100% de 
las células neoplásicas de 
tumor neuroendocrino bien 
diferenciado grado 2 de la 
clasificación WHO/ENETS). (E) 
Cilindros de biopsias obtenidas.

tumor neuroendocrino gástrico (Figura 2), por lo que se 
deriva a oncología para valoración y manejo.

Los tumores neuroendocrinos gástricos (TNEG) son neo-
plasias derivadas de las células de tipo enterocromafín de 
la mucosa gástrica. Son lesiones raras con comportamiento 
indolente y diferenciación neuroendocrina, representan 
de 0.3 a 1.8% de todos los tipos de cáncer gástrico,1 con 
prevalencias de 3.2 a 1.7 por 100,000 personas en los 
países europeos y en los Estados Unidos, respectivamente; 
su incidencia ha aumentado debido al uso generalizado de 
endoscopia digestiva.2 Clínicamente, la mayoría de los pa-
cientes se mantienen asintomáticos hasta que la neoplasia 
se encuentra en fase avanzada; los síntomas se presentan 
por efecto compresivo local, fibrosis o secreción de produc-
tos bioactivos, que cuando hay metástasis son secretados en 
sangre sin sufrir metabolismo hepático, lo cual produce una 
serie de síntomas conocidos como síndrome carcinoide. 
Los síntomas comunes a los TNEG son: dolor abdominal, 

pérdida de peso y cambios en el patrón intestinal. Actual-
mente, las técnicas de inmunohistoquímica más útiles para 
el diagnóstico y clasificación son la cromogranina A y la 
sinaptofisina.3 La supervivencia de los pacientes depende 
principalmente del tipo de tumor y del estadio en el mo-
mento del diagnóstico. La tasa de supervivencia a cinco 
años va de 7.1-21.2% de los pacientes con enfermedad 
metastásica a 64.5-69.1% de los pacientes sin metástasis.
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Masculino de 64 años, campesino, impuesto a trabajo 
pesado desde su infancia con antecedentes de cirugía de 
columna lumbar por anterolistesis L4/L5 de hace 10 años 
y ruptura del tendón largo del bíceps braquial derecho de 
cinco años de evolución. El paciente acudió a rehabilita-
ción, canalizado por medicina general por presentar desde 
hace tres meses de evolución y posterior a 10 horas de 
trabajo sobre un tractor, parestesias en dermatomas C5-C6 
bilateral con predominio izquierdo, sensación de pesadez 
en extremidades torácicas y pélvicas, con dificultad mo-
derada para subir escaleras. En tres ocasiones durante el 
último mes, ha presentado incontinencia urinaria (mojando 
la ropa sin darse cuenta). A la exploración, se halló: signos 
vitales normales, cráneo y cara sin alteraciones, cuello 
corto, con movilidad limitada a 10o de extensión, flexión 
normal, rotaciones limitadas a 45o sin dolor; cardiopulmo-

nar y abdomen sin alteraciones. El examen clínico manual 
muscular mostró calificación 4/5 y 3/5 para miembro torá-
cico derecho e izquierdo, respectivamente. En miembros 
inferiores, la calificación global fue 4/5 de manera global. 
Sensibilidad cutánea con hipoestesia en territorios C5 y C6 
bilateral, resto normal; reflejos bicipital, tricipital y estilo 
radial disminuidos, rotulianos y aquíleos normales; pulsos 
y llenado capilar normales. 

Con diagnóstico presuntivo de espondiloartrosis cervi-
cal con datos de compresión radicular C5/C6 y datos de 
mielopatía, se solicitó radiografías anteroposterior, lateral y 
dinámicas de columna cervical (Figuras 1 y 2), encontrando: 
sinostosis cervical C2/C3 (malformación de Klippel-Feil tipo 
II), además de discartrosis C3/C4, anterolistesis C4/C5 de 4 
mm, que se acentúa en flexión, y calcificación parcial del 
ligamento nucal (Figura 3), confirmando columna inestable 

Figura 1: Radiografía lateral de columna cervical que muestra 
(A) sinostosis cervical congénita (síndrome de Klippel-Feil tipo 
II); (B) vista de acercamiento.

Figura 2: Radiografías dinámicas de columna cervical que 
muestran limitación importante a la extensión en (A) y mode-
rada a la flexión en (B).

A AB B
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que condiciona datos clínicos de mielopatía y compresión 
radicular C5-C6, por lo que se le prescribió collarín cervical 
rígido, evitando flexión cervical y se derivó a valoración 
por neurocirugía.

El síndrome de Klippel-Feil es una enfermedad congé-
nita rara; su etiología se desconoce hasta el momento. Se 
han asociado factores ambientales y genéticos entre las 
tres y ocho semanas de gestación, que provocan la falta 
de segmentación de los somitas cervicales ocasionando 
fusión vertebral; presenta una gran heterogeneidad gené-

tica, habiéndose descrito casos con herencia autosómica 
dominante y otros con herencia autosómica recesiva1 y 
casos esporádicos por mutación de novo. La incidencia 
reportada varía de 0.2 a 0.71/1,000 nacidos vivos. Clíni-
camente se caracteriza por cuello corto y limitación de 
la movilidad cervical e implantación posterior baja del 
cabello.2 La presencia de alteraciones sistémicas y esque-
léticas es frecuente, se asocia con: escoliosis en 60% de los 
casos, anomalías renales en 35%, deformidad de Sprengel 
en 30%, hipoacusia en 30%3 y anomalías cardiacas en 
15% de los pacientes. Los estudios de elección son la 
tomografía computarizada4 y la resonancia magnética. El 
tratamiento quirúrgico se indica en casos en los que hay 
compromiso neurológico o artrodesis profiláctica de las 
vértebras hipermóviles.
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Figura 3: Radiografía lateral de cuello en flexión en la cual 
se observa: calcificación parcial del ligamento nucal (flechas 
blancas delgadas); sinostosis cervical C2-C3 (flecha blanca); 
discartrosis C3/C4 (cabeza de flecha negra); y anterolistesis 
de C3/C4 de 4 mm (líneas paralelas).
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El absceso renal es una complicación poco frecuente, 
pero grave dentro de las infecciones del tracto urinario 
(ITU), presentaba una mortalidad de 39-50% en la déca-
da de los años 60 y 70 del siglo XX. Actualmente, gracias 
a la disponibilidad del diagnóstico por imágenes, además 
de un manejo agresivo, la letalidad se ha reducido a 
6%. Sin embargo, el diagnóstico sigue siendo difícil, ya 
que los pacientes presentan una sintomatología difusa y 
poco específica, siendo 10% de ellos oligosintomáticos.1

La vía principal de infección es la ascendente (75%), 
siendo los microorganismos aislados más frecuentes la E. 
coli (26%), Klebsiella pneumoniae (22%), Staphylococcus 
aureus (18%), a pesar de que sólo 50% de los urocultivos 
resulta positivo.1,2,3 Entre los factores de riesgo están: la 
presencia de litiasis renal que bloquea el flujo urinario y 
sirve de reservorio para la infección, anormalidades del 
tracto urinario, estasis urinaria, cirugía urológica, biopsia 
renal, embarazo, drogadictos por la vía endovenosa, vejiga 
neurógena, trauma renal, hemodiálisis y diabetes mellitus.

Femenino de 34 años originaria del Estado de México ha-
bita casa propia, cuenta con todos los servicios domiciliarios y 
extradomiciliarios, zoonosis negada, baño y cambio de ropa 
todos los días, alimentación adecuada en cantidad y calidad.

Inicia padecimiento actual en el mes de febrero de 2019 
caracterizado por fiebre de predominio nocturno asociada 
con dolor lumbar, náuseas y vómitos.

A la exploración física Giordano bilateral positivo, se 
realiza estudio de laboratorio, el cual reporta leucocitosis 
así como resonancia magnética de abdomen en la que se 
observan imágenes ovoideas de bordes irregulares hipoin-
tensas en ponderación T1 e hiperintensas en ponderación 
T2, las cuales presentan realce periférico al paso del 
medio de contraste localizadas en polo inferior derecho 
con dimensiones aproximadas de 2.7 x 2.3 cm y en tercio 
medio izquierdo con dimensiones de 2.1 x 2.8 cm en sus 
ejes mayores, sistemas colectores y pelvicillas renales sin 
evidencia de alteraciones en relación a abscesos renales 
(Figuras 1A, 1B y 2).

A B
Figura 1:

Resonancia magnética 
plano axial en secuencias 
ponderadas en T1 y T2 
saturación grasa donde 
se observan lesiones a 
nivel de parénquima renal, 
ovoideas, circunscritas, 
hipointensas en T1 e 
hiperintensas en T2.
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Figura 2: Resonancia magnética en plano axial contrastada 
donde se aprecia importante realce al paso del medio de 
contraste de lesiones renales parenquimatosas.
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CONCLUSIÓN

Las infecciones del tracto urinario constituyen una de 
las principales enfermedades hospitalarias de la práctica 
clínica diaria. Las pruebas de imagen se reservan para 

aquellos pacientes que no responden al tratamiento an-
tibiótico, pacientes con comorbilidades o con presencia 
de síntomas severos o atípicos.

Por lo que es importante llevar acabo un diagnóstico 
temprano que permita un tratamiento adecuado y de 
esta manera evitar complicaciones. En caso de no poder 
determinar éste a través de métodos de imagen iniciales 
como ecografía y tomografía en pacientes con presenta-
ciones clínicas atípicas, una opción es realizar resonancia 
magnética en diferentes secuencias que nos ayuden a 
determinar mayor precisión diagnóstica.
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Masculino de 44 años con antecedente de carcinoma 
epidermoide en el labio inferior, quien se sometió a ci-
rugía en dos ocasiones entre 2014 y 2015. Fue referido 
a clínica de columna por Oncología con sospecha de 
síndrome de mielopatía por lesión osteolítica vertebral 
en L1 y dolor lumbar alto con calificación 10/10 en la 
escala visual análoga (EVA) que imposibilitaba la deam-
bulación; el índice de discapacidad de Oswestry fue 
de 84%.
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A la exploración física, encontramos al paciente postrado 
en decúbito, con facies de dolor, quien presentó lesión 
a nivel de labio inferior derecho y una masa tumoral de 
4 por 5 cm a nivel del esternón; los campos pulmonares 
se encontraron limpios, y con ruidos cardiacos rítmicos y 
sin fenómenos agregados; abdomen se encontró normal; 
extremidades torácicas, sin alteraciones, extremidades 
pélvicas con calificación 3/5 en examen clínico muscular, 
hiperestesia a nivel T12 e hipoestesia bilateral por debajo 

Figura 1: Cicatriz de cirugía previa en labio inferior con diag-
nóstico de carcinoma epidermoide.

Figura 2: Resonancia magnética en cortes sagital (A) y 
coronal (B) que muestran una fractura por compresión se-
cundaria a destrucción vertebral por metástasis de carcinoma 
epidermoide.
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de L1, reflejos rotuliano y aquíleos incrementados +++; 
signo de Babinski bilateral, pulsos y llenado capilar nor-
males, y control preservado de esfínteres. Se determinó 
como diagnóstico: síndrome de destrucción vertebral L1 
secundario a metástasis y lesión medular incompleta tipo 
D de la escala ASIA (American Spinal Injury Association).

Se efectuó biopsia tipo eggshell en la vértebra L1 e 
instrumentación transpedicular y laminectomía para des-
compresión medular. A tres meses de evolución, el paciente 

se encontró asintomático con índice de discapacidad de 
Oswestry de 28%. En un segundo tiempo, se efectuó una 
corpectomía con colocación de expansor e injerto óseo. 
Su evolución a tres meses de la segunda intervención fue 
satisfactoria con el paciente asintomático y sin manifesta-
ciones neurológicas.

Veintiún por ciento de los casos de carcinoma epidermoi-
de con localización en cabeza y cuello originan metástasis a 
distancia;1 de éstas, 27% es en el hueso extraaxial,2 siendo 
infrecuente que originen síndrome de destrucción vertebral.3

El papel de la cirugía en este tipo de lesiones adquiere 
gran relevancia,4 principalmente en los casos con déficit 
neurológico por invasión al conducto intrarraquídeo, 
demostrándose un incremento en la supervivencia con 
lesión única.

REFERENCIAS

1. O’Briek PH, Carlson R, Steubner EA, Staley CT. Distant metastases 
in epidermoid cell carcinoma of the head and neck. Cancer. 1971; 
27: 304-307.

2. Duprez F, Berwouts D, De Neve W, Bonte K, Boterberg T, Deron P 
et al. Distant metastases in head and neck cancer. Head Neck. 2017; 
39: 1733-1743.

3. Jimenez JM, Cahueque MA, Cobar AE, Bregni-Duraés MC. Vertebral 
destruction syndrome: from knowledge to practice. J Spine. 2015; 
4: 251-254.

4. Patchell RA, Tibbs PA, Regine WF, Payne R, Saris S, Kryscio RJ et al. 
Direct decompressive surgical resection in the treatment of spinal 
cord compression caused by metastatic cancer: a randomised trial. 
Lancet. 2005; 366: 643-648.

Figura 3:

(A) Vista transquirúrgica. 
Toma de biopsia 

transpedicular tipo eggshell; 
(B) instrumentación y 

laminectomía, postoma 
de biopsia; (C) imagen 

radiográfica postquirúrgica 
lateral de columna 

dorsolumbar.
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Figura 4: Corte histológico que muestra histoquímica con 
evidencia de citoqueratina cocktail positivo difuso.
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La trombosis venosa es la etiología de menor frecuencia 
en la isquemia intestinal, la cual tiene una incidencia de 
5-15%.1 Es la cuarta causa de presentación por lo que 
se debe conocer el panorama de esta etiología, ya que 
provoca una mortalidad de más de 60%, si no se realiza 
un diagnóstico temprano, esto es, un diagnóstico menor 
a 12 horas.2,3

Se ha visto que la presentación de la isquemia intesti-
nal por trombosis venosa tiene una mayor incidencia en 
pacientes varones entre la quinta y sexta década de la 
vida; está asociada con factores de riesgo como estados 
de hipercoagulabilidad (embarazo, neoplasia, síndrome y 
antifosfolípidos) y otros menos comunes como falla cardiaca 
derecha, hipertensión portal, condiciones inflamatorias 
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intraabdominales (pancreatitis, diverticulitis), trauma y 
obesidad. Hasta 37% suele ser idiopática y cabe mencionar 
que más de 80% de los pacientes presentan más de un 
factor de riesgo.1,2,4

La isquemia intestinal es una patología ocasionada por 
hipoxia en el intestino, secundaria a un descenso abrupto 
en la perfusión.4 Existe una reducción del retorno venoso, 
el cual producirá edema de la pared intestinal, alteración de 
la perfusión microvascular y aumento de la presión venosa, 
lo que llevará posteriormente a un infarto segmentario 
por afectación del eje porto-esplénico-mesentérico. La 
formación de trombosis venosa ocurre mayormente en la 
vena mesentérica superior (70%) y secundariamente en la 
vena mesentérica inferior y vena porta (30%). La isquemia 

A B

Figura 1: Cortes axiales de tomografía contrastada de abdomen. (A) Fase arterial: se observan datos de isquemia intestinal 
que consisten en asa con engrosamiento de pared de 6.5 mm o “signo de diana” (flecha), pobre reforzamiento periférico anular 
postcontraste y paniculitis a su alrededor. (B) Fase portovenosa: se demuestra trombo intraluminal en el tronco de la vena porta 
(flecha) y líquido libre perihepático.
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Figura 3:

(A) Transoperatorio con 
cambio significativo en la 
coloración y evidencia de 
yeyuno distal isquémico. 
(B) Pieza macroscópica 
del segmento de intestino 
delgado resecado de 133 
× 3 cm con trombosis 
mesentérica venosa.

A B

que provoca la trombosis venosa incide en su mayor parte 
en el íleon (64-83%), seguido del yeyuno (50-81%) y en 
menor proporción en el duodeno (4-8%).1,3

El diagnóstico clínico temprano se considera difícil por 
la inespecificidad del cuadro, el cual abarca un espectro 
muy amplio y puede confundirse con múltiples diagnósticos 
diferenciales. El síntoma más común es el dolor abdominal 
tipo cólico que se presenta en 100% de los pacientes; 
pueden o no estar presentes vómito, diarrea y sangre en 
las heces y, si el cuadro progresa, puede existir inestabi-
lidad hemodinámica más datos de respuesta inflamatoria 
sistémica.

Los estudios de laboratorio pueden ser tan inespecíficos 
como el cuadro clínico y se puede esperar leucocitosis, 
acidosis metabólica y elevación de los marcadores de 
respuesta inflamatoria.1-4

Los estudios de imagen son los indicados para el 
diagnóstico. El papel de la radiografía simple se limita 
a demostrar dilatación de asas y presencia de niveles 
hidroaéreos, aunque el observar neumatosis intestinal 
y aire libre incrementará el diagnóstico de certeza. Sin 
embargo, en 25% de los pacientes puede observarse una 
radiografía normal.2

La utilización de ultrasonido Doppler podría ser una 
buena opción, pues se ha reportado que tiene una 
especificidad hasta de 85%; sin embargo, la falla diag-
nóstica es considerable, al ser operador dependiente.1

El estándar de oro en el diagnóstico de isquemia me-
sentérica de origen trombótico es la angiotomografía, la 
cual tiene una sensibilidad de 93% y especificidad de 95%.

El diagnóstico tomográfico se realiza valorando el engro-
samiento mayor a 3 mm de la pared intestinal del asa afec-

Figura 2: Reconstrucciones de tomografía contrastada de abdomen. (A) Corte coronal en fase arterial que demuestra asa intestinal 
de yeyuno distal con datos de isquemia, engrosamiento de pared y ausencia de reforzamiento postcontraste (punta de flecha). Se 
observa trombo oclusivo en la vena mesentérica superior (flecha). (B) Corte coronal y (C) corte sagital en fase venosa que demuestran 
el trombo en la vena porta (flecha).
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tada, el edema submucoso intestinal descrito como “signo 
de diana”, la ausencia de reforzamiento postcontraste, 
neumatosis intestinal, aire libre, ascitis, congestión venosa 
y defectos de llenado por la presencia de trombos intra-
luminales en la fase venosa del estudio contrastado.1,3,5,6

El tratamiento definitivo es la resección quirúrgica tem-
prana más anticoagulación. Los factores de mal pronóstico 
consideran la edad avanzada, choque séptico, antecedente 
de infarto agudo al miocardio menor a seis meses, insufi-
ciencia renal y trombosis de la vena porta.6

Se presenta el caso de un hombre de 63 años con diag-
nóstico de isquemia intestinal que es secundaria a trombosis 
venosa; el paciente es obeso, fumador, diabético tipo 2 e 
hipertenso de larga evolución. Cursó con dolor abdominal 
difuso tipo cólico, el cual luego de siete días se agudizó y 
localizó en el hemiabdomen derecho, con un puntaje en 
la escala visual análoga (EVA) de 10/10, acompañado de 
náusea y diaforesis.

En los estudios de laboratorio se documenta acidosis 
metabólica y leucocitosis de 20,000 por campo.

La alta mortalidad de la isquemia mesentérica venosa, 
aunque de baja incidencia, requiere de un manejo opor-
tuno, por lo que el diagnóstico juega un papel elemental.

Los estudios de imagen no deben ser postergados en 
pacientes con factores de riesgo, aun con un cuadro clínico 

inespecífico. La angiotomografía debe ser el estudio de 
elección de primera línea.

REFERENCIAS

1. Trejo Ávila ME, Arce Liévano E, Cuendis Velázquez A, Romero Loera 
LS. Síndrome abdominal agudo por trombosis venosa mesentérica y 
portal. Informe de un caso y revisión del tema. Rev Fac Med [Internet]. 
2017; 60 (1): 23-27. Disponible en: https://www.medigraphic.com/
cgibin/new/resumen.cgi?IDARTICULO=70504.

2. Motta-Ramírez GA, Sánchez-García JC, Ontiveros-Rodríguez A 
López-Ramírez MA, Rebollo-Hurtado V et al. Isquemia mesentérica 
aguda: urgencia que exige un abordaje diagnóstico integral. An Radiol 
Méx. 2015; 14 (1): 66-88. Disponible en: https://www.medigraphic.
com/pdfs/anaradmex/arm-2015/arm151f.pdf

3. Del Río Solá ML, González-Fajardo JA, Vaquero Puerta C. Isquemia 
mesentérica aguda. Diagnóstico y tratamiento. Angiologia [Internet]. 
2015; 67 (2): 133-139. Disponible en: http://dx.doi.org/10.1016/j.
angio.2014.05.015.

4. Menke J. Diagnostic accuracy of multidetector CT in acute mesenteric 
ischemia: systematic review and meta-analysis. Radiology. 2010; 256 
(1): 93-101. Disponible en: https://pubs.rsna.org/doi/pdf/10.1148/
radiol.10091938

5. Ravipati M, Katragadda S, Go B, Zarling EJ. Acute mesenteric ischemia: 
a diagnostic challenge in clinical practice. Pract Gastroenterol. 2011; 
35 (8): 35-43. Disponible en: https://pdfs.semanticscholar.org/db0f/
82cd18197dc2e67388e81e3852e0f86216a7.pdf

6. Guerrero SV. Isquemia mesentérica aguda. Revista Médica Sinergia. 
2017; 2 (10): 7-11. Disponible en: https://www.medigraphic.com/
pdfs/sinergia/rms-2017/rms1710b.pdf

Figura 4:

Tinción hematoxilina y eosina, aumento 4X. 
(A) Necrosis de la mucosa. (B) Necrosis 
transmural. (C) Zona de transición entre la 
necrosis y el tejido viable donde se observa 
hemorragia isquémica. (D) Hemorragia 
isquémica en el tejido adiposo secundaria a 
trombos.
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IMÁGENES EN VIDEO

Masculino de 60 años, zapatero de ocupación, quien tiene 
como antecedentes de importancia: diabetes mellitus tipo 
2 de 15 años de evolución y de manejo irregular; hiperten-
sión arterial de 10 años de evolución con cifras habituales 
de 160/90 mmHg; tabaquismo desde los 14 años con 20 ci-
garrillos al día; con dislipidemia de siete años de evolución, 
manejado con estatinas en forma irregular, y alcoholismo 
desde los 20 años llegando a la embriaguez cada ocho días. 
El paciente refirió que en el último año ha presentado dis-
minución de peso de 10 kilos. Arribó a nuestra institución 
canalizado de rehabilitación por Medicina Interna con 
diagnósticos de: 1) diabetes mellitus tipo 2; 2) hiperten-
sión arterial; 3) dislipidemia; 4) alcoholismo crónico; 5) 
neuropatía diabética (motivo por el que fue enviado); 6) 
acantosis nigricans, y 7) probable aneurisma del arco aórtico 
https://medigraphic.com/videos/actmed/am202x1

La presencia de pulsaciones supraesternales1 implica 
realizar un diagnóstico diferencial de: circulación hi-
percinética, regurgitación aórtica, coartación de aorta, 
aneurisma del arco aórtico,2 arco de aorta desenrollado, 
arco alto de la aorta, presencia de dilatación de la arteria 
innominada3 por variación del tronco braquiocefálico4 y 
anomalías del nacimiento de las arterias carótidas. Espe-
cíficamente hablando de aneurismas del arco aórtico,2 se 
les observa con mayor frecuencia en pacientes entre los 
50 y 60 años, con una relación de género de 3:1 a favor 

del sexo masculino. Su incidencia es aproximadamente de 
7.5/100,000/individuos/año; los factores de riesgo desta-
cados son: diabetes, alcoholismo, tabaquismo, colesterol, 
hipertensión y edad avanzada (todos presentes en el caso 
de nuestro paciente), ya que dichos factores favorecen la 
dilatación de la pared aórtica. El diámetro normal de la 
raíz y aorta ascendente suele estar entre 2 y 3.5 cm, y se 
considera que existe aneurisma cuando supera 1.5 veces 
el diámetro normal en comparación con el resto del vaso.

La localización de los aneurismas torácicos es: raíz aór-
tica y aorta ascendente en 50%, arco aórtico en 10%, aorta 
descendente en 40%. En relación con su etiología, se les 
cataloga como verdaderos (asociados con aterosclerosis, 
artritis reumatoide, espondilitis anquilosante, arteritis de 
Takayasu, arteritis de células gigantes, sífilis, enfermedades 
de tejido conectivo como enfermedad de Marfan, síndrome 
de Ehlers-Danlos y síndrome de Loeys-Dietz) y falsos o 
pseudoaneurismas originados por un trauma, postcirugía 
y de índole micótica.
Video 1: Pulsación visible a nivel de horquilla supraester-
nal con frecuencia de 70 l/min, en paciente con probable 
aneurisma de arco aórtico.
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Resumen

El propósito de este artículo es compartir la experiencia de 
un hospital privado de la zona conurbada de la Ciudad de 
México, cuyo abordaje diagnóstico se realizó en pacientes con 
sospecha de neumonía por COVID-19. Los Departamentos de 
Urgencias e Imagenología trabajaron de manera coordinada 
y estructurada, apoyados por el laboratorio clínico y por el de 
biología molecular. La relativa facilidad de nuestro hospital en 
la realización de la prueba diagnóstica de elección (rt-PCR) 
y la de contar con equipo de tomografía computarizada, así 
como el tipo de población atendida, hicieron que muy rápido se 
lograra la identificación de los pacientes con esta enfermedad. 
De esta manera, se describe el abordaje clínico, laboratorial 
y radiológico, así como los hallazgos de imagen típicos, y su 
comparación con lo reportado en la literatura.

Palabras clave: COVID-19, imagen de tórax para COVID-19, 
neumonía por SARS-CoV-2.

Abstract

The purpose of this article is to share the experience of a 
private Hospital in the metropolitan area of Mexico City, in the 
diagnostic approach of patients with suspected COVID-19 
pneumonia. The Emergency and Imaging Departments 
worked in a coordinated and structured manner, supported 
by the Clinical and Molecular Biology Laboratory. The relative 
facility of our hospital in carrying out the diagnostic test of 
choice (rt-PCR), as well as the type of population served and 
the access to computed tomography equipment, made very 
fast and easy the diagnosis of patients with this illness. The 
clinical, laboratory and radiological approach is described, as 
well as the typical imaging findings and their comparison with 
that reported in the literature.

Keywords: COVID-19, chest CT for COVID-19, SARS-CoV-2 
pneumoniae.
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ARTÍCULO ESPECIAL

diseminado hacia los países asiáticos y, posteriormente, a 
Europa y al resto del mundo.

Existen otros síndromes respiratorios agudos que ya se 
han presentado en diferentes países relacionados y secun-
darios a otras especies de coronavirus; los ejemplos más 
notables son el SARS (por sus siglas en inglés: severe acute 
respiratory syndrome) y el MERS (por sus siglas en inglés: 
Middle East respiratory syndrome). Afortunadamente, el 
SARS (de moderada contagiosidad y elevada letalidad) se 
autolimitó, no sin antes haber dejado una gran cantidad 
de defunciones (8,422 enfermos y 916 muertos);2 se sabe 

INTRODUCCIÓN

En diciembre de 2019, en la ciudad de Wuhan, China, se 
iniciaron los primeros reportes de un cuadro clínico que se 
caracterizaba por una infección aguda y severa de las vías 
aéreas inferiores, cuyo reconocimiento del agente causal re-
sultó un coronavirus.1 La enfermedad fue designada como 
enfermedad por coronavirus de 2019 (abreviado el virus 
como SARS-CoV-2 y la enfermedad como COVID-19). Su 
velocidad de propagación y la contagiosidad inherente al 
virus hizo que en pocas semanas esta infección se hubiera 
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Tabla 1: Descripción de los hallazgos en TC en la literatura mundial y nuestra experiencia.

Hallazgos por tomografía computarizada
Frecuencias de alteraciones 

informadas
Frecuencia  de alteraciones  
encontradas en esta serie

Opacidades “vidrio despulido” (ground-glass) 86 97
Consolidación 29 44
Patrón en “empedrado” (crazy- paving) 19 13
Opacidades lineales 14 10
Cavitación  0  0
Nódulos no calcificados  0  2
Derrame pleural  0  0
Adenopatías  0  0
Distribución bilateral 76 60
Distribución periférica 33 55
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que el último caso reportado fue en 2003. El MERS inició 
en 2014 en un paciente con neumonía y falla renal agu-
da: a partir de ahí, se identificaron 2,492 casos con 858 
defunciones,3 y no fue sino hasta el año pasado que se 
reportó el último caso.

En el caso de COVID-19, la Organización Mundial de 
la Salud alertó al mundo sobre esta nueva epidemia, y el 
30 de enero de 2020 lo declaró como una emergencia 
sanitaria global. Para mediados de febrero ya se habían 
documentado casos en 24 países. El 27 de febrero se re-
portó el primer caso en México (en el Instituto Nacional de 
Enfermedades Respiratorias), y paulatinamente, se fueron 
presentando más casos aislados en diferentes estados del 
nuestro país (la mayoría tenía como antecedente haber 
estado en un convención en la ciudad de Bérgamo, Italia). 
Para el día 6 de marzo, ya había seis casos, incluyendo el 
primer paciente que diagnosticamos en nuestro hospital 
(con prueba de PCR positiva confirmada). Hasta el día de 
hoy (9 de mayo), según cifras oficiales, en nuestro país, 
hay 31,522 casos positivos para COVID-19 con 3,160 
defunciones (10%).

MATERIAL Y MÉTODOS

En nuestra experiencia, al inicio, la identificación de los 
pacientes fue relativamente sencilla, ya que prácticamen-
te todos los casos fueron “importados”, es decir, tenían 
manifestaciones clínicas sugerentes y antecedentes de 
viaje al extranjero (particularmente a Italia, a España y a 
Estados Unidos).

El Servicio de Urgencias desarrolló (desde el 15 de enero 
de 2020) el “Protocolo de acción frente a casos sospechosos 
o probable por coronavirus 2019-nCov (SARS CoV-2)”, 
en el cual se definió como “caso sospechoso” a cualquier 
paciente que había cursado con fiebre, enfermedad res-

piratoria aguda (particularmente, con tos seca) y algún 
antecedente de viaje hacia países con casos confirmados 
dentro de 14 días previos al inicio de síntomas o había 
tenido contacto directamente con casos confirmados.

Los pacientes sospechosos fueron sometidos a una 
revisión clínica en la que se incluyeron la toma de signos 
vitales, una exploración torácica habitual y medidas de 
saturación de oxígeno mediante un oxímetro de pulso. El 
personal de salud empleó para ello una bata impermeable 
de manga larga, guantes no estériles, lentes de protección 
y mascarilla (cubrebocas) de tipo N95.

Se clasificó la enfermedad como leve, moderada y grave, 
considerando lo siguiente: leve y moderada en pacientes 
menores de 60 años y sin comorbilidades de importancia; 
moderada, con comorbilidades significativas, y los casos 
severos se definieron cuando se identificó una saturación 
de oxígeno < 90% y/o sospecha clínica de neumonía.

En todos los casos, se sometió al paciente a la recolec-
ción de muestras de secreciones a través de hisopado de 
orofaringe y de rinofaringe para la búsqueda del virus a 
través de la técnica rt-PCR (por sus siglas en inglés: reverse 
transcription-polymerase chain reaction).

En los casos considerados como moderados con factores 
de riesgo o casos severos, se interconsultó de inmediato 
con el Departamento de Neumología y se realizó una to-
mografía computarizada (TC) simple de alta resolución; la 
realización de una radiografía de tórax no fue considerada 
como una herramienta de inicio, ya que los hallazgos típicos 
iniciales son únicamente visibles en la TC.

El 22 de febrero de 2020 se realizó la primera prueba 
en un paciente sospechoso (la cual resultó negativa), y fue 
hasta el 4 de marzo de 2020 cuando se tuvo ya el primer 
caso con cuadro clínico, antecedente epidemiológico y 
prueba de rt-PCR positivos (la prueba se reportó validada 
por el INDRE el 6 de marzo).
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Desde el 4 de marzo hasta el 10 de abril de 2020, 
se realizaron 880 pruebas (en pacientes que acudieron 
al Servicio de Urgencias), considerando que se hicieron 
muchos más hisopados en pacientes que fueron vistos 
por consulta externa, así como pruebas de otros muchos 
hospitales, incluyendo a los 25 de la red de Grupo Ángeles 
Servicios de Salud. 

RESULTADOS

De esas 880 pruebas, 228 resultaron positivas para CO-
VID-19, esto es, el 26% del total de pacientes; dentro de 
esta misma población, se efectuaron 108 tomografías com-
putarizadas por posibles casos de enfermedad moderada 
o severa. La edad promedio fue de 45 años (intervalo de 
10 a 81 años), los días de síntomas fueron en promedio 
7.1 días (mediana 7) y la distribución por sexo fue de 60 
mujeres y 48 hombres (55 y 45%, respectivamente).

Del total de las 108 TC efectuadas (pacientes con cuadro 
moderado o severo), 58 fueron anormales y 50 normales 
(53 y 48%, respectivamente). De las 58 anormales, llamó 
la atención que tres pacientes tuvieron como resultados 
definitivos negatividad de la rt-PCR, incluso uno de ellos 
resultó con la PCR positiva para virus de influenza-B.

Llama la atención que se encontraron 19 estudios de TC 
con hallazgos altamente sugestivos de la enfermedad por 
COVID-19 y la prueba de PCR fue negativa; no obstante, 
en una segunda prueba se positivizaron en seis casos.

En la Tabla 1, se describen los hallazgos más comunes 
que fueron identificados en los pacientes con tomografías 
computarizadas, y su correlación con lo reportado en la 
literatura, particularmente por autores chinos,4-7 así como 
por el artículo de Kanne.8

Definiciones de los signos tomográficos9

A continuación, se presentan los principales hallazgos 
en estudios de TC:

•	 Opacidades	en	“vidrio	despulido”	 (ground-glass). Se 
refiere a zonas de incremento en la atenuación (de 
aspecto brumoso) sin oscurecimiento de las estructuras 
subyacentes (vasos y bronquios).

•	 Consolidación.	Es	una	zona	de	aumento	en	la	atenua-
ción con ocupación del espacio aéreo (con broncogra-
ma aéreo).

•	 Patrón	 en	 “empedrado”	 (crazy-paving). Se distingue 
por la combinación de leve engrosamiento de septos 
interlobulares sobre áreas de vidrio despulido.Figura 1: “Vidrio despulido” bilateral. Las flechas señalan las 

áreas afectadas con un incremento en la atenuación. Nótese 
que no se oscurecen las estructuras vasculares subyacentes.

Figura 3: “Vidrio despulido” asimétrico bilateral. En el pulmón 
derecho en el segmento 6, y en el izquierdo en los segmentos 
5 y 8.

Figura 2: “Vidrio despulido” asimétrico. La flecha señala el 
territorio afectado (segmento 3).
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•	 Opacidades	 lineales.	 Son	 áreas	de	mayor	densidad,	
habitualmente periféricas, que se traducen en engro-
samiento intersticial (septos).

•	 Cavitación.	 Es	 el	 espacio	 intraparenquimatoso	 que	
contiene gas y de grosor parietal variable. Implica una 
necrosis pulmonar con expulsión del contenido a través 
de la vía traqueobronquial.

•	 Nódulos	no	calcificados.	Se	 trata	de	 lesiones	 sólidas	
confluentes sin contenido cálcico.

•	 Derrame	pleural.	Es	el	acúmulo	de	líquido	(exudado	
o trasudado) en espacio pleural.

•	 Adenopatías.	Se	refiere	al	incremento	en	número	y	en	
dimensiones de ganglios linfáticos contenidos en los 
distintos relevos del mediastino.

DISCUSIÓN

La enfermedad por COVID-19 es un problema de salud 
pública muy serio, ya que, si bien los coronavirus se 
describieron desde hace mucho tiempo, esta variedad es 
mucho más agresiva que las demás (incluyendo al SARS y 
al MERS). Este virus, en tan sólo cuatro meses de pande-
mia, ha hecho que prácticamente todos los investigadores 
del mundo estén volcando sus recursos y conocimientos 

para entender, predecir, tratar y evitar la infección. Dia-
crónicamente, desde el punto de vista de la medicina, 
dicho lapso es muy corto e inespecífico, y apenas estamos 
aprendiendo a entenderla. Aunque se le llamó neumonía 
por COVID-19, es necesario ir aceptando que, si bien mu-
chos pacientes tienen manifestaciones que se originan por 
el daño a las vías aéreas (superiores e inferiores), muchos 
otros aparatos y sistemas también se afectan, y esto puede 
ser manifestaciones primarias y únicas de la enfermedad 
(aparato circulatorio, sistema nervioso, piel, entre otros).

Aunque los hallazgos en territorio pulmonar a través de 
la tomografía computarizada han sido muy socorridos e, 
inclusive, han sido propuestos como alternativa diagnóstica 
primaria (cuando no se cuenta con la prueba de rt-PCR), 
nuestra serie demuestra que hay pacientes cuyo cuadro 
clínico es sugestivo de la patología (y con antecedentes 
epidemiológicos) además de tener hallazgos sugerentes, 
pero que la prueba confirmatoria en el hisopado es nega-
tiva. Existen varias publicaciones en las cuales se explica 
de manera clara la razón (entre ello, se debe a las malas 
técnica de hisopado o a una carga viral baja al momento 
del estudio). Otro aspecto es que las manifestaciones por 
imagen del COVID-19 no son patognomónicas, más bien 
otras infecciones virales pueden provocarlas.

Figura 4: 

Consolidación. Extensa zona 
de ocupación alveolar con 

formación de broncograma 
aéreo en territorio del lóbulo 
inferior izquierdo. Se mues-

tran en planos axial y coronal.

Figura 5: 

(A y B) Opacidades lineales 
(flechas) de localización 
periférica en lóbulo inferior 
izquierdo en plano axial. (B) 
Reconstrucción sagital en 
lóbulo superior izquierdo.

A B
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También es prudente tratar de dividir al contagio del virus 
en una persona con que la persona se enferme, es decir, inde-
pendientemente de la prueba de rt-PCR (limitada en tiempo 
de entrega de resultados), una tomografía computarizada 
normal no excluye la infección, pero sí la enfermedad por lo 
menos en lo referente al territorio de las vías aéreas inferiores.

Es prudente también señalar que, en fechas recientes, 
se han propuesto varias clasificaciones de acuerdo con los 
hallazgos por TC,11,12 sin embargo, parece muy prematuro 
establecer este tipo de clasificaciones cuando no tienen 
ningún factor pronóstico, sólo diagnóstico. En nuestra serie, 
los hallazgos tomográficos no difieren mayormente con 
los ya publicados con antelación básicamente en revistas 
especializadas de literatura radiológica.

CONCLUSIONES

La enfermedad por SARS-CoV-2, también llamada 
COVID-19, es una infección de origen viral que ha puesto a 
los sistemas de salud del mundo en vilo. Su aparición súbita, 
así como su gran contagiosidad, la convirtió rápidamente 
en una pandemia. En la actualidad, ya hay varios millones 
de casos en el mundo, y si bien su letalidad es más baja 
que otros virus de la familia de los coronavirus, el impacto 
es y será muy importante.

Es necesario que consideremos que las manifestaciones 
clínicas originalmente asentadas en las vías respiratorias se 
han ido ampliando de manera significativa a otras áreas de 
la economía del paciente.

La disponibilidad de pruebas diagnósticas, sus costos y el 
acceso también han sido un reto para los sistemas de salud. 
La radiología ha sido protagonista de primera línea, ya que 
las manifestaciones en la tomografía computarizada han 
sido muy sensibles pero no tan específicas; sin embargo, 
existe una inconsistencia entre la clínica, los resultados del 
laboratorio (rt-PCR) y la TC.

Finalmente, queda mucho por saber, ya que ésta es una 
enfermedad nueva, de la cual, sin duda, debemos seguir 
aprendiendo y conociendo a profundidad.
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Resumen

Introducción: Las infecciones asociadas con la atención a 
la salud (IAAS) son una amenaza potencial en la atención 
sanitaria; la manera más efectiva de prevenirlas es el cumpli-
miento de la higiene de manos (HM) junto con otros factores 
esenciales, los cuales fueron propuestos por el Consejo de 
Salubridad General y fueron expuestos en la implementación 
del Programa integral de higiene de manos (PIHM). Objetivo: 
Describir y analizar los resultados de la implementación del 
PIHM en el Hospital Ángeles Chihuahua (HAC). Material y 
métodos: Estudio observacional y longitudinal en el que 
se evaluó de forma cuantitativa y mensual los resultados 
de las verificaciones del PIHM. Resultados: La adherencia 
global (año 2018) del programa resultó en un puntaje de 92%. 
Discusión: El cumplimiento de la evaluación del PIHM duran-
te este año, sin duda, proyecta la maduración de los procesos 
hacia un mejoramiento continuo.

Palabras clave: Higiene de manos, implementación.

Abstract

Introduction: Health care associated infections (HCAI) 
are a potential threat in health care and the most effective 
way to prevent them is through compliance with hand 
hygiene (HH) coupled with other essential factors proposed 
by the Council of Health General Health (CSG in Mexico) 
proposing the implementation an Integral Program of Hand 
Hygiene. Objective: Describe and analyze the results of 
the implementation of Integral Program of HH in the Hospital 
Angeles Chihuahua (HAC). Material and methods: Longitudinal 
observational study in which the results of the Integral Program 
of HH verifications are evaluated on a monthly basis. Results: 
Global adherence (year 2018) of the program resulted in 92%. 
Discussion: The fulfillment of the evaluation of the Integral 
Program of HH during this year, undoubtedly projects the 
maturation of processes towards continuous improvement.

Keywords: Hand hygiene, implementation.
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ARTÍCULO ESPECIAL

INTRODUCCIÓN

Las infecciones asociadas con la atención a la salud (IAAS) 
son una amenaza potencial, tanto para el paciente y su 
familia como para los sistemas de salud propiamente di-
chos, por las repercusiones que éstas conllevan, tales como: 
morbilidad, letalidad sobre la estancia hospitalaria, costos 
de atención, problemas legales, etc.1-6

La manera más efectiva de prevenir las IAAS es el 
cumplimiento de la higiene de manos (HM) en los cinco 
momentos y con la técnica adecuada, tal como lo dispo-
ne la Organización Mundial de la Salud (OMS). Sólo con 
cumplir con la HM garantizaría contener el riesgo de IAAS; 
no obstante existen además otros factores indirectos tales 
como el aseguramiento y abasto de insumos necesarios; 
la capacitación profesional formal del personal clínico 

 https://dx.doi.org/10.35366/93909 doi: 10.35366/93909
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en cuanto a los momentos y técnica de HM se refiere; la 
educación y orientación a los pacientes, su familia y visi-
tantes; garantizar la calidad del agua y, evidentemente, el 
monitoreo y apego a las buenas prácticas.7

En México, la prevención y control de infecciones, 
así como su vigilancia epidemiológica son ámbitos que 
están lo suficientemente apoyados por bases normativas, 
lineamientos y procesos estandarizados.7-10 Estas bases, 
lineamientos y procesos, actualmente, se consideran 
dentro de los sistemas críticos que se norman dentro del 
Consejo de Salubridad General (CSG)7 para la certificación 
de establecimientos. Esta certificación propone una serie 
de estándares bien estructurados con los mínimos nece-
sarios para su cumplimiento y, a su vez, describe una de 
las Metas Internacionales: la Meta Internacional para la 
Seguridad del Paciente núm. 5, que compete además a la 
línea de acción esencial en el Programa integral de higiene 
de manos (PIHM).

En el Hospital Ángeles Chihuahua se ha instalado un pro-
grama sistematizado de prevención y control de infecciones 
que está apegado estrictamente a los estándares vigentes del 
CSG,11 e inclusive sus resultados provenientes de experien-
cias ya se han divulgado y han mostrado buenos resultados.12

El propósito de este artículo es difundir la adherencia 
de la implementación del PIHM en Hospital Ángeles Chi-
huahua durante el año 2018.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio observacional del tipo longitudinal, 
en el que se evaluaron los cinco componentes del PIHM 
propuestos por el CSG, bajo la metodología del proceso 
de certificación de establecimientos de atención médica. 

Se contemplaron las siguientes líneas de acción:

a) Monitorización de la calidad del agua (cumplimiento de 
la NOM correspondiente a los parámetros de cloración 
establecidos).

b) Abasto de insumos necesarios.
c) Educación a pacientes y familiares (efectividad de la 

orientación en la importancia de la higiene de manos 
al realizar la encuesta).

d) Capacitación del profesional clínico en higiene de 
manos.

e) Cumplimiento de la higiene de manos (observada 
mediante un estudio de sombra).

Para cada una de las líneas de acción, se realizó una lista 
de verificación digital (formularios) que contenían los puntos 
mínimos y necesarios para dar cumplimiento cabal a las ac-
ciones. Estas evaluaciones se realizaron de manera mensual, 
excepto la del cumplimiento de higiene de manos, la cual 
se llevó a cabo con visorias aleatorias continuas. De estas 
evaluaciones, se estimaron los porcentuales del cumplimien-
to y se analizaron mediante un mosaico que contempla la 
rendición de cuentas para cada línea mensual, así como la 
evaluación integral mensual del PIHM mediante una línea de 
tiempo que mantuvo su respectiva línea de tendencia, la cual 
permitió entender la madurez del proceso a lo largo del año.

RESULTADOS

El desempeño porcentual global del PIHM en el Hospital 
Ángeles Chihuahua, durante 2018, demostró una adhe-
rencia favorable para las cinco líneas de acción propuestas 
para ser evaluadas (Tabla 1). La calidad del agua y el abasto 

Tabla 1: Desempeño porcentual global del Programa integral de higiene de 
manos, en el Hospital Ángeles Chihuahua durante el año 2018.

Línea de acción/mes Ene Feb Mar Abr May Jun Jul Ago Sep Oct Nov Dic

a)  Monitorización de la 
calidad del agua

89.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 100.0

b)  Abasto de insumos 
necesarios

99.0 99.1 99.8 98.8 98.2 99.3 99.8 100.0 100.0 100.0 99.5 100.0

c)  Educación a pacientes 
y familiares

95.0 99.4 100.0 100.0 100.0 100.0 99.9 99.9 99.8 99.8 99.8 98.0

d)  Capacitación al profe-
sional (PCI)

97.0 80.0 80.0 90.0 80.0 91.8 95.1 95.1 93.0 90.0 89.2 91.0

e)  Cumplimiento con la 
higiene de manos**

75.0 63.2 63.6 68.3 81.0 82.7 66.9 75.2 74.7 70.1 92.0 87.0

Evaluación integral del 
PIHM

91.0 88.3 88.7 91.4 91.8 94.8 92.3 94.0 93.5 92.0 96.1 95.2
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de insumos se mantuvieron con resultados inmejorables a 
lo largo de todos los meses.

Para el caso de los puntos referentes a la capacitación 
profesional y educación a pacientes y familiares, los resul-
tados, aunque con variantes, también fueron destacables 
por encima de 90%. Sin embargo, en el punto respectivo al 
cumplimiento de la higiene de manos, valorado mediante 
un estudio de sombra, hubo cambios irregulares entre me-
ses, con un mínimo en los 60 puntos y hasta un máximo 
en los 92 puntos porcentuales.

El desempeño porcentual global del PIHM durante el 
2018 resultó con un promedio general de 92%. Durante 
el año se mantuvo con un comportamiento hacia el alza, 
con un mínimo observado en febrero de 88.3 porcentual 
y un máximo en noviembre de 96.1 porcentual (Figura 1).

DISCUSIÓN

Las fortalezas de esta evaluación destacan tanto como 
el gran trabajo en equipo y la disposición de proyectar 
avances hacia la mejora. En esta evaluación, las situaciones 
imprescindibles tales como garantizar el insumo para la hi-
giene de manos, así como la calidad de un abastecimiento 
de agua segura se cumplieron a lo largo de los meses de 
forma casi automatizada; aquellos rubros de incumpli-
miento respondieron a los sustentos de las mediciones en 
medios físicos como bitácoras (libros), pero sin vulnerar 
los procesos. Para el caso de la capacitación de personal, 
así como la orientación a los pacientes y a sus familiares, 
aunque los resultados fueron muy altos, nos encontramos 
con el natural fenómeno de rotación de personas (personal 
laboral, en formación y los mismos visitantes de pacientes); 

por ende, fue difícil asegurar 100% en tiempo real de estos 
rubros. No obstante, el cumplimiento del rubro de higiene 
de manos observado mediante los estudios de sombra sí 
evidenció resultados a considerar por debajo de los no-
venta porcentuales; sin embargo, éstos son comparables 
positivamente con estadísticas nacionales.

Como limitación de este estudio pudiéramos mencionar 
la necesidad de continuar midiendo de forma proactiva 
estas líneas de acción y, convenientemente, comparar en-
tre los años, situación que se empezó a evaluar en 2018. 
Las mediciones que fueron cualitativas (Sí/No) en razón 
de evaluar cumplimientos, por ejemplo, para la medición 
de la calidad del agua, fueron llevadas a cabo en una lista 
de verificación, la cual tuvo un total de 12 aspectos a eva-
luar; de ello ponderamos directamente el porcentual de 
cumplimientos “Sí”. Quizá valdría la pena dar puntajes de 
No = 0, Sí = 1, 2, 3, etc., dependiendo de la importancia 
del rubro a evaluar.

Sin duda, los resultados de la evaluación del PIHM 
durante este año proyectan la maduración de procesos 
hacia la mejora continua.

Esperamos que este material sirva de referencia para 
dimensionar y autoevaluar este proceso indispensable de 
todos los establecimientos de atención médica con miras a 
sujetarse a los estándares de certificación. Se debe tomar en 
cuenta que esta evaluación puede ser aplicada por varios 
evaluadores enfocados en los procesos.
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Martin JB, Cauci AS, Kasper DL. Editors. Harrison’s 
principles of internal medicine. 12th (Eds), New York, 
EUA: McGraw‑Hill, Inc.; 1994. 1066‑1977.

PRESENTACIÓN Y ENVÍO DEL MANUSCRITO

Todos los manuscritos deberán ser escritos en un procesa‑
dor de textos compatible con PC (Word) en una letra de 
12 puntos. El texto será escrito a doble espacio, con már‑
genes 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 nombres com‑
pletos 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 es‑
pañol 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 pu‑
blicarse 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 si‑
guientes 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 des‑
critos 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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