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Parece mentira que en pleno siglo XXI, entreverados con 
discusiones en torno a la eutanasia y el suicidio asistido, 
poco se estudie acerca de morir en las escuelas de medicina. 
Es un exceso de escrúpulo, explicable por restricciones 
morales pero injustificable por razones éticas, aunque 
suene contradictorio.

Alabamos la vida, el triunfo del médico sobre la enferme-
dad, la alianza sagrada con el paciente, pero nos desviamos 
del tema cuando se trata de confrontar nuestros temores y 
afectos escindidos frente al deceso.

Autores como Sherwin Nuland,1 Atul Gawande,2 y en 
nuestro medio, Ruy Pérez Tamayo,3 Arnoldo Kraus4 y un 
servidor5 hemos abordado el tema con genuino interés; 
pero nunca es suficiente, porque la muerte de un paciente 
desequilibra, mata a su vez una veta narcisista en el médico 
y se vive, paradójicamente, como un fracaso.

“¡Hombre! Si tal es el orden natural de las cosas.”, 
podrían afirmar los abuelos, para quienes fallecer en casa, 
rodeados de seres queridos y satisfechos al despedirse, 
dejando sus cuentas y deudas en orden, era lo esperable.

Hace 100 años, nueve de cada 10 fallecimientos ocu-
rrían en condiciones elegidas por el enfermo o su familia, 
idealmente en una habitación, ventilada con afectos. Hoy, 
sólo una de cada ocho muertes acontece fuera del hospi-
tal en las sociedades industrializadas. La existencia se ha 
medicalizado a tal grado que los pacientes ya no tienen 
más opción que debatirse entre la aplicación de medidas 
extremas o acceder a un quirófano para no volver jamás.

En otro tiempo, los médicos recién graduados en-
frentábamos la muerte (a nivel personal, no institu-
cional) durante el año de servicio social. Ese lapso de 
revelaciones que preparaba nuestro acceso al mundo 
de la responsabilidad profesional y anticipaba nuestras 
expectativas más altas.

Las más de las veces el deceso ocurría de manera aislada, 
confrontados con la falta de recursos técnicos y con escaso 
conocimiento del proceso de agonía y ulterior duelo que 
se derramaba en todos aquellos que participábamos.

Recuerdo con todo detalle esa niña con falla cardiaca 
congénita a quien cargué, exánime en brazos a la mitad 
de la noche entre los caseríos de Temixco tras atestiguar 
mi impotencia frente a su crup; la niebla espesa que nos 
rodeaba (y me envolvía el alma) mientras escalábamos una 
ladera cubierta de basura y ladridos continuos. El llanto de la 
madre a mis espaldas, la luz parpadeante de la choza donde 
habitó, el humo del anafre y la culpa rasgando la memoria.

También vi morir a Jovita, con su hepatocarcinoma a 
cuestas, que me regaló con ingenuidad y sentido del humor 
antes de caer fulminada por una hematemesis. Los arroyos 
sucios del pueblo se desviaron para atenazar su tumba; 
escasa, flanqueada por una cruz de hierro y ramos de 
cempasúchil. No había imágenes ni biopsias; en mi mano 
se quedó grabado el borde irregular y pétreo de su hígado.

Tras esas aventuras, que atesoramos como anécdotas y 
denostamos como derrotas, vienen los exámenes, las en-
trevistas, la ansiedad y la paciencia. Llega la carta anhelada, 
con ese volumen que invita a abrirla sin cuidado; la entrada 
triunfal al coliseo, los laureles codiciados de la residencia.

La muerte, ahora sí, se hace cotidiana. Nadie nos pre-
para para tal eventualidad, pero ciertamente la institución, 
los médicos de base y los camaradas en la trinchera nos 
cobijan y la hacen menos trágica.

El enfermo de leucemia, aplásico e infectado, que muere 
entre resuellos. El paciente abatido por el relámpago de 
un infarto, cuyo monitor exhibe toda suerte de caligrafías, 
antes de caer en asistolia. El insuficiente renal, rebosando 
esputo “asalmonado” – como solíamos designarlo – mien-
tras rotábamos torniquetes e infundíamos diuréticos sin 
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éxito. El aneurisma roto en eclosión de sangre, intermina-
ble, inextinguible. Muertes lentas, apremiantes o súbitas. 
Decesos inesperados y otros tantos deseados, éstos para 
mitigar el sufrimiento, para abreviar la agonía.

Bebíamos hasta quedar exhaustos, tras una semana de 
batallas que templaban nuestra incipiente madurez y la 
ciencia que abrevábamos a golpes. Discutíamos cada caso 
perdido, con pesadumbre y rabia, ante las miradas atónitas 
de nuestras jóvenes esposas, que nos permitían alcoholi-
zarnos para hacer catarsis y emprender de nuevo el vuelo.

La muerte como un hecho categórico y tácito; como 
un artefacto del discurrir clínico; como un tropiezo que 
amerita rehacerse y dejarlo atrás… a otra cosa, mariposa.

¿Por qué detenerse a filosofar si la profesión exige salvar 
obstáculos y mantenerse erguido? ¿Para qué sondear afec-
tos y decepciones si es parte del quehacer irremediable?

Claramente una actitud negadora, por muy necesaria 
que se presuponga. Cabe preguntarse si puede ser de otro 
modo, si tal impermeabilidad emocional es indispensable 
para transitar entre aullidos y fantasmas. No nos enseñan, 
lo aprendemos a contramano, con el embate de las olas y 
la redención de los naufragios.

Por fin, un día cualquiera, sin prisa, nos sentamos a 
meditar. Caduceo en mano, admitimos que en efecto 

cargamos cicatrices, que hay muertos que nos siguen e 
imprecan por la noche, que no fuimos tan arrojados y que 
hemos dejado algo de piel en la contienda.

La sombra en el espejo no es la de un guerrero de-
rrotado; dicha imagen es patética y no refleja la verdad. 
Somos acaso mujeres y hombres que han sabido soste-
ner el venablo que nos confiaron, que tomamos alguna 
vez el cielo por asalto y que, tras aquellas recurrentes 
embestidas, salimos bastante airosos. Pero de tanto en 
cuanto, en la intimidad de las hojas marchitas, debemos 
reconocer que el destino nos tumbó o nos apartó de 
en medio.
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Resumen

El comportamiento de la glucosa sérica en pacientes diabé-
ticos con enfermedad renal crónica varía por el fenómeno 
de diabetes en autocontrol. La presencia de hipoglucemia o 
hiperglucemia durante la estancia intrahospitalaria tiene un 
impacto negativo en la morbimortalidad. Con este estudio 
retrospectivo, observacional, descriptivo, buscamos la inci-
dencia y factores asociados a episodios de disglucemias en 
una cohorte de pacientes hospitalizados. Se incluyeron 106 
pacientes; la incidencia de hipoglucemia fue de 49.06% y de 
hiperglucemia fue de 45.28%. Los pacientes que presentaron 
hipoglucemia tenían más tiempo de padecer diabetes mellitus 
tipo 2 (p = 0.0004) o un internamiento por infradiálisis (OR = 
4.08, IC 95% 1.38-13.66, p = 0.016). Pacientes con hipergluce-
mia intrahospitalaria tuvieron una cuenta mayor de leucocitos 
(p = 0.0055). En pacientes hospitalizados estos factores de 
riesgo deben ser identificados de manera oportuna para evitar 
hipo o hiperglucemias.

Palabras clave: diabetes, enfermedad renal crónica, hemo-
diálisis, hipoglucemia, hiperglucemia.

Abstract

Glucose levels vary in diabetic patients with chronic kidney 
disease (CKD) due to the burnt-out diabetes phenomenon. 
The presence of hypo and/or hyperglycemia in hospitalized 
patients increases morbidity and mortality. In this retrospective, 
observational, descriptive study, we looked for the incidence 
and factors associated with hypo and/or hyperglycemia 
episodes in a cohort of hospitalized patients. 106 patients 
were included; the incidence of hypoglycemia was 49.06%, 
and hyperglycemia 45.28%. Patients with hypoglycemia had 
a longer history of diabetes than those without (p = 0.0004) 
and/or were hospitalized for infra-dialysis (OR = 4.08, 95% 
CI 1.38-13.66, p = 0.016). Patients with hyperglycemia had a 
higher leucocyte count (p = 0.0055). These risk factors should 
be promptly identified in hospitalized patients to avoid hypo 
and/or hyperglycemia.

Keywords: diabetes, chronic kidney disease, hemodialysis, 
hypoglycemia, hyperglycemia.
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Abreviaturas:
 ERC  =  enfermedad renal crónica.
 TRR  =  terapia de reemplazo renal. 
 DM  = diabetes mellitus.
 TFGe = tasa de filtrado glomerular estimada. 
 EIH  =  estancia intrahospitalaria.
 IVU  =  infección de vías urinarias.

INTRODUCCIÓN

La prevalencia de diabetes se estima en 10% de la pobla-
ción global y es la principal causa de enfermedad renal 
crónica (ERC) en Estados Unidos y México;1 de éstos, más 
de 40% desarrollarán ERC con necesidad de terapia de 
reemplazo renal (TRR).2

Las guías terapéuticas de diabetes mellitus (DM) se 
enfocan en la prevención de la ERC sin especificaciones 
para cada estadio.3 Las últimas guías KDIGO sobre diabetes 
en la ERC, proponen las indicaciones y contraindicaciones 
de fármacos según la tasa de filtrado glomerular estimada 
(TFGe) o uso de diálisis.4 Además, el control glucémico 
estricto es beneficioso para etapas tempranas de nefropatía 
diabética; pero no se ha demostrado lo mismo en la ERC 
avanzada.5

El fenómeno de burnt-out diabetes o diabetes en auto-
control es frecuente entre pacientes con ERC y diabetes. 
Consiste en alteraciones en la homeostasis de glucosa y pre-
sencia de normoglucemia sin tratamiento antidiabético.6,7

Existen múltiples factores contribuyentes a este fenóme-
no, p. ej. aumento en la vida media de insulina por menor 
depuración renal, depuración hepática de hipoglucemian-
tes alterada por uremia, menor gluconeogénesis renal, 
liberación de catecolaminas deficiente, baja ingesta caló-
rica por anorexia y gastroparesia, complejo malnutrición-
inflamación, restricciones dietéticas, inflamación crónica, 
estrés oxidativo y acidosis metabólica.7

La hipoglucemia iatrogénica es aquella que expone a 
un potencial daño. El umbral varía entre pacientes, pero 
llama la atención una glucemia menor de 70 mg/dL.8 Se 
presenta frecuentemente en diabéticos y generalmente se 
debe a intervenciones farmacológicas; pero en pacientes 
nefrópatas, la ERC es un factor de riesgo independiente 
y aumenta con la restricción de opciones terapéuticas en 
diversos estadios de enfermedad renal.9

Los ensayos ACCORD y ADVANCE que buscaban metas 
de HbA1c < 6.5% y < 7%, respectivamente, no mostra-
ron beneficios cardiovasculares al disminuir la HbA1c en 
diabéticos sin diálisis; estos hallazgos se extendieron a 
pacientes con ERC.10,11

Existe una relación inversa entre el control glucémico 
estricto y la supervivencia en pacientes con ERC.12,13

La mayoría de los ensayos clínicos y guías terapéuticas 
evalúan el control glucémico con HbA1c a pesar de no 

ser el marcador más representativo para un paciente con 
ERC.14,15

La HbA1c puede sobreestimar o subestimar el control 
glucémico por factores como la anemia y uso de eritropo-
yetina. La albúmina glucosilada y fructosamina 1,5-anhi-
droglucitol son propuestas de marcadores, pero también 
tienen limitaciones.16 La mejor manera de evaluar el control 
glucémico es el monitoreo continuo.17

Se ha demostrado que pacientes con sepsis presentan 
hiperglucemia, independientemente del uso de esteroides. 
El fenómeno de hiperglucemia de estrés se atribuye a la 
respuesta inflamatoria sistémica catabólica.18,19

Algunos pacientes nefrópatas que tenían uso de 
insulina mínimo o nulo en casa requieren nuevamente 
insulina en el hospital, mientras que otros presentan 
hipoglucemias iatrogénicas. Algunos episodios se 
pueden explicar por el subdiagnóstico de diabetes en 
autocontrol.20

La mayoría de los estudios sobre el control glucémico 
de diabéticos en hemodiálisis son en clínicas ambulatorias 
con mediciones de HbA1c.

En este estudio se utilizaron glucometrías dinámicas to-
madas durante la estancia intrahospitalaria (EIH). Se busca 
identificar la incidencia y factores asociados a episodios de 
disglucemias intrahospitalarias.21

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo, observacional, descrip-
tivo y de cohorte de pacientes hospitalizados con ERC se-
cundaria a diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en hemodiálisis. 
Se calculó el tamaño de muestra para una proporción y se 
obtuvo un total de 106 sujetos. Los criterios de inclusión 
fueron edad mayor a 18 años, diabetes tipo 2, ERC en he-
modiálisis intermitente, la mayoría con catéter Mahurkar, 
acceso yugular, hospitalizados a cargo del Servicio de 
Nefrología. Se excluyeron a pacientes con diabetes tipo 
1, ERC de etiología no diabética confirmada por biopsia, 
hemodiálisis (HD) por lesión renal aguda, paciente con 
diálisis peritoneal. El criterio de eliminación fue pacientes 
sin expediente clínico completo.

Se recolectaron datos del expediente, se integró una 
base de datos con las características clínicas y variables de 
la población.

Se definió como paciente con infradiálisis a aquel que 
presentara hipercalemia (K > 5.5 mEq/L), acidosis meta-
bólica (pH menor a 7.3 + bicarbonato [HCO3-] menor a 
20), sobrecarga hídrica manifestada como edema agudo 
pulmonar (diagnóstico clínico) o síndrome urémico (con 
síntomas de toxicidad urémica, i.e. insomnio, hiporexia, 
anorexia, náusea, vómito, prurito, dolor y, en algunos, 
pérdida de peso).
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Se dividió a la cohorte en dos grupos, aquellos que 
presentaron hipoglucemias (glucometría capilar < 70 mg/
dL) y aquellos que presentaron hiperglucemias (glucometría 
capilar > 140 mg/dL). A partir de esto, se analizó la dife-
rencia de medias de las variables cuantitativas para ambos 
grupos y para las variables cualitativas se realizó un análisis 
de χ2 o prueba exacta de Fisher (según el caso) para deter-
minar relaciones significativas al obtener un valor de OR.

El análisis estadístico se realizó con el software GraphPad 
Prism versión 7.

RESULTADOS

Se estudiaron 106 pacientes; se realizó un análisis descrip-
tivo y uno inferencial.

Brevemente, 58.5% de los pacientes fueron hombres, los 
pacientes tuvieron una edad media de 57.08 ± 11.35 años. 
Los pacientes contaban con un tiempo medio de diagnós-
tico de DM2 de 14.21 ± 8.08 años y un tiempo medio en 
hemodiálisis de 5.94 ± 11.81 años. Por otra parte, 64.15% 
de los pacientes fueron hospitalizados por infradiálisis y 
26.41% por infecciones; de éstas, la más frecuente fue la 
infección de vías urinarias (15.09%).

En las Tablas 1 y 2 se muestran el análisis descriptivo de las 
variables demográficas y características clínicas. La incidencia 
de hipoglucemia en esta cohorte fue de 49.06%, mientras 
que la incidencia de hiperglucemia fue de 45.28%.

El análisis de las variables cuantitativas se muestra en la 
Tabla 3 y el de las variables cualitativas en la Tabla 4.

Los pacientes que presentaron hipoglucemia tenían 
más tiempo de padecer DM2 (p = 0.0004). Los pacientes 

Tabla 1: Análisis de variables demográficas 
y antecedentes patológicos.

Variable

Sexo, %
Femenino 41.5
Masculino 58.5

Edad [años], media ± DE 57.08 ± 11.35
Tiempo de EIH [días], media ± DE 9.33 ± 8.77
Tiempo de DM [años], media ± DE 14.21 ± 8.08
Tiempo en HD [meses], media ± DE 5.94 ± 11.81
HAS, % 94.34
Dislipidemia, % 24.53
Antecedente cardiovascular, % 26.41

DE = desviación estándar. EIH = estancia intrahospitalaria.  
DM = diabetes mellitus. HD = hemodiálisis.  
HAS = hipertensión arterial sistémica.

Tabla 2: Características clínicas  
de los pacientes.

Variable %

Causa de hospitalización
Infección 26.41
Infradiálisis 64.15
Quirúrgicas 1.89
Trombocitopenia 1.89
STD 5.66

Tipo de infección
Bacteriemia por catéter 9.43
Neumonía 7.55
Abdominal 5.66
IVU 15.09
Otra 1.89

Síndrome urémico 67.92
Hipercalemia 54.72
Acidosis metabólica 51.00
Edema agudo pulmonar 20.75
Tratamiento de DM

Sí 56.6
No 43.4

Hipoglucemiante previo al ingreso
Sí 13.2
No 86.8

Insulina previa al ingreso
Sí 43.4
No 56.6

Tipo de antihipertensivo 
previo al ingreso

ARA 24.53
BCC 60.37

Diurético previo al ingreso
Sí 45.28
No 54.72

Hb basal (g/dL)* 8.51 ± 1.68
Leucocitos (103/uL)* 9.11 ± 5.24
Potasio (mmol/L)* 5.64 ± 1.12
Urea (mg/dL)* 254.5 ± 101.7
Creatinina (mg/dL)* 12.43 ± 5.86
Colesterol (mg/dL)* 153.5 ± 54.52
Triglicéridos (mg/dL)* 191.9 ± 86.14
Albúmina (g/dL)* 3.13 ± 0.59
Hipoglucemia intrahospitalaria 49.06
Insulina intrahospitalaria 30.19
Hiperglucemia intrahospitalaria 45.28
Dosis acumulada  
de IAR en 24 h (UI)*

1.69 ± 3.99

IMC (kg/m2)* 26.24 ± 3.45
MIS* 8.55 ± 2.81
Desenlace de hospitalización

Vivo 83.02
Muerto 16.98

* Valores expresados en media ± desviación estándar. 
STD = sangrado de tubo digestivo. IVU = infección de vías 
urinarias. DM = diabetes mellitus. ARA = antagonista del receptor de 
angiotensina. BCC = bloqueador de canales de calcio.  
Hb = hemoglobina. IAR = insulina de acción rápida. IMC = índice de 
masa corporal. MIS = malnutrition inflammation score. 
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que presentaron hiperglucemia intrahospitalaria tuvieron 
una cuenta significativamente mayor de leucocitos (p = 
0.0055), así como un nivel más elevado de triglicéridos (p = 
0.034) (Figura 1). Los pacientes hipoglucémicos presentaron 
una relación significativa con infradiálisis (OR = 4.08, IC 
95% 1.38-13.66, p = 0.016).

Cabe destacar que 50% de los pacientes con hiperglu-
cemia intrahospitalaria tuvieron leucocitosis e infecciones 
asociadas, de ellas, las más frecuentes fueron neumonía e 
infección de vías urinarias (IVU). De estos pacientes, 58% 
presentaron infradiálisis y 8% de ellos fallecieron durante 
su estancia intrahospitalaria.

Por otra parte, de todos los pacientes que presen-
taron infradiálisis, sólo 5.55% fallecieron durante su 
estancia intrahospitalaria. Interesantemente, la mitad 
de estos pacientes finados tuvieron leucocitosis y 
neumonía.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

La hipertensión como comorbilidad estuvo presente en 
94% de la población. La DM y la hipertensión arterial sisté-
mica (HAS) se relacionan dentro del síndrome metabólico 

que puede evolucionar a una ERC; y a su vez, el nefrópata 
desarrolla rigidez arterial que lleva a HAS.

El principal motivo de ingreso fue por infradiálisis, por-
que a pesar de tratarse de un hospital de referencia a nivel 
nacional, el Hospital General de México trata un sector 
de pacientes sin acceso a un sistema de salud donde se 
podría realizar una referencia oportuna para iniciar terapia 
de reemplazo renal.

A pesar de que típicamente la infección de vías urinarias 
es la segunda infección más frecuente en pacientes diabé-
ticos y nefrópatas, en este caso quizás fue la más frecuente 
porque este estudio se realizó durante la pandemia de 
COVID-19 y todos los pacientes con síntomas respiratorios 
pasaban por un triaje para ser atendidos por otros servicios.

La mayoría de los pacientes recibían tratamiento para 
DM2 a base de insulina. Algunos medicamentos anti-
diabéticos requieren disminución de dosis, otros están 
contraindicados a partir de determinada tasa de filtrado 
glomerular estimada (TFGe), y la insulina, a pesar de tener 
riesgo de hipoglucemia, es el hipoglucemiante que se pue-
de ajustar de manera más dinámica conforme disminuye 
la función renal.

El motivo de ingreso de infradiálisis explica las altera-
ciones electrolíticas como hiponatremia, hipercalemia e 
hiperfosfatemia. La anemia se explica por la enfermedad 
renal crónica; la hipoalbuminemia por el fenómeno de was-
ting proteico calórico; y la hipertrigliceridemia relacionada 
con diabéticos en mal control glucémico.

Tabla 3: Diferencia de medias en 
pacientes hipo e hiperglucémicos.

Variable p

Tiempo de EIH 0.069
Tiempo de DM 0.0004
Tiempo en HD 0.262

Hb basal 0.632
Leucocitos 0.0055
Plaquetas 0.148

Na 0.247
K 0.926
Cl 0.109
Ca 0.165
P 0.063

Urea 0.337
Creatinina 0.643
Colesterol 0.711

Triglicéridos 0.034
Albúmina 0.864

IMC 0.310
MIS 0.375

EIH = estancia intrahospitalaria. DM = diabetes mellitus.  
HD = hemodiálisis. Hb = hemoglobina.  
IMC = índice de masa corporal.  
MIS = malnutrition inflammation score.

Tabla 4: Análisis de factores de riesgo en pacientes 
con hipo o hiperglucemia intrahospitalaria.

Variable OR (IC 95%) p

Sexo 0.725 (0.33-1.61) 0.423
Hipertensión arterial 1.78 (0.49-5.87) 0.388
Infección 0.32 (0.09-0.98) 0.056
Infradiálisis 4.08 (1.38-13.66) 0.016
Síndrome urémico 0.91 (0.33-2.43) 0.869
Hipercalemia 1.61 (0.56-4.11) 0.355
Tratamiento para DM previo 
a EIH

0.37 (0.08-1.79) 0.267

Tratamiento con hipogluce-
miante oral previo a EIH

0 (0-2.47) 0.483

Tratamiento con insulina 
previo a EIH

0.2 (0.03-1.02) 0.113

Diurético previo a EIH 0.75 (0.14-3.63) 0.999
Insulina intrahospitalaria 0.2 (0.03-2.79) 0.220
Desenlace (vivo o muerto) 0 (0-3.32) 0.514

OR = odds ratio. IC 95% = intervalo de confianza al 95%.  
DM = diabetes mellitus. EIH = estancia intrahospitalaria.
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Los pacientes que presentaron hipoglucemias tenían 
más tiempo de DM2. La cronicidad de la diabetes se asocia 
a la cronicidad de la ERC; y el fenómeno de diabetes en 
autocontrol se presenta ante la progresión de la ERC. El OR 
significativo entre hipoglucemias e infradiálisis sugiere que 
es factor de riesgo para presentar hipoglucemia durante su 
estancia intrahospitalaria.

Los pacientes que presentaron hiperglucemias tuvieron 
más leucocitos. Tal vez no todos los pacientes con leuco-
citosis fueron catalogados dentro del grupo de “infección” 
como motivo de ingreso por tener otra patología concomi-
tante. Sin embargo, todos los pacientes hiperglucémicos 
presentaron algún tipo de infección (neumonía o infección 
de vías urinarias), lo que se relaciona con la leucocitosis.

En el cálculo de OR, aunque la p no sea significativa 
para infección, el OR y sus IC indican que es un “factor 
protector” para hipoglucemia, ya que un paciente hospi-
talizado por infección tendrá mayor riesgo de desarrollar 
hiperglucemia durante su estancia intrahospitalaria. Las 
hiperglucemias de los pacientes con leucocitosis o infec-
ción se atribuyen al fenómeno de hiperglucemia de estrés.

La mayor parte de estos pacientes (hiperglucémicos 
con infecciones) presentaron infradiálisis a pesar de que 
las infecciones no se asociaron a catéter.

Por otra parte, se observó que del total de pacientes 
infradializados sólo falleció una mínima proporción (apro-
ximadamente 5%); todos con infección por neumonía. En 
contraste, del total de pacientes infectados por neumonía 
e infección de vías urinarias, independientemente de la 
presencia de infradiálisis, falleció 8%, lo que puede suge-
rir que en esta población fallecen más los pacientes con 
infección e hiperglucemia en comparación con aquellos 
que solamente estuvieron infradializados.

En resumen, el paciente con infección o respuesta infla-
matoria, i.e. leucocitosis, puede presentar hiperglucemia 

por el fenómeno de hiperglucemia de estrés, y estos casos 
tienden a tener un desenlace fatal. Por otro lado, el paciente 
con infradiálisis tiene riesgo de hipoglucemia por el fenó-
meno de diabetes en autocontrol, pero no necesariamente 
van a presentar mayor mortalidad; solamente cuando la 
infradiálisis se asocia con un proceso infeccioso.

Los resultados descritos sugieren que identificar y tratar 
de reducir los factores asociados con disglucemias intrahos-
pitalarias en pacientes diabéticos, nefrópatas en hemodiá-
lisis crónica, podría disminuir el riesgo de presentar estas 
complicaciones y así mejorar su pronóstico.
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Resumen

Introducción: el síndrome de túnel del carpo (Stc) es una 
neuropatía por atrapamiento del nervio mediano caracterizada 
por parestesias e hipoestesias en la distribución de este nervio, 
particularmente por las noches, y dolor en mano y brazo con 
deficiencia motora, alodinia, disestesia e hiperestesia. Obje-
tivo: estudio observacional, descriptivo, transversal realizado 
en el Hospital Angeles Mocel a médicos internos y residentes 
de las especialidades de medicina interna, ortopedia, cirugía, 
anestesiología, imagenología y medicina crítica con el objetivo 
de identificar factores de riesgo para síndrome del túnel del 
carpo (STC). Material y métodos: se aplicaron encuestas 
incluyendo exploración física estandarizada para diagnóstico 
de STC a la totalidad de la población de médicos residentes 
e internos que estaban laborando al momento del estudio. Se 
recolectaron los datos y se realizó análisis estadístico y des-
criptivo. Resultados: se analizaron en total 54 pacientes, a los 
cuales se realizó diagnóstico de STC en 25 (46%), unilateral 
13 (24%), bilateral 12 (22%), negativo 29 (54%), obteniendo 
una prevalencia de 46%. Se realizó un análisis de regresión 
para riesgo según actividades manuales laborales, obteniendo 
en cirugía un OR 2 (IC 95%: 0.530-7.53, p = 0.306), procedi-
mientos OR 0.75 (IC 95%: 0.151-3.71, p = 0.725), estudios de 
imagen OR 3 (IC 95%: 0.459-19.59, p = 0.251). Conclusión: 
los resultados de este estudio ayudan a identificar algunos 
factores de riesgo asociados con el STC, resaltando en parti-
cular el sexo femenino, a pesar de no alcanzar significancia, 

Abstract

Introduction: carpal tunnel syndrome (CTS) is a neuropathy 
due to entrapment of the median nerve characterized by 
paresthesias and hypoesthesias in the distribution of this 
nerve, particularly at night, and pain in the hand and arm with 
motor impairment, allodynia, dysesthesia, and hyperesthesia. 
Objective: observational, descriptive, cross-sectional study 
carried out at Hospital Angeles Mocel with resident doctors 
and undergraduate interns in the specialties of internal 
medicine, orthopedics, surgery, anesthesiology, imaging, 
and critical medicine to identify risk factors for carpal tunnel 
syndrome (CTS). Material and methods: surveys (Boston 
Questionnaire) including standardized physical examination 
for the diagnosis of CTS were applied to the entire population 
of medical residents and interns working in the hospital at 
the time of the study. Data were collected, and statistical and 
descriptive analysis was performed. Results: a total of 54 
patients were analyzed, of which CTS was diagnosed in 25 
(46%), unilateral 13 (24%), negative 29 (54%), and bilateral 12 
(22%), obtaining a prevalence of 46%. A regression analysis 
was performed for risk according to manual work activities, 
obtaining surgery OR 2 (95% CI: 0.530-7.53, p = 0.306), 
procedures OR 0.75 (95% CI: 0.151-3.71; p = 0.725), imaging 
studies OR 3 (95% CI: 0.459-19.59, p = 0.251). Conclusion: 
the results of this study help to identify some risk factors 
associated with CTS, highlighting, in particular, the female 
gender, despite not reaching significance, they coincide with 
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de túnel del carpo (STC) es una neuropatía 
por atrapamiento del nervio mediano caracterizada por 
parestesias e hipoestesias en la distribución de este nervio, 
particularmente por las noches y dolor en mano y brazo 
con deficiencia motora, alodinia, disestesia e hiperestesia.1 
Es la neuropatía por atrapamiento más frecuente de la 
extremidad superior y la que se presenta con más frecuen-
cia en trabajadores que realizan trabajo intensivo con las 
manos.2 En México, la prevalencia es de 3.4% en mujeres 
y 0.6% en hombres.3 En Estado Unidos, durante el año 
2010, se registraron casi cinco millones de trabajadores 
con síndrome de túnel del carpo con un costo estimado 
de cuidados médicos por encima de los dos billones de 
dólares anuales.4 En Suecia, la cirugía de liberación de 
túnel del carpo es la segunda más realizada después de la 
de resección de cataratas.5

El STC se asocia con actividades que requieren un alto 
grado de repetición y esfuerzo forzado, así como el uso 
de herramientas vibratorias y movimientos repetidos. Por 
otro lado, existen otros factores de riesgo como sobrepeso 
y obesidad, osteoartritis y trastornos metabólicos como 
diabetes, artritis reumatoide e hipotiroidismo.6 Kozak y co-
laboradores concluyeron, en su metaanálisis, que hay fuerte 
evidencia de un riesgo aumentado de STC en personas que 
realizan actividades manuales repetitivas y esfuerzos ma-
nuales contundentes. Por otro lado, concluyeron que son 
suficientes periodos cortos de exposición ocupacional para 
desarrollar la patología.7 Actualmente no hay estudios rea-
lizados en personal de salud específicamente; sin embargo, 
El-Helaly y colaboradores identificaron como factores de 
riesgo en técnicos de laboratorio: sexo femenino, esfuerzo 
repetido de manos y extremidad superior, pipeteo, tareas 
repetidas, trabajo dentro de la cabina de bioseguridad y 
estación de trabajo poco ergonómica.8

El diagnóstico de STC es clínico y para ello existen ma-
niobras específicas como Tinnel, Phalen y Phalen invertido, 
Durkan, entre otras. Existen auxiliares diagnósticos como el 
estudio de conducción nerviosa, resonancia magnética y 
ultrasonido; sin embargo, las guías recomiendan realizar el 
diagnóstico clínico con apoyo de escalas y cuestionarios.9 El 
cuestionario de Boston es una herramienta de tamizaje sen-
cilla en la cual el paciente responde una serie de preguntas 

en las que gradúa la gravedad de sus síntomas del 1 al 5 al 
realizar actividades cotidianas. Esta herramienta, validada 
al castellano por Oteo-Álvaro y colaboradores,10 arroja una 
puntuación total, la cual indica el riesgo de padecer STC, 
siendo éste seis veces mayor en pacientes con una puntua-
ción entre 15 y 25 y siete veces mayor por encima de 25; 
para los pacientes que han obtenido menos de 11 puntos, 
el diagnóstico de STC es poco probable.11 El tratamiento es 
principalmente conservador en etapas iniciales; sin embargo, 
se recomienda liberación quirúrgica cuando los síntomas 
son frecuentes o persistentes y con severidad suficiente para 
perjudicar la calidad de vida del paciente.12

La mano es el principal instrumento de trabajo del ser 
humano y es esencial para las actividades de la vida diaria. 
El STC es una causa importante de discapacidad relacio-
nada con el trabajo, de alto costo y baja productividad, lo 
cual impacta en la calidad de vida de los trabajadores y 
en su economía, lo que los lleva a buscar un cambio de 
trabajo. Por otro lado, genera incapacidades frecuentes y 
pérdidas económicas importantes para las instituciones 
de salud y las empresas.1 Los patrones de prevalencia del 
síndrome de túnel del carpo y su relación con la actividad 
laboral ofrecen pistas y herramientas sobre los factores de 
riesgo y blancos de prevención. El objetivo de este estudio 
es identificar los factores de riesgo para síndrome del túnel 
del carpo que presentan los médicos residentes e internos 
del Hospital Angeles Mocel.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio observacional, descriptivo, transversal realizado 
en el Hospital Angeles Mocel en el periodo de marzo a 
septiembre de 2022 a los médicos residentes e internos 
de pregrado de las especialidades de medicina interna, 
ortopedia, cirugía, anestesiología, imagenología y medicina 
crítica. Se aplicaron 55 encuestas (cuestionario de Boston) 
que incluyeron una exploración física estandarizada para 
diagnóstico de STC. Las maniobras y signos se describen 
a continuación.

Maniobras para reproducción de síntomas: positivas 
cuando aparecen parestesias en los primeros tres dedos:
•	 Tinnel: percusión sobre el ligamento transverso del 

carpo con un martillo de reflejos.

coincide con lo publicado en la literatura y marca la pauta para 
expandir esta investigación y ampliar la muestra.

Palabras clave: factores de riesgo, síndrome del túnel del 
carpo, actividades hospitalarias, residentes, internos.

what is published in the literature and set the standard to 
expand this research and expand the sample.

Keywords: risk factors, carpal tunnel syndrome, hospital 
activities, residents, interns.
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•	 Phalen: se colocan ambas muñecas con flexión palmar 
de 90o durante 1 minuto.

•	 Phalen	invertido: se colocan ambas muñecas en ex-
tensión de 90o durante 1 minuto.

•	 Durkan: el explorador ejerce presión con el pulgar en 
la cara palmar de la muñeca.

Maniobras para aliviar síntomas:
•	 Signo	de	Flick:	signo con mayor valor predictivo que 

es positivo cuando el paciente al ser interrogado men-
ciona que la sintomatología empeora por las noches 
y mejoran al realizar movimientos de sacudida de la 
mano (como al sacudir un termómetro).

Signos:
•	 Signo	del	círculo: al realizar oposición del pulgar con 

el índice (formando un “OK”), el paciente no logra 
realizar flexión interfalángica del pulgar (forma una 
pinza o pico de pato).

Se incluyó en su totalidad a la población de médicos resi-
dentes e internos de pregrado que laboraban en el hospital 
al momento del estudio. Las variables que se estudiaron 
fueron edad, sexo, grado, especialidad, tipo de actividad 
manual, comorbilidades asociadas con síndrome de túnel 
del carpo, actividades realizadas en casa, puntuación en 
el cuestionario de Boston y exploración física. Se realizó 
una base de datos en Excel para la recolección de datos y 
posteriormente se hizo el análisis estadístico.

Para las variables cualitativas se utilizó frecuencia y per-
centil; para las variables dependiendo de su distribución 
se utilizó la prueba de Kolmogórov-Smirnov, siendo las de 
libre distribución como medida de asociación expresadas 
en mediana y rango intercuartil; para las de distribución 
normal, expresadas en media y desviación estándar. Pos-
teriormente se realizó un análisis multivariado buscando 
asociación con el desenlace. Dando una significancia 
estadística de < 0.05, utilizando el programa estadístico 
SPSS versión 25 IBM.

RESULTADOS

Se analizaron un total de 54 pacientes; se describen más 
detalles en la Tabla 1. Los resultados del cuestionario de 
Boston se expresan en la Tabla 2.

De acuerdo con actividades manuales laborales, nin-
guna obtuvo 25 pacientes (17%), cirugía 14 (26%), pro-
cedimientos nueve (46%), estudios de imagen seis (11%). 
En cuanto a enfermedades crónico-degenerativas, 46 
negaron (85.1%), síndrome de ovario poliquístico cinco 
(9.2%), hipotiroidismo dos (3.7%), diabetes mellitus tipo I 
uno (1.8%), gota uno (1.8%), lupus eritematoso sistémico 

uno (1.8%), síndrome de anticuerpos antifosfolípidos dos 
(1.8%). El uso a computadora 53 (98%), la mediana en 
horas 4.81 (rango 0-16). Se realizó diagnóstico de STC en 
25 (46%), unilateral 13 (24%), negativo 29 (54%), bilateral 
12 (22%). La prevalencia del STC de acuerdo la ocupación 
se muestra en la Tabla 3; prevalencia total fue de 46%.

Tabla 1: Características demográficas 
de la población (N = 54).

Características n (%)

Sexo
Femenino
Masculino

25 (46)
29 (54)

Edad [años], media ± DE 27.1 ± 3.38
Índice de masa corporal [kg/m2]

Bajo peso
Normal
Obesidad
Sobrepeso

1 (2)
38 (70)
2 (4)

13 (24)
Ocupación

Anestesiología
Cirugía General
Imagenología
Internos de pregrado
Medicina Crítica
Medicina Interna
Ortopedia
Total

5 (9)
7 (13)
6 (11)

15 (28)
4 (7)

10 (19)
7 (13)

54 (100)
Actividades manuales laborales

Cirugía
Estudios de imagen
Procedimientos
Ninguna

14 (26)
6 (11)
9 (46)

25 (46)
Enfermedades

Diabetes mellitus tipo I
Gota
Síndrome de ovario poliquístico
Lupus eritematoso sistémico
Síndrome de anticuerpos antifosfolípidos
Hipotiroidismo
Negadas

1
1
5
1
1
2

46
Hormonales 3 (6)
Tabaquismo 10 (19)

Uso de computadora
Horas, media [RIC]

53 (98)
4.81 [0-16]

Diagnóstico de síndrome del túnel del carpo
Negativo
Unilateral
Bilateral

29 (54)
13 (24)
12 (22)

DE = desviación estándar. RIC = rango intercuartil.
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Se realizó un análisis de regresión para riesgo según 
actividades manuales laborales, obteniendo cirugía un OR 
2 (IC 95%: 0.530-7.53, p = 0.306), procedimientos OR 
0.75 (IC 95%: 0.151-3.71, p = 0.725), estudios de imagen 
OR 3 (IC 95%: 0.459-19.59, p = 0.251).

En el modelo de regresión ajustado se obtuvo para acti-
vidades manuales laborales OR 1.98 (IC 95%: 0.551-7.12, 
p = 0.294), femenino OR 3.08 (IC 95%: 0.874-10.92, 
p = 0.080), hipotiroidismo OR 0.35 (IC 95%: 0.015-7.91, 
p = 0.514) y fumador OR 2.08 (IC 95%: 0.438-9.89, 
p = 0.355).

DISCUSIÓN

En el estudio realizado por Lee y colaboradores en 2019, 
los resultados arrojaron que el diagnóstico de síndrome de 
túnel del carpo fue 2.5 mayor en mujeres que en hombres, 
también mencionan que la prevalencia fue 6.2 veces mayor 
en mujeres que en hombres en un estudio acerca de fac-
tores ocupacionales en pacientes diagnosticados con STC 
entre 2011 y 2004 en el Departamento de Rehabilitación 
de nueve hospitales escuela.13 Balbastre y asociados men-
cionan que las mujeres presentan una prevalencia ocho ve-
ces superior a los hombres. En nuestro estudio se encontró 
un OR 3.08 con una p = 0.080 no significativa para el sexo 
femenino, probablemente debido al tamaño de la mues-
tra.14 En el estudio realizado por Balbastre y colaboradores, 
también se concluye que la prevalencia de STC es más de 
dos veces superior en personas que padecen hipotiroidis-
mo; sin embargo, en nuestro estudio solamente tuvimos 
dos personas con diagnóstico de hipotiroidismo con un 
OR 0.35 con una p = 0.514 no significativa.14 El-Helaly y 
su grupo reportaron una prevalencia de 9.7% de STC en 
técnicos de laboratorio que están expuestos a diferentes 
factores de riesgo como movimientos manuales repetidos, 
en nuestro estudio se reporta una prevalencia de 57% en 
los que realizan cirugías, 67% en los que efectúan estudios 

de imagen y 34% en los que realizan procedimientos; sin 
embargo, obtuvimos un OR 2 (p = 0.306) para cirugías, 
procedimientos OR 0.75 (p = 0.725) y estudios de imagen 
OR 3 (p = 0.251), ninguna de ellas siendo significativas.8 
Por otro lado, Mansfield y colaboradores afirman una 
asociación positiva entre factores psicosociales (demanda 
psicológica alta en el trabajo, trabajo demandante, estrés 
laboral y otras) y el diagnóstico de STC. En nuestro estudio 
estos factores no fueron considerados.1

CONCLUSIÓN

Los resultados de este estudio ayudan a identificar algunos 
factores de riesgo asociados con síndrome de túnel del 
carpo, resaltando en particular el sexo femenino, a pesar 
de que no alcanzó significancia, coincide con lo publicado 
en la literatura. Sin embargo, se sugiere poner más atención 
en este factor (femenino), para prevenir el desarrolló del 
síndrome sumando todos los factores ocupacionales.

Cabe mencionar la pobre significancia; sin embargo, 
nuestra limitante fue el número de pacientes que pre-
sentaran el desenlace, por lo tanto, se sugiere continuar 
con investigaciones enfocadas en el sexo femenino con la 
finalidad de prevenir la patología.

Este estudio marca la pauta para expandir esta investiga-
ción y ampliar la muestra incluyendo residentes, internos y 
médicos adscritos de otros hospitales para así poder identifi-
car factores de riesgo y prevalencia en la población médica 
con la finalidad de implementar medidas preventivas.

Tabla 2: Resultados del cuestionario 
de Boston y pacientes con diagnóstico 

de síndrome del túnel del carpo.

Puntuación del 
cuestionario de 
Boston

Diagnóstico de síndrome 
del túnel del carpo, n

Negativo Derecho Izquierdo Bilateral

Menor de 15 (N = 29) 23 1 1 4
De 15 a 25 (N = 21) 6 7 2 6
Mayor de 25 (N = 21) 4 6 3 8

Tabla 3: Prevalencia de síndrome de túnel del 
carpo por ocupación y actividades laborales.

Bilateral Unilateral Negativo

Preva–
lencia

%

Por ocupación
Anestesiología 1 1 3 40
Cirugía General 1 3 3 57
Imagenología 2 2 2 67
Interno de pregrado 3 4 8 47
Medicina Crítica 0 1 3 25
Medicina Interna 1 2 7 30
Ortopedia 4 0 3 57
Prevalencia total 46

Por actividades manuales laborales
Cirugía 5 3 6 57
Estudios de imagen 2 2 2 67
Procedimientos 1 2 6 34
Ninguna 4 6 15 40
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Resumen

Introducción: la apendicitis aguda es la causa más común de 
urgencia quirúrgica en pacientes con abdomen agudo y tiene 
una incidencia de perforación que va de 13 a 37%. Su diag-
nóstico clínico es retador y envuelve una síntesis adecuada de 
hallazgos clínicos, de laboratorio y radiológicos, por lo que es 
importante encontrar factores predictores como la hiperbilirrubi-
nemia que permitan la prevención de complicaciones mayores. 
Objetivo: analizar la utilidad de la hiperbilirrubinemia como 
predictor de apendicitis aguda perforada. Material y métodos: 
se realizó un estudio observacional transversal retrospectivo 
analítico en el que se revisaron 100 expedientes de pacientes 
tratados por apendicitis aguda entre enero de 2017 y enero 
de 2022. Resultados: 20% de los pacientes con apendicitis 
complicada (abscedada, necrosada y perforada) presentó 
hiperbilirrubinemia; sin embargo, no se encontró significancia 
estadística entre los valores de bilirrubina total y los casos 
de apendicitis aguda perforada (p = 0.311). Conclusión: la 
hiperbilirrubinemia como factor predictor no es de utilidad en 
el diagnóstico de apendicitis aguda perforada.

Palabra clave: apendicitis aguda, apendicitis perforada, 
hiperbilirrubinemia, abdomen agudo.

Abstract

Introduction: acute appendicitis is the most common cause 
of surgical emergency in patients with acute abdomen and has 
an incidence of perforation ranging from 13 to 37%. Its clinical 
diagnosis is challenging and involves an adequate synthesis of 
clinical, laboratory, and radiological findings, so it is essential 
to find predictive factors such as hyperbilirubinemia that allow 
the prevention of significant complications. Objective: this 
study seeks the usefulness of hyperbilirubinemia as a predictor 
of acute perforated appendicitis. Material and methods: an 
analytical retrospective cross-sectional observational study 
was carried out in which 100 records of patients treated for 
acute appendicitis were reviewed between January 2017 and 
January 2022. Results: 20% of the patients with complicated 
appendicitis (abscessed, necrotic, and perforated) presented 
hyperbilirubinemia. However, no statistical significance was 
found between the values of total bilirubin and the cases 
of acute perforated appendicitis (p = 0.311). Conclusion: 
hyperbilirubinemia as a predictive factor does not help diagnose 
acute perforated appendicitis.

Keywords: acute appendicitis, perforated appendicitis, 
hyperbilirubinemia, acute abdomen.
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INTRODUCCIÓN

La apendicitis aguda es la causa más común de urgencia qui-
rúrgica en pacientes con abdomen agudo, tiene una incidencia 
de perforación que va de 13 a 37%; es mayor el riesgo en los 

extremos de la vida, alcanza 45% en menores de cinco años 
y hasta 51% en mayores de 65 años.1 Su diagnóstico clínico 
es retador y envuelve una síntesis adecuada de hallazgos clí-
nicos, de laboratorio y radiológicos. Debido a su diagnóstico 
desafiante, existen escalas predictoras o diagnósticas que 
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toman en cuenta los datos previamente mencionados para 
ayudar al cirujano a hacer un diagnóstico más certero, y con 
ello poder diferenciar una apendicitis aguda no complicada de 
una complicada. La identificación temprana de una apendicitis 
perforada permite someter a los pacientes a un esquema anti-
biótico más amplio, una intervención quirúrgica más oportuna 
y así tratar de evitar complicaciones mayores. La mortalidad 
por apendicitis aguda no perforada varía entre 0.1 a 0.5%, 
mientras que en apendicitis perforada aumenta de 3 a 15%.2

En la apendicitis aguda, el aumento de la presión in-
traluminal lleva a necrosis de la mucosa y, subsecuente, a 
infección con producción de endotoxinas, las cuales indu-
cen traslocación bacteriana hacia el parénquima portal que 
ocasiona colestasis; además, se desarrolla hipomotilidad y 
edema intestinal que también producen colestasis y, por 
lo tanto, aumento en el nivel sérico de bilirrubina.3,4 Todo 
esto hace pensar que la hiperbilirrubinemia en el contexto 
de apendicitis aguda pudiera asociarse a perforación, por 
lo que el objetivo del presente trabajo fue analizar la aso-
ciación de la hiperbilirrubinemia con apendicitis perforada, 
ya que pudiera ser un marcador de dicha complicación.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional transversal retrospectivo 
y analítico. Se revisaron de manera retrospectiva los expe-
dientes de pacientes entre 18 y 65 años con diagnóstico de 
apendicitis aguda entre enero de 2017 y enero de 2022. Se 
excluyeron aquellos casos sin reporte de bilirrubina en las 
primeras horas de ingreso, pacientes con hepatopatía crónica 
o enfermedad de las vías biliares, también los que recibieran 
medicamentos asociados a daño hepático o que hubieran 
consumido alcohol en las 24 horas previas a su ingreso.

Los datos recabados incluyeron variables epidemioló-
gicas, del cuadro clínico y de laboratorio. Así mismo, se 
catalogaron los hallazgos perioperatorios, los hallazgos 
imagenológicos y los reportes histopatológicos.

Se catalogó como apendicitis perforada a aquellas cuyo 
reporte histopatológico reportó perforación apendicular. Se 
consideró hiperbilirrubinemia a la cifra de bilirrubina total 
igual o mayor a 1.5 mg/dL.

Análisis estadístico: se describieron las variables cuali-
tativas en frecuencias o porcentajes, las cuantitativas con 
medidas de tendencia central, ya sea promedio y desviación 
estándar o mediana y rango intercuartil. Para la comparación 
de variables cualitativas se usó χ2 o prueba exacta de Fisher 
y para las cuantitativas t de Student o U de Mann-Whitney.

RESULTADOS

Después de aplicar los criterios de selección obtuvimos 
una muestra de 100 pacientes en el periodo estudiado, 49 

fueron mujeres y 51 hombres, con mediana de edad de 40 
años (27). De acuerdo con las comorbilidades asociadas, la 
prevalencia de diabetes fue de 5%, de hipertensión 13% y 
de hipotiroidismo 4%.

El tiempo de evolución para todos los casos tuvo media-
na de 24 horas (36). Los síntomas reportados incluyeron 
dolor en fosa iliaca derecha (96%), vómito (34%), diarrea 
(31%) y fiebre (28%). Aunque las manifestaciones clínicas 
se presentaron con similar frecuencia entre el grupo de 
apendicitis perforada frente al de apendicitis no perforada, 
hubo mayor prevalencia de fiebre en los pacientes perfo-
rados (38 vs 22%, p = 0.093). No se encontró asociación 
entre tener cirugía previa y el desarrollo de apendicitis 
aguda perforada.

En cuanto a los estudios de laboratorio, se observó leuco-
citosis con media del recuento leucocitario general de 13.8 
± 0.43 × 103 U/L. Se documentó proteína C reactiva (PCR) 
en 14 pacientes, misma que estaba elevada con mediana de 
71.42 (142.9) mg/L. Se documentó procalcitonina en ocho 
pacientes 0.95 (10.9) ng/mL. La bilirrubina total tuvo mediana 
de 0.99 (7.3) mg/dL, la bilirrubina directa de 0.38 (0.27) mg/
dL y la bilirrubina indirecta de 0.57 (0.45) mg/dL (Figura 1).

Se reportó de manera transoperatoria apendicitis absce-
dada en 32%, apendicitis necrosada en 45% y apendicitis 
perforada en 23%; en contraste con los reportes histopato-
lógicos en los que se reportó apéndice abscedado en 52%, 
apéndice necrosado en 11% y apéndice perforado en 37%. 
Asimismo, por hallazgos de imagenología se reportaron 
datos de apendicitis aguda en 98%. Respecto a las cifras 

Bilirrubina  
total

Bilirrubina 
directa

Bilirrubina 
indirecta

  Perforados 1.08 0.42 0.57
  No perforados 0.99 0.38 0.57

Figura 1: Media de bilirrubinas entre pacientes perforados y 
no perforados.
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de bilirrubina se encontró que 20% de todos los pacientes 
presentó hiperbilirrubinemia.

Al comparar los 37 casos con perforación contra los 63 
con apéndice no perforado, encontramos que los pacien-
tes con apendicitis perforada tuvieron mayor tiempo de 
evolución, mayor edad y mayor frecuencia de diabetes.

En relación con los exámenes de laboratorio, los pacien-
tes con perforación tuvieron menores niveles de hemoglo-
bina, sodio, cloro y colesterol (Tabla 1).

Respecto a las cifras de bilirrubina, los pacientes con 
perforación apendicular tuvieron mayor cifra de bilirrubina 
total (1.08 vs 0.99 mg/dL) y mayor proporción de hiperbili-
rrubinemia (27 vs 16%) aunque sin significancia estadística 
(Tabla 1). En esta muestra la hiperbilirrubinemia tuvo una 
sensibilidad de 27%, especificidad de 84.1%, valor pre-
dictivo positivo (VPP) de 50% y valor predictivo negativo 
(VPN) de 66.25% para predecir perforación apendicular.

DISCUSIÓN

Está bien documentado que el retraso quirúrgico de la 
atención de la apendicitis aguda, ya sea por presenta-
ción tardía del cuadro o un mal diagnóstico, conduce 

a complicaciones como la gangrena y la perforación 
apendicular.5

La asociación entre hiperbilirrubinemia y apendicitis agu-
da se ha documentado con anterioridad.1-5 Las infecciones 
bacterianas inducen colestasis y E. coli es el patógeno prin-
cipalmente encontrado en apendicitis aguda complicada; 
las endotoxinas de esta bacteria ocasionan colestasis depen-
diente de la cantidad de bacterias, además son capaces de 
provocar hemólisis que aumenta más los niveles de bilirru-
bina. Asimismo, la inflamación severa como la observada en 
la apendicitis aguda complicada ocasiona hipomotilidad y 
edema intestinal, lo cual puede también inducir colestasis y, 
por lo tanto, aumento en el valor de bilirrubina total;6 de ahí 
nuestro objetivo de analizar si en los pacientes con apendicitis 
perforada están más altos los niveles de bilirrubina que en 
los pacientes con apendicitis no perforada.

Según un estudio publicado en 2009 por Sand y co-
laboradores,7 en el que se analizaron 538 pacientes con 
diagnóstico de apendicitis confirmado por histopatología, 
se encontraron niveles de bilirrubina en el grupo de pacien-
tes perforados de 1.5 mg/dL, siendo su punto de corte 0.9 
mg/dL, de manera que encontraron significancia estadística 
en este marcador, además de que presentó mejor especifi-

Tabla 1: Comparación de características epidemiológicas y de laboratorio 
entre los pacientes con apendicitis perforada y no perforada.

Variable

No perforado                                           
N = 63                                              
n (%)

Perforado                                          
N = 37                                                                                      
n (%) p

Edad (años)* 38.6 [1.8] 49.9 [3.1] 0.004§

Sexo femenino 31 (49) 18 (36) 0.96
Diabetes 1 (2) 4 (11) 0.04§

Hipertensión 6 (73) 7 (19) 0.18
Fiebre 14 (22) 14 (38) 0.09
Tiempo de evolución (horas)* 28.4 [4.2] 62.3 [14] 0.003§

Leucocitos (103/uL)* 13.4 [6.2] 13.8 [6.9] 0.42
Neutrófilos (103/uL)* 79.5 [16.5] 80 [12] 0.46
Hemoglobina (g/dL)* 16 [1.8]§ 15.3 [2.7]§ 0.03§

Bilirrubina total (mg/dL)* 0.99 [0.62]‡ 1.08 [0.84] 0.31
Bilirrubina directa (mg/dL)* 0.38 [0.24]‡ 0.42 [0.34] 0.09
Bilirrubina indirecta (mg/dL)* 0.57 [0.43] 0.57 [0.63] 0.58
Hiperbilirrubinemia (mg/dL)** 10 (16) 10 (27) 0.178‡

GGT (U/L) 26.8 (26.5) 35.2 (42.7) 0.081
Sodio (mmol/L)* 138 [3.0]§ 136 [4.0]§ 0.001§

Cl (mmol/L)* 105 [3.0]§ 102. [5.5]§ 0.002§

Colesterol (mg/dL)* 194 [51]§ 168 [47]§ 0.02§

* Mediana y rango intercuartil. ** Cifra de bilirrubina total > 1.5 mg/dL. ‡ Datos con significancia estadística. § Cifras de bilirrubina total y directa e 
hiperbilirrubinemia.
GGT = gamma-glutamiltransferasa. Cl = cloro.
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cidad como marcador de perforación en comparación con 
el recuento leucocitario y los valores de proteína C reactiva.

En el presente estudio no fue posible encontrar una 
asociación estadísticamente significativa entre la hiper-
bilirrubinemia y la perforación apendicular; esto puede 
ser debido a que clasificamos a los apéndices abscedados 
y/o necrosados como “no perforados”, debido al reporte 
histológico; y los mecanismos que llevan a la colestasis 
causante de hiperbilirrubinemia se encuentran también en 
los apéndices abscedados y con necrosis. No hay diferencia 
entre las concentraciones de bilirrubina sérica que permi-
tan diferenciar entre un apéndice abscedado, necrosado 
o perforado. Otra posible explicación de estos resultados 
es debido al tamaño de la muestra que es pequeña en 
comparación con otros estudios, en los que se ha reportado 
la bilirrubina alta como un buen factor predictivo para la 
sospecha de apendicitis perforada;7-10 es posible que si 
ampliamos la muestra podamos encontrar asociación signi-
ficativa entre hiperbilirrubinemia y perforación apendicular.

Asimismo, se observó una disminución discreta en los 
niveles de sodio de los pacientes con perforación que; según 
Kim,11 puede estar relacionado a un aumento en la secre-
ción de hormona antidiurética en apendicitis complicadas; 
sin embargo, se desconoce si se debe a una respuesta com-
pensadora o desregulación secundaria al proceso infeccioso. 
En un metaanálisis conducido en población pediátrica, por 
Anand y colegas,12 se reporta una asociación estadística-
mente significativa entre la hiponatremia y la presencia de 
apendicitis complicada. En contraste, un estudio publicado 
en 2019 por Besli y su equipo,13 en el que se estudió el 
valor predictivo del sodio sérico en apendicitis complicada, 
encontraron poca especificidad en este marcador. Nosotros, 
aunque encontramos niveles más bajos de sodio con signifi-
cancia estadística en la población de apendicitis perforadas, 
éstos no fueron clínicamente significativos.

Esta situación puede corresponder, en parte, a que 
nuestra población suele ser atendida con pocas horas de 
evolución en la gran mayoría de las ocasiones, lo cual no 
permite el desarrollo pleno de los mecanismos que llevan 
a presentar hiponatremia e hipocloremia clínicamente 
significativas. Se necesita mayor evidencia y población de 
pacientes estudiados para poder establecer alguna con-
clusión al respecto.

Por último, al tratar de comparar nuestros resultados 
con los reportes de la literatura, encontramos que algunos 
estudios no cuentan con el reporte histopatológico para 
considerar si los apéndices se encontraban perforados y 
sabemos que los hallazgos quirúrgicos pueden variar am-
pliamente respecto a los hallazgos histopatológicos, como 
se observó en este estudio, en el que hubo una clara varia-
bilidad entre los hallazgos de perforación apendicular tran-
soperatoria respecto a lo reportado histopatológicamente, 

lo cual puede generar sesgos que no permitan observar de 
manera certera si hay una relación real entre el sodio, las 
bilirrubinas y los apéndices perforados.

CONCLUSIÓN

Se deben realizar más estudios en busca de factores pre-
dictores que sean de utilidad en el diagnóstico de apen-
dicitis aguda perforada que sean baratos y se encuentren 
fácilmente disponibles para hacerlos de uso rutinario en 
el diagnóstico de esta complicación, pues con ello se 
podrían prevenir complicaciones mayores que conllevan 
mayor morbimortalidad en los pacientes y mayores costos 
hospitalarios.
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Resumen

Introducción: el manejo óptimo de los líquidos intraoperatorios 
por vía intravenosa es importante, ya que tanto la reanimación 
insuficiente como la excesiva están asociadas con daños. De-
bido a ello, el seguimiento por ecografía pulmonar se posiciona 
como un método importante para guiar la reanimación hídrica. 
Objetivo: conocer la relación del balance hídrico total (BHT) 
con la aparición de líneas A y B durante el perioperatorio en 
pacientes sometidos a cirugía bajo anestesia general. Material 
y métodos: se realizó un estudio prospectivo, longitudinal y 
observacional. Se cuantificó el BHT durante toda la cirugía y 
se valoró por medio de ultrasonido pulmonar la cantidad de 
líquido, identificando líneas A y B. Resultados: la muestra se 
compuso por 50 pacientes. Se observó una relación estadísti-
camente significativa entre la aparición de líneas A y el BHT (p 
= 0.009), situación que no ocurrió entre el BHT y la aparición 
de las líneas B (p = 0.503). Se encontró una asociación entre el 
índice de masa corporal y la aparición de líneas B (p = 0.001). 
Conclusiones: la evidencia sugiere que la aparición de líneas 
B puede ayudar a determinar si se ha entrado en un estado 
de sobrehidratación en pacientes obesos.

Palabras clave: balance hídrico, líneas A, líneas B, aneste-
sia general.

Abstract

Introduction: the optimal management of intravenous 
intraoperative fluids is critical since insufficient and excessive 
resuscitation is associated with damage. Due to this, lung 
ultrasound monitoring is positioned as an essential method 
to guide fluid resuscitation. Objective: to understand the 
relationship between total fluid balance (TFB) and the 
appearance of lines A and B during the perioperative period 
in patients undergoing surgery under general anesthesia. 
Material and methods: a prospective, longitudinal, and 
observational study was carried out. TFB was quantified 
throughout the surgery, and the amount of fluid was assessed 
by pulmonary ultrasound, identifying the appearance of lines 
A and B. Results: the sample was made up of 50 patients. A 
statistically significant relationship was observed between the 
appearance of A-lines and TFB (p = 0.009), a situation that 
did not occur between TFB, and the appearance of B lines 
(p = 0.503). An association was found between BMI and the 
appearance of B lines (p = 0.001). Conclusions: the evidence 
suggests that the appearance of B lines can help determine if 
overhydration has been entered in obese patients.

Keywords: water balance, A lines, B lines, general 
anesthesia.
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Abreviaturas:
 BH = balance hidroelectrolítico.
 BHT = balance hídrico total. 
 IMC = índice de masa corporal. 

INTRODUCCIÓN

La fluidoterapia intravenosa es una de las intervencio-
nes más comunes administradas a pacientes tratados en 
situaciones de emergencia, quirófanos y unidades de 
cuidados intensivos. La elección de qué líquido adminis-
trar y la cantidad han sido durante mucho tiempo fuente 
de controversia, que ha persistido debido a una falta de 
resultados sólidos.1

El manejo óptimo de los líquidos intraoperatorios por 
vía intravenosa es importante, ya que tanto la reanimación 
insuficiente como la excesiva están asociadas con daños.2,3 
La fluidoterapia por objetivos tiene como meta optimizar 
las dosis y el tiempo de administración de líquidos, inotró-
picos y vasopresores, mediante la monitorización del gasto 
cardiaco y otros parámetros hemodinámicos básicos.4,5

Por lo mencionado, el manejo de fluidos perioperatorio 
óptimo resulta de suma importancia en las vías de recupe-
ración mejorada después de la cirugía. Los objetivos del 
manejo de líquidos intraoperatorio son mantener la euvo-
lemia central y evitar el exceso de agua; para lograr esto, se 
debe tener un plan de manejo de líquidos individualizado.6

Para guiar la reanimación hídrica es de gran utilidad 
el seguimiento por medio de la ecografía pulmonar. Los 
datos derivados del protocolo llamado Fluid Administration 
Limited by Lung Sonography han demostrado una buena 
correlación de un perfil de líneas A o líneas A/B y un perfil 
de líneas B, lo cual resulta de utilidad para el diagnóstico 
de edema pulmonar.7

El objetivo del presente artículo radica en conocer la 
relación del balance hídrico total (BHT) con la aparición 
de líneas A y B durante el perioperatorio en pacientes 
sometidos a cirugía bajo anestesia general.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio observacional de tipo prospectivo, longitudinal y 
observacional que incluyó pacientes atendidos en el Nuevo 
Sanatorio Durango durante agosto y noviembre de 2021, 
que fueron sometidos a cirugías de manera electiva y se 
les administró soluciones cristaloides. Se cuantificaron los 
líquidos de manera convencional y se valoró el patrón pul-
monar antes de empezar el procedimiento. Posteriormente, 
en los minutos 15, 30 y 60 transoperatorios, así como al 
minuto 120, en caso de cirugías mayores a una hora, se 
catalogó como patrón con líneas A, líneas B y patrón AB, 
respectivamente.

El balance hidroelectrolítico (BH) se realizó manualmen-
te y se anotó en hoja de registro anestésico en los minutos 
0, 15, 30, 60 y 120. La evaluación de líneas A, AB o B, 
durante el transoperatorio se realizó por otro anestesiólogo 
capacitado en la visualización de ultrasonografía pulmo-
nar con ultrasonido lineal, los resultados obtenidos por 
ultrasonografía se registraron en la misma hoja de datos 
antes mencionada. Posteriormente, se dio por finalizada 
la anestesia y se terminó la administración de cristaloides.

El estudio incluyó a pacientes femeninos y masculinos 
entre los 18 y 65 años de edad cuyas cirugías tuvieron 
duración de una hora o más, con ASA I y II. Las variables a 
analizar fueron: balance hídrico, líneas A, líneas B, tiempo 
de aparición, sexo, edad, talla, índice de masa corporal 
(IMC), cuantificación de líquidos al ingreso y al egreso, 
ASA, diagnóstico y cirugía.

La comparación entre variables continuas se realizó 
con una prueba t de Student para variables paramétricas 
y U de Mann-Whitney para variables no paramétricas, con 
intervalos de confianza del 95%, el análisis estadístico se 
elaboró con el software SPSS.

RESULTADOS

La muestra se conformó por 50 pacientes, 22 (44%) eran 
hombres y 28 (56%) mujeres. La escala ASA demostró 
que 10 (20%) pacientes estaban en grado I y los 40 (80%) 
restantes en grado II. La mayor parte de los pacientes se 
concentraron en el grupo etario de los 39 a los 48 años (n 
= 13; 26%); mientras que el grupo de menor aparición 
fueron los de 29 a 58 años (n = 7; 14%). La edad media 
fue de 41 ± 14.5 años. En lo que se refiere al peso, los 
pacientes de entre 66 y 75 kg fueron los más numerosos 
(n = 15; 30%), y se alcanzó un promedio de 68.8 ± 13.03 
kg. En relación con la talla, el grupo con mayor población 
fue el de 1.56 a 1.63 m (n = 17; 34%), el promedio fue 
de 1.63 m ± 10.5 cm. La mayor parte de los pacientes 
presentaron un IMC de entre 22 y 26, lo que indica una 
muestra tendiente al sobrepeso (n = 19; 38%) (Tabla 1).

Respecto a la cuantificación de líquidos al ingreso, la 
mayor parte de los pacientes presentaron una medición de 
entre 501 y 700 mL (n = 22; 44%); la media fue de 797.1 
± 380 mL. Al egreso, el grupo mayoritario fue el de 401 a 
600 mL, con 14 (28%) pacientes; el promedio se posicionó 
en 945.02 ± 1,211.5 mL. En cuando al BH, el grupo con 
mayor recurrencia fue el que comprendió a los pacientes 
con entre 201 y 400 mL, con 15 (30%) personas. La mayor 
parte de la muestra (n = 30; 60%) tuvo un BH positivo. El 
BHT presentó una media de 17.82 ± 372.25 mL (Tabla 1).

La mayor parte de los pacientes presentó colecistitis 
crónica (n = 15; 30%), le siguió la desviación septal, con 
10 (20%) personas; 14 (28%) individuos presentaron un 
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diagnóstico de otro tipo. Por su parte, la cirugía con mayor 
recurrencia fue la colecistectomía laparoscópica realizada 
a 16 (32%) pacientes, seguida de septoplastia usada en 10 
(20%) personas. En este caso, 15 personas tuvieron una 
cirugía que sólo se presentó una vez en la muestra (Tabla 1).

En lo que respecta a las líneas A y B, se observó que 
las primeras aparecieron en 28 (56%) pacientes. La mayor 
parte (n = 22) se observaron desde el primer momento, 
mientras que en cuatro ocasiones tuvo que transcurrir una 
hora para su aparición y, en un caso, cuatro horas. Las líneas 
B, por su parte, aparecieron sólo en 12 (24%) ocasiones. 
De ellas, en dos pacientes se observaron desde el primer 
momento, mientras que en ocho personas debieron trans-
currir 15 minutos para poder visualizarlas. En dos personas 
se observaron hasta los 30 minutos (Tabla 2).

Observamos que el comportamiento del promedio de 
BH, respecto al tiempo de aparición de las líneas A y B, en 

las líneas A, fue mayor en las líneas que se observaron a 
los 60 minutos, con una media de 212.50 ± 146.63 mL; el 
promedio más bajo se dio en las líneas que se observaron 
a los 120 minutos, con 161.11 mL. Por el contrario, en 
las líneas B, la media más alta registrada se dio a los 120 
minutos con 290 ± 167.99 mL.

Tanto la prueba de Kolmogórov-Smirnov como la de 
Shapiro-Wilk tuvieron niveles de significancia menores a 
0.05, lo que obliga a rechazar la hipótesis nula y aceptar 
que la distribución de los datos es distinta de la normal. 
Los resultados indicaron que existe una relación estadís-
ticamente significativa entre la aparición de líneas A y el 
BHT (p = 0.009). Sin embargo, no se observó una relación 
significativa entre el BHT y la aparición de las líneas B (p 
= 0.503). Tampoco se pudieron establecer asociaciones 
entre el BH y la observación de líneas B dentro de cada 
segmento temporal (inicial, 15 minutos, 30 minutos, una 
hora y dos horas).

También se realizó una prueba de χ2 para establecer un 
contraste entre la aparición de líneas A y B, y el BH, con 

Tabla 1: Estadísticos descriptivos de las variables.

Variable n (%)

Sexo
Masculino 22 (44.0)
Femenino 28 (56.0)

Edad [años]* 41.48 ± 14.59
Peso [kg]* 68.88 ± 13.03
Talla [m]* 1.63 ± 0.10
IMC [kg/m2]* 25.68 ± 4.67
Líquidos al ingreso [mL]* 797.16 ± 380.38
Líquidos al egreso [mL]* 945.02 ± 1,211.56
BHT* 17.82 ± 372.25
ASA

I 10 (20.0)
II 40 (80.0)

Diagnóstico
Colecistitis crónica 15 (30.0)
Desviación septal 10 (20.0)
Fractura de hombro derecho 3 (6.0)
Hernia inguinal 5 (10.0)
Miomatosis uterina 3 (6.0)
Otros 14 (28.0)

Cirugía
Colecistectomía laparoscópica 16 (32.0)
Septoplastia 10 (20.0)
Plastia lingual 4 (8.0)
Artroscopia de hombro 3 (6.0)
Exéresis de lipoma 2 (4.0)
Otra (apendicectomía, miomectomía) 15 (30.0)

* Valores expresados como media ± desviación estándar.
IMC = índice de masa corporal. BHT = balance hídrico total.  
ASA = American Society of Anesthesiologists.

Tabla 2: Frecuencia de aparición de las líneas A y B.

Líneas A 
n (%)

Líneas B 
n (%)

No 22 (44) 38 (76)
Sí 28 (56) 12 (24)

Total 50 (100) 50 (100)

Líneas A y B por momento en que se observaron

Tiempo de 
aparición 

(min)
Observa-

das % del total

Nuevas 
aparicio-

nes*
% del 
total

Líneas A Inicial 22 44.0
15 14 28.0
30 12 24.0
60 16 32.0 4 8

120 9 27.3
Total 27 54.0

Líneas B Inicial 2 4.0
15 10 20.0 8 16
30 12 24.0 2 4
60 12 24.0

120 10 30.3
Total 12 24.0

* Tiempo en donde se observó la aparición de líneas en pacientes 
que antes no tenían ninguna línea.
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el fin de determinar a partir de qué valores se obtiene una 
mayor relación entre ambas variables. Para esto, se empleó 
la variable de BH, que agrupa los puntajes obtenidos en 
ocho intervalos. El resultado de la prueba no fue estadís-
ticamente significativo para líneas A (p = 0.091) ni en el 
caso de las líneas B (p = 0.085).

Se corrió la prueba U de Mann-Whitney para contrastar la 
aparición de líneas A y B con el IMC del paciente. Este ejercicio 
se realizó motivado por diversas observaciones hechas durante 
el proceso de medición, donde se advirtió que los pacientes 
con mayor IMC parecían mostrar las señales de líneas B en 
los primeros 15 minutos desde el inicio de la hidratación 
(Figura 1). Los resultados arrojaron un estadístico de 87 (p = 
0.001) en el caso de las líneas B, indicando que los valores 
de la variable IMC se distribuyen de manera diferente entre 
los casos en que se observaron líneas B y aquellos en que no. 
Si bien el IMC se asoció con la aparición de líneas B, cabe 
mencionar que no se observó una asociación estadísticamente 
significativa entre el IMC y el BH (Tabla 3).

Con respecto a la relación del IMC con las líneas B, se 
agrupó la variable IMC en cinco grupos: normopeso, obe-
sidad, sobrepeso grado I, sobrepeso grado II y sobrepeso 
grado III. Posteriormente, los grupos se contrastaron con la 
presencia de líneas B, observándose que de los 23 pacientes 
con normopeso, sólo dos presentaron líneas B. En contras-
te, de los 10 pacientes con obesidad grado I, en seis sí se 
observaron líneas B; y las dos personas con obesidad grado 
II presentaron estas líneas. Se realizó una prueba de χ2 de 
Pearson en la que se obtuvo una p = 0.001, indicando que 
ambas variables presentan una relación estadísticamente 
significativa (Tabla 4).

Con el fin de explorar el punto de corte en el que el 
IMC puede ser un indicador de presencia de líneas B se 

realizaron diversas pruebas de curva ROC. El punto de 
corte con mejor desempeño fueron 26 puntos, pues con 
éste se obtiene un área bajo la curva de 0.730, una p = 
0.017. Esto último quiere decir que un punto de corte de 
26 de IMC puede explicar entre 56 y 89% de la varianza 
de aparición de líneas B.

DISCUSIÓN

Los resultados obtenidos no concuerdan del todo con los 
hallazgos reportados por la literatura, que en su mayoría 
relaciona la visualización de líneas B en el ultrasonido 
con una mayor presión hidrostática en los pulmones y 
con el empleo de métodos invasivos para la medición 
de agua en el sistema respiratorio.8 A lo largo de toda 
la literatura antecedente, las líneas B se reportan como 

Tabla 3: Tiempo de aparición de líneas 
B versus balance hídrico (N = 50).

Tiempo 
(min)

Balance hídrico

Aparición de líneas B 
(mL) Sin líneas B (mL) p*

Inicial 0 14.6 ± 34.1 0.534
15 155.0 ± 64.3 165 ± 65.2 0.615
30 191.7 ± 92.5 155.3 ± 75.1 0.240
60 187.5 ± 129.0 210.5 ± 124.2 0.476

120 290.0 ± 168.0 182.6 ± 88.7 0.059

Valores expresados como media ± desviación estándar.
* Prueba U de Mann Whitney.

Tabla 4: Valores de índice de masa corporal 
(IMC) versus líneas B (N = 50).

IMC [kg/m2]

Líneas B, n (%)

Total p*No Sí

Normal (18.5-24.99) 21 (42) 2 (4) 23 (46)

0.001

Sobrepeso (25-29.99) 13 (26) 2 (4) 15 (30)
Obesidad I (30-34.99) 4 (8) 6 (12) 10 (20)
Obesidad II (35-39.99) 0 (0) 2 (4) 2 (4)
Obesidad III (> 40) 0 (0) 0 (0) 0 (0)
Total 38 (76) 12 (24) 50 (100)

* Prueba χ2.

Figura 1: Líneas B (flechas), paciente con índice de masa 
corporal 30 kg/m2.
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el resultado de fenómenos inflamatorios, fibróticos, 
linfáticos, edemas hidrostáticos o lesionales, o de un 
trastorno ventilatorio como hipoventilación o microate-
lectasias.9 Del mismo modo, estudios en América Latina 
han correlacionado positivamente el conteo de líneas 
B y la cantidad de agua pulmonar extravascular, como 
lo son los estudios de Ardila y colaboradores hechos en 
el 2016.7

Lo anterior es un conocimiento aceptado, al grado 
que varios estudios recurren al conteo de líneas B como 
indicador para distintas mediciones relacionadas con la 
hidratación pulmonar, como analizar el impacto de la carga 
de líquido a los pulmones sobre la ventilación, oxigenación 
y hemodinámica en pacientes con síndrome de dificultad 
respiratoria aguda con choque séptico, como lo describe 
Caltabeloti y colaboradores,10 al igual que Teichgraber y 
asociados,11 quienes cuantificaron el derrame pleural, o 
inclusive para diagnosticar el síndrome alveolar intersticial 
como lo menciona Volpicelli y su grupo.12 Dados estos 
antecedentes, se hubiera esperado hallar un mayor nú-
mero de observaciones de líneas B que el obtenido para 
la muestra.

El BH que el personal de anestesiología realiza consiste 
en una cuantificación de líquidos realizada por el aneste-
siólogo al momento de ingresar al paciente a quirófano. 
Esta cuantificación resulta ser bastante efectiva para evitar 
que la hidratación sea tan restrictiva o liberal que genere 
daños al sistema renal. Así, la escasa aparición de líneas B 
podría atribuirse a una alta destreza de los anestesiólogos 
en esta práctica.13,14

CONCLUSIONES

La prueba de U de Mann-Whitney realizada para contras-
tar el IMC y la aparición de líneas B obtuvo un resultado 
significativo que permite asociar este fenómeno al IMC del 
paciente; esto concuerda con lo observado en quirófano 
(las líneas B aparecen con mayor frecuencia en un inter-
valo de 15 minutos sobre pacientes con un mayor IMC). 
La prueba de χ2 también arrojó una asociación entre IMC 
y aparición de líneas B.

Lo anterior, pareciera apuntar a que las líneas B pue-
den ayudar a determinar el estado de sobrehidratación 
en pacientes obesos. Se recomienda realizar estudios que 
observen el comportamiento del BH en pacientes con 
sobrepeso u obesidad y continuar con investigaciones que 
empleen muestras más grandes y cuantifiquen el número 
de líneas B observadas.
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Resumen

Introducción: la mamografía digital permite un aumento del 
triple en la tasa de detección de lesiones mamarias de alto 
riesgo. Objetivo: determinar la incidencia de lesiones ma-
marias de alto riesgo y sus características histomorfológicas. 
Material y métodos: se realiza estudio observacional, descrip-
tivo, retrospectivo y longitudinal en el Hospital Angeles Mocel, 
desde enero de 2015 a enero de 2020 mediante una revisión 
de expedientes de 388 mujeres mexicanas con diagnóstico de 
lesiones mamarias no malignas, 49 mujeres tuvieron lesiones 
mamarias de alto riesgo, con una prevalencia de 12%. Para el 
análisis de datos se usaron frecuencias, proporciones: mínima, 
media y máxima. El software que se empleó fue el paquete 
estadístico Epi Info 7 y el programa SPSS versión 25 para 
Windows. Resultados: la distribución de lesiones mamarias de 
alto riesgo fue: atipia epitelial plana en dos (4.1%), cicatriz radial 
en cuatro (8.2%), hiperplasia ductal atípica en 12 (24.5%), 
hiperplasia lobulillar atípica en una (2.0%), papilomatosis en 
16 (32.7%) y tumor filoide en 14 (28.6%). Conclusión: en 
nuestra investigación se encontró a la papilomatosis y al tumor 
filoides con una frecuencia muy alta, dejando en tercer lugar 
a la hiperplasia ductal atípica.

Palabras clave: mamografía digital, lesiones mamarias de 
alto riesgo, lesiones B3.

Abstract

Introduction: digital mammography allows us to increase the 
detection rate of high-risk breast lesions threefold. Objective: 
determine the incidence of high-risk breast lesions and their 
histomorphological characteristics. Material and methods: an 
observational, descriptive, retrospective, and longitudinal study 
was done at the Angeles Model Hospital from January 2015 to 
January 2020; through a review of the records of 388 Mexican 
women diagnosed with non-malignant breast lesions by surgical 
biopsy and/or percutaneous, 49 women were high-risk breast 
lesions, with a prevalence of 12%. Frequencies, proportions, 
minimum, mean, and maximum were used for data analysis. 
The software used was the statistical package Epi Info 7, 
a free-use program, and the SPSS version 25 program for 
Windows. Results: the distribution of cases by premalignant 
lesion was: flat epithelial atypia in two (4.1%) patients, radial 
scar in four (8.2%), atypical ductal hyperplasia in 12 (24.5%), 
atypical lobular hyperplasia in one (2.0%), papillomatosis in 16 
(32.7%) and phyllodes tumor in 14 (28.6%). Conclusion: in our 
investigation, papillomatosis and phyllodes tumors were found 
with a very high frequency, leaving atypical ductal hyperplasia 
in third place.

Keywords: digital mammography, high-risk breast lesions, 
B3 lesions.

Correspondencia:
Itzel Vargas Garduño
Correo electrónico: Itzi1521@hotmail.com

Aceptado: 13-02-2023.

* Facultad Mexicana de Medicina de la Universidad La Salle. México.
‡ Departamento de Radiología e Imagen y Jefe de Educación Médica, 

Hospital Angeles Mocel. México.
§ Jefe del Departamento de Anatomía Patológica, Hospital Angeles Mocel. 

México.

Síganos en Twitter: @actaMHA

Lesiones mamarias de alto riesgo. 
Estudio de cinco años en un hospital 

privado de la Ciudad de México
High-risk breast lesions. A 5-year study in 

a private hospital in Mexico City

Itzel Vargas Garduño,* Carolina González Vergara,‡ 
Elvira Olivia Bieletto Trejo§

Citar como: Vargas GI, González VC, Bieletto TEO. Lesiones mamarias de alto 
riesgo. Estudio de cinco años en un hospital privado de la Ciudad de México. Acta 

Med GA. 2023; 21 (4): 323-327. https://dx.doi.org/10.35366/112640

www.medigraphic.com/actamedica



Vargas GI y cols. Lesiones mamarias de alto riesgo

324 ActA Med GA. 2023; 21 (4): 323-327. https://dx.doi.org/10.35366/112640

Tabla 1: Distribución de los casos por lesión premaligna.

Tipo de lesión n %
%  

acumulado

Atipia epitelial plana 2 4.1 4.1
Cicatriz radial 4 8.2 12.2
Hiperplasia ductal atípica 12 24.5 36.7
Hiperplasia lobulillar atípica 1 2.0 38.8
Papilomatosis 16 32.7 71.4
Tumor filoides 14 28.6 100.0
Total 49 100.0

INTRODUCCIÓN

Gracias a la transición de la mamografía con pantalla-película 
a la mamografía digital se ha observado un aumento del triple 
en la tasa de detección de lesiones mamarias de alto riesgo.1

Las lesiones mamarias de alto riesgo o lesiones B3 son un 
grupo heterogéneo de anomalías con un riesgo global de 
malignidad de 9.9 a 35.1% después de la resección total. 
Se asocian principalmente con aumento en el tamaño de 
la lesión y la presencia de atipia más que con las caracte-
rísticas de la alteración mamográfica.2

De acuerdo con la clasificación histológica de Ellis como 
B3 o lesiones de potencial maligno se pueden catalogar 
de la siguiente manera: cicatriz radial, lesiones papilares, 
atipia epitelial plana, hiperplasia ductal atípica, neoplasia 
lobulillar.3

La cicatriz radial es una lesión mamaria de etiología y 
comportamiento inciertos, tiene una incidencia que va 
de 0.1 a 0.9 por cada 1,000 pacientes evaluadas, misma 
que se ha incrementado por los estudios de tamizaje, pues 
suelen clasificarse como BIRADS 4.4

La presentación clínica de las lesiones papilares es con 
secreción serosanguinolenta unilateral por el pezón. Los 
estudios radiológicos suelen describirlas de localización 
habitualmente retroareolar, bien delimitadas, solitarias, 
aunque en ocasiones pueden ser múltiples.5

La papilomatosis múltiple se refiere como una entidad 
poco frecuente que se ha asociado a un potencial pre-
maligno.6

La atipia epitelial plana habitualmente contiene micro-
calcificaciones intraluminales y secreción, frecuentemente 
podría representar el precursor temprano del carcinoma 
ductal de bajo grado, sea invasivo o in situ.7

La hiperplasia ductal atípica, aparece en 10% de las 
biopsias percutáneas realizadas en lesiones mamográficas 
sospechosas no palpables, la edad media de aparición es 
alrededor de los 50 años.8

Referente a la neoplasia lobulillar, se describe como un 
concepto que engloba a la hiperplasia lobulillar atípica y 
al carcinoma lobulillar in situ. Suelen ser entidades con 
distribución multifocal y bilateral, siendo marcadores de 
riesgo para carcinoma invasor en ambas mamas.9

Uno de los tumores más raros es el filoides, que cons-
tituye menos de 1% de todos los tumores de mama y de 
2 a 3% de las neoplasias fibroepiteliales. Su incidencia es 
de uno en 100,000 habitantes y se presenta generalmente 
en las mujeres entre 35 a 55 años.10

El diagnóstico de una lesión mamaria de alto riesgo, se 
refiere al incremento en el riesgo para desarrollar cáncer 
de mama, lo cual es considerado como un factor de ele-
vada importancia. El resultado de biopsias con diagnós-
ticos de hiperplasia ductal atípica, atipia epitelial plana, 

hiperplasia lobulillar atípica, carcinoma lobulillar in situ y 
cicatriz radial son algunas de las lesiones no malignas que 
se consideran de alto riesgo para desarrollar carcinoma y, 
por ende, no sorprende que el manejo de dichas lesiones 
sea controvertido.11

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de tipo observacional, descriptivo, 
retrospectivo y longitudinal en el Hospital Angeles Mocel 
de la Ciudad de México, en el periodo comprendido de 
enero de 2015 a enero de 2020, mediante una revisión 
sistemática de expedientes de 388 mujeres mexicanas 
con diagnóstico de lesiones mamarias no malignas obte-
nido mediante biopsia quirúrgica y biopsia percutánea, 
de las cuales se obtuvieron 49 lesiones mamarias de alto 
riesgo que corresponde a una prevalencia de 12%. Para 
el análisis de datos, se usaron frecuencias, proporciones, 
mínima, media y máxima. El Software que se empleó fue 
el paquete estadístico Epi Info 7, el cual es un programa 
de uso libre. Adicionalmente se empleó el programa SPSS 
versión 25 para Windows.

RESULTADOS

Se estudiaron un total de 388 pacientes que presentaban 
edad mínima de 14 años, máxima de 85 y media de 46.8 
± 11.8972 años.

El total de casos de lesiones mamarias de alto riesgo fue 
de 49 pacientes, con una prevalencia de 12% (Tabla 1).

DISCUSIÓN

Es bien sabido que ciertos tipos de lesiones no malignas 
predisponen a las pacientes a un mayor riesgo de desarrollar 
cáncer de mama.12

Las lesiones mamarias de alto riesgo se presentan de 
manera más común en el grupo de edad de 31 a 40 años.13
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En este trabajo se conjuntó a un grupo de 388 mu-
jeres que presentaron una edad media de 46.8 años. 
Pese a que existieron pacientes dentro del grupo de 
edad que refiere la literatura, la edad media de nuestras 
pacientes se encuentra por encima de lo descrito, dato 
que puede ser multifactorial e ir desde factores raciales 
y genéticos hasta factores como programas de tamizaje 
y seguimiento.

La biopsia percutánea se ha convertido en el método de 
elección para confirmar anatomopatológicamente lesiones 
mamarias de alto riesgo, como alternativa a la biopsia qui-
rúrgica, la cual actualmente se realiza en 10%.3

Las lesiones mamarias de comportamiento incierto, 
también conocidas como lesiones de alto riesgo o B3, se 
componen de una variedad de patologías con diferentes 
riesgos de malignidad asociada.

La cicatriz radial o lesión esclerosante compleja tiene una 
arquitectura estrellada, resultante de un núcleo fibroelástico 
junto con haces de ductos y lóbulos que emergen del mismo.4 
Se observa en la mamografía como una imagen de distorsión 
con espículas largas y delgadas, sin masa o densidad central.14

La hiperplasia ductal atípica ocurre dentro de las uni-
dades lobulillares ductales terminales y aparece como una 
proliferación de células epiteliales monomórficas espa-
ciadas uniformemente que tienen bordes celulares bien 
definidos y núcleos generalmente redondeados, en donde 
las células forman lúmenes secundarios y/o micropapilas 
perforadas (Figura 1).15

Las lesiones papilares constituyen un conjunto de en-
tidades caracterizadas por una proliferación epitelial que 
asienta sobre ejes fibrovasculares en su presentación clínica 
habitual (Figura 2).5

Figura 1: 

Hiperplasia ductal atípica. A) 
Mastografía en craneocaudal 

con calcificaciones 
agrupadas pleomórficas del 

cuadrante superoexterno. B) 
Resultado histopatológico 

con proliferación de células 
epiteliales monomórficas 

que dan el aspecto de 
micropapilas perforadas.

A B

A B

Figura 2: 

Papiloma intraductal. A) 
Ultrasonográficamente 
se observa un quiste 
complejo con una imagen 
nodular de morfología 
irregular sólida interna. B) 
Histopatológicamente con 
proyecciones papilares 
y un centro revestido 
por células epiteliales y 
mioepiteliales que ocupan la 
luz dilatada de un ducto.
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La papilomatosis múltiple, que es una entidad poco 
frecuente, se ha asociado a un potencial premaligno. Se ca-
racteriza por la presencia de proyecciones papilares con un 
centro revestido por células epiteliales y mioepiteliales que 
ocupan la luz dilatada de los ductos terminales (Figura 2B).6

La atipia epitelial plana es una alteración intraductal 
caracterizada por el reemplazo de sus células epiteliales 
nativas por una capa simple o tres a cinco capas de células 
con atipia leve, en donde el ducto comprometido está 
invariablemente dilatado.7

La diferencia fundamental entre la hiperplasia lobulillar 
atípica y el carcinoma lobulillar in situ es la presencia o no 
de distensión de los acinos, que es un hallazgo existente 
en el carcinoma lobulillar in situ.9

El tumor filoides es un tumor bifásico con un compo-
nente epitelial y tejido conectivo, con células en forma de 
huso y apariencia de hojas (Figura 3).10

En nuestra serie de casos con lesión mamaria de alto 
riesgo se refirió como primer lugar en frecuencia a la pa-
pilomatosis, reportada en 32.7% de los casos, en segundo 
lugar, el tumor filoides en 28.6%, en tercer lugar, hiperplasia 
ductal atípica en 24.5%, seguidos por cicatriz radial en 
8.2%, atipia epitelial plana en 4.1%, y al final hiperplasia 
lobulillar atípica en 2.0% de las pacientes. La papilomatosis 
junto con tumor filoides, que son las dos lesiones mamarias 
de alto riesgo más frecuentemente reportadas en la litera-
tura, en nuestro trabajo se describen con menor frecuencia 
y ocupan el primero y segundo lugar.

Las lesiones mamarias de alto riesgo representan apro-
ximadamente de 3-21% de todas las lesiones mamarias y 
conllevan un riesgo bajo, pero un potencial de malignidad 
asociado que oscila entre 0.2 y 5%.16

CONCLUSIÓN

Pese al hecho de que la literatura describe las lesiones 
mamarias de alto riesgo con una muy baja frecuencia, 
conocer sus características permitirá efectuar diagnósticos 
tempranos que, consecuentemente, llevarán a las pacientes 

a tratamiento definitivo con resección y, por ende, a mejor 
pronóstico.
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Resumen

Introducción: con el propósito de establecer si administrar ácido 
acetilsalicílico (AAS) en mujeres gestantes con factores de riesgo 
para preeclampsia impacta en la prevención de peso bajo al nacer 
de su hijo, analizamos dos cohortes retrospectivas de binomios 
madre-hijo, una con indicación de ingesta de AAS (100 mg C/24 
h) y un grupo control sin manejo. Se revisó el peso al nacer de 
los neonatos y se estableció la condición de peso para su edad 
gestacional (bajo < percentil 10). Se estableció el riesgo por ra-
zones de momio ajustado a variables confusoras. Resultados: 
se incluyeron 131 neonatos hijos de madres que recibieron AAS 
de los cuales 73 tuvieron bajo peso (55.7%, IC 95% 46.8-64.4%) 
y 277 controles con 125 neonatos de bajo peso (45.1%, IC 95% 
39.2-51.2%). La exposición fetal a AAS incrementó el riesgo de 
bajo peso al nacer 1.7 veces más (IC 95% 1.1-2.88), ajustado por 
sexo, edad gestacional, edad materna, presencia de preeclampsia 
o hipertensión materna. Conclusión: nuestros datos señalan que 
la administración de AAS en madres con riesgo de preeclampsia 
pudiera tener un efecto negativo sobre el crecimiento fetal.

Palabras clave: aspirina, restricción del crecimiento fetal, 
preeclampsia.

Abstract

Introduction: in order to establish whether administering 
acetylsalicylic acid (ASA) in pregnant women with risk factors 
for preeclampsia impacts the prevention of low birth weight in 
their child, we analyzed two retrospective cohorts of mother-
child data, one with an indication of ASA intake (100 mg C/24 
h) and a control group without management. The birth weight 
of the newborns was reviewed, and their weight-for-gestational-
age status (low < 10th percentile) was established. The risk was 
established by odds ratios adjusted for confounding variables. 
Results: 131 neonates born to mothers who received ASA 
were included, of whom 73 were low birth weight (55.7%, 95% 
CI 46.8-64.4%) and 277 controls with 125 low birth weight 
neonates (45.1%, 95% CI 39.2-51.2%). Fetal exposure to ASA 
increased the risk of low birth weight 1.7 times (95% CI 1.1-
2.88), adjusted for sex, gestational age, maternal age, presence 
of preeclampsia, and/or maternal hypertension. Conclusion: 
our data indicate that administering ASA in mothers at risk of 
preeclampsia could harm fetal growth.

Keywords: aspirin, fetal growth restriction, preeclampsia. 
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INTRODUCCIÓN

La preeclampsia se define como la elevación de la presión 
arterial sistólica (> 140 mmHg) o diastólica (> 90 mmHg) 
después de la semana 20 de gestación, junto con la presen-
cia de proteinuria (> 300 mg/dL), y es la causa frecuente de 
restricción del crecimiento intrauterino (RCIU) durante el 
embarazo.1 La RCIU se define como un crecimiento pon-
deral fetal por debajo del potencial genético (< percentil 3) 
acompañado de alteraciones en el flujo placentario, uterino 
o fetal demostrado por ultrasonido Doppler, secundario a 
causa placentaria, materna o malformación fetal.2,3 Su pre-
sencia se ha relacionado con alto riesgo de complicaciones 
postnatales como: las relacionadas con la prematurez como 
la hemorragia intraventricular, alteración de la maduración 
de las células tipo II del epitelio alveolar, broncodisplasia, 
enterocolitis necrosante, riesgo de sepsis y de muerte.3

Aunque la fisiopatología de la preeclampsia no es total-
mente comprendida, existe evidencia de un fenómeno de 
vasoconstricción persistente y disminución de la perfusión 
de la placenta inducida por el tromboxano A2.4 En un 
intento de prevenir esta condición, se ha recomendado la 
administración del ácido acetilsalicílico (AAS) en dosis bajas 
en toda gestante con riesgo para desarrollar preeclampsia.4

Entre los factores de riesgo más relacionados con el 
desarrollo de preeclampsia se encuentran: la hipertensión 
pregestacional, obesidad, problemas cardiovasculares, nu-
liparidad, embarazo gemelar, edad materna en extremos 
(< 18 o > 40 años), enfermedad renal crónica, enferme-
dad autoinmune, enfermedad vascular, diabetes mellitus, 
intervalo del embarazo prolongado, fertilización in vitro, 
nivel elevado de plomo en la sangre, trastorno de estrés 
postraumático, entre otros.2,5

Diversos estudios han sugerido el inicio de AAS a bajas 
dosis a partir del diagnóstico de la gestación y preferible-
mente antes de las 16 semanas de gestación, ya que es el 
momento en el que se implanta la placenta. El tratamiento 
se culmina al finalizar la gestación.1 Aunque no se ha esta-
blecido una dosis ideal, diversos estudios sugieren adminis-
trar el AAS a dosis única de 80 a 160 miligramos diarios.1,4,6

En un estudio previo,5 la administración profiláctica de 
AAS antes de las 20 semanas de gestación disminuyó la 
tasa de preeclampsia, partos prematuros y mejoró el peso 
de los neonatos.5 En un estudio realizado en Australia,6 
se describió una reducción de 17 a 2% de preeclampsia 
temprana en mujeres que tomaron AAS y de 41 a 10% para 
la de inicio tardío, más interesante fue su observación en 
una reducción del porcentaje de RCIU 29 a 5% y partos 
prematuros de 127 a 10%.6

Aunque la recomendación del uso de AAS en madres 
con riesgo de preeclampsia ha sido aceptada desde 1979,6 
su indicación no ha sido adoptada por diferentes grupos 

de ginecobstetras. Por esta razón, en este estudio anali-
zamos el impacto de su administración en nuestro centro 
comparando las pacientes que lo recibieron con las que 
no, con el objetivo de establecer su efecto en la tasa de 
nacimientos pretérmino y neonatos con RCIU.

MATERIAL Y MÉTODOS

Lugar. Una Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales 
(UCIN) de un hospital privado de atención de dos y tres 
niveles.

Metodología. Estudio de dos cohortes retrospectivas 
de binomios madre-hijo de mujeres gestantes con ante-
cedentes de riesgo de preeclampsia o hipertensión arterial 
sistémica durante su gestación, en una con mujeres bajo 
tratamiento profiláctico con AAS y otra sin este tratamiento. 
El efecto esperado fue reducir el riesgo de productos de 
bajo peso para la edad gestacional al nacer. La decisión 
de la profilaxis fue a consideración de su médico gineco-
bstetra tratante.

Participantes. Incluimos en el estudio sólo los binomios 
en donde el producto nació vivo, atendido en la UCIN, 
con evaluación de su crecimiento por somatometría de 
peso y talla, y confirmación de su edad gestacional por 
fecha de última menstruación materna y evaluación clínica 
de Capurro. Se incluyeron tanto a neonatos únicos como 
gemelares.

El muestreo fue por conveniencia, no probabilístico de 
casos consecutivos durante el periodo del 1 de enero del 
2020 al 31 diciembre del 2021.

Mediciones. De las madres se obtuvo la edad, los an-
tecedentes de riesgo (preeclampsia, hipertensión arterial y 
otras enfermedades), así como la administración de ácido 
acetilsalicílico (100 mg desde la confirmación del embarazo 
hasta el término del mismo). La información fue obtenida 
del expediente clínico.

De los neonatos se determinó su condición de creci-
miento ponderal a través del peso al nacimiento medido 
con báscula electrónica de la incubadora (OHMEDA me-
dical, Giraffe incubator). La condición del peso se analizó 
con las curvas de crecimiento ponderal de Jurado-García.7 
El bajo peso al nacimiento se encontró por debajo del 
percentil 10 para la edad gestacional y sexo.

Análisis estadístico. Los datos cualitativos fueron resu-
midos en frecuencias simples y relativas en porcentaje, para 
los cuantitativos en medias con sus desviaciones típicas o 
en mediana con sus cuartiles (C1-3) y valores mínimos y 
máximos según su distribución, determinada por prueba 
de Shapiro-Wilk. Se compararon los antecedentes entre 
madres que recibieron o no AAS y en los neonatos según 
el antecedente materno de la administración de AAS. Para 
la comparación se utilizó la prueba de χ2 de máxima vero-
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similitud en las variables cualitativas y prueba t de Student 
independiente o U de Mann-Whitney para las cuantitativas 
según su distribución. Para determinar el efecto de la ad-
ministración del AAS sobre el peso normal o bajo al nacer 
se realizó un análisis de regresión logística binaria, primero 
cruda para cada factor y luego ajustada por las variables 
consideradas en un modelo total de todos los factores 
confusores para la administración de AAS. Para cada factor 
se obtuvo su razón de momios (OR) con su intervalo de 
confianza al 95%, la significancia se analizó con prueba 
de Wald. Se consideró un nivel de significancia estadística 
con un valor de p < 0.05. Los análisis se realizaron con el 
paquete estadístico SPSS v24®.

RESULTADOS

En el periodo de revisión se colectaron un total de 408 
neonatos hijos de 364 gestantes (Tabla 1). De las 364 
madres, 112 (30.7%) recibieron profilaxis con AAS y el 
resto (252; 69.3%) sólo vigilancia. Como se muestra en la 
Tabla 1, la edad de las madres que recibieron AAS fue en 
promedio dos años mayores. Aunque la presentación de 
preeclampsia fue menor en el grupo manejado con AAS 

(2.5 contra 5%), esta diferencia no fue estadísticamente 
significativa. La presencia de hipertensión se encontró en 
alrededor de 15% de las madres sin diferencias entre los 
grupos. Tampoco observamos diferencias entre estos grupos 
con respecto al número de productos del embarazo y la 
vía de resolución.

En relación con los neonatos (Tabla 2), 131 (32.1%) de 
los 408 neonatos fueron hijos de madres tratadas con AAS. 
No se encontró diferencia en sus semanas de gestación 
al nacimiento ni su sexo. Para el peso al nacimiento, en-
contramos incremento de 10% (IC 95%: 0.3 a 20.9%) de 
neonatos con bajo peso en los hijos de madres con manejo 
con AAS (p = 0.046).

Como se muestra en la Tabla 2, el manejo con AAS en 
las madres en este estudio incrementó el riesgo de peso 
bajo para la edad gestacional al nacer en 53% (IC 95%: 
0.7 a 230% más) en el análisis crudo y no se modificó al 
ajustarse por edad de la gestante, número de productos, 
presencia de preeclampsia, hipertensión materna y sexo del 
menor. El riesgo obtenido ajustado mostró un incremento 
de 77% para bajo peso al nacer.

Como resultado secundario, se confirmó que la presen-
cia de preeclampsia en la madre o hipertensión arterial 

Tabla 1: Características de la madre y sus hijos según la administración de ácido acetilsalicílico a la madre.

Recibió AAS                
n (%)

No recibió AAS                
n (%) p

Datos maternos (N = 364) 112 (30.7) 252 (69.3)
Edad [años], media ± DE 36.8 ± 4.7 34.7 ± 4.8 0.00015*
Presencia de preeclampsia 7 (6.3) 13 (5.1) 0.67‡

Presencia de HTA en la gestación 16 (14.3) 39 (15.4) 0.78‡

Productos 0.59‡

Único 96 (85.7) 228 (90.5)
Dos 14 (12.5) 23 (9.1)
Tres 2 (1.8) 1 (0.4)

Vía resolución 0.26‡

Cesárea 107 (95.5) 233 (92.5)
Parto 5 (4.5) 19 (7.5)

Datos de neonatos (N = 408) 131 (32.1) 277 (67.9)
Edad gestacional al nacimiento

Semanas | días, mediana [mín.-C1-C3-máx.] 35|1 [24-34-37-41] 35|4 [25-33-36-40] 0.057§

Sexo 0.79‡

Masculino 73 (55.7) 151 (54.5)
Femenino 58 (44.3) 126 (45.5)

Peso para edad gestacional 0.046‡

Bajo 73 (55.7) 125 (45.1)
Adecuado 58 (44.3) 152 (54.9)

* Prueba t de Student. ‡ χ2 de máxima verosimilitud. § Prueba U de Mann-Whitney.
AAS = ácido acetilsalicílico. HTA = hipertensión arterial.



Semería LMF y cols. Ácido acetilsalicílico y peso al nacer

331ActA Med GA. 2023; 21 (4): 328-332. https://dx.doi.org/10.35366/112641

sistémica fueron factores de riesgo para un producto de 
bajo peso al nacimiento. Por otro lado, también se eviden-
ció que, a medida que aumentó la gestación, el riesgo de 
peso bajo para la edad gestacional se redujo.

DISCUSIÓN

Ensayos clínicos previos han mostrado un efecto profilácti-
co en la reducción de neonatos de bajo peso al nacer en 
madres con preeclampsia tratadas con AAS.1 En particular, 
el efecto parece ser más evidente si éste se administra du-
rante el primer trimestre de gestación.6 Por otro lado, el uso 
generalizado a toda mujer embarazada con riesgo de pree-
clampsia aún es controversial.8 En este estudio, revisamos el 
impacto de la administración de AAS en nuestro hospital en 
la prevención de preeclampsia en mujeres y, sobre todo, la 
reducción de neonatos con bajo peso al nacer. Como no es 
una conducta adoptada por todos nuestros ginecobstetras, 
el primer hallazgo interesante fue observar que la indicación 
del mismo aún es a criterio personal. Algunos ginecobste-
tras lo indicaron en mujeres con solo el antecedente de 
preeclampsia o hipertensión previa, otros por embarazo 
múltiple, otros ante datos iniciales de preeclampsia y algunos 
por la edad de la madre. Por lo anterior, el efecto esperado 
sobre los neonatos no fue evidente, incluso nuestros datos 
mostraron un incrementó en el riesgo de peso bajo para la 
edad gestacional al nacer en 53% (IC 95%: 0.7 a 230% más).

Como mencionamos previamente, diferentes estudios 
han comprobado que la ingesta de AAS en mujeres con 

antecedentes de preeclampsia en otros embarazos o 
hipertensión arterial establecida reduce el riesgo de pree-
clampsia para la nueva gestación.3 Esta observación sí la 
encontramos en nuestras pacientes, donde la proporción 
fue de 2.5 contra 5% de las no usuarias de AAS, aunque 
la diferencia no alcanzó significativa estadística. Una ex-
plicación sugerida para esto es el efecto del AAS sobre la 
angiogénesis al inhibir la producción de tirosina-quinasa 
1.4 En particular, se ha encontrado que el factor de creci-
miento placentario (PIGF) eleva el riesgo de preeclampsia. 
Encontrarlo en niveles bajos al inicio del embarazo eleva 
su riesgo y, en este caso, el AAS ayuda particularmente en 
este subtipo de preeclampsia.4

En los estudios que describen el efecto protector para 
reducir el peso bajo de los neonatos se ha establecido la ne-
cesidad de la administración del AAS antes de las primeras 
16 semanas de gestación con una dosificación de 100 mg 
cada 24 horas.3 A este respecto, varias de nuestras madres 
gestantes, a quienes se les indicó el AAS, refirieron haberlo 
ingerido a la dosis recomendada (100 mg c/24 h), pero en 
distintos periodos según la indicación de su médico y hasta 
el día del parto o una semana antes cuando la culminación 
fue programada para cesárea. Por lo tanto, la precisión 
sobre el momento del inicio no pudo ser confirmada. 
Todas las madres informaron sobre su ingesta en el primer 
trimestre del embarazo, pero desconocían el momento 
exacto en la gestación. Este nivel de cumplimiento pudo 
influir en la eficacia preventiva de los productos de peso 
bajo. Estudios previos han señalado que la adherencia, 

Tabla 2: Asociación de administración de ácido acetilsalicílico con el 
peso bajo al nacer, análisis bivariado y multivariable.

Bivariado Multivariable

Variable OR IC 95% p OR IC 95% p

AAS 1.53 1.007-2.3 0.046 1.77 1.1-2.88 0.02
Edad de la madre 1.004 0.96-1.04 0.039 0.97 0.92-1.01 0.22
Preeclampsia 3.6 1.29-10.03 0.014 3.83 1.22-12 0.02
HTA emb 2.46 1.42-4.24 0.001 2.87 1.5- 5.5 0.002
SEG 0.9 0.84-0.97 0.006 0.91 0.88-0.99 0.039
Gemelar

No 1 1
Dos 1.39 0.7-2.75 0.34 0.99 0.47-2.09 0.99
Tres 0.59 0.05-6.57 0.67 0.31 0.02-4.05 0.37

Sexo del neonato
Masculino 0.75 0.5-1.11 0.15 9.79 0.51-1.24 0.32

AAS = ácido acetilsalicílico. OR = razón de momios. IC 95% = intervalo de confianza del 95%. HTA emb = hipertensión arterial en la gestación. 
SEG = semanas de edad gestacional.
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basada en el autorreporte de las madres, es fundamental 
para lograr el objetivo terapéutico.9

Por el momento, la indicación del uso de AAS profi-
láctico en madres con riesgo de preeclampsia para evitar 
el peso bajo al nacimiento requiere de más estudios, con 
ensayos clínicos. Su efecto sobre el neonato a largo plazo 
aún es motivo de estudio. Un informe en China encontró 
un riesgo moderado de presentar asma en niños con el 
antecedente de exposición prenatal al AAS.4

Este estudio, por su carácter observacional y retrospecti-
vo, no permite establecer si existe o no una relación sólida 
entre la administración de AAS en madres con riesgo de 
preeclampsia y un efecto protector en el peso del feto en 
desarrollo. En teoría, el AAS favorece una adecuada angio-
génesis placentaria, lo que facilitaría el desarrollo de una 
placenta adecuada para la nutrición del feto.

Dentro del estudio se presentaron dos limitaciones, la 
primera fue que la administración de AAS no fue otorga-
da de manera aleatoria y no se descartaron los sesgos de 
factores pronósticos asociados y, por otro lado, el peso 
bajo se asocia a muchos factores los cuales no fueron 
evaluados en el estudio, por lo que la administración de 
AAS en madres gestantes pudiera ser un factor protector 
adicional a otros.

CONCLUSIÓN

La indicación del uso de AAS en madres con riesgo de pree-
clampsia tiene beneficios en la madre, pero la repercusión 
en el feto requiere de más ensayos clínicos que demuestren 
un resultado benéfico en el crecimiento fetal. En este tra-

bajo, su administración incluso se asoció a un riesgo para 
la presencia de peso bajo para la edad gestacional.
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Resumen

Introducción: la realización de procedimientos diagnóstico-
terapéuticos que involucran la administración de medio de 
contraste intravenoso es cada vez más común, se sabe que 
la lesión renal secundaria a éstos es una complicación posible. 
La incidencia en la bibliografía varía de 0.5-5% en pacientes 
sanos y 12-27% en pacientes con enfermedad renal previa. 
Objetivo: identificar la incidencia de dicha complicación en 
nuestro medio, así como las características asociadas a su 
presentación. Material y métodos: se estudiaron los pacien-
tes que se sometieron a procedimientos que involucraron la 
administración de medio de contraste en sala de hemodinamia 
del Hospital Angeles Pedregal en el periodo de 2019-2020. 
Se revisaron estudios de laboratorio, así como evolución y 
desenlace. Resultados: se presentó lesión renal asociada a 
contraste en 11 pacientes del total de 202 (5.44%), los factores 
predisponentes principales fueron la presencia de enfermedad 
renal previa, mayor número de comorbilidades, el estado físico 
general y desarrollo de choque cardiogénico. Conclusiones: 
se encontró una incidencia menor a la reportada en la literatura. 
No se encontró un aumento de la mortalidad ni requerimiento 
de terapia de sustitución renal.

Palabras clave: lesión renal, medio de contraste, hemodi-
namia. 

Abstract

Introduction: the use of diagnostic-therapeutic procedures 
that involve the administration of intravenous contrast is 
increasingly common; it is known that contrast-induced 
nephropathy is a possible complication. The incidence in the 
literature ranges from 0.5-5% in healthy patients and 12-27% 
in patients with previous kidney disease. Objective: to identify 
the incidence of this complication in our environment and the 
characteristics associated with its presentation. Material and 
methods: patients who underwent procedures involving the 
administration of IV contrast in the catheterization laboratory 
of the Hospital Angeles Pedregal in the period of 2019-2020 
were studied. Laboratory studies were reviewed, and hospital 
courses and outcomes. Results: contrast-induced nephropathy 
was present in 11 patients out of a total of 202 (5.44%); the 
main predisposing factors were the presence of previous kidney 
disease, comorbidities, general physical status, and cardiogenic 
shock development. Conclusions: a lower incidence was 
found than that reported in the literature. No increased mortality 
or renal replacement therapy (RRT) requirement was found.

Keywords: nephropathy, contrast medium, catheterization.
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INTRODUCCIÓN

La lesión renal o nefropatía inducida por contraste se define 
como: deterioro agudo de la función renal secundario a 
la administración de un medio de contraste intravascular 
en ausencia de otra etiología que lo explique (hipoxia, 
hipoperfusión, toxinas).1 Originalmente descrita como 
una elevación de la creatinina sérica ≥ 0.5 mg/dL o un 
incremento de 25% del valor total en comparación con la 
creatinina basal a las 48 horas.2,3 KDIGO propone utilizar la 
clasificación de lesión renal aguda establecida en sus guías 
de práctica clínica. Acute Kidney Injury Network (AKIN) la 
define como: aumento ≥ 0.3 mg/dL de creatinina sérica, un 
incremento de 50% con respecto a la basal o disminución 
del gasto urinario ≤ 0.5 mL/kg/hora por seis horas.4 Se pre-
senta generalmente entre el primero y tercer día posterior 
a la exposición, con el pico máximo a los 3-5 días con 
un restablecimiento de la función basal a los 7-10 días.1,5

La incidencia de esta complicación varía dependiendo 
de la definición, la fuente que se consulte, procedimiento 
realizado y factores predisponentes. Se observa en cero a 
5% de pacientes sin factores predisponentes, y en 12 a 27% 
en pacientes con factores predisponentes, otros estudios 
reportan hasta 50% de incidencia;  es la tercera causa de 
lesión renal aguda en pacientes hospitalizados después de 
hipoperfusión y nefrotoxicidad por medicamentos.5-8 De 
0.44-0.80% de pacientes sin antecedentes de riesgo reque-
rirán terapia de reemplazo renal, de 5-10% de los casos 
con antecedentes de enfermedad renal crónica requerirán 
terapia de reemplazo renal transitoria, y menos de 1% la 
requerirá de forma permanente.9,10

Esta complicación se presenta, más comúnmente, 
posterior a angiografía coronaria (5-15%); esto se puede 
explicar por diversas causas: microembolización de coles-
terol al contactar con placas ateroscleróticas y al momento 
de la angioplastia,11 la cantidad de medio de contraste 
administrada que es mayor en caso de realización de 
angioplastia, así como complicaciones como hemorragia, 
arritmia, insuficiencia cardiaca, disección vascular.4,12,13

El mecanismo por el cual se produce la nefropatía 
asociada a contraste no se conoce de manera definitiva; 
sin embargo, existen tres teorías que pueden explicar la 
fisiopatología de esta entidad sin ser mutuamente exclu-
yentes: la citotoxicidad directa del medio de contraste 
se ha observado en el túbulo contorneado proximal, la 
obstrucción tubular por uratos e hipoxia medular.1,9,14-20

Se consideran factores de riesgo: diabetes mellitus, 
edad mayor a 75 años, enfermedad renal crónica con 
una tasa de filtrado glomerular menor a 60 mL/min/1.73 
m2, insuficiencia cardiaca NYHA III y IV, cirrosis hepática, 
infarto al miocardio, síndrome nefrótico, trasplante renal, 
mieloma y no modificables; deshidratación, hipotensión, 

AINE (medicamentos antiinflamatorios no esteroides) y 
otros fármacos nefrotóxicos, diuréticos, anemia, hipoalbu-
minemia,1,9,14 dosis y tipo de contraste. Las dosis mayores 
conllevan mayor riesgo, por cada 100 mL de contraste 
administrado se aumenta 12% la probabilidad de presentar 
nefropatía.1,10,21,22

Por lo general, se trata de un proceso autolimitado, en 
casos severos puede requerir terapia de reemplazo renal 
transitoria (5-10% de los casos) o, en raras ocasiones, per-
manente (menos de 1% de los casos).1,14,23 Generalmente 
tiene una duración de tres a cinco días y la mayor parte 
recuperará su función renal basal en una a tres semanas; sin 
embargo, hasta 30% de estos pacientes puede presentar un 
deterioro permanente de la función renal.24-26 Se relaciona 
con el desarrollo de complicaciones como desequilibrio 
hidroelectrolíticos (87%), sepsis (62%), falla respiratoria 
(52%), sangrado (61%).14 Y se ha observado mortalidad 
de 3.8% en pacientes cuya creatinina sérica se elevó 0.5 a 
0.9 mg/dL y de 68% en pacientes cuya creatinina se elevó 
más de 3 mg/dL.27 Un metaanálisis encontró un riesgo 
relativo para mortalidad de 2.39 y de 1.98 para eventos 
cardiovasculares28 y una mortalidad a un año entre 20 a 
38%.16,29,30

El objetivo del presente artículo es determinar la inci-
dencia de la lesión renal asociada a contraste en nuestro 
medio, además de sus características clínicas-demográficas, 
evolución, así como la presentación de complicaciones 
agregadas y mortalidad.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio unicéntrico, observacional y retros-
pectivo de pacientes admitidos a sala de hemodinamia 
del Hospital Angeles Pedregal durante 2019 y 2020, a 
quienes se les administró medio de contraste intrave-
noso. Se incluyeron pacientes mayores de 18 años que 
presentaban eventos isquémicos cardiacos o cerebrales 
agudos, hemorragia subaracnoidea, así como pacientes 
programados para angiografía por cardiopatía isquémica 
crónica, aneurisma cerebral sin sangrado agudo, insufi-
ciencia arterial periférica, que contaban con laboratorios a 
su ingreso o un mes previo (química sanguínea), así como 
en un periodo de 24 a 72 horas posterior al procedimien-
to. Se excluyeron pacientes con expedientes incompletos 
y laboratorios incompletos.

Para la principal variable de resultado se utilizó la defini-
ción de AKIN; elevación de 0.3 mg/dL de creatinina o 50% 
con respecto al valor basal. Además de características ba-
sales como la edad, peso, volumen de medio de contraste, 
comorbilidad, creatinina basal, tasa de filtración calculada, 
días de estancia hospitalaria, género, así como anteceden-
tes de diabetes, dislipidemia, falla cardiaca, enfermedad 
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renal crónica, obesidad, urgencia del procedimiento, tipo 
de contraste y prehidratación. Todos estos datos tomados 
del expediente del paciente.

La población la constituyen sujetos tipo consecutivos sin 
límite en el tamaño de muestra, cuyas características fueron 
descritas con medidas de tendencia central y dispersión 
comúnmente usadas para este fin, contrastadas con t de Stu-
dent o U de Mann-Whitney, χ2, OR y significancia p < 0.05.

RESULTADOS

Se colectaron los datos de 353 sujetos, aunque sólo 202 
cumplieron con los criterios necesarios; de éstos, 11 
(5.45%, IC 95% 2.75-9.53) presentaron lesión renal asocia-
da a medio de contraste. Entre los diagnósticos previos al 
procedimiento el infarto agudo de miocardio (IAM) fue el 
más frecuente en ambos grupos (seis de 11 vs 69 de 191, 
54 vs 36%, OR 2.12, χ2 1.51, p = 0.2188) sin diferencia 
significativa en éste ni en cardiopatía isquémica crónica 
(CIC), evento vascular cerebral (EVC), síndrome isquémico 
coronario agudo (SICA) no IAM, hemorragia subaracnoidea 
e insuficiencia arterial periférica (IAP).

Tampoco se encontró diferencia significativa en variables 
cuantitativas como la edad, peso, cantidad de contraste, 
días de estancia intrahospitalaria; ni cualitativas como sexo, 
frecuencia de antecedentes con diabetes mellitus (DM), 
dislipidemia, enfermedad arterial periférica, falla cardiaca, 
hipertensión arterial sistémica, obesidad, procedimiento 
urgente, prehidratación, uso de contraste hipoosmolar, 
complicaciones renales y mortalidad (Tabla 1).

Mención aparte a la tendencia del riesgo a mayor edad, 
no obstante, al valor de p = 0.07, existe una diferencia 

de siete a ocho años y el ejercicio de curva ROC muestra 
un valor de corte estimado en 76 o mayores con certeza 
0.80. Se observa diferencia significativa en valor de ingreso 
en creatinina sérica (p = 0.0037) y las aproximaciones de-
pendientes a esta última (CKD EPI, MDRD), mientras que 
al hacer el ejercicio de curva ROC mostró valor de corte 
igual o mayor de 1.25 con certeza 0.87; además de ante-
cedente de nefropatía previa (p = 0.04) (Tabla 2). Por otra 
parte, son de importancia los pacientes que presentaban 
choque cardiogénico (p = 0.0001), todo esto se refleja en 
mayor frecuencia de complicaciones (p = 0.0008) (Tabla 3).

DISCUSIÓN

Nuestra observación demuestra una incidencia menor 
a la reportada en la literatura (5.45%), lo cual se puede 
explicar tanto por la capacidad de acceso a servicios de 
salud como por la conciencia que tienen los pacientes de 
su estado de salud y enfermedad; en general, los pacientes 
que fueron motivo de estudio se encontraban con menos 
morbilidades y con mejor estado de salud previo al estudio 
que los incluidos en estudios similares realizados en otros 
centros hospitalarios. Por otro lado, puede ser inexacta 
la información debido a la gran proporción de pacientes 
que no cumplieron con los criterios de inclusión para el 
análisis estadístico, generando así un sesgo que puede ser 
importante.

En la literatura se ha reportado una relación directa 
a mayor volumen de contraste administrado con la pre-
sentación de la nefropatía por contraste; en este estudio, 
aunque se observó una tendencia para la presentación de 
la falla renal con mayor dosis de contraste, no se alcanzó 

Tabla 1: Características basales nominales.

Variable LRAMC/C (11/191) OR IC 95% χ2 p

Sexo masculino 9/141 1.59 0.33-7.63 – 0.7322
DM 5/55 2.04 0.59-6.98 1.35 0.2447
Dislipidemia 2/73 0.35 0.07-1.70 – 0.2174
EA periférica 1/11 1.63 0.19-13.96 – 0.4991
APP falla cardiaca 3/24 2.60 0.64-10.52 – 0.1685
HTAS 5/91 0.91 0.27-3.10 0.02 0.8875
Nefropatía crónica 4/24 3.97 1.08-14.60 – 0.0492
Obesidad 0/33 – – – 0.2172
Tipo procedimiento: urgente (U) 7/118 1.08 0.30-3.82 – 1.0000
Prehidratación 2/9 0.27 0.05-1.28 – 0.1178
Tipo de contraste: hipoosmolar (L) 10/181 0.55 0.06-4.75 – 0.4685

LRAMC = lesión renal asociada a manejo de contraste. C = control. OR = odds ratio. IC 95% = intervalo de confianza al 95%.  
DM = diabetes mellitus. EA = enfermedad arterial. APP = antecedente personal patológico. HTAS = hipertensión arterial sistémica.



Sagarnaga QE y cols. Lesión renal asociada a contraste en la sala de hemodinamia

336 ActA Med GA. 2023; 21 (4): 333-337. https://dx.doi.org/10.35366/112642

significancia estadística. No se observó diferencia entre el 
tipo de contraste y su relación con la incidencia de lesión 
renal aguda, todos los pacientes recibieron contraste hi-
poosmolar (94.5%) o isoosmolar (5.44%), ningún paciente 
recibió contraste hiperosmolar, se podría observar que no 
hubo diferencia estadísticamente significativa entre estos 

tipos de contraste; sin embargo, debido a la pequeña pro-
porción de pacientes que recibieron contraste isoosmolar 
se podría considerar como un sesgo. Otros reportan una 
mayor incidencia en pacientes femeninos, en nuestro caso 
el género no presentó significancia estadística. Se encontró 
una mayor incidencia en pacientes con edad más avanzada 

Tabla 2: Características basales numéricas.

Variable Grupo n Media DE P50 RIC t UMW* p

Edad [años] LRAMC 11 69.63 10.44 70 21 1.82 – 0.0703C 191 61.14 15.25 63 21
Peso LRAMC 11 76.09 11.02 75 16 0.09 – 0.9317C 191 76.50 15.80 74 21
Contraste (mL) LRAMC 11 244.54 141.51 200 170 0.41 – 0.6788C 191 228.13 126.85 210 167
ASA** LRAMC 11 3.18 0.75 3 1 – 4.43 0.0351C 191 2.65 0.77 3 1
Charlson LRAMC 11 5.63 2.06 5 4 – 11.23 0.0008C 191 3.26 2.04 3 3
Cr sérica basal LRAMC 11 1.42 0.63 1.26 0.79 2.94 – 0.0037C 191 0.99 0.46 0.89 0.27
TFG basal EPI LRAMC 11 55.45 20.10 55 35 4.14 – 0.0001C 189 81.50 20.27 83 26
TFG basal 
MDRD

LRAMC 11 53.96 18.15 53 30 3.96 – 0.0001C 189 78.75 20.26 79 32
Cr basal-24 h LRAMC 11 0.70 0.61 0.47 0.86 – 26.53 0.0000C 174 -0.09 0.14 -0.10 -0.16
Cr basal-48 h LRAMC 9 0.91 0.85 0.74 0.95 – 19.15 0.0000C 107 -0.13 0.20 -0.10 -0.24
Cr basal-72 h LRAMC 9 -0.76 0.86 -0.63 -0.55 – 21.67 0.0000C 81 0.16 0.20 0.14 0.21
DEIH LRAMC 11 9.27 9.22 7 5 – 0.98 0.3213C 190 14.11 28.10 5 5

* Utilizada si en la prueba de Bartlett se obtiene un valor de p pequeño (p. ej., menos de 0.05) que sugiere que las varianzas no son homogéneas.
** El percentil 75 fue de cuatro para los pacientes con lesión y tres para los controles.
DE = desviación estándar. P50 = mediana. RIC = rango intercuartílico. UMW = U de Mann Whitney. LRAMC = lesión renal asociada a manejo de 
contraste. C = control. ASA = estado físico de American Society of Anesthesiologists. Charlson = índice de comorbilidad de Charlson.  
Cr = creatinina. TFG = tasa de filtración glomerular. MDRD = ecuación MDRD. DEIH = días de estancia intrahospitalaria. 

Tabla 3: Variables de resultado nominales.

Variable LRAMC/C (11/191) OR IC 95% p

Complicaciones 4/6 17.61 4.03-76.87 0.0008
Choque cardiogénico 3/0 – – 0.0001
Mortalidad 1/3 6.26 0.59-65.76 0.2020

LRAMC = lesión renal asociada a manejo de contraste. C = control. OR = odds ratio. IC 95% = intervalo de confianza al 95%.
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concordante con la literatura. En estudios previos, se ha 
observado una mayor incidencia en pacientes diabéticos 
que en los no diabéticos; en nuestro caso, no se alcanzó 
significancia estadística, probablemente por el pequeño 
tamaño de la muestra. Así mismo, la presentación con 
diagnóstico de infarto agudo de miocardio como causa 
asociada tampoco alcanzó significancia estadística.

Nuestro estudio fue realizado con el objetivo de conocer 
lo que sucede en nuestro hospital y poder evaluar si el com-
portamiento es similar al de otros centros, teniendo claro 
que la información obtenida es pequeña para ser aplicada 
en el comportamiento universal, pero señala claramente 
que por el periodo examinado nuestra población presentó 
una menor incidencia de lesión renal asociada a contraste 
que la reportada en otros centros hospitalarios. Esperamos 
que este reporte sirva para estimular la realización de fu-
turos estudios en nuestro medio.
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Resumen

Introducción: la inteligencia artificial ha superado la habilidad 
de algunos expertos para diagnosticar y ofrecer tratamientos 
con precisión. Se estima que un médico debería de leer más de 
20 horas al día sobre literatura médica para mantenerse actua-
lizado. El sistema Watson for Oncology (WFO) es un software 
cognitivo que está diseñado para procesar gran cantidad de 
literatura médica enfocada en pacientes oncológicos y ofrecer 
opciones terapéuticas. Objetivo: describir la concordancia del 
tratamiento adyuvante para pacientes con cáncer de mama entre 
un grupo de oncólogos expertos del Hospital Angeles Pedregal 
y el tratamiento adyuvante sugerido por el sistema Watson for 
Oncology. Material y métodos: es un estudio unicéntrico del 
Hospital Angeles Pedregal, descriptivo de una cohorte de 58 
pacientes con diagnóstico de cáncer de mama de enero de 
2017 a diciembre de 2019. Resultados: el 100% del tratamiento 
adyuvante por los oncólogos concordó con el sistema WFO. 
Veinte por ciento de las pacientes tuvo recomendación para 
quimioterapia adyuvante y, a su vez, 25% de estas mismas 
tuvieron recomendación para quimioterapia secuencial con 
antraciclinas. Conclusiones: el sistema WFO es un software 
que tiene alta concordancia con oncólogos expertos para sugerir 
tratamientos adyuvantes para pacientes con cáncer de mama.

Palabras clave: cáncer de mama, inteligencia artificial, oncología.

Abstract

Introduction: artificial intelligence has overcome the ability of 
some experts to diagnose and offer treatments with precision. 
It is estimated that a doctor should read more than 20 hours 
a day on medical literature to keep up. Watson for Oncology 
(WFO) system is a cognitive software designed to process 
sizeable medical literature focused on cancer patients and offer 
therapeutic options. Objective: to describe the concordance 
of adjuvant treatment for patients with breast cancer among a 
group of expert oncologists from Hospital Angeles Pedregal and 
the adjuvant treatment suggested by the Watson for Oncology 
system. Material and methods: it is a descriptive, single-center 
study at Hospital Angeles Pedregal, which included 58 patients 
diagnosed with breast cancer from January 2017 to December 
2019. Results: adjuvant treatment by oncologists was 100% 
consistent with WFO system recommendations. 20% of the 
patients had a recommendation for adjuvant chemotherapy, 
and 25% had a recommendation for sequential chemotherapy 
with anthracyclines. Conclusions: the WFO system is software 
that has a high concordance with expert oncologists when it 
comes to suggesting adjuvant treatments for patients with 
breast cancer.
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INTRODUCCIÓN

La inteligencia artificial se define como la combinación de 
teorías, algoritmos y estructuras computacionales para la 
creación de máquinas inteligentes que funcionan y reac-
cionan de forma similar a los humanos con el fin de realizar 
tareas específicas sin remplazar la capacidad analítica del 
hombre.1-5 El uso de inteligencia artificial apoya las deci-
siones clínicas, las cuales pueden ayudar con el proceso y 
manejo de información médica.5

Los sistemas cognitivos hacen referencia a la tecnología 
que puede leer, razonar, aprender y realizar inferencias de 
grandes cantidades de información.6-8 Tratan de replicar el 
pensamiento humano.8 Algunos ejemplos en la actualidad 
son los vehículos autónomos o casas inteligentes.1,9

Estos sistemas pueden entender diferentes tipos de in-
formación electrónica: información estructurada (valores de 
bases de datos) e información no estructurada (información 
que contienen estudios como rayos X, ultrasonidos, elec-
trocardiogramas, PET-CT, etcétera) para identificar patrones 
y relaciones que no son visibles a través de otro tipo de 
acercamiento analítico.7,8,10

El diseño de estas herramientas ayuda a profesionales 
para mejorar la atención médica de los pacientes a la hora 
de tomar decisiones sustentadas con evidencia científica.7 
Muchas de las intervenciones de la inteligencia artificial 
sobre el campo de la medicina han mostrado resultados 
prometedores, sobre todo a la hora del diagnóstico de al-
gunas enfermedades y especialmente en países donde no 
existe gran cantidad de profesionales de la salud.11

La aplicación de la inteligencia artificial, en algunos es-
tudios, ha superado la habilidad diagnóstica de patólogos, 
dermatólogos y oftalmólogos expertos en diferenciar cáncer 
de mama metastásico, melanoma y otras enfermedades 
oftalmológicas.1,12-14

Cada año la literatura médica genera nuevo conocimien-
to en aproximadamente 9% y se estima que cada nueve 
años la cantidad de información disponible se duplica.8,15 
Una publicación de la Sociedad Europea de Oncología 
Médica (ESMO, por sus siglas en inglés) evaluó que un mé-
dico debería de leer más de 20 horas al día sobre literatura 
médica para mantenerse actualizado.7,16 En la actualidad 
existen aproximadamente 200,000 estudios en fase clínica 
y más de 1,350 fármacos.8

Hace más de nueve años, la International Business 
Machine (IBM) anunció que su software revolucionaría los 
tratamientos oncológicos utilizando inteligencia artificial. 
IBM colaboró con el Memorial Sloan-Kettering Cancer 
Center (MSKCC) para crear el software llamado Watson 
for Oncology (WFO).7,16

WFO es un software cognitivo para respaldar todas las 
opciones terapéuticas recomendadas para pacientes con 

cáncer.4,7,8,16,17 El sistema puede leer 800 millones de 
páginas por segundo a través de contenido de PubMed, la 
National Comprehensive Cancer Network (NCCN, por sus 
siglas en inglés), estudios registrados en clinicaltrials.gov, 
entre otras fuentes de información científica.16,18

Existen otros sistemas o bases de datos de información, 
como CancerLinQ, DisQover, The American Association 
for Cancer Research (AACR), Project Genomics Evidence 
Neoplasia Information Exchange (GENIE), InrWatson Clinical 
Trials Matching, Marktation, Watson for Genomics, entre 
otros, que contienen información actualizada sobre el 
tratamiento para diferentes tipos de cáncer.7,16,19

Algunos estudios piloto sugieren que los resultados de 
estos sistemas cognitivos (Watson for Oncology o Watson for 
Genomics) podrían acelerar la identificación y aprobación 
de nuevos fármacos por medio del análisis molecular de las 
diferentes neoplasias, así como de sus mutaciones accio-
nables.6,8 De los fármacos que se encuentran en proceso 
de aprobación, sólo 20% son aceptados por la Food and 
Drug Administration (FDA).8,19,20

Los resultados que aporta el sistema WFO son gene-
ralmente consistentes con las guías de práctica clínica de 
la NCCN (National Comprehensive Cancer Network).5 El 
apego a las mismas varía desde 61.3% hasta 75%.7,21

Justificación del problema

Las plataformas de inteligencia artificial han surgido con la 
promesa de revolucionar la práctica clínica. Uno de estos 
sistemas, el WFO, ha sido objeto de investigación con el 
propósito de evaluar el nivel de concordancia de las opciones 
terapéuticas que ofrece la plataforma comparándolas con 
las opciones terapéuticas elegidas por oncólogos expertos.22

Al momento, el sistema WFO ha sido utilizado en 14 paí-
ses alrededor del mundo, incluyendo Estados Unidos, China, 
Tailandia, India, Corea, Polonia, Eslovaquia y Bangladesh.5

En este estudio exploramos la concordancia del régimen 
terapéutico sugerido entre doctores oncólogos y el sistema 
WFO en el Hospital Angeles Pedregal de la Ciudad de 
México, lo que podría reflejar las diferencias y similitudes 
en población mexicana o latina.5

Hipótesis

La concordancia entre las decisiones terapéuticas adyuvantes 
de oncólogos y el sistema Watson for Oncology es mayor al 
90% en pacientes con cáncer de mama localmente avanzado.

Objetivo primario

Describir la concordancia del tratamiento adyuvante para 
pacientes con cáncer de mama entre un grupo de oncólo-
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gos expertos del Hospital Angeles Pedregal y el tratamiento 
adyuvante sugerido por el sistema Watson for Oncology.

Objetivo secundario

Describir cuáles son los tratamientos adyuvantes con ma-
yor concordancia entre oncólogos y el sistema Watson for 
Oncology.

MATERIAL Y MÉTODOS

Es un estudio unicéntrico del Hospital Angeles Pedregal, 
descriptivo de una cohorte de 58 pacientes con diagnós-
tico de cáncer de mama de enero de 2017 a diciembre 
de 2019.

Los criterios de inclusión incluyen a pacientes con es-
tudio histopatológico de carcinoma infiltrante de mama, 
etapas clínicas tempranas, tratamiento quirúrgico de 
entrada, subtipo molecular con expresión de receptores 
hormonales y edad mayor de 18 años.

Se excluyeron a pacientes con diagnóstico de carcinoma 
in situ, a pacientes que hubieran recibido neoadyuvancia, 
tumores con sobreexpresión de HER2, enfermedad tiple 
negativa y a pacientes con información incompleta en el 
sistema WFO.

La información de los pacientes fue extraída de los 
expedientes y capturada al sistema WFO. El sistema pro-
porcionó las recomendaciones terapéuticas en tres catego-
rías: tratamiento recomendado, tratamiento a considerar 
y tratamiento no recomendado.

La información fue analizada de forma retrospectiva 
para comparar las recomendaciones del sistema WFO y el 
régimen terapéutico actual en nuestro hospital.

El tratamiento de los oncólogos fue definido como con-
cordante con el sistema WFO si el tratamiento correspondía 
a la categoría de tratamiento recomendado o tratamiento 
a considerar y fue definido como no concordante si el 
tratamiento correspondía a la categoría de tratamiento no 
recomendado. Únicamente se incluye tratamiento con 
quimioterapia adyuvante en tumores con receptores hor-
monales positivos HER2 negativo, puesto que es común 
que, en la práctica clínica, las pacientes acudan al oncólogo 
posterior a tratamiento local con cirugía.

Análisis de datos. Se realizó un análisis descriptivo; las 
variables cuantitativas se representaron en medias y las 
variables cualitativas en porcentajes.

RESULTADOS

Se incluyeron a 58 pacientes con expediente clínico com-
pleto que cumplieron los criterios de inclusión. El 100% 
de las pacientes (58 pacientes) fueron mujeres; la media 

de edad fue 61.2 años; la lateralidad del carcinoma más 
frecuente fue el lado derecho en 51% (30 pacientes); 82% 
(48 pacientes) de las pacientes recibió una cirugía conserva-
dora de mama, con bordes quirúrgicos negativos en 100% 
(58 pacientes). La histología más frecuente fue carcinoma 
ductal infiltrante en 67% de ellas (39 pacientes), seguida 
de carcinoma lobulillar infiltrante en 27% (16 pacientes); 
el grado histológico más común fue grado 2 en 50% (29 
pacientes); 27%, es decir, 16 pacientes, en los tumores pre-
sentaron invasión linfovascular y 20%, o sea, 12 pacientes, 
tuvieron ganglios positivos para metástasis.

El 100% del tratamiento adyuvante por los oncólogos 
concordó con las recomendaciones del sistema WFO para 
las pacientes. El 95% (55 pacientes) de los tratamientos 
adyuvantes corresponde a la categoría de tratamiento 
recomendado y el resto (tres pacientes) a la categoría de 
tratamiento a considerar.

El 100% de las pacientes tuvo recomendación adyuvante 
para hormonoterapia, 20% de las pacientes tuvo reco-
mendación para quimioterapia adyuvante con esquemas 
basados en taxanos y 25% de estas pacientes (tres pacientes 
de 12) recomendación para quimioterapia secuencial con 
antraciclinas.

La concordancia para utilizar antraciclinas en los es-
quemas de quimioterapia adyuvante se relaciona con la 
presencia de tres o más ganglios positivos para metástasis en 
el 100% (tres de tres pacientes). Las tres pacientes con resul-
tados por el sistema WFO con la categoría de tratamiento 
a considerar corresponden a las tres pacientes en las que 
se recomienda quimioterapia adyuvante con antraciclinas 
a considerar esquema de dosis densas.

En este estudio no se reporta la concordancia para el 
tratamiento de radioterapia adyuvante.

DISCUSIÓN

En general, existe alta concordancia en el tratamiento 
adyuvante entre oncólogos y el sistema WFO. Probable-
mente la discrepancia entre las decisiones tomadas por el 
grupo de oncólogos y el sistema WFO para la categoría 
de tratamiento a considerar pueda deberse a múltiples 
factores como la información genética, condiciones clínicas 
generales, costo de tratamiento, protocolos de tratamiento 
diferentes a los de la NCCN, posibles efectos adversos no 
deseados y decisión del paciente.4

Uno de los estudios más importantes, realizado por 
Somashekhar y colaboradores, quienes investigaron la 
concordancia de las recomendaciones del WFO con las 
recomendaciones de oncólogos en 638 pacientes con 
cáncer de mama, demostró que el WFO fue concordante 
hasta en 93%. El estadio y la edad mostró una influencia 
significativa sobre la concordancia.16,23
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Otro estudio en Corea que evaluó también la concordan-
cia entre las opciones del WFO y un equipo multidisciplina-
rio de oncólogos, gastroenterólogos y cirujanos, demostró 
una concordancia de hasta 87% en pacientes con cáncer 
colorrectal.4 Algunas de las razones principales para la discor-
dancia en otro estudio fueron: edad, plan de rembolso y el 
uso de anticuerpos monoclonales.18 En Manipal, India, como 
parte de un estudio de validación para el software WFO, 
se evaluaron las decisiones terapéuticas tomadas por otro 
grupo médico (EMD) comparándolas con los tratamientos 
propuestos por WFO, logrando hasta 90% de concordancia 
en más de 600 pacientes con cáncer de mama.7

Una de las desventajas de este software es que las 
guías de práctica clínica y protocolos usados en Estados 
Unidos difieren de los utilizados en Europa u otras partes 
del mundo.16 Otra desventaja, quizá la más importante, 
es que los pacientes vistos en algún centro oncológico de 
tercer nivel en México no representan, por definición, los 
pacientes vistos en el MSKCC. Prueba de esto es un cen-
tro oncológico danés, Rigshospitalet en Copenhague que 
terminó la colaboración con IBM por la visión tan limitada 
en los estudios internacionales.16

El uso de expedientes electrónicos por sistemas de 
computación cognitivos para individualizar las decisiones 
terapéuticas es un reto por la baja calidad de información 
encontrada en su forma no estructurada, la cual se deduce 
por el contexto del texto.8,16

La plataforma de WFO no muestra explicación alguna 
o desglosa los criterios utilizados cuando se presentan dife-
rencias en la opinión de expertos en diferentes contextos, 
es por esto que es difícil evaluar por qué un tratamiento 
está mejor clasificado que otros.22

Asimismo, una alta concordancia no necesariamente 
significa que el paciente esté recibiendo la mejor opción 
terapéutica.22

CONCLUSIONES

Este artículo ofrece una perspectiva de los retos actuales 
que tenemos los médicos involucrados con sistemas de 
inteligencia artificial aplicados, principalmente, al campo 
de la oncología.

La ventaja de estos sistemas cognitivos como el WFO 
muestran el potencial de utilizarlos como herramientas 
asistenciales para los médicos a la hora de tomar decisiones.

Aun cuando existen herramientas de toma de decisiones 
clínicas respaldadas por sistemas de cognición, no muchos 
doctores están listos para incluir nuevas tecnologías en su 
práctica clínica.

Definitivamente, son necesarios más estudios con una 
evaluación contemporánea de casos donde se evalúe al 
sistema WFO versus expertos, puesto que la inteligencia 

artificial aplicada a la toma de decisiones médicas perma-
nece aún en progreso.

Muchas de las investigaciones e intervenciones poten-
ciadas por sistemas de inteligencia artificial no describen 
consideraciones éticas o prácticas para su desarrollo a 
gran escala.

Estos sistemas de cognición deben ser creados con la 
meta de potenciar la inteligencia humana. Es por esto que 
las cualidades humanas como el razonamiento moral, la 
compasión y empatía permanecen como fundamentales e 
irremplazables a la hora de la toma de decisiones.

El sistema WFO es una herramienta de inteligencia arti-
ficial que tiene alta concordancia con las recomendaciones 
por oncólogos expertos a la hora de sugerir tratamientos 
adyuvantes para pacientes con cáncer de mama localizado 
y receptores hormonales positivos. Estas recomendaciones 
se apegan estrictamente a las guías internacionales (NCCN), 
de tal manera que el sistema WFO fortalece la toma de 
decisiones por médicos oncólogos, pero no remplaza la 
capacidad o decisión humana.
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Resumen

Introducción: las cardiopatías congénitas son la segunda causa 
de mortalidad en el primer año de vida en México, por lo que se 
hizo obligatoria su implementación en todo recién nacido en 2019. 
Objetivo: analizar los resultados a cinco años de la implementa-
ción del cribado cardiológico mediante oximetría de pulso (OximP) 
en un hospital privado. Material y métodos: se realizó un estudio 
observacional, descriptivo, retrospectivo de todos los cribados 
cardiológicos realizados del 2017 al 2021, recolectando los resul-
tados en todos los pacientes de cunero fisiológico, considerando 
ocasiones y momentos de la realización del cribado, así como 
el estado de maduración y color de piel del neonato. Se realizó 
un análisis bivariado de las condiciones de validez del cribado 
entre los recién nacidos con prueba de χ2. Nivel de significancia 
estadística de p < 0.01. Resultados: la tasa de recién nacidos con 
sospecha de enfermedades cardiacas congénitas críticas (CCHD, 
por sus siglas en inglés) fue menor a la reportada a nivel mundial 
(≈ 8:5,000). Se observaron tasas de positividad cada vez menores 
a lo largo de los años, tendencia estadísticamente significativa, 
mostrando que la capacitación del personal y empleo de equipo 
adecuado contribuyó a la disminución de la frecuencia de estudios 
falsos positivos. Conclusiones: el cribado mediante OximP es útil 
y específico; sin embargo, diversos factores durante el proceso 
deben ser garantizados para la validez de los resultados.

Palabras clave: cardiopatía congénita, cribado cardiológico, 
oximetría de pulso, tamiz cardiaco.

Abstract

Introduction: congenital heart diseases are the second 
leading cause of mortality in the first year of life in Mexico, 
prompting their mandatory implementation of all newborns in 
2019. Objective: analyze the five-year results of implementing 
cardiological screening using pulse oximetry (OximP) in a 
private hospital. Material and methods: an observational, 
descriptive, retrospective study of all cardiological screenings 
from 2017 to 2021 was carried out. The results were collected 
from all the patients in the physiological nursery, considering 
occasions and moments of screening, as well as the state of 
maturation and the newborn’s skin color. A bivariate analysis of 
the validity conditions of the screening was performed among 
the newborns with the χ2 test. A statistical significance level of 
the p < 0.01. Results: the rate of newborns with suspected 
critical congenital heart disease (CCHD) was lower than that 
reported worldwide (≈ 8:5,000). Increasingly lower positivity 
rates were observed over the years, a statistically significant 
trend showing that staff training and adequate equipment 
contributed to the decrease in the frequency of false positive 
tests. Conclusions: screening using OximP is valuable and 
specific. However, various factors during the process must be 
guaranteed for the validity of the results.

 
Keywords: congenital cardiopathy, cardiological screening, 
pulse oximetry, cardiac sieving.
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INTRODUCCIÓN

Las cardiopatías congénitas son anomalías estructurales del 
corazón o de los grandes vasos intratorácicos1 con reper-
cusión para la vida, son la primera causa de mortalidad 
neonatal temprana (40%) y la segunda en la mortalidad 
infantil (32%).2,3 En México explican la segunda causa de 
muerte en el primer año de vida (6-8%) con una incidencia 
de tres a ocho casos por 1,000/nacidos vivos, en compara-
ción con la incidencia mundial de dos a tres.4,5

Las enfermedades cardiacas congénitas críticas (CCHD, 
por sus siglas en inglés) comúnmente se presentan con 
hipoxemia expresada como cianosis; sin embargo, ésta no 
siempre es evidente.6,7 Por ello, el cribado por oximetría 
de pulso (OximP) aprovecha su capacidad para detectar 
niveles de hipoxemia subclínicos por medio de la relación 
de hemoglobina desoxigenada que se absorbe mediante la 
luz en la banda roja (600-750 nm) contra la oxigenada que 
absorbe la luz en la banda infrarroja (1,000 nm). La pro-
porción de la absorbancia de estas dos longitudes de onda 
se correlaciona con la saturación de hemoglobina capilar.8

Revisiones sistemáticas de la validez del cribado cardio-
lógico mediante OximP para detectar CCHD han estimado 
una sensibilidad moderada (∼75%) con alta especificidad 
(99.8%) en una valoración adecuada8 y recomiendan su 
uso para la hipoxemia subclínica.9,10 Sin embargo, hay 
que considerar que en altitudes > 1,500 metros sobre el 
nivel del mar (como en la Ciudad de México a 2,240 m) 
aumentan las tasas de falsos positivos.11

El cribado cardiológico mediante OximP debe realizarse 
en todo recién nacido antes de su egreso a su domicilio, 
dado que estudios previos estiman que 25% de los CCHD 
son diagnosticados posterior a su egreso, en una mediana 
de vida de seis semanas.12 Esta situación es a consecuen-
cia del cierre tardío de conducto arterioso que en CCHD 
ductus-dependientes causa compromiso hemodinámico o 
colapso,12 de ahí su necesidad de ser diagnosticada en la 
etapa subclínica CCHD.13 Las cardiopatías potencialmen-
te detectadas con el cribado por OximP son: la atresia 
pulmonar con septum interventricular íntegro, el tronco 
arterioso, la interrupción del arco aórtico, el ventrículo 
único, la trasposición de grandes arterias y el síndrome de 
ventrículo izquierdo hipoplásico.14 Respecto al momento 
ideal para su realización, el consenso actual es dentro de 
las primeras 24 horas de vida extrauterina,15 de preferencia 
entre las seis y 24 horas dado que incrementa hasta 10% 
la sensibilidad, además evita la probabilidad de omisión 
del estudio previo al alta; sin embargo, el riesgo de falsos 
positivos incrementa hasta 4%, debido a una transición de 
la circulación intrauterina a la extrauterina.16

La Academia Americana de Pediatría (AAP) recomienda 
el cribado cardiológico dentro de las primeras 24 a 48 horas 

del nacimiento a través de la medición de la saturación 
OximP en la mano derecha (saturación preductal) y en 
cualquier pie (saturación postductal). Una lectura igual o 
mayor a 95% o una diferencia entre los registros < 3% son 
interpretados como prueba negativa o mínima probabilidad 
de CCHD. De lo contrario, un registro < 90% en la mano y 
el pie se considera positivo inmediato o como sospecha de 
cardiopatía crítica. Ante registros de 90 a 94% o diferencia 
mayor de 3% (mano-pie) se recomienda repetir el estudio 
en una hora. En la revaloración se usan los mismos crite-
rios, con la salvedad de que un resultado incierto debe ser 
considerado como positivo o sospecha de cardiopatía.17 
Ante un resultado positivo se debe valorar integralmente 
la causa de hipoxemia y ante ausencia de una causa esta-
blecida, una CCHD debe estudiarse por ecocardiograma.18 
Dado que un número de lactantes con CCHD y resultado 
negativo es escaso, la necesidad de ecocardiogramas 
adicionales es mínima.19 Por otro lado, el cribado puede 
alterarse por: movimiento del neonato, mala perfusión en 
el sitio de medición, luz ambiental inadecuada, fototerapia 
o interferencia electromagnética, pigmentación de la piel, 
posicionamiento inadecuado del sensor (efecto penumbra), 
pulsación venosa, colorantes intravenosos y alteraciones de 
la hemoglobina.20 Asimismo, los pulsioxímetros pueden so-
brepasar o subestimar la SpO2 por el tamaño de la superficie 
de contacto.4,21 Por tal motivo, el estudio debe realizarse 
con un equipo avalado por la Administración de Alimentos 
y Medicamentos (FDA, por sus siglas en inglés), tolerante al 
movimiento y con sensores especiales para los neonatos. 
Además, es necesaria la capacitación del personal y con-
siderar las condiciones de altitud del sitio del estudio.11,22

Desde el año 2011, en países como los Estados Unidos 
el cribado por OximP se consideró obligatorio23,24 y para 
el 2016 su recomendación se notificó para Centro y Sud-
américa.14 Con estos antecedentes, en México se agregó 
al artículo 61 de la Ley General de Salud la fracción II bis, 
publicada en el Diario Oficial de la Federación en el año 
2019, la obligatoriedad de la implementación del cribado 
cardiológico mediante OximP en todo recién nacido para 
la detección de CCHD.25

Nuestro hospital ante la recomendación internacional 
del cribado cardiológico, la implementó a partir del 2017. El 
objetivo de este estudio fue analizar la calidad del cribado 
desde su implementación (cuatro años), en cuanto a la tasa 
de falsos positivos y determinar nuestro nivel de eficiencia 
en el diagnóstico de sospecha de CCHD.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, de registros anuales, 
descriptivo, retrospectivo en el Hospital Español de la Ciudad 
de México de todos los cribados cardiológicos realizados de 
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julio de 2017 a octubre de 2021. Se excluyó a neonatos a 
quienes se les diagnosticó una cardiopatía congénita prenatal 
o dentro de las primeras 24 horas de vida por sintomato-
logía cardiovascular (cianosis evidente, falla cardiaca, soplo 
cardiaco o alteraciones en los pulsos arteriales), ingresados 
a nuestra Unidad de Cuidados Intensivos o trasladados a 
otros centros antes de las 24 horas de vida.

El cribado cardiológico se realizó siempre en la sala de 
exploración del cunero fisiológico dentro de las primeras 
72 horas de vida extrauterina según la disponibilidad del 
personal, equipo y paciente, con base en las recomenda-
ciones de la Academia Americana de Pediatría.17 Desde la 
implementación del cribado, su realización ha sido por el 
mismo personal capacitado por la empresa Genomi-K® del 
área cardiológica Cárdi-k®; compañía externa al hospital y 
responsable del mantenimiento del equipo y capacitación 
del personal. Los resultados de los estudios se reportan por 
escrito y son incluidos en el expediente clínico del paciente.

Se recolectó el informe del resultado del cribado en todos 
los pacientes de cunero fisiológico, tomando en considera-
ción las horas de vida de realización, el número de estudios 
que se realizaron para obtener un resultado diagnóstico 
(ocasiones y momentos) y, en caso de ser positivo, las acciones 
diagnósticas realizadas. Además, de los expedientes se obtuvo 
la edad gestacional al nacimiento, la condición de madurez 
(pretérmino, término o postérmino) y el color de la piel.

Análisis estadístico. Las características de los neonatos y 
año de estudio se resumieron en frecuencias simples y relativas 
en porcentaje. La proporción de pacientes estudiados según 
su grupo de edad gestacional y coloración de piel fueron 
resumidos en porcentaje y para su comparación se utilizó 
prueba no paramétrica de χ2. Las tasas de cribado positivo 
emitidas en porcentaje, se analizaron sobre el total de neo-
natos estudiados por año y durante el periodo completo. Las 
tasas de positividad fueron determinadas según el estado de 
maduración del neonato (pretérmino, término y postérmino).

Se realizó un análisis bivariado de las condiciones de 
validez del cribado entre los recién nacidos de término, 
pretérmino y postérmino con prueba de χ2 de máxima 
verosimilitud. Nivel de significancia estadística de p < 
0.01, utilizando el paquete estadístico SPSS v.25 para el 
procesamiento de los datos.

RESULTADOS

En nuestro análisis, que corresponde a 52 meses, se realizaron 
cribados cardiológicos de recién nacidos aparentemente sa-
nos, encontrando que la tasa de recién nacidos con sospecha 
de CCHD fue menor a lo reportado previamente en la litera-
tura a nivel mundial (≈ 8:5,000 pacientes).4 Como se muestra 
en la Tabla 1, la mayoría fueron neonatos de término. En el 
primer año de análisis, que corresponde a 2017, hubo una 

cantidad menor de estudios registrados debido a que sólo 
se incluyeron aquéllos realizados a partir del mes de julio. 
Para los años 2018 a 2020, el promedio fue de alrededor 
de 100 casos por mes; finalmente en el 2021, se redujeron 
los estudios en parte por la pandemia por COVID-19 y el no 
incluir los nacimientos de noviembre y diciembre.

Debido al efecto del color de la piel en la interpreta-
ción del cribado cardiológico (disminución de los valores 
de saturación de oxigenación), revisamos la frecuencia de 
recién nacidos con piel morena con respecto a la clara. En 
la Tabla 2, se muestra que 432 (8.4%) del total de neonatos 
tenían piel morena. Asimismo, ésta fue más frecuente para 
los neonatos pretérmino con respecto a los de término. De 
los ocho cribados positivos al tercer estudio en pacientes 
de término, tres fueron pacientes de tez morena, cuatro 
de tez clara y dos no fueron especificados.

En total se realizaron 5,440 estudios de cribado cardio-
lógico en 5,112 neonatos. En todo el periodo, 6.1% de los 
estudios (328/5,440) arrojaron un resultado positivo para 
riesgo de cardiopatía. Esta tasa de positividad fue dismi-
nuyendo con los años (2017 = 16.5% a 2021 = 2.8%, p 
= 0.009) (Tabla 3). Al repetirse los estudios, la proporción 
de resultados positivos fue disminuyendo. Por protocolo, 
la revisión cardiológica secundaria estaba indicada al en-
contrarse positividad al tercer estudio, lo que equivale a 
una tasa de 0.23% (ocho neonatos de término).

En todo el periodo de estudio logramos observar que la 
tasa de positividad se reduce a medida que se repitieron 
los cribados (Tabla 4). De esta forma, en un primer estudio, 
la tasa alcanzó hasta 5.3 de los neonatos estudiados, con 
un segundo estudio bajo a 0.9 y con tres a 0.2; es decir, 
alrededor de 1.6 casos por cada 1,000 estudios. Por otra 
parte, observamos tasas de positividad cada vez menores 

Tabla 1: Pacientes con estancia en 
cunero fisiológico (N = 5,112).

Datos n (%)

Nacimiento
Pretérmino 547 (10.7)
Término 4,562 (89.2)
Postérmino 3 (0.06)

Año de estudio
2017 638 (12.5)
2018 1,272 (24.9)
2019 1,311 (25.6)
2020 1,167 (22.8)
2021 724 (14.2)

Se excluyen pacientes trasladados.
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a lo largo de los años, tendencia estadísticamente signifi-
cativa. En todo el periodo sólo ocho neonatos de término 
mantuvieron positividad al cribado después de tres, siendo 
referidos para valoración por cardiología. De los ocho pa-
cientes cuyos cribados resultaron positivos al tercer estudio 
se continuó el abordaje mediante ecocardiografía de forma 
intrahospitalaria. En total se realizaron ocho ecocardiogra-

mas (uno por cada paciente) reportados sin evidencia de 
ninguna cardiopatía congénita.

DISCUSIÓN

Uno de los objetivos de nuestro análisis fue determinar 
nuestro nivel de eficiencia en el diagnóstico de sospecha 

Tabla 2: Distribución según color de piel y edad gestacional de los neonatos sometidos al cribado cardiológico.

Edad gestacional

Pretérmino 
N = 547

Término 
N = 4,559

Postérmino 
N = 6

Piel morena 
n (%) 58 (10.6) 374 (8.2) 0
% cribados 1.1 6.9 0
Positivos al 3o cribado (% cribados) 0 3 (0.05) 0

Piel clara
n (%) 482 (88.1) 416 (9.1) 6 (100)
% cribados 8.9 7.6 0.1
Positivos al 3o cribado (% cribados) 0 4 (0.7) 0

No especificada
n (%) 7 (1.3) 20 (0.4) 0
% cribados 0.1 0.4 0
Positivos al 3o cribado (% cribados) 0 1 (0.02) 0

% = según tez y grupo de edad gestacional. (% cribados) = pacientes según edad gestacional y color de piel/total de cribados (5,440).
Prueba χ2 entre pretérminos y términos 10.4, 2 gL, p = 0.005.

Tabla 3: Tasas en porcentaje de positividad al cribado por año y por ocasiones del estudio.

Año

Total χ2 tend; p2017 2018 2019 2020 2021

Número de nacimientos 638 1,272 1,311 1,167 724 5,112
Ocasión

Término, n (%) 570 1,136 1,165 1,055 638 4,564
Positivos 1o 85 (14.9) 86 (7.6) 35 (3.0) 18 (1.7) 14 (2.2) 238 (5.2) 130.4; < 0.0001
Positivos 2o 28 (4.4) 5 (0.4) 4 (0.3) 4 (0.4)   3 (0.5)   44 (1.0) 13.2; 0.0019
Positivos 3o 7 (1.2) 1 (0.1) 0 0 0     8 (0.2) 0.42; 0.52

Pretérmino, n (%) 68 136 146 112 86 548
Positivos 1o 7 (10.3) 12 (8.8) 6 (4.1) 5 (4.5)   4 (4.7)   34 (6.2) 3.72; 0.053
Positivos 2o 1 (1.5) 0 3 (2) 0 0     4 (0.7) 0.14; 0.70
Positivos 3o 0 – 0 – – 0

Cribados realizados, n 766 1,376 1,359 1,194 745 5,440

En 2020 nacieron dos postérmino y en 2021 un postérmino.
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de CCHD, encontrando una tasa de recién nacidos con 
sospecha de CCHD menor a lo reportado previamente 
en la literatura a nivel mundial (≈ 8:5,000 pacientes).4 De 
los pacientes cuyos cribados resultaron positivos al tercer 
estudio, se continuó el abordaje mediante ecocardiografía 
de forma intrahospitalaria, reportados sin evidencia de 
ninguna cardiopatía congénita. Es importante recordar 
que el cribado mediante la OximP se realiza en neonatos 
sanos asintomáticos que no requieren hospitalización, y 
que un resultado positivo no lleva a la realización urgente 
de ecocardiografía, sino a atención médica adicional.18 
La Academia Americana de Pediatría, si bien considera 
al estudio como estándar de oro en esta materia, no re-
comienda su realización rutinaria debido al alto costo y 
falta de técnicos necesarios para el mismo.18 Una posible 
explicación de los resultados falsos positivos es el punto 
de corte recomendado en el mundo.4 Como se comentó 
previamente, la OximP en áreas de altitud mayor a 1,500 
metros sobre el nivel del mar, como en el caso de nuestra 
ciudad, aumenta la tasa de falsos positivos y negativos.22,26 
Tal como lo describen Orozco G y colaboradores, es per-
tinente que se estandarice el nivel óptimo de saturación 
en los pacientes para la altura de la Ciudad de México; 
mientras tanto, los resultados positivos del tamiz cardioló-
gico deben ser tomados con cautela.11

Existe evidencia que respalda un posible incremento en 
la saturación de oxígeno con un margen de error de +3 a 
+5% en pacientes con tez negra,27 lo que se traduce en 
una mayor probabilidad de falsos negativos; por tal motivo, 
en nuestro estudio decidimos tomar en consideración el 
color de piel. Observamos que no existe una diferencia 

significativa en el número de estudios que se realizaron 
para obtener resultados certeros comparados con el grupo 
de estudio de tez clara. Por otro lado, hasta el momento 
de nuestra revisión no encontramos neonatos con resul-
tados falsos negativos, aunque esta posibilidad no puede 
ser descartada debido a que, como se mencionó, es un 
cribado con una sensibilidad moderada.

Como ha sido determinada en revisiones sistemáticas 
previas, la OximP es altamente específica con una sen-
sibilidad moderada, por lo que una prueba positiva es 
muy sugestiva de una CCHD;28 sin embargo, una prueba 
negativa no descarta totalmente una CCHD. Para mejorar 
la detección, es necesario garantizar un procedimiento 
estandarizado; estudios previos han identificado factores 
como: uso de equipo adecuado, elección de la mejor ex-
tremidad para el estudio, tiempo de contacto del sensor, 
temperatura adecuada, entre otros, con el objetivo de 
mejorar su fiabilidad.29 Por tal motivo, decidimos analizar 
la calidad del cribado desde su implementación en nuestro 
hospital, obteniendo como resultado un mejor desempeño 
por parte del evaluador en el transcurrir de los años, re-
flejado por la reducción de estudios falsamente positivos, 
lo que se traduce en una mejora continua del protocolo 
del tamizaje. Por otra parte, es importante destacar que 
el costo de realizar el tamiz cardiaco es mucho menor 
(precio aproximado de $1,560) comparado con el de un 
ecocardiograma neonatal (precio aproximado de $8,850), 
por lo que se puede utilizar como un tamizaje viable en 
casi todos los niveles de atención.

Cabe resaltar que se sugiere como parte de la detección 
de CCHD, la ecografía prenatal, siendo ésta altamente sen-
sible y específica; sin embargo, está indicada su realización 
en embarazos de alto riesgo; no obstante, dado que más 
de 70% de las CCHD se presentan en embarazos de bajo 
riesgo, aquellas pautas deberían ampliarse.30 El beneficio 
de la detección prenatal de cardiopatía congénita severa 
permite que los padres conozcan en detalle la evolución 
y pronóstico de la afección y puedan tomar decisiones 
ponderadas según sus condicionantes sociales, así como 
la planeación de un manejo médico-intervencionista-
quirúrgico postnatal inmediato.

CONCLUSIONES

La introducción del cribado cardiológico mediante OximP 
es práctica, resulta en muy pocas referencias para valora-
ción adicional mediante ecocardiografía y detecta casos de 
CCHD u otra patología que pone en riesgo inminente de 
colapso vital, que probablemente de otro modo no serían 
diagnosticados previo al alta. Es necesario tomar en cuenta 
que, a pesar de ser un método muy preciso, costo-efectivo, 
no invasivo, que no requiere de un equipo muy sofisticado, 

Tabla 4: Tasa de positividad por mil neonatos 
estudiados de acuerdo con las veces de 
repetición del cribado en toda la muestra 

y según condición de madurez.

Estudio

Referido1o 2o 3o

Cribados positivos 272.0 48.0 8.0 8.0
Tasa por mil 5.3 1.0 0.2 0.2

Positivos en pacientes 
pretérmino

34.0 3.0 0.0 0.0

Tasa por mil pretérmino 6.2 0.6 0.0 0.0
Positivos en pacientes 
de término

238.0 44.0 8.0 8.0

Tasa por mil de término 5.2 1.0 0.2 0.2

Total de pacientes = 5,112; de término = 4,564; pretérmino = 548.
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se deben cumplir con los criterios de validación del equipo, 
un mantenimiento adecuado del mismo, así como de un 
adiestramiento del personal de forma constante al ser un 
estudio operador dependiente. En caso de resultado positi-
vo, se hace la canalización al subespecialista en cardiología 
pediátrica para la realización de un ecocardiograma, con 
lo que se realizará el diagnóstico preciso de la alteración 
cardiovascular crítica, se planeará y se llevará a cabo la in-
tervención inmediata del menor mediante procedimientos 
médicos o quirúrgicos, con lo cual se logrará contribuir a 
reducir la morbilidad y mortalidad infantil en México.
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Resumen

Introducción: las pacientes con endometriosis que sufren en 
su calidad de vida son de difícil manejo y hay pocas escalas 
específicas para medir esta misma. Objetivo: evaluar la cali-
dad de vida de las pacientes, previo y posterior al tratamiento 
laparoscópico-médico a través de una escala original. Material 
y métodos: con un estudio retrospectivo, la calidad de vida 
de cuarenta pacientes con endometriosis confirmada maneja-
das con laparoscopia y tratamiento médico fueron evaluadas 
con una escala original. Resultados: la escala propuesta de 
18 variables fue validada previa a su aplicación. La calidad 
de vida mejoró significativamente después del tratamiento 
laparoscópico-médico en 15 de las 18 variables estudiadas 
y el coeficiente de correlación de la escala con el grado de 
endometriosis fue de 0.81, considerándola como buena. 
Conclusión: la combinación del tratamiento quirúrgico por 
laparoscopia y tratamiento médico mejora la calidad de vida, 
además la escala propuesta es útil para su evaluación.

Palabras clave: endometriosis, calidad de vida, hipoestro-
genismo, laparoscopia, escala.

Abstract

Introduction: patients with endometriosis suffer in their quality 
of life are challenging to manage, and there are few specific 
scales to measure it. Objective: to evaluate the quality of 
life of the patients before and after the laparoscopic-medical 
treatment through an original scale. Material and methods: 
with a retrospective study, the quality of life of forty patients 
with confirmed endometriosis, managed with laparoscopy 
and medical treatment, was evaluated with an original scale. 
Results: the proposed scale of 18 variables was validated 
before its application. Quality of life improved significantly 
after laparoscopic-medical treatment in 15 of the 18 variables 
studied, and the correlation coefficient of the scale with the 
degree of endometriosis was 0.81, considering it suitable. 
Conclusion: the combination of surgical treatment by 
laparoscopy and medical treatment improves the quality of life, 
and the proposed scale is helpful for its evaluation.

Keywords: endometriosis, quality of life, hypoestrogenism, 
laparoscopy, scale.
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INTRODUCCIÓN

La endometriosis (E) es una enfermedad frecuente, crónica, 
sistémica, proinflamatoria y dependiente de estrógenos, 
con proliferación de glándulas endometriales y estroma 
fuera del útero.1-5 Afecta mundialmente a 10-15% de 
las mujeres en edad reproductiva, premenárquicas y 
postmenopáusicas;2,3,6-9 con promedio de 28 años.8 Está 

presente en 50% de las mujeres infértiles2-4 y en 87% de 
las mujeres con dolor pélvico crónico.6-8 La prevalencia es 
de 176 millones de mujeres mundialmente.10,11 Es causa 
de infertilidad en 34.5% de las mujeres mexicanas, según 
García LA.12

Los síntomas asociados con endometriosis incluyen: 
dolor pélvico (dispareunia, dismenorrea, dolor no cíclico); 
esterilidad, disfunciones urinarias e intestinales;13 disque-
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cia, náuseas, fatiga crónica, síntomas intestinales (diarrea, 
estreñimiento) y masa ovárica;6-14 pueden verse afectados 
nervios pélvicos, uréteres, pared abdominal, diafragma, 
pulmones, pericardio y cerebro;15 afecta negativamente la 
salud física, mental, social, la calidad de vida, y el potencial 
académico, profesional y económico, provocando ansie-
dad y depresión.10 Los procedimientos quirúrgicos y las 
hospitalizaciones hacen de la endometriosis un problema 
de salud pública.16

En la literatura se han utilizado varias escalas para la 
medición de la calidad de vida debido a endometriosis, 
incluidas la EHP-30, EHP-5, SF-36, SF-12 y EQ-5D (sólo 
las dos primeras son específicas para endometriosis) y 
ninguna validada en latinoamericanas.17,18 El perfil de 
salud de endometriosis de 30 ítems (EHP-30), derivado de 
entrevistas a profundidad de pacientes con endometriosis, 
es actualmente el cuestionario más confiable para medir la 
calidad de vida relacionada con la salud en mujeres con 
esta afección. Incluye preguntas específicas que abordan 
los problemas que enfrentan las pacientes con endome-
triosis; sin embargo, no toma en cuenta su relación con la 
menstruación ni ha sido validada en mujeres mexicanas. 
Durante el presente estudio, se desarrolló una nueva escala 
original de calidad de vida, utilizando signos, síntomas y 
factores sociales y psicológicos característicos. Este estudio 
pretende medir la evolución de la calidad de vida de las pa-
cientes antes y después del tratamiento médico-quirúrgico 
a través de esta escala.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio de cohorte retrospectivo en un 
hospital privado con alrededor de 71 pacientes con en-
dometriosis por año. La clínica de endometriosis realizó 
45, 27 y 38 tratamientos laparoscópicos anuales en 2019, 
2020 y 2021, respectivamente. Se incluyeron 40 pacien-
tes entre 15 y 50 años que habían sido diagnosticadas y 
tratadas por endometriosis confirmada por histopatología 
con tratamiento laparoscópico entre 2018 a 2021, con o 
sin tratamiento médico ≥ 3 meses.

Los criterios de exclusión fueron pacientes embaraza-
das, no sometidas a laparoscopia diagnóstico-terapéutica, 
presencia de enfermedades crónicas degenerativas como 
artritis reumatoide, cáncer, diabetes, hipertensión arterial 
sistémica u otras enfermedades causantes de dolor pélvi-
co crónico. Se elaboró la escala original con base en los 
síntomas más referidos por las pacientes en la consulta, los 
cuales afectaban su calidad de vida, comparándolos con 
otras escalas. Se validó la escala aplicándola en pacientes 
sanas previa y posteriormente en un grupo piloto de 20 
pacientes con endometriosis, los ítems fueron entendidos y 
aceptados por las pacientes. Se comparó esta nueva escala 

con la EHP-30 en este grupo piloto, donde se obtuvieron 
resultados similares y, por último, a través de un estudio 
de correlación de Pearson con el grado de endometriosis, 
con un coeficiente de correlación de 0.81, considerándose 
adecuada para medir la calidad de vida (CV).

Con consentimiento informado, se aplicó la escala de 
calidad de vida propuesta de acuerdo con los síntomas y 
cambios clínicos posteriores al tratamiento (Tabla 1).

En la escala se toman en cuenta signos y síntomas que 
se presentan durante la menstruación o independiente 
de ella que influyen en la calidad de vida de la paciente. 
A continuación, cada variable se calificó en función de su 
frecuencia de aparición en una escala de cero a cuatro; a 
mayor número de puntos, peor calidad de vida. El puntaje 
se califica de cero a 72: ≤ 5 puntos (calidad de vida exce-
lente), 6 a 20 puntos (buena), 21 a 50 puntos (regular), 51 
a 60 puntos (mala) y 60 a 72 puntos (muy mala).

Con los hallazgos de la laparoscopia quirúrgica, las 
pacientes fueron clasificadas de acuerdo al grado de en-
dometriosis usando la escala de la Sociedad Americana 
de Medicina Reproductiva, también fueron agrupadas 
por el tratamiento quirúrgico y médico que recibieron; 
finalmente, se comparó la calidad de vida antes y después 
del tratamiento con la escala propuesta.

La muestra se dividió en dos grupos, con base en el tipo 
de tratamiento médico recibido: aquellas que recibieron 
leuprorelina y aquellas que recibieron leuprorelina más 
otro medicamento. Se consideraron las siguientes varia-
bles: peso, talla, índice de masa corporal (IMC), ejercicio, 
alcoholismo y tratamientos previos para endometriosis.

Análisis estadístico. Para las variables cualitativas se 
utilizó la media aritmética y desviación estándar, y se usó 
el análisis bivariado para comparar los grupos, utilizando 
la prueba de χ2, la prueba exacta de Fisher o la prueba t 
de Student (ajustadas mediante la prueba de Kolmogórov-
Smirnov).

RESULTADOS

La distribución de la calidad de vida en las 40 pacientes 
estudiadas antes del tratamiento médico y quirúrgico fue: 
excelente (2.5%), buena (17.5%), regular (72.5%), mala 
(5%) y muy mala (2.5%), de modo que se encuentran 
con mayor frecuencia en calidad de vida regular y buena 
(Tabla 2).

Posterior al tratamiento médico y quirúrgico, se ob-
servó mejoría en la calidad de vida, ya que 97.5% de las 
pacientes se encontraron con regular a excelente calidad 
de vida (Tabla 3).

Cuatro pacientes no recibieron tratamiento médico 
postquirúrgico y las 36 restantes fueron tratados de la 
siguiente manera: 19 mujeres con leuprorelina 3.75 mg 
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Tabla 1: Escala de calidad de vida en pacientes con endometriosis.

Nunca (0)
Muy ocasional-

mente (1)
Ocasionalmente 

(2)
Seguido 

(3)
Siempre 

(4)

En los últimos seis meses, ¿qué tan seguido ha presentado durante la menstruación…

1. Dolor importante?
2. Diarrea o estreñimiento?
3. Dolor al evacuar?
4. Distensión abdominal?
5. Náusea o vómito?
6. Dolor al orinar?
7. Dolor de cabeza?
8. Incapacidad para trabajar?
9. Incapacidad para realizar sus 

labores diarias?

En los últimos seis meses, independientemente de su menstruación, ¿qué tan seguido ha…

10. Presentado dolor abdominal?
11. Percibido dolor al tener relaciones 

sexuales?
12. Experimentado cambios en 

estado de ánimo como ansiedad o 
tristeza?

13. Notado sensación de soledad, 
incomprensión por sus familiares?

14. Sufrido fatiga crónica?
15. Presentado sensación de 

incomprensión por su médico?
16. Sentido que los síntomas están 

arruinando su vida?
17. Advertido que su apariencia ha 

sido afectada?
18. Experimentado dificultad para 

embarazarse?

Total de puntos: 
Calidad de vida:
Excelente: ≤ 5
Buena: 6-20
Regular: 21-50
Mala: 51-60
Muy mala: 61-72

Criterios para la frecuencia

Con relación a la menstruación Independientemente de la menstruación

Nunca: ninguna vez lo he experimentado
Muy ocasionalmente: menos de la mitad de los ciclos
Ocasionalmente: la mitad de los ciclos menstruales
Seguido: más de la mitad de los ciclos menstruales
Siempre: en todos los ciclos menstruales

Nunca: ninguna vez lo he experimentado
Muy ocasionalmente: lo he experimentado 
durante menos de 3 meses
Ocasionalmente: en 3 de los 6 meses
Seguido: durante más de 3 meses, en los últimos 
6 meses
Siempre: todos los meses
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mensuales; ocho con leuprorelina 3.75 mg más un implante 
subdérmico liberador de etonogestrel; cinco recibieron 
sistema intrauterino (SIU) liberador de levonorgestrel junto 
con leuprorelina; una paciente recibió un implante sub-
dérmico; otra recibió SIU liberador de levonorgestrel; una 
recibió anticonceptivos orales combinados; y otra, acetato 
de triptorelina 3.75 mg. La duración media del tratamiento 
fue de seis meses y la mediana de 7.12 meses.

El tratamiento quirúrgico se basó en la localización y 
profundidad de las lesiones durante la laparoscopia de la 
siguiente manera: seis pacientes se sometieron a ablación 
de ligamentos uterosacros con resección o coagulación 
de implantes endometriósicos y desperitonización con 
energía bipolar avanzada. En 10 mujeres, las lesiones en-
dometriósicas superficiales se coagularon utilizando energía 
bipolar avanzada junto con adherenciólisis, más resección 
de nódulos o focos endometriósicos profundos; en una 
mujer, el drenaje del endometrioma de ovario derecho se 
combinó con salpingectomía derecha debido a hidrosál-
pinx. Cinco pacientes fueron sometidas a histerectomía 
total con salpingooforectomía bilateral y adherenciólisis; 
en seis se resecaron endometriomas ováricos y se realizó 
coagulación bipolar de lesiones endometriósicas con o sin 
adherenciólisis. A 12 pacientes se les extirparon focos o 
nódulos endometriósicos.

En la Tabla 4 se muestra el dolor abdominal durante la 
menstruación, la sensación de que los síntomas estaban 
arruinando la vida de las pacientes, los trastornos digestivos 
como diarrea o estreñimiento durante la menstruación, 
disquecia, distensión abdominal, fatiga, dispareunia, los 
trastornos del estado de ánimo como ansiedad o triste-
za, los cuales mejoraron significativamente después del 
tratamiento.

Las pacientes que expresaron soledad o incomprensión 
por sus familiares (no relacionada con la menstruación), la 
incapacidad para trabajar durante la menstruación o para 
realizar las tareas diarias, y la sensación de incomprensión 
por sus médicos, disminuyó posterior al tratamiento.

La disuria y la cefalea durante la menstruación se infor-
maron en porcentajes bajos antes del tratamiento y no se 
observaron cambios después del tratamiento.

Usando la escala de la American Society for Reproductive 
Medicine para medir endometriosis durante la laparoscopia, 
siete pacientes fueron clasificados como estadio I, ocho en 
estadio II, ocho en estadio III y 17 como estadio IV. Las mu-
jeres con endometriosis en estadio I no mostraron mejoría, 
probablemente debido al pequeño tamaño de la muestra; se 
observó una mejoría significativa en las pacientes con estadio 
II (p = 0.001), pero no se observó mejoría en las mujeres 
con estadio III, posiblemente debido a una N pequeña, por 
último, se observó mejoría significativa en los pacientes con 
estadio IV (p < 0.0001) como demuestra la Tabla 5.

Con base en la correlación entre signos y síntomas y el 
grado de endometriosis, la r de Pearson fue de 0.81, lo 
que sugiere que, a mayor grado de endometriosis peor 
calidad de vida. El IMC y la titulación no se correlacionaron 
(r = 0.21).

No se encontró diferencia significativa entre los gru-
pos que tomaron leuprorelina y leuprorelina más otros 
fármacos, se encontró mejoría postratamiento en ambos 
grupos (p = 0.0002), independientemente del estadio de 
endometriosis.

DISCUSIÓN

Como antecedente, las escalas EHP-30, SF-36, SF-12 y 
EQ-5D han sido utilizadas para medir la calidad de vida 
de las pacientes con endometriosis, evaluando sus as-
pectos clínicos, emocionales y la capacidad para realizar 
actividades cotidianas. Sin embargo, esas escalas sólo han 
sido validadas y aplicadas en Brasil, Reino Unido, EUA y 
Australia; o no son específicas para pacientes con endo-
metriosis, como la encuesta de salud corta de 36 ítems de 
MOS (SF-36).18,19

Además, no se tienen en cuenta los trastornos digesti-
vos, disquecia, distensión abdominal, fatiga, dispareunia 

Tabla 2: Puntuación mediante escala 
de calidad de vida, propuesta previo al 

tratamiento médico y quirúrgico.

Calidad de vida n Promedio (%)

Excelente 1 2.5
Buena 7 17.5

Regular 29 72.5
Mala 2 5.0

Muy mala 1 2.5

Tabla 3: Puntuación mediante escala de 
calidad de vida, propuesta posterior al 

tratamiento médico y quirúrgico.

Calidad de vida n Promedio relativo (%)

Excelente 10 25
Buena 19 72.5

Regular 10 97.5
Mala 1 100

Muy mala 0
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independientemente de la menstruación, disuria, dolor de 
cabeza, náuseas o vómitos; las variables que hemos visto 
son prevalentes en pacientes con endometriosis; Khong y 
colaboradores19 evaluaron el EHP-30 como instrumento 
de autoinforme sobre el estado de salud, y lo encontraron 
adecuado.

Basándonos en escalas anteriores como la EHP-30, 
conformamos una nueva escala original que incorpora 
los síntomas coexistentes informados en la literatura19,20 
y por los pacientes, así como si se produjo o no con la 
menstruación, con 18 variables (Tabla 1).

Según lo informado por Selcuk y su equipo,21 los sínto-
mas más comunes de endometriosis son: dolor abdomi-
nal y pélvico, trastornos emocionales, debilidad, falta de 
apoyo social y alteración de autoimagen. Según la escala 
EHP-5, 56% de los turcos expresaron incomprensión por 
su médico; 55% frustración por un tratamiento que había 
fallado; 52% miedo a relaciones sexuales; 49% infertilidad; 
47% dificultad para trabajar y 28% dificultad para cuidar 
a sus hijos.

En cuanto al tratamiento médico, Falcone6 reporta la 
efectividad de los agonistas de la GnRH en la inhibición 
de la esteroidogénesis ovárica a través de la supresión 

central de la liberación de gonadotropinas, reduciendo así 
los síntomas de endometriosis; el tratamiento con acetato 
de leuprorelina ha demostrado ser efectivo, reduciendo 
el dolor pélvico en 50 a 90%. Independientemente de la 
etapa de endometriosis, la leuprorelina sola o en combi-
nación con otros agentes mostró eficacia en este estudio.

Comptour y colegas22 examinaron la respuesta al trata-
miento médico después de la cirugía. Después de tres años, 

Tabla 4: Presentación clínica en las pacientes con endometriosis.

Signo o síntoma

Tratamiento

p
Antes

Promedio % (DE)
Después

Promedio % (DE)

1 Dolor abdominal o pélvico* 75 (1.03) 15 (1.15) ≤ 0.05
2 Arruina mi vida 72.5 (1.69) 30 (1.16) ≤ 0.05
3 Mala apariencia 67.5 (1.6) 32.5 (1.33) ≤ 0.05
4 Distensión abdominal* 65 (1.34) 32.5 (1.53) ≤ 0.05
5 Ansiedad/tristeza 62.5 (1.46) 30 (1.44) ≤ 0.05
6 Dolor abdominal 57.5 (1.4) 7.5 (1.14) ≤ 0.05
7 Soledad/incomprensión por sus familiares 55 (1.39) 27.5 (1.55) ≤ 0.05
8 Incapacidad para trabajar* 52.5 (1.43) 5 (0.93) ≤ 0.05
9 Incapacidad para realizar labores cotidianas* 52.5 (1.43) 12.5 (1.31) ≤ 0.05

10 Fatiga 47.5 (1.54) 27.5 (1.44) ≤ 0.05
11 Dispareunia 40 (1.48) 5 (1.03) ≤ 0.05
12 Disquecia* 35 (1.6) 2.5 (0.90) ≤ 0.05
13 Trastornos digestivos* 30 (1.47) 12.5 (1.23) ≤ 0.05
14 Cefalea* 25 (1.46) 12.5 (1.23) NS
15 Incomprensión por médico 25 (1.33) 15 (0.67) ≤ 0.05
16 Náusea o vómito* 5 (1.03) 5 (0.90) NS
17 Disuria* 2.5 (0.70) 2.5 (0.46) NS
18 Dificultad para embarazarse 3 (7.5) 3 (7.5) NS

* Durante la menstruación.
DE = desviación estándar. NS = no significativo.

Tabla 5: Correlación del grado de endometriosis 
y su mejoría utilizando la escala original.

Estadio ASRM n Mejora calidad de vida

I 7 NS
II 8 0.0011
III 8 0.18
IV 17 < 0.0001

ASRM = American Society for Reproductive Medicine.  
NS = no significativo.
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reportaron mejoría en los síntomas, similar a lo encontrado 
en el presente estudio, principalmente en dolor abdominal 
y pélvico, incluyendo dificultades sexuales.

En su metaanálisis, Arcoverde y colaboradores17 
compararon el impacto del tratamiento quirúrgico en 
la calidad de vida, encontrando que la cirugía mejoró 
significativamente la salud y la calidad de vida, es-
pecialmente el dolor. En 2020, Rindos y su equipo23 
determinaron que la escisión quirúrgica laparoscópica 
del implante endometriósico mejoró todos los dominios 
de la calidad de vida, incluida la reducción del dolor, 
hasta por 6.8 años.

En este trabajo, encontramos mejoría en la mayoría 
de los síntomas que afectan la calidad de vida de las 
pacientes después del tratamiento quirúrgico, por lo que 
es recomendable el tratamiento quirúrgico laparoscópico 
como parte de un abordaje integral y temprano en estas 
mujeres.

Estudios del Colegio Americano de Obstetras y 
Ginecólogos reportan que el dolor pélvico no está 
relacionado con la severidad de la enfermedad, ni 
tampoco depende de la ubicación de los implantes.24 
Sin embargo, en el presente estudio, este síntoma se 
observó en 75% de las pacientes durante la menstrua-
ción y en 57.5% sin ella, independientemente del grado 
de endometriosis; después del tratamiento, se observó 
mejoría significativa.

Utilizando la escala American Society for Reproductive 
Medicine (ASRM), Zondervan KT y colaboradores20 indican 
que la severidad de endometriosis no está asociada con 
los síntomas y, por lo tanto, con la CV. Sin embargo, en el 
presente trabajo encontramos que, a mayor gravedad de la 
enfermedad peor calidad de vida, debido a la prevalencia 
de síntomas, por lo que consideramos necesario aplicar la 
nueva escala propuesta en más pacientes para corroborar 
lo encontrado en este estudio.

Zondervan y colegas20 reportan que hasta 30% de las 
pacientes con endometriosis son infértiles y de 20 a 50%, 
por el Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos.7-21 
En nuestro estudio no encontramos esta correlación, proba-
blemente por el pequeño tamaño de la muestra y la falta de 
seguimiento en pacientes con diagnóstico de infertilidad, 
como describimos en la Tabla 4.

CONCLUSIONES

El tratamiento quirúrgico laparoscópico disminuye los sín-
tomas, por lo tanto, mejora la calidad de vida de manera 
significativa.

La escala original propuesta permite medir de manera 
adecuada la calidad de vida en pacientes con endome-
triosis.
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Resumen

Introducción: la obesidad es el principal factor de riesgo 
modificable para el desarrollo de enfermedades crónicas, inclu-
yendo reflujo gastroesofágico (RGE). México es el país con la 
prevalencia más alta de sobrepeso (43.9%) en Latinoamérica. 
El RGE afecta a un tercio de la población general y hasta 70% 
de los pacientes con obesidad. El bypass gástrico en Y de Roux 
(BGYR) ha demostrado ser altamente efectivo en pacientes con 
obesidad severa y RGE, con 97% de remisión de síntomas; 
este estudio busca demostrar el impacto que tiene el BGYR 
sobre el RGE, en pacientes con obesidad, que no responden 
a un tratamiento convencional. Material y métodos: estudio 
retrospectivo, observacional, analítico con base en expedientes 
clínicos de pacientes con obesidad y RGE sometidos a BGYR. 
Resultados: se estudiaron 84 pacientes con RGE y obesidad, 
con lo que se obtuvo una remisión clínica de hasta 89.7% (p < 
0.001), una disminución del grado de esofagitis por hallazgo 
endoscópico (p < 0.001) y del reflujo a través del esofagograma 
(p < 0.039) posterior a un año del BGYR. Conclusión: el BGYR 
es una herramienta útil en el tratamiento de RGE en pacientes 
con obesidad refractarios a tratamiento convencional, con 
remisión clínica de sintomatología.

Palabras clave: obesidad, refractarios, reflujo gastroesofá-
gico, bypass gástrico en Y de Roux.

Abstract

Introduction: obesity is the main modifiable risk factor for the 
development of chronic diseases, including gastroesophageal 
reflux (GER). Mexico is the country with the highest prevalence 
of overweight in Latin America (43.9%). GER affects one third of 
the general population, and up to 70% of patients with obesity. 
The Roux-Y gastric bypass (RYGB) has proven to be highly 
effective in patients with severe obesity and GER, with 97% 
remission of symptoms. This study seeks to demonstrate the 
impact that RYGB has on GER in obese patients who do not 
respond to conventional treatment. Material and methods: 
retrospective, observational, analytical study based on clinical 
records of patients with obesity and GER undergoing RYGB. 
Results: 84 patients with GER and obesity were studied, 
obtaining a clinical remission of 89.7% (p < 0.001), a decrease 
in the degree of esophagitis by endoscopic finding (p < 0.001) 
and reflux through the esophagogram (p < 0.039) after a year 
of RYGB. Conclusion: RYGB is a useful tool in the treatment 
of GER in patients with obesity refractory to conventional 
treatment, with clinical remission of symptoms.

Keywords: obesity, refractory, gastroesophageal reflux, 
Roux-en-Y gastric bypass.
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Abreviaturas: 
 BGYR  =  bypass gástrico en Y de Roux.
 DE  =  desviación estándar. 
 EEI  =  esfínter esofágico inferior.
 ERGE  =  enfermedad por reflujo gastroesofágico.
 IMC  =  índice de masa corporal.
 NOM  =  Norma Oficial Mexicana.
 OMS  =  Organización Mundial de la Salud.
 PIA  =  presión intraabdominal. 
 RGE  =  reflujo gastroesofágico.
 SEGD  =  serie esofagogastroduodenal.

INTRODUCCIÓN

La obesidad es una enfermedad crónica multifactorial en la 
que están involucrados aspectos genéticos, ambientales y el 
estilo de vida, que condicionan una acumulación excesiva 
de grasa corporal.

La obesidad es el principal factor de riesgo modificable 
para el desarrollo de enfermedades crónicas, como diabe-
tes, hipertensión, dislipidemias, enfermedades osteoarti-
culares, enfermedad por reflujo gastroesofágico y algunos 
tipos de cáncer.1-3

En el mundo, cerca de 1,400 millones de adultos tienen 
sobrepeso y 500 millones obesidad. De acuerdo con el 
Global Health Observatory, México es el país con la pre-
valencia más alta de sobrepeso (43.9%) en Latinoamérica.4

Identificar a las personas con sobrepeso u obesidad 
permite predecir quiénes tienen mayor riesgo de sufrir una 

muerte prematura, vivir algunos años con discapacidad y 
otras enfermedades crónicas asociadas. Los indicadores 
más utilizados para identificar a personas con sobrepeso 
u obesidad son el índice de masa corporal (IMC) y la cir-
cunferencia de la cintura.5

La clasificación de IMC (kg/m2) de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS)6 permite identificar los casos 
con sobrepeso u obesidad en adultos, mientras que la 
clasificación del perímetro de cintura de la Norma Oficial 
Mexicana permite conocer quiénes de ellos tienen obesi-
dad abdominal (Tabla 1).7

Con base en la clasificación de Montreal, la enferme-
dad por reflujo gastroesofágico (ERGE) se define como 
una entidad clínica que puede llevar a complicaciones 
secundarias al reflujo del contenido gástrico/biliar hacia 
el esófago.8

El RGE es muy común y afecta a aproximadamente un 
tercio de la población general y hasta 70% de los pacientes 
con obesidad severa,9-11 por lo que esto es responsable 
de enormes consecuencias médicas y socioeconómicas 
en estos pacientes.

La prevalencia de padecer hernia hiatal es mucho mayor 
en personas con exceso de peso que en aquellos con un 
peso normal. Suter y colaboradores realizaron un estudio 
con 345 pacientes programados para cirugía bariátrica en 
donde se encontró, a través de endoscopia, que más de 
50% presentaban hernia hiatal.12

Tabla 1: Clasificación de obesidad por índice de masa corporal (IMC) y circunferencia de cintura en adultos.7,30

Clasificación por IMC de acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS) y a la Norma Oficial Mexicana (NOM)

Fuente Bajo peso Normal Sobrepeso

Obesidad

Grado I Grado II Grado III

OMS < 18.5 18.5-24.9 25.0-29.9 30.0-34.9 35.0-39.9 > 40.0
NOM 25.0-29.9 ≥ 30

o ≥ 25 en adultos de baja talla
o ≥ 23 y < 25 
en adultos de 

baja talla*

Obesidad abdominal de acuerdo con los criterios de la Norma Oficial Mexicana

Hombres ≥ 90 cm
Mujeres ≥ 80 cm

IMC = peso actual (kg)/estatura (m2).
*Baja talla = estatura menor a 1.50 metros en la mujer adulta y menor de 1.60 metros para el hombre adulto.
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La obesidad juega un papel protagónico en esta pato-
logía, debido a que el incremento crónico y/o agudo de 
la presión intraabdominal (PIA) lleva a una apertura de un 
esfínter hipotenso. Una presión > 10 mmHg del esfínter 
esofágico inferior (EEI) previene adecuadamente el reflujo 
gástrico hacia el esófago; sin embargo, valores < 5 mmHg 
durante una fase espiratoria se consideran anormales.13 
Además, la unión esofagogástrica es considerada un im-
portante mecanismo antirreflujo, el cual depende tanto del 
hiato diafragmático como del propio EEI.

En pacientes con obesidad, la integridad de esta unión 
gastroesofágica se ve comprometida debido a alteraciones 
anatómicas con la presencia de hernia hiatal y la subse-
cuente reducción de presión del EEI.14

La obesidad se asocia a un incremento de la PIA. Algunas 
mediciones demostraron que los niveles de PIA de 9 mmHg 
en pacientes con obesidad mórbida se vieron relacionados 
con mayor reflujo, especialmente si estos pacientes pre-
sentaban hernia hiatal concomitante.15,16

En pacientes con obesidad, las modificaciones del estilo 
de vida enfocadas en la pérdida de peso pueden llevar a 
la disminución de síntomas asociados con RGE, mientras 
que las modificaciones dietéticas se suelen centrar en 
la reducción de ingesta de grasas saturadas, colesterol y 
porciones de grasa.17,18

Además de las modificaciones en el estilo de vida, el 
tratamiento farmacológico es considerado como el trata-
miento de elección para pacientes con RGE. Sin embargo, 
la eficacia de los inhibidores de la bomba de protones (IBP) 
en pacientes con obesidad y RGE ha sido controversial.19

La cirugía antirreflujo ha sido considerada como una 
terapia alternativa al tratamiento farmacológico en pa-
cientes con RGE. El procedimiento más comúnmente 
realizado es la funduplicatura por laparoscopia, la cual ha 
demostrado ser efectiva y segura en la población general; 
no obstante, su efectividad en pacientes con obesidad ha 
sido debatible.20,21

En un metaanálisis sistematizado, donde se compa-
raron las complicaciones posteriores a la funduplicatura 
por laparoscopia tanto en pacientes con y sin obesidad, 
se reveló que no existe diferencia significativa en la tasa 
de complicaciones perioperatorias entre pacientes con o 
sin obesidad (OR: 0.82, IC 95%: 0.54-1.23, p = 0.33), 
así mismo, no hay diferencia significativa en la tasa de re-
intervenciones (OR: 0.94, IC 95%: 0.51-1.72, p = 0.84), 
la tasa de dilataciones endoscópicas fue similar en ambas 
cohortes (OR: 0.98, IC 95%: 0.45-2.17, p = 0.97) y la 
conversión a cirugía abierta tampoco fue significativa (OR: 
0.96, IC 95%: 0.50-1.85, p = 0.90); sin embargo, la tasa 
de recurrencia sintomatológica de reflujo fue menor en 
pacientes no obesos, lo que demostró una diferencia signi-
ficativa (OR: 0.28, IC 95%: 0.13-0.61, p = 0.001).22 Estos 

resultados concuerdan con estudios previos reportados 
en la literatura, donde se demuestran tasas de recurrencia 
de reflujo en más de 30% de los pacientes con obesidad 
a mediano y largo plazo. 23,24

Debido a los resultados controversiales de la fundu-
plicatura para RGE en pacientes con obesidad, la cirugía 
bariátrica ha recibido atención especial como tratamiento 
en esta población. Con esta cirugía no sólo se obtiene una 
pérdida de peso significativa, sino que también se logra 
una reducción del gradiente de presión toracoabdominal y 
PIA. El bypass gástrico en Y de Roux (BGYR) ha demostrado 
ser altamente efectivo en pacientes con obesidad severa y 
RGE, con hasta 97% de remisión clínica; lo cual también 
los llevó a una reducción o suspensión del tratamiento 
médico a corto, mediano y largo plazo.25-27

Es importante mencionar que la incidencia de esófago 
de Barrett en pacientes con obesidad varía de 1.3 a 3.8%, 
por lo menos el doble de la prevalencia reportada en la 
población general; por otro lado, el BGYR se ha visto aso-
ciado a una regresión postoperatoria del esófago de Barrett 
y displasia de 36-62% a largo plazo.26,28

La eficacia del BGYR se debe a varios mecanismos. 
En primer lugar, este procedimiento lleva a una pérdida 
de peso significativa, lo que resulta en una disminución 
de la PIA y del gradiente de presión toracoabdominal. 
En segundo lugar, la creación de un pequeño reservorio 
gástrico desvía la mayor parte del contenido ácido del es-
tómago distalmente y, por tanto, disminuye la exposición 
de éste hacia el esófago. Asimismo, el vaciamiento de este 
reservorio gástrico se encuentra acelerado en comparación 
con un estomago intacto, lo que contribuye a una menor 
exposición esofágica de ácido. Y finalmente, se previene 
el reflujo biliar en estos pacientes debido a la modificación 
anatómica.27

El objetivo de este estudio fue demostrar el impacto que 
tiene la cirugía bariátrica (específicamente el BGYR) sobre el 
RGE, en pacientes con obesidad, los cuales no respondían 
de manera efectiva a un tratamiento conservador.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo, observacional, analítico 
con base en expedientes clínicos de pacientes que acu-
dieron al Servicio de Cirugía Bariátrica de nuestro hospital 
durante el periodo comprendido entre el 1 de enero de 
2014 hasta el 31 de diciembre de 2021, con seguimiento 
trimestral a través de la consulta externa hasta el año de la 
cirugía. Los criterios tomados en cuenta para ser incluidos 
en este estudio fueron todos los casos sometidos a bypass 
gástrico en Y de Roux secundario a obesidad y que además 
de esto presentaban patología asociada a RGE refractario 
a tratamiento convencional, demostrado a través de inte-
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rrogatorio dirigido, así como con estudios de endoscopia 
superior utilizando la clasificación de Los Ángeles, serie 
esofagogastroduodenal (SEGD) y/o resultado histopatoló-
gico; fueron excluidos pacientes cuyo procedimiento fuese 
realizado por otro equipo quirúrgico, expediente clínico 
incompleto o pacientes que no acudieron a seguimiento. 
De los expedientes clínicos seleccionados se recopiló la 
siguiente información: edad, sexo, IMC previo a cirugía, 
endoscopia y/o esofagograma antes y después de proce-
dimiento quirúrgico.

Los datos se presentaron con medidas de tendencia 
central como media ± desviación estándar (DE) para las 
variables de distribución normal y mediana con rango 
intercuartil para las variables asimétricas. Para el análisis 
comparativo se utilizó la prueba no paramétrica de χ2, 
posterior a probar la normalidad o asimetría mediante la 
prueba de Kolmogórov-Smirnov.

Se realizó un análisis intergrupal estableciendo como 
valor significativo p < 0.05 y se ajustó la respuesta al tra-
tamiento de RGE de acuerdo al grado de obesidad según 
la OMS.

Los datos fueron analizados utilizando el software de 
SPSS v.26 New Orchard Road Armonk, New York 10504-
1722 United States.

RESULTADOS

Se revisaron un total de 194 expedientes, de los cuales 84 
de estos cumplían con los criterios de inclusión para nuestro 
estudio (Figura 1). El sexo más prevalente fue el femenino 
con 71.4%, la media de edad fue de 42.8 ± 12.55 años.

Respecto al grado de obesidad, obtuvimos una media 
de IMC de 38.5 ± 4.26; siendo el grado III de la OMS el 
más frecuente, con 44%. En lo referente a las variables 
analizadas previa cirugía, se encontró que todos los pa-
cientes presentaron sintomatología relacionada con RGE; 
se realizó endoscopia de forma prequirúrgica a todos los 

pacientes, donde se encontró en 96.4% de ellos algún 
grado de esofagitis, 2.4% tenían esófago de Barrett y 1.2% 
se reportó con hallazgos endoscópicos normales.

En 13.1% de los pacientes se pudo realizar la SEGD 
prequirúrgica, en la que se observaron hallazgos anormales 
en 9.5%, los cuales estaban relacionados con RGE en 62.5% 
y de hernia hiatal en 37.5%.

Posterior a la realización de BGYR, 89.3% de los casos 
se reportó con remisión clínica de RGE al año de segui-
miento; se realizó endoscopia postquirúrgica en 66.6% 
de los pacientes, se reportaron como normales 28.6%, es 
decir, sin algún grado de esofagitis u otra complicación 
postquirúrgica.

Por último, se realizó SEGD en 46% posterior a cirugía, 
reportándose como normales 39%, esto es, sin reflujo 
(Tabla 2).

Para evaluar la efectividad del BGYR se realizó un análisis 
comparativo de la presencia de sintomatología, reporte en-

Figura 1: Esquema de reclutamiento de pacientes.

194 pacientes

116 pacientes

95 pacientes

84 pacientes

78 pacientes con pérdida 
de seguimiento

21 pacientes operados en 
otro hospital

9 pacientes 
con expediente 

clínico 
incompleto

Tabla 2: Características generales de la población.

Variable n (%)

Sexo
Femenino 60 (71.4)
Masculino 24 (28.6)

Grado de obesidad OMS
I 15 (17.9)
II 32 (38.1)
III 37 (44.0)

Endoscopia prequirúrgica
Esofagitis tipo A 27 (32.1)
Esofagitis tipo B 30 (35.7)
Esofagitis tipo C 24 (28.6)
Esófago de Barrett 2 (2.4)
Normal 1 (1.2)

Serie esofagogastroduodenal prequirúrgica 11 (13.1)
Normal 3 (3.6)
Anormal (hernia hiatal por deslizamiento, 
reflujo gastroesofágico)

8 (9.5)

Endoscopia postquirúrgica 56 (66.6)
Esofagitis tipo A 23 (27.4)
Esofagitis tipo B 5 (6.0)
Normal 24 (28.6)
Complicaciones (úlcera gástrica Forrest III, 
úlcera de boca anastomótica, perforación)

4 (4.8)

Serie esofagogastroduodenal postquirúrgica 39 (46.4)
Normal 33 (39.3)
Anormal (reflujo gastroesofágico, terciarismo 
esofágico)

6 (7.1)

OMS = Organización Mundial de Salud.
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doscópico y SEGD anormal pre y postquirúrgica. Se obtuvo 
un valor de p < 0.001 para la remisión de síntomas y de 
p = 0.039 para una SEGD con reporte normal; respecto a 
hallazgos endoscópicos, decrecieron a grados menores de 
acuerdo con la clasificación de Los Ángeles, se obtuvo así 
un valor de p < 0.001; teniendo estas tres variables una 
diferencia estadísticamente significativa. Los resultados se 
muestran en la serie de la Tabla 3.

Se realizó un análisis intergrupal entre los diferentes gra-
dos de obesidad de acuerdo con la OMS con la efectividad 
del BGYR, usando como indicadores de utilidad: reporte 
endoscópico con decrecimiento en grados de esofagitis 
posterior a cirugía. Los resultados se muestran en la Tabla 4.

Se encontró una diferencia significativa en decremento 
de grado de esofagitis, de acuerdo con la clasificación de 
Los Ángeles, en casi todos los pacientes en los tres grados 

de obesidad; excepto para grado II y III en las esofagitis 
tipo A (p = 0.123 y p = 0.061, respectivamente).

DISCUSIÓN

A través de este estudio se evaluó la aplicación de la cirugía 
bariátrica (específicamente BGYR) como una alternativa de 
tratamiento quirúrgico en pacientes que presentan RGE 
refractarios a tratamiento convencional. Cien por ciento 
de nuestra población presentaba cuadro clínico sugestivo 
de RGE previo a la cirugía; finalmente, se demostró un 
resultado favorable en estos pacientes, ya que 89.3% 
presentaron remisión clínica de su cuadro posterior a un 
año del BGYR. En un estudio en donde se evaluaron a 
53 pacientes con obesidad mórbida, se demostró que la 
prevalencia de los síntomas típicos de RGE disminuyeron 

Tabla 4: Análisis intergrupal, grados de obesidad con reporte endoscópico pre y postquirúrgico.

Variable
Prequirúrgico

n (%)
Postquirúrgico

n (%) p

Grado I de obesidad (N = 15)
Esofagitis tipo A 3 (20.0) 6 (40.0) 0.023
Esofagitis tipo B 7 (46.6) 1 (6.6) 0.035
Esofagitis tipo C 5 (33.3) 0 0.001

Grado II de obesidad (N = 32)
Esofagitis tipo A 13 (40.6) 6 (18.7) 0.123
Esofagitis tipo B 9 (28.1) 1 (3.1) 0.016
Esofagitis tipo C 10 (31.2) 0 0.001

Grado III de obesidad (N = 37)
Esofagitis tipo A 12 (32.4) 10 (27) 0.061
Esofagitis tipo B 13 (35.1) 2 (5.4) 0.050
Esofagitis tipo C 9 (24.3) 0 0.001
Esófago de Barrett 3 (8.1) 0 0.001

Tabla 3: Análisis pre y postquirúrgico del bypass gástrico en Y de Roux.

Variable
Prequirúrgico

n (%)
Postquirúrgico

n (%) p

Síntomas de ERGE 84 (100.0) 9 (10.8) < 0.001
Hallazgo endoscópico

Esofagitis tipo A 27 (32.1) 23 (27.4) 0.050
Esofagitis tipo B 30 (35.7) 5 (6.0) 0.023
Esofagitis tipo C 24 (28.6) 0 < 0.001
Esófago de Barrett 2 (2.4) 0 < 0.001

ERGE = enfermedad por reflujo gastroesofágico.
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de forma significativa durante un seguimiento de 39 meses 
post-BGYR (81%) (p < 0.001).27

Asimismo, Frezza y colegas24 reportaron una reducción 
de 75% en la sintomatología relacionada con el dolor re-
troesternal y pirosis en 152 pacientes previos a la cirugía, 
durante un seguimiento de tres años posterior al BGYR, 
donde se relaciona con los resultados de este estudio, el cual 
demuestra la mejoría clínica de los pacientes a largo plazo.

Hasta 96.4% de nuestros pacientes presentaba algún grado 
de esofagitis erosiva demostrada a través de endoscopia supe-
rior; en este estudio se evaluó la evolución de los pacientes 
de manera objetiva con endoscopia, donde se evidenció 
una regresión en las características de esofagitis por reflujo, 
posterior a un año del procedimiento, de manera que se 
obtuvo un valor de p < 0.001; en un estudio realizado por 
Goonawardena y equipo mencionan que el BGYR se ha visto 
asociado a una regresión postoperatoria del esófago de Barrett 
y displasia en 36-62%.28 En otro estudio se identificaron datos 
de esofagitis por reflujo en 45% de los pacientes previo al 
BGYR, con una reducción de los mismos a 32% posterior a 
seis meses de la cirugía y a 10% a los 39 meses (p = 0.002).27

Por otro lado, en un estudio realizado por Tai y compa-
ñeros se reportó una disminución de los síntomas de RGE 
de 19 a 0% junto con una disminución de la esofagitis ero-
siva de 42 a 4% posterior al BGYR.29 Por lo que se puede 
demostrar una correlación entre la modificación anatómica 
del tracto gastrointestinal superior con una disminución de 
la exposición esofágica al ácido en estos pacientes.

La importancia de esta entidad clínica radica en el de-
terioro de la calidad de vida de los pacientes, así como de 
las complicaciones que se ven derivadas de esta patología; 
asimismo, se debe tomar en cuenta la falta de respuesta a 
tratamiento convencional en los pacientes que presentan 
diferentes grados de obesidad, donde se observa una alta 
tasa de persistencia y/o recidiva de síntomas.22,23

La pérdida de peso es recomendada como parte del 
tratamiento del RGE, debido a que las modificaciones en el 
estilo de vida, la alimentación y el tratamiento farmacológico 
en estos pacientes ha resultado en una modesta pérdida de 
peso. Los resultados reportados de pacientes obesos someti-
dos a funduplicatura son conflictivos; una mayor PIA, al igual 
que una mayor tensión en la pared gástrica, además, la alta 
prevalencia de hernia hiatal deslizante en estos pacientes 
puede jugar un rol importante en la recurrencia de RGE.27

Es por eso que se ha considerado al BGYR como una 
terapia efectiva para el tratamiento de RGE en estos pa-
cientes, con una mejoría en su calidad de vida.27

CONCLUSIÓN

La cirugía bariátrica, específicamente el BGYR, además de 
demostrar su efectividad en la pérdida de peso, mejora 

significativamente el cuadro de RGE en pacientes con 
obesidad.

Este estudio demuestra la evolución de la cirugía en 
nuestro entorno y cómo este tipo de procedimiento debe 
ser considerado como una alternativa de elección en 
nuestro arsenal terapéutico para este tipo de entidades 
clínicas, con una clara resolución sintomatológica en la 
mayor parte de los casos.
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Resumen

El síndrome doloroso regional complejo (SDRC) es una enfer-
medad compleja, cuyo diagnóstico se basa principalmente en 
características clínicas presentes al momento de la evaluación 
del paciente. Actualmente, la manera más aceptada para el 
diagnóstico del SDRC es mediante la aplicación de criterios de 
Budapest. El tratamiento debe ser multidisciplinario. La rehabi-
litación, el tratamiento farmacológico e intervencionista son las 
opciones más utilizadas para controlar el dolor y funcionalidad 
de los pacientes. Los principales fármacos utilizados son: 
esteroides orales, anticonvulsivantes, como carbamazepina y 
gabapentinoides, y los opioides. El tratamiento intervencionista 
incluye abordajes guiados por fluoroscopia, ultrasonido y tomo-
grafía. Para el tratamiento dirigido a SDRC de extremidades 
superiores se cuenta con inhibiciones del sistema simpático en 
el ganglio estelar y en la cadena simpática torácica, mientras 
que en las extremidades inferiores las inhibiciones simpáticas 
lumbares. La analgesia intraaxial con analgésicos como opioi-
des y clonidina ha sugerido reducir el dolor en los pacientes. 
La neuromodulación mediante sistemas implantables en los 
cordones posteriores de la médula espinal y en el ganglio de 
la raíz dorsal ofrecen una alternativa prometedora para los 
pacientes que padecen esta enfermedad.

Palabras clave: síndrome doloroso regional complejo, 
tratamiento intervencionista del dolor, terapia con oxígeno 
hiperbárico, estimulación magnética transcraneal.

Abstract

Complex regional pain syndrome (CRPS) is a complex disease 
whose diagnosis is mainly based on clinical characteristics 
present at the time of patient evaluation. Currently, the most 
accepted way to diagnose CRPS is by applying the Budapest 
criteria. Treatment must be multidisciplinary. Rehabilitation, 
pharmacological and interventional treatment are the most 
used options to control the pain and functionality of patients. 
The main drugs used are oral steroids, anticonvulsants such as 
carbamazepine and gabapentinoids, and opioids. Interventional 
treatment includes approaches guided by fluoroscopy, 
ultrasound, and tomography. For the treatment directed at 
CRPS of the upper extremity, inhibitions of the sympathetic 
system in the stellar ganglion and the thoracic sympathetic 
chain are available, while in the lower extremities, lumbar 
sympathetic inhibitions are available. Intraaxial analgesia 
with opioids and clonidine has been suggested to reduce 
patient pain. Neuromodulation through implantable systems 
in the posterior cords of the spinal cord and in the dorsal root 
ganglion offers a promising alternative for patients suffering 
from this disease.

Keywords: complex regional pain syndrome, interventional 
pain management, hyperbaric oxygen therapy, transcranial 
magnetic stimulation.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome doloroso regional complejo (SDRC) es una 
condición neurológica provocada por una lesión indetermi-
nada, definido como una alteración caracterizada por dolor 

espontáneo o inducido, desproporcionado con relación 
al evento inicial, y acompañada de una gran variedad de 
alteraciones autonómicas y motoras.1-3

Su prevalencia es de aproximadamente 5.4 a 26.2 por 
100,000 personas por año. Clasificada en dos subtipos, 
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según la ausencia o presencia de una lesión nerviosa (tipo 
I o II, respectivamente).4,5

Caracterizada por la disfunción autonómica y los cam-
bios inflamatorios regionales persistentes, además, suele 
presentarse con alodinia, hiperalgesia, cambios de tem-
peratura de la piel, y edema con una falta de distribución 
en los dermatomas. Esta condición resulta muy compleja 
debido a la dificultad para su diagnóstico y tratamiento, 
ya que su mecanismo fisiopatológico aún no está bien 
definido.6,7

FISIOPATOLOGÍA

El SDRC es una elaborada combinación de diferentes 
factores, entre ellos: cambios inflamatorios mediados por 
el péptido relacionado con el gen de la calcitonina y a 
sustancia P,8 disfunción motora, sensibilización central,9-11 
influencia genética12,13 y estrés postraumático.14

DIAGNÓSTICO

Se realiza basado en la clínica; la gammagrafía ósea posee 
un valor positivo bajo para el diagnóstico, pero posee mayor 
sensibilidad y comparable especificidad que una resonancia 
magnética para realizar el diagnóstico; sin embargo, éste 
debe de basarse en la clínica.15 Actualmente, la manera 
más aceptada para el diagnóstico del SDRC es mediante 
la aplicación de criterios de Budapest, excluyendo otras 
condiciones neuropáticas, que se describen en la Tabla 1.

Dentro de los criterios diagnósticos de Budapest para 
SDRC, se debe tener en cuenta que los signos o síntomas 
tienen que presentarse al momento del diagnóstico.16,17

Dentro del diagnóstico diferencial se encuentran: artri-
tis infecciosas, artritis reumáticas, artropatía inflamatoria, 
arteriopatía periférica y trombosis venosa profunda. En 
afectaciones de la cadera conviene descartar coxitis y 
osteonecrosis.18

TRATAMIENTO

El tratamiento del SDRC es multimodal, incluyendo manejo 
conservador, farmacológico, no farmacológico e interven-
cionista. Existe controversia en el tratamiento de elección, 
ya que no hay evidencia suficiente que sustente alguno 
como el de primera elección.19,20

La terapia física mejora la funcionalidad y la movili-
dad de la extremidad, con recomendación B, nivel de 
evidencia IIA. La terapia ocupacional, la imaginación 
motora gradual y la terapia psicológica, también poseen 
nivel de recomendación B. Otras terapias como retroali-
mentación visual de espejo, terapia de estrés de carga o 
cinesiterapia, terapia antiedema y la estimulación trans-
craneal magnética de corteza motora poseen un nivel de 
recomendación C.11

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

Aunque los fármacos más utilizados son los anticonvulsi-
vantes, la ketamina ha tomado gran importancia, por su 
capacidad de revertir la sensibilización central y propor-
cionar analgesia. Estudios han demostrado que la infusión 
endovenosa prolongada de ketamina puede ser eficaz para 
aliviar casos del SDRC refractario, se debe enfatizar que 
faltan más estudios de investigación de alta calidad.11,21

Tabla 1: Criterios diagnósticos de Budapest/IASP (Asociación Internacional para 
el Estudio del Dolor) para el síndrome doloroso regional complejo.

1. Dolor continuo, desproporcionado en relación con cualquier evento desencadenante
2. El paciente debe informar al menos un síntoma en tres de las cuatro categorías siguientes

• Sensoriales: hiperalgesia y/o alodinia
• Vasomotores: asimetría de la temperatura y/o cambios en el color de la piel y/o asimetría de color de la piel
• Sudomotor/edema: edema y/o cambios de sudoración y/o asimetría de sudoración 
• Motor/trófico: disminución de la amplitud de movimiento y/o disfunción motora (debilidad, temblor, distonía) y/o cambios tróficos 

(pelo, uñas, piel)
3. Debe mostrar al menos un signo en el momento de la evaluación en dos o más de las siguientes categorías

• Sensorial: evidencia de hiperalgesia (al pinchazo) y/o alodinia (al tacto suave y/o presión somática profunda y/o el movimiento 
de las articulaciones)

• Vasomotora: evidencia de asimetría de la temperatura y/o cambios de color de la piel y/o asimetría
• Sudomotor/edema: evidencia de edema y/o cambios de sudoración cambios y/o asimetría de sudoración 
• Motor/trófico: evidencia de disminución de la amplitud de movimiento y/o disfunción motora (debilidad, temblor, distonía) y/o 

cambios tróficos (pelo, uñas, piel)
4. No hay otro diagnóstico que explique mejor los signos y síntomas
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La neurotoxicidad, toxicidad urológica y hepatotoxici-
dad por el empleo prolongado de ketamina, hacen que el 
uso a largo plazo de ketamina sea cuestionable. Por tanto, 
las infusiones de ketamina deben utilizarse con precaución 
y pueden ser sólo una opción terapéutica razonable para 
casos refractarios del SDRC. Debe garantizarse un control 
adecuado de los signos de toxicidad. Los rangos de dosis 
utilizada van de 0.2 a 3.4 μg/kg/h con un máximo reportado 
de 35 μg/kg/h.21

Los esteroides orales son los únicos antiinflamatorios 
que cuentan con nivel de evidencia I para la disminución 
del dolor secundario al SDRC. La carbamazepina, un 
anticonvulsivante utilizado para el tratamiento de neuralgia 
del trigémino, posee nivel II de evidencia para SDRC. Los 
opioides como tramadol, morfina y metadona, se utilizan 
a dosis bajas y poseen nivel de evidencia III. Mientras que 
otros anticonvulsivantes como gabapentina y pregabalina, 
al igual que los antiinflamatorios no esteroideos poseen 
nivel de evidencia IV.11

TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA DEL DOLOR

De acuerdo con la American Society of Interventional Pain 
Physicians (ASSIP), el manejo intervencionista del dolor 
es definido como la disciplina de la medicina dedicada 
al diagnóstico y tratamiento de desórdenes relacionados 
al dolor; utiliza abordajes multidisciplinarios que proveen 
un rango muy amplio de tratamientos para pacientes con 
dolor agudo y/o crónico.22

Bloqueo del sistema simpático

Los abordajes terapéuticos más frecuentemente utilizados son:
Bloqueo de ganglio estelar. La cadena simpática cer-

vical es una continuación cefálica del tronco simpático 
torácico que se encuentra en un espacio delimitado por 
detrás con la fascia de los músculos paravertebrales y por 
delante por la vaina de la carótida.

En la mayoría de los casos, el ganglio estrellado es la 
fusión del ganglio cervical inferior y el primer ganglio 
torácico, localizado en la porción anterior de la primera 
costilla y se extiende en dirección cefalocaudal entre el 
espacio de C7 y T1.23

El abordaje de esta estructura se puede realizar mediante 
fluoroscopia o ultrasonido (Figura 1).

Un estudio retrospectivo que incluyó 809 bloqueos de 
ganglios estelares guiados por ultrasonido en 109 pacien-
tes, de estos últimos 58 con SDRC y dolor neuropático, 
demostró reducción del dolor en la escala visual análoga de 
dos puntos, tras una serie de bloqueos. En esta diferencia, 
estadísticamente significativa, no se asoció, como factor 
predictor de eficacia analgésica, la presencia de síndrome 

de Horner, cambios en los signos vitales ni aumento de 
temperatura del miembro torácico.24

Inhibición de la cadena simpática torácica. En 1926, 
Mandl utilizó los bloqueos paravertebrales posteriores para 
el tratamiento de dolor visceral y de angina; en ese mismo 
año, Swetlow aplicó alcohol con abordaje similar. Al blo-
quear T2 y T3, se bloquean elementos fundamentales de 
la inervación simpática del miembro superior.11,19

Bloqueo simpático lumbar. La distribución anatómica de 
la cadena simpática lumbar es de las más variables de todo 
el sistema simpático. Los ganglios pueden estar distribuidos 
de manera segmentada o agrupados entre la porción cefálica 
del cuerpo L2 y la zona caudal del cuerpo L4. El abordaje 
clásico se realiza mediante fluoroscopia (Figura 2), aunque 
también existen descripciones guiadas por ultrasonido.

Figura 1: A) Se observa la imagen guiada por ultrasonido, 
el músculo esternocleidomastoideo (ECM), longus colli (LC), 
fascia prevertebral (FPV), cuerpo vertebral C6 (CVC6), arteria 
carótida (AC), vena yugular interna (VYI), tiroides ( T ), esófago 
( E ). B) Proyección anteroposterior, en la cual se observa la 
punta de la aguja a nivel del tubérculo de C6 y la distribución 
del medio de contraste a lo largo de la fascia de Longus colli.

A

B
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No existe una gran cantidad de ensayos clínicos que eva-
lúen esta técnica en el tratamiento de SDRC de miembro 
inferior. Se ha propuesto utilizar primero anestésico local 
como bloqueo diagnóstico y, posteriormente, en caso de 
éxito se han sugerido bloqueos con alcohol, fenol, termo-
coagulación por radiofrecuencia e incluso crioablación.25

Terapia implantable. Estimulación de cordones poste-
riores y ganglio de la raíz dorsal.

La estimulación de la médula espinal requiere cirugía 
o colocación percutánea de un electrodo en el espacio 
epidural a nivel de las raíces nerviosas que inervan el área 
dolorosa. Una corriente eléctrica se origina en un electrodo; 
es suministrada por un generador de impulsos ubicado de 
forma subcutánea y se puede colocar en varios lugares 
(glúteos, axila, paravertebral).26

Deer y colaboradores demostraron que la estimulación 
eléctrica de las neuronas del ganglio de la raíz dorsal (GRD) 
puede modular señales dolorosas de tipo neuropático. En 
ACCURATE study el significado del inglés es preciso pero 
se refiere a un ensayo prospectivo, multicéntrico y aleatori-
zado de efectividad comparativa en sujetos que recibieron 
neuroestimulación del GRD o estimulación de la médula 
espinal (SCS, por sus siglas en inglés), ningún sujeto reportó 
deficiencias neurológicas relacionadas con la estimulación. 
El porcentaje de sujetos que obtuvo un alivio del dolor fue 
de 50%, y un tratamiento exitoso fue mayor en el grupo de 
GRD (81.2%) que en el grupo de SCS (55.7%, p = 0.001) a 
los tres meses. La estimulación del GRD también demostró 
mejoría en la calidad de vida y la disposición psicológica. 
La estimulación del GRD proporcionó una mayor tasa de 
éxito del tratamiento con una menor variación postural en la 
intensidad de la parestesia en comparación con la SCS.26,27

Analgesia neuroaxial

La vía intraespinal es utilizada, ya que en el espacio intrate-
cal (IT) los analgésicos no encuentran barreras anatómicas 
y la absorción vascular del fármaco es lenta; por tanto, con 
dosis menores, menos efectos adversos.28

La clonidina es un alfa 2 agonista adrenérgico que redu-
ce la actividad nerviosa simpática, por lo que se estudiaron 
sus efectos al ser administrada en el espacio peridural, se 
observó que en pacientes refractarios al tratamiento con-
vencional del SDRC, la clonidina a dosis de 300, 700 μg 
versus placebo, disminuye significativamente el dolor. No 
se detectaron diferencias analgésicas entre las dos dosis de 
clonidina; pero se observó, como efecto adverso, mayor 
sedación con la dosis de clonidina 700 μg.11,28

Se ha descrito que los receptores agonistas de adenosina 
tienen potentes efectos antinociceptivos, aunque aún no se 
sabe el mecanismo de acción exacto. En 2015, Rauck y su 
equipo compararon los efectos terapéuticos de clonidina 
y adenosina intratecal en pacientes con hiperalgesia, sin 
encontrar resultados estadísticamente significativos con 
respecto a la reducción del dolor, alodinia o hiperalgesia.28

Otras terapias

Tratamiento con oxígeno hiperbárico en SDRC. La terapia 
con oxígeno hiperbárico (TOHB) es una inhalación inter-
mitente de oxígeno al 100% en una cámara hiperbárica a 
una presión superior a una atmósfera absoluta.29

Es un tratamiento seguro y confiable con muy pocas 
contraindicaciones y efectos secundarios.

Se ha demostrado que la terapia con oxígeno hiperbá-
rico tiene efectos antinociceptivos y efectos analgésicos 
en modelos animales, así como efectos moduladores en 
modelos animales de inflamación y dolor neuropático.30

Además, disminuye la inflamación y la hiperalgesia en 
modelos de roedores y estudios en humanos.31

Acupuntura en SDRC. No existe mucha literatura sobre 
el uso de acupuntura como tratamiento para SDRC. Existe 
un reporte de caso en donde se sugiere un plan intenso 
de acupuntura, con mínimo tres sesiones a la semana por 
un periodo de seis meses para poder evaluar resultados; 
sin embargo, se necesitan más estudios para tener niveles 
de evidencia.32

Terapia magnética. Los estudios realizados refieren un 
alivio significativo del dolor por estimulación magnética 
transcraneal (EMT), especialmente estimulación de alta 
frecuencia sobre la corteza motora primaria (M1). El dolor 
neuropático, la fibromialgia y el SDRC fueron los síndromes 
de dolor más estudiados.33

Pleger y colegas fueron los primeros en investigar el 
efecto analgésico utilizando estimulación magnética trans-

Figura 2: Abordaje clásico guiado por fluoroscopia de cadena 
simpática lumbar.
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craneal de 10 Hz, en un grupo de pacientes con SDRC tipo 
I unilateral en mano, en donde se observó la reducción 
del dolor en siete de los 10 sujetos que conformaban el 
grupo, el alivio del dolor ocurrió 30 segundos después de 
la estimulación, el efecto máximo fue a los 15 minutos 
posteriores y el dolor reapareció 45 minutos después.34 Se 
requieren más estudios para entender mejor el mecanismo 
de acción y su eficacia en SDRC.

CONCLUSIÓN

El SDRC es una entidad verdaderamente poco compren-
dida, se considera de gran importancia que los médicos 
de primer contacto puedan dar un diagnóstico temprano 
a los pacientes para sean tratados interdisciplinariamente 
y así brindar un tratamiento personalizado multimodal.
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Abstract

Clostridioides difficile is recognized as the most common cause of 
nosocomial diarrhea and represents a challenge in public health. 
50 to 75% of Clostridioides difficile colitis is related to the use of 
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used as antibiotic treatment.
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diarrea nosocomial y representa un reto de salud pública 
por el incremento en casos adquiridos en la comunidad.2

El espectro de las enfermedades ocasionadas por este pa-
tógeno abarca desde diarrea leve hasta patologías más com-
plicadas como megacolon tóxico, sepsis e incluso la muerte.

Se asocia al uso de antibióticos, principalmente la 
clindamicina, las fluoroquinolonas, las cefalosporinas de 
tercera generación y las aminopenicilinas.3

EPIDEMIOLOGÍA

A nivel mundial, la infección por Clostridioides difficile 
(ICD) es la causa más común de diarrea nosocomial y se 
observa en hasta 8% de los pacientes hospitalizados.3 Su 
incidencia varía desde 1.1 hasta 631.8 por cada 100,000 
personas por año globalmente.

Se relaciona con el uso de antibióticos en 15 a 25% de 
las diarreas y en 50 a 75% de las colitis.4,5 En la Ciudad de 

Abreviaturas: 
 BEZ  = bezlotoxumab.
 CD  = Clostridioides difficile.
 CNA  = neutralización de citotoxicidad.
 EII  = enfermedad inflamatoria intestinal.
ESCMID = Sociedad Europea de Microbiología Clínica y Enferme-

dades Infecciosas. 
 GDH  = glutamato deshidrogenasa.
 IBP  = inhibidor de la bomba de protones.
 ICD  = infección por Clostridioides difficile.
 NAAT  = prueba de amplificación de ácidos nucleicos.
 PCR  = reacción en cadena de la polimerasa. 
 TC  = cultivo toxigénico.
 TMF  = trasplante de materia fecal.
 VO  = vía oral.

INTRODUCCIÓN

Clostridioides difficile (CD) es un bacilo grampositivo, anae-
robio, formador de esporas.1 Es la causa más común de 
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México se reportó un estudio de casos y controles realizado 
en 2018 en donde 47.1% de los casos fueron adquiridos 
en el hospital y 11.2% en la comunidad.5,6

FISIOPATOLOGÍA

Clostridioides difficile se transmite vía fecal-oral. Una vez 
en el intestino y en el contexto de alteraciones en la mi-
crobiota normal, la bacteria es capaz de producir toxinas 
(principalmente TcdA y TcdB) posterior a la exposición a 
ácidos biliares primarios en el duodeno.7

Estas toxinas son glicosiltransferasas que inhiben la 
polimerización de actina a nivel celular desencadenando 
apoptosis, ruptura de las uniones estrechas en el epitelio 
intestinal, se generan esporas y éstas se expulsan a través 
de diarrea.7

CLASIFICACIÓN SEGÚN LA GRAVEDAD

Episodio inicial no grave: leucocitosis < 15,000 cel/mL y 
creatinina sérica < 1.5 mg/dL.2

Episodio inicial grave: leucocitosis ≥ 15,000 cel/mL y 
creatinina sérica > 1.5 mg/dL.2

Episodio inicial fulminante: hipotensión o estado de 
choque, íleo, megacolon.2

CLÍNICA

Un curso clínico leve presenta diarrea leve-moderada, es 
decir, más de tres y menos de 10 evacuaciones por día, 
acompañada únicamente de cólico abdominal.8

Se considera una ICD grave cuando el paciente presenta 
> 10 evacuaciones en 24 horas. También considerar ICD 
grave en pacientes con íleo, lo cual se da hasta en 20% 
de los pacientes.8

La colitis pseudomembranosa se caracteriza por dia-
rrea profusa, cólico abdominal de moderado a grave. Se 
conoce como megacolon tóxico a la distensión mayor a 
6 cm de diámetro del colon transverso que se acompaña 
de un cuadro grave; y colitis fulminante a la presencia de 
respuesta inflamatoria sistémica grave.8

DIAGNÓSTICO

El ensayo de neutralización de citotoxicidad (CNA) de 
cultivo celular y el cultivo toxigénico (TC) se consideran 
pruebas de referencia estándar de oro para la detección 
de Clostridioides difficile, se utiliza una muestra fecal para 
detectar la presencia de la toxina. Ésta cuenta con una 
sensibilidad de entre 65-90%.9

El cultivo toxigénico es un cultivo que involucra el ais-
lamiento de C. difficile para determinar si la cepa presente 

produce toxinas. Para la detección de la producción de 
toxinas se utiliza el inmunoensayo de toxinas A/B; éste 
consiste en la detección de anticuerpos monoclonales y 
policlonales.9

Otra herramienta diagnóstica es la enzima glutamato 
deshidrogenasa (GDH), producida por C. difficile. Es un 
estudio sensible pero poco específico debido a que es pro-
ducida tanto por cepas toxigénicas como no toxigénicas.10

También existe la detección de amplificación de ácidos 
nucleicos (NAAT, por sus siglas en inglés), mediante la téc-
nica de reacción en cadena de la polimerasa (PCR, por sus 
siglas en inglés), en la cual se detecta la presencia de los 
genes de Clostridioides difficile en materia fecal.9

Se sugiere utilizar dos pruebas diagnósticas donde pri-
mero se use una prueba de alta sensibilidad como la GDH 
o la NAAT por PCR, si se identifica un resultado positivo 
debe realizarse una prueba con alto valor predictivo posi-
tivo como el inmunoensayo de toxinas A/B.3,8

TRATAMIENTO

El paso inicial ante la confirmación de ICD es retirar todo 
tratamiento antimicrobiano debido al riesgo de recurrencia 
y de progresión de la enfermedad. La indicación para el 
inicio de tratamiento es en pacientes con diarrea y detec-
ción mediante cultivo toxigénico.3

En la ICD leve a moderada, el estándar de oro es la 
vancomicina vía oral a dosis de 125 mg cada seis horas 
durante 10 días. El metronidazol es una alternativa eficaz 
a dosis de 500 mg tres veces al día durante 10 días.3

En el contexto de ICD grave, la eficacia de vancomicina 
respecto a metronidazol es significativamente mayor, la 
dosis indicada es de 125 mg cada seis horas por 14 días.3

En México, no está disponible la presentación de van-
comicina vía oral, como alternativa se emplea la ampolleta 
de 500 mg de vancomicina, se le agregan 10 mL de agua 
inyectable y se administran 2.5 mL cada seis horas, alcan-
zando concentraciones más altas en el colon con respecto 
a la presentación en cápsulas.3

El tratamiento indicado en los casos de ICD grave 
complicada es vancomicina vía oral a dosis de 250 a 500 
mg cada seis horas asociada a metronidazol IV a dosis de 
500 mg cada ocho horas, en caso de íleo la vancomicina 
deberá administrarse vía transrectal.3

Por otro lado, de acuerdo con la Sociedad Europea de 
Microbiología Clínica y Enfermedades Infecciosas (ESCMID, 
por sus siglas en inglés), la fidaxomicina es actualmente el 
tratamiento de elección a dosis de 200 mg vía oral durante 
10 días.11

La anterior recomendación está basada en estudios 
clínicos aleatorizados fase III,  en los que se compara la 
eficacia de fidaxomicina versus vancomicina en la recu-
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rrencia de la infección, donde la fidaxomicina se posiciona 
como superior.12

Otra opción terapéutica es el bezlotoxumab (BEZ), el 
cual actúa contra la toxina B de C. difficile. En estudios 
como MODIFY-I se ha comparado este tratamiento contra 
el tratamiento antibiótico estándar de ICD observándose 
una disminución de 10% del riesgo de recurrencia. La 
ESCMID recomienda el uso de bezlotoxumab acompañado 
del tratamiento antibiótico estándar en casos recurrentes.11

En caso de una ICD severa refractaria o severa-compli-
cada refractaria a tratamiento, la ESCMID comenta que el 
trasplante de materia fecal (TMF) es un tratamiento acep-
table con una tasa de curación de hasta 87% en un mes.11

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Dentro de las opciones quirúrgicas existe la colectomía 
total y la colectomía parcial. Se ha demostrado una mayor 
mortalidad postoperatoria en las colectomías totales y una 
demanda fisiológica significativamente mayor. Sin embargo, 
hasta16% de las colectomías parciales requieren de una 
reintervención debido a la presencia de sepsis.13

Más recientemente se ha adoptado la técnica de de-
rivación con ileostomía en asa; la cual, en comparación 
con la colectomía total, tiene una menor tasa de sangrado 
quirúrgico, así como un menor requerimiento de líquidos 
intravenosos y vasopresores en el periodo postoperatorio.14

TRATAMIENTO EN POBLACIONES ESPECIALES

Enfermedad inflamatoria intestinal. Se ha estudiado por 
múltiples autores la relación entre Clostridioides difficile 
y la enfermedad inflamatoria intestinal (EII), donde se 
han demostrado las tasas aumentadas de infección en los 
pacientes con EII. Se conoce también que la ICD cursa 
con mayor gravedad en pacientes con EII respecto a la 
población general.15

La incidencia de C. difficile en colitis ulcerosa es de 
2.8-3.7% y en enfermedad de Crohn alrededor de 1%. En 
términos de mortalidad, ésta aumenta de cinco a seis veces 
más que la población general.15 La inflamación crónica, la 
inmunosupresión de los pacientes asociada a medicamen-
tos y la alteración de la microbiota intestinal, se asocian a 
esta mayor incidencia.15

Embarazo y lactancia. Como tratamiento de primera 
línea en este grupo poblacional se recomienda la vanco-
micina oral debido a su mínima absorción sistémica. El 
uso de metronidazol se ha asociado con altas tasas de falla 
terapéutica. Aún no se cuenta con estudios adecuados don-
de se evalúe la fidaxomicina en mujeres embarazadas.16

Las lactantes pueden continuar su tratamiento con 
vancomicina gracias a que no es absorbida y cuenta con 

un peso molecular demasiado grande para ingresar en la 
leche materna.17

Inmunocomprometidos. Se recomienda el uso tanto 
de vancomicina como de fidaxomicina como tratamiento 
de primera línea en estos grupos poblacionales, haciendo 
énfasis en realizar un seguimiento estrecho.17

RECURRENCIA

El riesgo de recurrencia está asociado con el empleo de 
antibióticos añadidos en el transcurso del seguimiento de 
la infección, al uso de IBP, edad mayor o igual a 65 años, 
insuficiencia renal, antecedente de hospitalización pro-
longada, o bien, que se haya identificado la cepa NAP1/
BI/027. De 10 a 30% de los pacientes presentarán recu-
rrencia, 40% presentarán una segunda recurrencia y hasta 
50% una tercera.3

En caso de que en el cuadro inicial se hubiera empleado 
metronidazol, en la primera recurrencia está indicada la 
vancomicina (125 mg vía oral cada seis horas).3

Por otro lado, si se empleó de manera inicial vancomici-
na, la recomendación en la recurrencia es vancomicina vía 
oral 125 mg cada 12 horas durante siete días, posteriormen-
te 125 mg cada 24 horas durante siete días y finaliza con 
125 mg cada dos a tres días durante dos a ocho semanas.3

PREVENCIÓN

Las recomendaciones para prevención del contagio in-
cluyen el aislamiento de los pacientes con sospecha de 
infección o ICD confirmada, uso de equipo de protección 
personal para el personal de salud y lavado de manos antes 
y después del contacto con los pacientes.11

No se recomienda el uso de probióticos como preven-
ción ya sea primaria o secundaria de ICD, debido a que no 
existe evidencia suficiente para sustentar sus beneficios.17

En el caso de recurrencia, se recomienda fuertemente el 
tratamiento con trasplante de materia fecal para disminuir 
el riesgo de más recurrencias. Se ha demostrado una tasa 
de respuesta de 84% en promedio tras únicamente un 
trasplante de materia fecal.18

Como se mencionó previamente, el bezlotoxumab se ha 
visto beneficioso para disminuir el riesgo de recurrencias 
de ICD, por lo que se recomienda su uso en pacientes con 
alto riesgo de recurrencias.11

CONCLUSIÓN

El conocimiento y la revisión sobre Clostridioides difficile es 
de suma importancia al considerar su incidencia hospitala-
ria, así como sus posibles complicaciones; la clasificación 
de la gravedad en el paciente con C. difficile permite la 
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atención oportuna, adecuada y dirigida, que posibilita 
disminuir las complicaciones, así como instaurar medidas 
en la prevención primaria y secundaria. El tratamiento 
multidisciplinario en conjunto con infectología y, en los 
casos requeridos, con cirugía general permiten mayor tasa 
de éxito.
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Resumen

El estudio de la patología de tórax en un paciente hospitalizado 
en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) se realiza con base 
en dos contextos: de acuerdo con las regiones anatómicas en 
que se estudia el tórax, y la segunda, y más importante: de 
acuerdo con el método de imagen en donde podemos visua-
lizar las patologías con base en tres diferentes modalidades 
diagnósticas: radiografía simple, ultrasonido y tomografía. 
En esta revisión breve se describen los principales hallazgos 
imagenológicos de las patologías que con mayor frecuencia 
se presentan en la UTI.

Palabras clave: Unidad de Terapia Intensiva, tórax, radiolo-
gía, tomografía, barotrauma.

Abstract

The study of chest pathology in a patient hospitalized in an 
Intensive Care Unit (ICU) is performed based on two contexts: 
according to the anatomical regions in which the chest is studied 
and second and most important: according to the imaging 
method where we can visualize the pathologies based on three 
different diagnostic modalities: radiography, ultrasound, and 
tomography. This review briefly presents the characteristics 
of some of the most common pathologies observed in the ICU 
and their main imaging findings.

Keywords: ICU patient, thorax, radiology, tomography, 
barotrauma.
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INTRODUCCIÓN

El estudio de la patología de tórax en un paciente hospita-
lizado en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) puede ser 
clasificado en, al menos, dos contextos; el primero y más 
común es por el método de imagen en el que se visualizan 
las patologías. En esta primera clasificación las patologías 

se agrupan en tres categorías de acuerdo con la modali-
dad diagnóstica (método de imagen): radiografía simple, 
ultrasonido y tomografía; la Figura 1 muestra los métodos 
de imagen utilizados en el diagnóstico y clasificación de 
patologías torácicas.

Una segunda clasificación de las patologías del tórax 
consiste en agruparlas con base en las regiones anatómicas 

www.medigraphic.com/actamedica
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en que se estudia el tórax; esta última clasificación ha sido la 
preferida de algunos libros especializados en imagenología 
torácica.1 La Figura 2 muestra las regiones anatómicas utili-
zadas en la clasificación de patologías torácicas en la UTI.

En esta revisión, presentamos una breve descripción 
de las patologías y signos radiológicos asociados, que con 
mayor frecuencia se describen en pacientes hospitalizados 
en la UTI.

Atelectasia

La atelectasia pulmonar es una expansión incompleta de 
todo o una parte de un pulmón. Desde el punto de vista 
fisiopatológico, la atelectasia se divide en obstructiva y 
no obstructiva, esta última es consecuencia de una obs-
trucción bronquial y reabsorción del aire de los alveolos 
no ventilados. Generalmente, el término “colapso” es 
usado como sinónimo y más si la imagen observada se 
acompaña de un aumento notable de la opacidad del 
parénquima pulmonar.2

De acuerdo con los distintos mecanismos, la atelecta-
sia pulmonar se puede dividir en: reabsorción, adhesiva, 
pasiva, compresiva, cicatrizal y dependiente de gravedad. 
Las causas más comunes de atelectasia que se observan en 
la UTI son: anormalidades diafragmáticas, lesiones intra-
torácicas como neumotórax a tensión, empiema, tumores 
pleurales, hernias diafragmáticas, embolia pulmonar y 
neumonía.3 Debido a que las atelectasias son comunes 
en pacientes hospitalizados, es necesario reconocer sus 
principales signos asociados; en la Tabla 1 se describen los 
signos específicos e inespecíficos que orientan el diagnós-
tico de atelectasias.3

La radiografía de tórax es una herramienta excelente 
para el diagnóstico de atelectasia,2 y también se observa 
en la tomografía; con este último método de imagen es 
posible evaluar otras características como volumen reduci-
do, el aumento de la opacidad y la atenuación en el lado 
afectado del pulmón. La atelectasia es a menudo asociada 

Figura 1: Clasificación de patologías torácicas de pacien-
tes en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) basadas en el 
método de imagen.

Radiografía
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con el desplazamiento anormal de fisuras, bronquios, vasos, 
diafragma, corazón o mediastino. La distribución puede 
ser lobular, segmentaria o subsegmentaria y se describe 
como lineal, discoide o en forma de placa.4 Un ejemplo 
de atelectasia se puede observar en la Figura 3A.

Neumonía

La neumonía es una infección respiratoria aguda que 
afecta los alveolos y vías respiratorias distales. Representa 
un problema de salud asociado a una alta morbilidad y 
mortalidad en todos los grupos de edad.5 Se encuentra 
dentro de las primeras 10 causas de muerte en el mundo 
y es más frecuente sobre todo en los adultos mayores. Si 
bien el diagnóstico recae en los síntomas clínicos del pa-
ciente, los hallazgos imagenológicos son de importancia 
para realizarlo.6

La radiografía de tórax, además de tener un bajo precio, 
es accesible y fácil de realizar. Es considerado el estudio de 
elección, ya que no sólo ayuda al diagnóstico de neumonía, 
sino también provee diagnóstico diferencial, informa de la 
localización de las lesiones, así como posible pronóstico.6

Los microorganismos entran al pulmón a través del árbol 
traqueobronquial o vasculatura pulmonar o directamente 
del mediastino, cuello, diafragma o pared torácica; son 
determinantes en el patrón radiológico observado.7

Para su estudio, la neumonía se clasifica clínicamente 
en: neumonía adquirida en la comunidad, neumonía por 
aspiración (Figura 3B), neumonía nosocomial o adquirida 
en el hospital, y asociada a ventilación.8 Por su aspecto en 
imagen, la neumonía se ha dividido en tres grupos: neumo-
nía lobar, bronconeumonía y neumonía aguda intersticial 
(Figura 3C). La primera se caracteriza por áreas confluentes 
de enfermedad focal del espacio aéreo, generalmente li-
mitada a un lóbulo o segmento. La bronconeumonía tiene 
distribución multifocal con nódulos que tienden a unirse 
produciendo consolidaciones del espacio aéreo que afec-
tan a uno o más lóbulos. Por último, la neumonía intersticial 
es producida por afectación de la pared bronquial, así como 
del intersticio pulmonar y se asocian a infección viral o por 
Mycoplasma pneumoniae.9

Neumotórax

Se define como la presencia de gas en la cavidad pleural, es 
decir, entre la pleura parietal y visceral.4,10 Representa un 
problema de salud a nivel mundial, asociándose a una alta 
morbilidad si no se diagnostica y se trata adecuadamente.11 
Al año, afecta a adolescentes y adultos jóvenes, teniendo 
una incidencia de 15.5-227 por cada 100,000 personas.12 
De acuerdo con su etiología, el neumotórax puede ser 
primario: cuando no existe una enfermedad pulmonar de 
base; y secundario, es decir, una complicación por trauma 
o enfermedad.11

En el neumotórax hay una pérdida de la presión in-
trapleural negativa que se necesita para la insuflación del 
pulmón, por lo que el pulmón afectado colapsa y no se 
expande adecuadamente conduciendo a un desajuste 
entre la ventilación y la perfusión.10

En la radiografía de tórax, el neumotórax se observa 
como un área radiolúcida y con ausencia de bordes pul-
monares, también se puede observar una línea pleural 
visceral blanca delineando el borde pulmonar colapsado 
(Figura 3D). De acuerdo con la Sociedad Británica de Guías 
Torácicas, el neumotórax se puede clasificar de acuerdo 
con su tamaño, siendo un neumotórax pequeño cuando la 
distancia de la pared torácica a la pleura visceral es menor 
a 2 cm o un neumotórax grande cuando esta distancia es 
mayor a 2 cm.10

En una radiografía con paciente en supino, el aire se 
acomoda en la parte apical del pulmón y el borde de la 
pleura visceral se observa en la parte media de la pared 
torácica. Algunos de los signos radiológicos más útiles que 
se pueden observar son: diafragma bien delimitado, el 
signo del surco profundo, cuadrante superior derecho ra-
diolúcido, aire en los surcos costofrénicos o cardiofrénicos 
y un contorno cardiaco bien definido.13

Barotrauma en pacientes de la UTI

Debido a la gravedad que presentan los pacientes en 
la UTI, la ventilación mecánica se ha convertido en 
un procedimiento común; sin embargo, es un pro-

Tabla 1: Signos específicos e inespecíficos de atelectasia en imagen radiológica.

Signos específicos Signos inespecíficos

Vasos pulmonares congestionados Opacificación
Broncograma aéreo Elevación del diafragma
Desplazamiento de las cisuras interlobares Desplazamiento de la tráquea, silueta cardiaca y mediastino

Hiperextensión del pulmón no afectado como medida compensatoria
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cedimiento invasivo que puede causar barotrauma 
pulmonar debido a la elevada presión transpulmonar 
y ruptura alveolar.14

Si bien, el objetivo de la ventilación mecánica es per-
mitir el descanso de los músculos respiratorios mientras se 
provee un adecuado intercambio de oxígeno, una de sus 
principales consecuencias es el barotrauma pulmonar que 
permite la entrada de aire en el tejido extraalveolar, pu-
diendo causar enfisema, neumotórax, neumomediastino, 
neumopericardio y neumoperitoneo.14

Sonda nasogástrica

La inserción de la sonda nasogástrica es considerada como 
un procedimiento fácil y en su mayoría sin incidentes. 
Sin embargo, se ha informado una incidencia de 2% de 
complicaciones traqueopulmonares por la inserción de una 
sonda nasogástrica (Figura 3E).15

Catéter venoso central

La colocación de un catéter venoso central (CVC) depende 
de la habilidad de operador y se utilizan métodos de ima-
gen para evaluar su colocación; el hallazgo patológico más 
común es una mala posición del CVC, una colocación no 
intencionada de la punta del catéter en un vaso inadecua-
do. La mala posición del CVC no es una complicación de la 
inserción de una vía central; sin embargo, la mala posición 
del CVC no diagnosticada puede estar asociada con una 
morbilidad y mortalidad significativas.16 Los catéteres de 
la arteria pulmonar deben estar con la punta en la arteria 
pulmonar proximal. Las líneas invasivas conllevan un riesgo 
asociado de neumotórax o hemotórax, que generalmente 
ocurren durante la inserción, y las complicaciones deben 
buscarse en la radiografía simple posterior al procedimien-
to. En la Figura 3F se muestra y describe una radiografía de 
tórax con malposición de CVC.

Figura 3: Radiografías de tórax correspondientes a diferentes pacientes hospitalizados en la Unidad de Terapia Intensiva. 
A) Se observa hipoventilación de pulmón derecho, asociado con zona de atelectasia basal y pérdida de la visualización 
del ángulo costo diafragmático derecho con relación a derrame pleural. B) Radiografía de tórax portátil que identifi-
ca patrón alveolar central en pulmón derecho con predominio hacia lóbulo inferior y en menor grado hiliar izquierdo. 
Consistente con edema agudo pulmonar. C) Se muestra un patrón alveolar periférico bilateral, simétrico con patrón 
nodular sin derrame pleural. Consistente con neumonía atípica. D) Radiografía de tórax con zona de consolidación en 
morfología de cuña en lóbulo superior derecho, a considerar zona de infarto por tromboembolia pulmonar o neumonía 
lobar, correlacionar con antecedentes. E) Radiografía de tórax portátil con presencia de sonda nasoyeyunal (obsérvese 
la punta radiopaca) con paso a través de la tráquea, bronquio derecho y terminando en bronquio inferior izquierdo. F) 
Radiografía de tórax con presencia de catéter venoso central subclavio derecho que tiene extremo distal en vena yugular 
interna derecha en sentido ascendente.

A B C

D E F
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SIGNOS DEL TÓRAX CON ULTRASONIDO

Edema pulmonar

El edema pulmonar es un aumento anormal del líquido 
extravascular secundario a un aumento en la presión hi-
drostática en la circulación pulmonar, generalmente como 
consecuencia de falla cardiaca congestiva o aumento del 
volumen intravascular.17 Un tratamiento efectivo requiere un 
diagnóstico e intervención rápida,18 por lo que el ultrasonido 
es un método de imagen útil para evaluar no sólo el edema, 
sino también otras patologías subyacentes que comparten 
algunos síntomas como neumotórax y neumonía.19

Si bien, la radiografía de tórax ha sido considerada el 
método de elección por muchos años para el diagnóstico 
de edema pulmonar; ciertos signos como la redistribución 
de la opacidad vascular y el edema intersticial son subje-
tivos, aunado a la destrucción alveolar que acompaña a 
pacientes con obstrucción pulmonar crónica, son lo que 
vuelve difícil el diagnóstico en esas áreas.17

En comparación, el ultrasonido, además de discriminar un 
edema pulmonar secundario por causa cardiogénica o no,20 
permite encontrar signos más específicos como: líneas B o 
también llamadas artefacto vertical en “cola de cometa”, cau-
sadas por una disminución en la relación del aire alveolar res-
pecto al contenido de líquido pulmonar y están relacionados 
con múltiples interfaces acústicas entre pequeñas estructuras 
ricas en agua y aire alveolar.17 Las líneas B se extienden desde 
la superficie pleural, se observan hasta el fondo de la pantalla 
del ultrasonido y se mueven con la respiración (Figura 4A).21

Derrame pleural

El derrame pleural se define como un exceso de líquido 
en el espacio pleural.22 Es frecuente en pacientes críticos, 

ya que la inmovilización de estos actúa como factor de 
riesgo.13 De acuerdo con los criterios de Light, la etiología 
del líquido pleural se divide en trasudado (una descom-
pensación en la presión hidrostática y oncótica como falla 
cardiaca) y exudado, cuando la pleura o pulmón contrario 
muestra aumento en la permeabilidad vascular (usualmente 
asociado a una neoplasia).23

Ambas pleuras, tanto visceral como parietal, juegan un 
papel importante en la homeostasia del líquido. En condi-
ciones normales, la tasa media de producción y absorción 
del líquido pleural es de 0.2 mL/kg/h, es decir, cada hora 
se renueva el volumen total de líquido pleural.23

En ultrasonido, las colecciones simples son anecoicas. En 
casos complejos, puede haber restos ecogénicos o tabiques. 
El ultrasonido torácico muestra mayor sensibilidad y una 
especificidad del 100% en comparación a la radiografía de 
tórax para la visualización de derrame pleural; ya que se 
puede detectar restos ecogénicos o tabiques pleurales,13 lo 
que se conoce también como derrame pleural complica-
do.24,25 El ultrasonido torácico puede también identificar 
lesiones asociadas a malignidad.25 Una de las ventajas de 
este método de imagen es que no sólo sirve para definir y 
caracterizar la lesión, sino también provee una guía para 
puncionar en el lugar adecuado al realizar el drenaje, re-
duciendo el riesgo de complicaciones (Figura 4B).25

Hipertensión arterial pulmonar

Se conoce como una enfermedad heterogénea, resultado 
de la remodelación patógena de las arteriolas distales 
pulmonares o por una vasculopatía congestiva que re-
sulta en una hipertensión venosa pulmonar.26 Si bien, la 
ecocardiografía es un estudio diagnóstico a cargo de la 
Especialidad de Cardiología, es importante saber que es 
el método de elección, ya que permite estimar la presión 

Figura 4: A) Ultrasonido de tórax donde se muestra edema pulmonar. B) Se identifica derrame pleural con detritus celulares. 
C) Complementario al estudio de ultrasonido, un ecocardiograma del mismo paciente mostró regurgitación yugular tricúspidea 
de 4.9 cm/seg, sugestiva de hipertensión pulmonar.
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de la arteria pulmonar y patrones de remodelado.27 Las 
diferencias de género se observan antes y después de los 
45 años cuando las mujeres pierden el efecto cardiopro-
tector de los estrógenos; en los hallazgos ecocardiográficos 
referentes al área de la aurícula derecha, predominan los 
valores anormales en hombres.28 La Figura 4C muestra una 
imagen de ecocardiograma de ventrículo derecho en un 
paciente con hipertensión arterial pulmonar.

IMAGENOLOGÍA DEL TÓRAX CON 
TOMOGRAFÍA DE ENERGÍA DUAL

Neumonía intersticial linfocítica

La neumonía intersticial linfocítica es una enfermedad 
pulmonar rara en el espectro de trastornos linfoprolifera-
tivos pulmonares benignos. Se asocia frecuentemente con 
enfermedades o infecciones del tejido conectivo.29 Clíni-
camente, se caracteriza por la presencia de tos y disnea, 
disfunción pulmonar restrictiva e hipoxemia; sin embargo, 
estos signos no siempre son sugestivos de esta patología, 
por lo que el diagnóstico requiere biopsia pulmonar y 
estudios de imagen.

La radiografía de tórax muestra opacidades reticulares 
o reticulonodular bilaterales y basilares, así como nódulos 
más definidos. A medida que la enfermedad progresa, 
los infiltrados se expanden en los espacios alveolares y 
aparecen como infiltrados alveolares esponjosos, con o sin 
broncograma aéreo.29

Por otra parte, los hallazgos que con mayor frecuencia 
se encuentran en la tomografía son infiltraciones microno-
dulares difusas en el intersticio, con nódulos que van de los 
dos a 4 mm de diámetro. Signos como opacidad en vidrio 

despulido, consolidaciones, linfadenopatía y derrame pleural 
son observadas con menor frecuencia.30 A pesar de que el 
proceso de la neumonía intersticial linfocítica es difuso, tiene 
más propensión a ser más grave en el intersticio perilinfá-
tico a lo largo de los haces broncovasculares, los tabiques 
interlobulillares y en la pleura.29 La tomografía de energía 
dual, conocida también como tomografía espectral, permite 
la realización de protocolos de perfusión y la generación 
de mapas de yodo, que cuantifican volúmenes pulmonares 
y porcentajes de perfusión pulmonar adicionalmente a la 
angiotomografía pulmonar; estas técnicas adicionales pro-
porcionan información valiosa en pacientes con enfermedad 
intersticial difusa severa, que además de identificar trombos, 
pueden apoyar al médico tratante a identificar pacientes que 
requieren apoyo ventilatorio en la UTI (Figura 5).

CONCLUSIONES

El estudio de patología de tórax en un paciente hospitaliza-
do en la UTI requiere de un abordaje integral de acuerdo 
con los tres principales métodos de imagen diagnósticos. La 
radiografía de tórax y otras técnicas de imagen radiográfica 
a menudo son extremadamente útiles en el diagnóstico 
diferencial de enfermedades del tórax en pacientes de la 
UCI. Debe recordarse, sin embargo, que los hallazgos de 
estos estudios por imágenes a menudo son inespecíficos; 
además, diferentes procesos patológicos en los pulmones 
del paciente pueden estar presentes al mismo tiempo, por 
lo que se deberán tomar en cuenta los tres principales mé-
todos mencionados para integrar un diagnóstico correcto 
en estos pacientes.

La radiografía de tórax convencional es la técnica de 
imagen más importante para la evaluación inicial y el se-

Figura 5: Tomografía computarizada con protocolo de perfusión y mapas de yodo en pacientes con enfermedad intersticial 
difusa severa y agudización de cuadro respiratorio. A) Se identifica un reformateo en 3D donde se identifican en naranja las 
zonas perfundidas (yodo) y en blanco las zonas fibróticas no vascularizadas. B) Se observa una imagen en plano coronal 
con ventana para parénquima con adecuada perfusión del parénquima pulmonar viable, sin identificar zonas de infarto o 
defectos de llenado.
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guimiento de pacientes con traumatismos torácicos; por 
su parte, el ultrasonido es un estudio de imagen seguro 
y eficiente que ofrece información principalmente en 
pulmón y pleura, aunado a las múltiples ventajas como 
la nula exposición a radiación, reducción de costos, así 
como disponibilidad y el corto tiempo de examinación 
que conlleva. Se dice que puede medir el derrame pleural 
con una precisión similar a la de la TC, reduciendo su uso, 
sin embargo, no debemos descartar el uso de la TAC al 
brindarnos mayor sensibilidad y especificidad para detectar 
múltiples lesiones pulmonares.
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Resumen

Introducción: la colpocefalia es una alteración congénita rara 
que se diagnostica en la infancia. Se caracteriza por agranda-
miento desproporcionado de las astas occipitales de los ventrí-
culos laterales y se relaciona con otras alteraciones cerebrales. 
Se diagnostica mediante tomografía computarizada (TC) y/o 
resonancia magnética (RM), las cuales permiten evidenciar las 
distintas anomalías encefálicas. Caso clínico: masculino de 
20 años que presenta crisis convulsivas, se solicitó RM para 
valoración donde se observaron datos de colpocefalia con 
agenesia del cuerpo calloso. Conclusión: la colpocefalia debe 
considerarse dentro del diagnóstico diferencial de ventriculo-
megalia en adultos, sin embargo, debido a su poca frecuencia 
pueden cometerse errores en el diagnóstico por imagen.

Palabras clave: colpocefalia, agenesia del cuerpo calloso, 
resonancia magnética, ventrículos laterales, imagenología 
diagnóstica, anormalidades congénitas.

Abstract

Introduction: colpocephaly is a rare congenital disorder that is 
diagnosed in childhood. It is characterized by disproportionate 
enlargement of the occipital horns of the lateral ventricles and 
is associated with other brain abnormalities. The diagnoses 
are made by computed tomography (CT) and/or magnetic 
resonance (MR) which reveals the brain abnormalities. Clinical 
case: 20-year-old male with seizures; MR is requested for 
assessment, evidencing colpocephaly with corpus callosum 
agenesis. Conclusion: colpocephaly should be considered 
within the differential diagnosis in adults with ventriculomegaly; 
however, due to its infrequency, errors can be made in imaging 
diagnostic.

Keywords: colpocephaly, agenesis of the corpus callosum, 
magnetic resonance imaging, lateral ventricles, diagnostic 
imaging, congenital abnormalities.
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INTRODUCCIÓN

La colpocefalia es una alteración congénita rara que se 
caracteriza por un alargamiento desproporcionado de los 
cuernos o astas occipitales de los ventrículos laterales.1 Por lo 
general se diagnostica durante la infancia, de manera que en 
la edad adulta es extremadamente raro, incluso en la última 
publicación encontrada se reportan sólo nueve pacientes.2 
Principalmente se asocia a anomalías del sistema motor, 
discapacidad intelectual, defectos visuales, dificultades del 
habla y lenguaje; en muy pocos casos cursa de manera 
asintomática.1 Existen múltiples etiologías que pueden 

estar relacionadas con este desarrollo anormal del sistema 
nervioso central (SNC), entre las que se encuentran: lesiones 
intrauterinas y perinatales, desórdenes genéticos y errores en 
la morfogénesis. Pueden asociarse con otras malformaciones 
neurológicas como la agenesia del cuerpo calloso, que es 
una de las más frecuentes (40% de los casos), de ahí que la 
RM sea el estándar de oro para su diagnóstico.3

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente masculino de 20 años, que acude para valoración 
médica debido a que presenta crisis convulsivas, por lo cual 
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se le solicitó RM (Figura 1), la cual evidenció los hallazgos 
de colpocefalia con agenesia del cuerpo calloso.

DISCUSIÓN

La colpocefalia se diagnostica en la infancia debido a los da-
tos asociados de discapacidad intelectual, crisis convulsivas, 
anomalías motoras y visuales. El diagnóstico hasta la edad 
adulta es poco común y puede diagnosticarse errónea-
mente como hidrocefalia de presión normal (HPN), causa 
mucho más frecuente de ventriculomegalia en adultos.4 Es 
importante considerar que puede relacionarse a severas 
malformaciones del SNC como: agenesia del cuerpo ca-
lloso, lisencefalia, paquigiria, esquizencefalia, macrogiria, 
ensanchamiento de la cisterna magna, atrofia cerebelosa, 
hipoplasia del nervio óptico, coloboma coriorretiniano, 
microcefalia, mielomeningocele e hidrocefalia.3

El diagnóstico inicial puede realizarse mediante TC y/o 
RM, para observar el agrandamiento de los cuernos occipi-
tales con una relación posterior a anterior de ≥ 3, mientras 
que la HPN se diagnostica por la tríada clínica: alteración 
en la marcha, disfunción cognitiva y urinaria.

El estudio mediante RM permite medir índices de 
distensibilidad intracraneal, de Evans y el ángulo calloso, 
los cuales se utilizan para distinguir entre colpocefalia y 
HPN. El índice de Evans muestra la relación entre el ancho 

máximo de los cuernos frontales de los ventrículos laterales 
y el diámetro interno máximo del cráneo, así una relación 
> 3 indica HPN.1

CONCLUSIÓN

La colpocefalia es una entidad que debería ser considerada 
dentro del diagnóstico diferencial en adultos con ventri-
culomegalia; aunque el diagnóstico en la edad adulta es 
poco frecuente, resulta necesario reconocer las diferencias 
clínicas y radiológicas entre dichos diagnósticos para evitar 
procedimientos diagnósticos y terapéuticos innecesarios, 
así como mejorar la calidad de vida de los pacientes.
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Figura 1: 

A) Secuencia axial y coronal 
T2 donde se observa 
asimetría en la amplitud de 
los ventrículos laterales, 
secundario al incremento 
desproporcionado de 
las astas occipitales. B) 
Secuencia coronal 3D cubo 
en T2 FLAIR. C) Secuencia 
sagital T2 que evidencia 
los hallazgos de agenesia 
del cuerpo calloso. D) 
Secuencia sagital T1 FLAIR 
para corroborar los hallazgos 
referidos además de la mega 
cisterna magna.
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Resumen

Introducción: la vasculitis primaria del sistema nervioso 
central (VPSNC) no es frecuente, con presentación clínica 
heterogénea. Caso clínico: femenino de 35 años de edad con 
cefalea de siete días de evolución, sin mejoría con analgésicos, 
aunado a vómito y estupor, hemiparesia derecha y afasia en 
las últimas 24 horas; la tomografía axial computarizada (TAC) 
mostró hemorragias en núcleo caudado derecho y lóbulo frontal 
izquierdo; los exámenes de laboratorio incluyendo anticuerpos 
y reactantes de fase aguda fueron normales; la panangiografía 
mostró patrón de vasculitis de ramos troncales en arterias cere-
brales y oclusión del seno longitudinal inferior, con diagnóstico 
de posible VPSNC se le practicó drenaje de hemorragia frontal 
y toma de biopsia, la cual confirmó el diagnóstico, así se inició 
tratamiento con bolos de metilprednisolona y ciclofosfamida, 
con lo que se obtuvo mejoría clínica. Conclusiones: la VPSNC 
presenta manifestaciones clínicas heterogéneas de déficit neu-
rológico adquirido, por lo que es un reto y su diagnóstico implica 
existencia de: a) déficit neurológico adquirido inexplicable por 
otra causa; b) evidencias angiográficas o histopatológicas de 
VPSNC; y c) ausencia de vasculitis sistémica u otra condición 
que lo explique.

Palabras clave: vasculitis primaria, sistema nervioso central, 
hemorragia cerebral.

Abstract

Introduction: primary vasculitis of the central nervous system 
(PVCNS) is rare, with heterogeneous clinical presentation. 
Case report: 35-years-old female with seven days with 
headache, without improvement with analgesics, adding 
vomiting and stupor, right hemiparesis, and aphasia; CT 
showed hemorrhages in the right caudate nucleus and left 
frontal lobe, laboratory tests including antibodies and acute 
phase reactants normal; pan-angiography showed: a pattern of 
vasculitis of trunk branches in cerebral arteries and occlusion 
of the inferior longitudinal sinus; with a diagnosis of possible 
PVCNS. Drainage of frontal hemorrhage and biopsy was 
performed, which confirmed the diagnosis; beginning treatment 
with methylprednisolone bolus and cyclophosphamide, 
obtaining clinical improvement. Conclusions: PVCNS presents 
heterogeneous clinical manifestations of acquired neurological 
deficits; it is a challenge. Its diagnosis implies the existence of 
the following: a) the acquired neurological deficit, unexplained 
by another cause, b) angiographic or histopathological evidence 
of PVCNS, c) absence of systemic vasculitis or other condition 
that explains it.

Keywords: primary vasculitis, central nervous system, 
cerebral hemorrhage.
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INTRODUCCIÓN

La vasculitis primaria del sistema nervioso central (VPSNC) 
no es frecuente, con presentación clínica heterogénea e 
inflamación de los vasos sanguíneos de mediano y pequeño 
calibre; con 2.4/1’000,000/año de incidencia mundial, 
la edad promedio de inicio es a los 50 años, pero puede 

aparecer a cualquier edad. Al presentarse un caso, elabo-
ramos esta comunicación.

CASO CLÍNICO

Femenino de 35 años, quien manifestaba cefalea aguda 
frontooccipital de siete días, sin mejoría con analgésicos, 
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esto aunado a vómito y somnolencia. La TAC craneal 
mostró hemorragia cerebral frontal izquierda y de núcleo 
caudado derecho (Figura 1). A su ingreso la frecuencia 
cardiaca (FC) era de 72 latidos por minuto; tensión arte-
rial (TA) 145/80 mmHg; temperatura 36 oC, Glasgow de 
10, con estupor, afasia, hemiparesia derecha y rigidez de 
nuca. La resonancia magnética (RM) cerebral (Figura 2) 
corroboró hemorragias; fue intervenida quirúrgicamente, 
se drenó la hemorragia frontal, se hizo toma de biopsia y 
cultivos, lo reportado fue: tejido cerebral con hemorragia 
difusa, reacción inflamatoria perivascular crónica agudiza-
da (Figura 3), cultivos negativos. La panangiografía cerebral 
(Figura 4) mostró patrón de vasculitis de ramos troncales 
en arterias cerebrales. Las pruebas de laboratorio mostra-

ron citometría hemática, sedimentación globular, factor 
reumatoide y complemento C3 y C4 normales; anticoa-
gulante lúpico, anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos 
(ANCA), anticuerpos antinucleares, anticuerpos anti-ENA, 
anticuerpos anti-beta 2 glucoproteína I y anticardiolipinas 
negativos. Con diagnóstico de VPSNC basado en hallazgos 
de imagen, laboratoriales y confirmación histopatológica, 
se inició tratamiento con metilprednisolona y ciclofos-
famida; finalmente, presentó mejoría progresiva, inició 
marcha y se dio de alta con afasia a los seis días.

DISCUSIÓN

La etiología de VPSNC es desconocida; etiopatogénicamen-
te se produce estrechamiento, con oclusión y trombosis 
vascular.

Las manifestaciones clínicas son heterogéneas; la 
cefalea es el síntoma más frecuente (60%) asociada a 
deterioro cognitivo, accidente cerebrovascular múltiple 
y accidente isquémico transitorio en 30-50% de los ca-
sos. Los exámenes de laboratorio presentan negatividad 
para anticuerpos, además de reactantes de fase aguda 
normales.1

El diagnóstico de VPSNC implica existencia de: a) défi-
cit neurológico adquirido, inexplicable por otra causa; b) 
evidencias angiográficas o histopatológicas de VPSNC; y 
c) ausencia de vasculitis sistémica.2

La arteriografía muestra estrechamientos segmentarios 
de tipo “arrosariado” en arterias de pequeño y mediano 
calibre, la afección de varios territorios cerebrales es ca-
racterística, la biopsia meníngea o cerebral confirma el 
diagnóstico.3

El diagnóstico diferencial incluye: vasculitis sistémicas, 
infecciones, embolias cerebrales, procesos neoplási-
cos, aterosclerosis, linfomatosis intravascular cerebral 

Figura 2: Imágenes de resonancia magnética en cortes axiales, aquí se observan hemorragias en núcleo caudado derecho 
y en lóbulo frontal izquierdo.

Figura 1: Tomografía axial computarizada (TAC) de cráneo 
simple en proyección coronal que muestra hemorragia en 
núcleo caudado derecho con irrupción a ventrículos y hemo-
rragia frontal izquierda.
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Figura 4: Imágenes de arteriografía cerebral mostrando en 
corte coronal (A), vasoespasmo de arterias cerebrales media 
y anterior; en corte sagital (B), vasoespasmo de tronco basi-
lar y de cerebrales posteriores correspondiendo a vasculitis 
primaria del sistema nervioso central.

A B
y síndrome de vasoconstricción. El tratamiento es con 
esteroides a dosis altas y ciclofosfamida, generalmente 
por 12 a 18 meses.

En cuanto al pronóstico, se ha observado cierto grado 
de reducción de esperanza de vida, el mal pronóstico está 
relacionado con participación de vasos de mayor calibre; 
por último, las complicaciones por el uso de esteroides 
también influyen en el pronóstico.
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Figura 3: A-C) Fotografías de cortes histológicos que muestran tejido cerebral con hemorragia difusa parenquimatosa re-
ciente y edema, además de luces vasculares de pequeño calibre con reacción inflamatoria crónica agudizada perivascular 
con necrosis fibrinoide de las paredes vasculares, confirmando vasculitis.
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Resumen

Introducción: el escafoides accesorio es una variante del 
desarrollo en los centros de osificación secundarios, consi-
derado erróneamente como normal; cuando es sintomático 
causa dolor, además de que puede provocar un pie plano. 
El diagnóstico y tratamiento oportuno son importantes para 
el pronóstico. Caso clínico: presentamos el caso de un 
adolescente con escafoides accesorio sintomático, tratado 
inicialmente de forma conservadora, pero sin mejoría, sometido 
a cirugía. Resultados: luego de seis semanas postquirúrgicas 
el paciente se reintegró a sus actividades, sin dolor y logrando 
un resultado exitoso. Conclusión: no debe desestimarse la 
clínica y sus complicaciones. Sólo debe realizarse en casos 
refractarios el tratamiento conservador.

Palabras clave: escafoides accesorio, procedimiento de 
Kidner, talo valgo.

Abstract

Introduction: the accessory scaphoid is a variant of the 
development in the secondary ossification centers, mistakenly 
considered normal; when it is symptomatic, it causes pain, 
which can cause flat feet. Early diagnosis and treatment are 
essential for the prognosis. Clinical case: we present the 
case of an adolescent with symptomatic accessory scaphoid, 
initially treated conservatively, without improvement, who 
underwent surgery. Results: six weeks after surgery, the patient 
returned to his activities without pain, achieving a successful 
result. Conclusion: the clinic and its complications should be 
considered. Conservative treatment should only be performed 
in refractory cases.

 
Keywords: accessory scaphoid, Kidner procedure, talus 
valgus.
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INTRODUCCIÓN

El escafoides accesorio es una variación en los centros de 
osificación secundarios. La incidencia va de 9-20% de la 
población. Existen tres tipos, el primero: osículo pequeño 
unido al tibial posterior; el segundo: unido mediante sin-
condrosis; y por último: el que está fusionado al escafoides. 
Por inserción anómala del tendón tibial posterior, cambia 
su capacidad de palanca e interfiere con la mecánica, caída 
del arco y causa dolor.1 El diagnóstico y manejo temprano 
previenen complicaciones. Hay edema en cara medial del 
pie, talo valgo con antepié aducto. El estándar de oro es 
la resonancia magnética. La gammagrafía ósea es útil.1,2 El 

tratamiento inicial es conservador; cuando no responden 
a tratamiento requiere cirugía.2

CASO CLÍNICO

Masculino de 14 años que presentaba tres meses de 
dolor en cara interna de pie derecho, sin trauma (Figu-
ra 1). Al realizar la exploración se notó claudicación, 
talo valgo, pronación de antepié, dolor en escafoides 
tarsiano, sin pie plano. En la radiografía dorsoplantar y 
oblicua se evidenció prominencia unida al escafoides por 
puente óseo (tipo III) (Figura 2). Se optó por tratamiento 
conservador (descarga, analgésicos orales y tópicos) du-
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rante dos semanas, pero no hubo mejoría, por lo que 
se propuso cirugía.

Técnica quirúrgica

Se realizó abordaje dorsomedial de 6 cm en cara me-
dial de mediopié a nivel de escafoides, disección del 
retináculo medial, capsulotomía, desinserción del tibial 
posterior, resección en la base y reinserción con ancla 
SutureTak 2.4 mm en escafoides verdadero (Figura 3), 
colocación de fibra de vidrio suropodálica. La fibra 
se retiró a las cuatro semanas y se le indicó el uso de 
zapato ortopédico durante dos semanas, sin requerir 
rehabilitación.

RESULTADOS

El paciente se reintegró a sus actividades a las seis semanas 
con 40o de flexión plantar, 20o de dorsiflexión e inversión 
y eversión del tobillo sin dolor.

DISCUSIÓN

Existen muchas técnicas para tratar el caso, casi todas 
basadas en resección del escafoides accesorio, con pocas 
complicaciones. Por su parte, Kidner propuso la reinserción 
del tibial posterior inferiormente, procedimiento que he-
mos llevado a cabo, mejorando así la disfunción tendinosa. 

Su modificación considera la reinserción del tendón con 
un ancla al cuerpo escafoideo. Se considera el fresado de 
la sincondrosis con la falange proximal del primer dedo 
inmadura.1,2Figura 1: Aspecto clínico de escafoides accesorio.

Figura 3: Procedimiento de Kidner para escafoides accesorio.

Figura 2: Radiografía dorsoplantar de pie derecho con esca-
foides accesorio tipo III.
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La planificación quirúrgica incluye la reconstrucción de 
cualquier problema estructural (deformidad severa del pie 
plano, hipermovilidad de la columna medial y equino).3 
Para el pie plano grave se complementa con cirugía co-
rrectiva que se considere (artrorrisis, alargamiento lateral 
de la columna, osteotomía medializante del calcáneo o 
fusiones selectivas). En este caso no fue necesario debido 
a la ausencia del mismo.3

CONCLUSIÓN

Los síntomas son frecuentes. El diagnóstico y manejo 
tempranos pueden detener su progresión a dolor crónico 
y deformidades. En nuestro caso, el diagnóstico se basó 
en sospecha clínica, confirmado radiográficamente; no 
fueron necesarios estudios de extensión. El tratamiento 

conservador es suficiente para la mayoría de los pacientes. 
En caso de continuar con dolor, está indicada la cirugía.
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Fractura-luxación de cabeza humeral 
asociada a fractura avulsión de apófisis 

coracoides. Asociación infrecuente
Fracture dislocations of the proximal humerus and 

coracoid avulsion. Uncommon association 
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Figura 1: Imágenes de tomografía computarizada en 3D. A) Corte sagital vista lateral. B) Corte coronal. C) Corte axial vista 
superior de fractura-luxación en tres partes de cabeza humeral izquierda y fractura avulsión de apófisis coracoides (flechas). 
D) Radiografía simple anteroposterior de hombro izquierdo que muestra: resolución quirúrgica con placa de bloqueo y tornillos 
en húmero proximal y colocación de tornillo en la apófisis coracoides.

A B C D

de hombro izquierdo; la tomografía computarizada mostró 
fractura de cabeza humeral con tres fragmentos y fractura 
avulsión de apófisis coracoides (Figura 1A-C).

La fractura-luxación del húmero proximal se observa 
en jóvenes. En cuanto a la asociación con la fractura por 

Paciente masculino de 38 años con 178 cm de estatura, 
sufrió caída de su altura, lo que provocó colisión en el 
hombro izquierdo contra el piso, el hecho fue ocasionado 
por convulsiones tónico-clónicas por 3 minutos; se diag-
nosticó fractura de húmero proximal con luxación anterior 
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avulsión de la coracoides con fractura-luxación anterior 
del hombro, existe sólo un caso reportado; esto debido al 
impacto directo de la cabeza dislocada del húmero en la 
apófisis coracoides o por contracción intensa y repentina 
de la porción corta del bíceps braquial, el coracobraquial 

y el pectoral menor durante las convulsiones. Así se 
efectuó la reducción abierta y la osteosíntesis con placa 
de bloqueo y tornillos en húmero proximal, además 
de la colocación de tornillo en la apófisis coracoides 
(Figura 1D).
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Sinovitis villonodular pigmentada en rodilla
Pigmented villonodular synovitis of the knee
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Paciente masculino de 33 años, con sintomatología carac-
terizada por edema de rodilla derecha, dolor en 5/10 en la 
escala visual analógica (EVA) y flexo-extensión limitada de 
un año de evolución; se le realizó resonancia magnética 
(RM), en la que se mostró: derrame articular, hiperplasia 
sinovial con formación de nódulos por acumulación de 
hemosiderina, lo que originó artefactos parecidos a flores 
en botón (blooming en idioma inglés) en las imágenes T2 

y Short T inversion Recovery (STIR) (Figura 1), se presenta 
erosión en el cóndilo femoral lateral y zonas de intensidad 
variable. Se efectuó punción articular que mostró líquido 
serohemático. Por las características de imagen en la RM, 
se llevó a cabo el diagnóstico de sinovitis villonodular 
pigmentada difusa (SVPD) contra el diagnóstico de tumor 
de células gigantes en rodilla derecha; no obstante, la 
biopsia confirmó SVPD.

Figura 1: 

La resonancia magnética 
(RM) mostró: derrame 
articular, hiperplasia sinovial 
con formación de nódulos por 
acumulación de hemosiderina, 
originando artefactos 
parecidos a flores en botón 
(blooming en idioma inglés) 
en las imágenes T2 y STIR, 
(A-F) presentando erosión 
en el cóndilo femoral lateral y 
zonas de intensidad variable.

A B C

D E F
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La sinovitis villonodular pigmentada (SVP) es una neoplasia 
benigna monoarticular con proliferación sinovial y depósito 
de hemosiderina, lo que compromete grandes articulaciones, 
en especial la rodilla. Este padecimiento tiene prevalencia 
entre la tercera y cuarta década de vida. La RM es el método 
de elección. El alto contenido de hemosiderina permite verla 

como una lesión de baja señal o moteada en T1 y T2. En la 
forma difusa se aprecia una masa mal delimitada o un engro-
samiento sinovial importante. Dado esto, la biopsia sinovial 
es la que hace el diagnóstico definitivo. Y el tratamiento a 
seguir son la sinovectomía y la radioterapia. Es importante 
mencionar que las tasas de recurrencia son ~35%.
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Duplicidad patelar
Patellar duplicity 

Adriana Cecilia Vadillo Santos,* Paloma Pamela Pérez Ladrón de Guevara,* 
María Denise Ávila Perfino,‡ María de Guadalupe Gómez Pérez§

Citar como: Vadillo SAC, Pérez LGPP, Ávila PMD, Gómez PMG. Duplicidad patelar. Acta 
Med GA. 2023; 21 (4): 391-392. https://dx.doi.org/10.35366/112655

Se trata de paciente femenino de 43 años de edad, que 
acudió al Departamento de Resonancia Magnética por 
dolor en la cara anterior de la rodilla izquierda, se le realizó 
resonancia magnética, en la que se encontró como variante 
anatómica duplicación patelar (Figura 1).

La duplicación patelar es una entidad infrecuente, don-
de se desarrollan una patela y una patela accesoria a partir 
de dos núcleos de osificación (Figuras 2 y 3).

Los criterios diagnósticos de esta patología son:

1. Presencia de cartílago en la patela duplicada (Figura 4). 
2. Presencia de una pseudoarticulación entre ambas 

patelas.
3. Aumento del área total de la patela.
4. Usualmente la patela accesoria tiene adherencias o 

estructuras, en apariencia, ligamentarias.

Abstract

Patellar duplication is a rare entity, where a patella and an accessory patella develop from two ossification nuclei. This pathology can 
present with a variety of clinical problems depending on its stability. It is considered stable when there is soft tissue between the bone 
segments allowing little movement thereof. The most important pathology as a differential diagnosis is the bipartite patella, its main 
difference is that in the bipartite patella the fragments are joined by the continuous covering of the articular cartilage, and no extra 
ligamentous structures are observed.

Keywords:  patellar duplicity, cartilage, knee, magnetic resonance.

Figura 1: Resonancia magnética de rodilla izquierda en 
secuencia T2 coronal, donde se observa patela accesoria 
(cabeza de flecha) y patela (flecha), así como tejidos blandos 
en medio de ambas estructuras (*).



Vadillo SAC y cols. Duplicidad patelar

392 ActA Med GA. 2023; 21 (4): 391-392. https://dx.doi.org/10.35366/112655

Esta patología puede presentarse con una variedad de 
problemas clínicos dependiendo de su estabilidad. Se 
considera estable cuando existe tejido blando entre los 
segmentos óseos permitiendo poco movimiento de los 
mismos.

Figura 2: Resonancia magnética de rodilla izquierda en 
secuencia T2 sagital, en la que se ve la patela en adecuada 
situación.

Figura 3: Resonancia magnética de rodilla izquierda en secuen-
cia T2 sagital, donde se constata la patela accesoria en dispo-
sición medial, con presencia de fibras tendinosas de fijación.

La patología más importante como diagnóstico diferen-
cial es la patela bipartita, su principal diferencia es que en la 
rótula bipartita los fragmentos se unen por el recubrimiento 
continuo del cartílago articular y no se observan estructuras 
ligamentarias extras con el fémur.

Figura 4: 

Resonancia magnética de 
rodilla izquierda donde se 
identifica patela accesoria 
medial a la patela en T2 
axial en cortes finos y T2 
con saturación grasa, donde 
se muestran ambas patelas 
con cartílago articular y 
con tejidos blandos de 
comportamiento hiperintenso 
que separa ambas patelas (*).
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Las alteraciones funcionales en el paciente crítico son un 
problema común en la Unidad de Cuidados Intensivos 
(UCI). Una de las estrategias más difundidas a nivel mun-
dial es la movilización temprana (MT) para intentar evitar 
complicaciones como la debilidad adquirida en la UCI 
(DAUCI), delirio, ventilación y la estancia prolongada en 
la UCI.1-6 Esta estrategia es definida como la implementa-
ción de ejercicio entre el segundo y quinto día de inicio 
de la patología crítica o lesión.1 Sin embargo, una de las 
grandes interrogantes en la MT es la forma de realizarla, la 
dosificación, el volumen o, incluso, el tipo de ejercicio que 
se debe ejecutar. La heterogeneidad en las definiciones, 
las intervenciones y la dosificación conlleva gran riesgo de 
sesgo. Si bien, una buena cantidad de ensayos clínicos y 
metaanálisis apuntan a un beneficio en diferentes rubros 
como: los días de estancia en la UCI, el tiempo de ven-
tilación mecánica, la incidencia de DAUCI, la neumonía 
asociada a la ventilación mecánica (NAV), la trombosis 
venosa profunda y los días vivo fuera del hospital a los 180 
días;1,2,4-10 la movilización temprana no ha demostrado 
tener un impacto significativo en la reducción de mortali-
dad.6,7,11 La MT es una intervención segura en la mayoría 
de los contextos. 

Nydahl y su equipo reportaron una incidencia acumu-
lada de eventos adversos de 2.6% y de 0.6% en eventos 
adversos con consecuencias clínicas relevantes. Dentro 
de los eventos más comunes se encuentran la hipoten-
sión, desaturación y taquicardia, la extubación accidental 

se reportó en 0.01%, las caídas en 0.07% y los eventos 
relacionados con el catéter en 0.2%.12 La evaluación de 
posibles riesgos potenciales, previo a la realización de 
la MT, es fundamental para darle mayor seguridad a la 
intervención.13

Wang y colaboradores reportaron en una revisión 
sistemática con metaanálisis que la movilización tem-
prana a dosis bajas (< 5 veces a la semana) y ejercicio 
con objetivos funcionales (sedestación, bipedestación y 
marcha) tiene repercusión en la reducción de estancia 
en la UCI y hospitalaria.14 Recientemente, en un ensayo 
clínico aleatorizado multicéntrico realizado por The TEAM 
Study Investigators puso de manifiesto que las dosis bajas 
de movilización pudieran ser mejores. En este estudio se 
compararon dos grupos, ambos recibieron movilización 
temprana. Uno con un manejo convencional (movili-
zación temprana habitual) y el grupo de intervención 
(minimizar la sedación y fisioterapia con movilización 
con niveles más altos). El tiempo de intervención (20.8 ± 
14.6 vs 8.8 ± 9.0 minutos) y el nivel de movilidad fueron 
diferentes en ambos grupos, así pues, fue mayor en el 
grupo de intervención. La diferencia más notable fue 
la presencia de eventos adversos más frecuentes en el 
grupo de intervención (7 vs 1 evento), sin diferencia en 
el resultado principal (días vivos y fuera del hospital a los 
180 días), es decir, una dosis mayor de movilización no 
trajo beneficios adicionales y sólo aumentó los eventos 
adversos.15 La adecuada elección del nivel de movilidad 
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en los pacientes es fundamental para la reducción de 
eventos adversos, parece ser prudente la realización de 
ejercicio con menor duración y con una base funcional. 
La educación de todo el personal que está involucrado en 
la atención del paciente críticamente enfermo es crucial 
para tener protocolos de movilidad temprana seguros.1

La dosificación del ejercicio para tener resultados ópti-
mos en el paciente críticamente enfermo aún es motivo de 
estudio. Los periodos de descanso, el número de sesiones 
por semana o el tipo de ejercicio es tema de debate en la 
actualidad. Parece bastante prudente poner sobre la mesa 
de análisis la importancia de los periodos de descanso en el 
músculo del paciente críticamente enfermo, el cual se sabe 
que tiene varias alteraciones fisiopatológicas, las cuales se 
deberían tener en cuenta a la hora de prescribir el ejercicio 
en este grupo. En el atleta es indispensable el descanso para 
tener resultados óptimos, ¿sucederá lo mismo en el paci-
ente crítico? Debemos recordar que uno de los principales 
objetivos de la MT es minimizar las complicaciones en la 
UCI, lo cual seguramente requiere una intensidad menor 
de ejercicio que en otros contextos clínicos.

La evidencia apunta a que la realización de la MT con 
dosis bajas, guiado por objetivos funcionales y realizando 
un análisis juicioso de los riesgos-beneficios de la interven-
ción, parece ser la mejor opción.14 Hace falta la realización 
de más estudios con metodología específica en cuanto a 
dosificación del ejercicio en los diferentes grupos de paci-
entes críticos (p. ej. neurocrítico, postquirúrgicos, sepsis, 
síndrome de dificultad respiratoria aguda, etcétera). Los 
objetivos funcionales pueden cambiar, así como el énfasis 
en ciertas intervenciones.

Hasta el momento no se conoce la dosis óptima (fre-
cuencia, intensidad, tiempo, tipos, volumen y progresión: 
FITT VP) para los mejores resultados en el paciente críti-
camente enfermo. La dificultad de la determinación de la 
carga, las variables múltiples que modifican la respuesta 
fisiológica aguda al ejercicio, el nivel de gravedad, los 
dispositivos invasivos y la gravedad de la enfermedad 
son factores que deberán buscar la individualización del 
ejercicio en el paciente críticamente enfermo. Hasta el 
momento, parece que la movilización temprana a dosis 
bajas es mejor. Sin embargo, se debe evitar la inmovilidad 
en el paciente crítico. Por ello al hacer la interrogante 
¿menos es más en la movilización temprana en la UCI?, 

determinamos que menos, pero con objetivos funcionales, 
parece ser mejor.
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Abstract

Non-reducing anterior disc displacement is characterized by limited mouth opening to only 20-30 mm, associated with mandible ipsilateral 
deviation, malocclusion and clicking, causing pain, presenting as headache, and/or neck pain. When the disc is permanently displaced 
anteriorly, ligament remodeling and dysfunction occurs. This includes remodeling the condyle surfaces, the fossa, and the articular 
eminence, which are evident in dynamic MRI, being invaluable in supporting the diagnosis of ATM dysfunction.
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Disfunción de la articulación temporomandibular 
por deslizamiento discal anterior permanente

Temporomandibular joint dysfunction due to permanent anterior slipped disc 
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La disfunción de la articulación temporomandibular (ATM) 
fue descrita por Cooper en 1830; Costen realizó una 
excelente descripción, por lo que durante muchos años 
el síndrome llevó su nombre. Actualmente se denomina 
síndrome de disfunción miofascial de origen en ATM.

El desplazamiento discal anterior que no reduce 
(Video 1: resonancia magnética dinámica https://
www.medigraphic.com/videos/actmed/am234_v1) se 
caracteriza por limitación en la apertura bucal a tan 
solo 20-30 mm, asociada a desviación ipsilateral de la 
mandíbula, maloclusión y chasquido, lo que ocasiona 
dolor y síntomas presentes como cefalea y/o cervicalgia. 
Cuando el disco es desplazado anteriormente de manera 

permanente, se produce remodelación y disfunción liga-
mentaria. Esta adaptación articular incluye la remodelación 
de las superficies del cóndilo, de la fosa y de la eminencia 
articular, los cuales son notorios en estudios radiográficos, 
siendo invaluable la resonancia magnética (RM) dinámica 
en el apoyo diagnóstico de la disfunción. Con el tiempo, 
de no manejarse de manera adecuada, se origina: erosión 
ósea, pérdida de dimensión vertical, cambios en la oclu-
sión, dolor miofascial y disfunción biomecánica severa de 
la ATM. El origen de las patologías discales y de la artralgia 
articular, al menos parcialmente, ha sido atribuida a altera-
ciones biomecánicas del complejo articular de ATM. Otra 
causa relacionada es el traumatismo mandibular.
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Instrucciones para los autores

La Revista Acta Médica Grupo Angeles es el Órgano Oficial del Hos-
pital Angeles Health System. Es una publicación abierta al gremio 
médico del Grupo Angeles y al cuerpo médico en general para di-
fundir sus trabajos, así como la información actualizada de aspectos 
relevantes de la medicina.

Acta Médica Grupo Angeles se publica trimestralmente y recibe 
artículos en diferentes categorías que serán sometidos a revisión por 
un Comité Editorial para dictaminar su calidad y aceptación. Asimis-
mo, los trabajos deberán ajustarse a las características señaladas para 
cada sección. La extensión de los artículos se refiere únicamente al 
cuerpo del trabajo, no incluye resúmenes ni referencias.

Acta Médica publica artículos en las siguientes categorías y sec-
ciones.

Editoriales

Esta sección está dedicada al análisis y reflexión sobre los diversos 
problemas de salud actuales, así como de los logros en el campo de 
la investigación biomédica y de las políticas del Grupo Angeles o de 
alguno de sus centros hospitalarios. Tendrán una extensión máxima 
de 750 palabras (3.5 cuartillas) incluyendo referencias y sin imágenes.

Artículos originales

Deberán tener una extensión máxima de 2,500 palabras, cinco figuras 
o tablas y más de 10 referencias bibliográficas. Su contenido será 
referente a investigación clínica original, preferentemente realizada en 
los centros hospitalarios del Grupo Angeles, aunque podrá aceptarse 
de otros centros hospitalarios públicos o universitarios.

El artículo original deberá estar compuesto por:

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

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

Debe incluir entre tres y cinco palabras clave (español e inglés), 
las cuales deben estar al final del resumen.

Introducción: Deberá incluir los antecedentes, el planteamiento 
del problema y el objetivo del estudio en una redacción libre y con-
tinua debidamente sustentada en la bibliografía.

Material y métodos: Se señalarán claramente las características de 
la muestra, los métodos empleados con las referencias pertinentes, 
en tal forma que la lectura de este capítulo permita a otros investiga-

dores realizar estudios similares. Los métodos estadísticos empleados 
deberán señalarse claramente con la referencia correspondiente.

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

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

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

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

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

Artículos de revisión

Serán sobre temas de actualidad y relevancia en medicina. Las seccio-
nes y subtítulos de acuerdo con el criterio del autor. Deberán iniciar 
con un resumen en inglés y en español con las mismas características 
de los artículos originales. Las ilustraciones no podrán ser más de seis 
y deberá incluir más de 15 referencias. Su extensión máxima es de 
2,500 palabras.

Casos clínicos

Debe estructurarse con un resumen en inglés y español de no más 
de 100 palabras. La introducción deberá ser corta con los datos 
más sobresalientes del padecimiento, resaltando la característica 
particular del caso que lo hace especial y amerita la publicación. La 
descripción del caso debe ser breve con lo más representativo. La 
discusión deberá limitarse a enmarcar el caso en el padecimiento 
que se trate. Deberá contener no más de cinco referencias biblio-
gráficas, no más de tres ilustraciones y 500 palabras.

Informes breves

En esta sección se pueden publicar hallazgos que ameriten su 
difusión, pero que no requieran publicarse como trabajo de 
investigación. Su contenido no debe ser mayor a 500 palabras, 
con máximo cinco referencias bibliográficas y un máximo de dos 
imágenes, así como un resumen en inglés de 100 palabras.

Imágenes en medicina

Debe contar con un resumen en inglés de 100 palabras. Esta sec-
ción no tiene por objeto reportar casos, sino que pretende mostrar 
imágenes de calidad representativas de padecimientos o situaciones 
de interés especial, se podrán publicar no más de cuatro imágenes 
de diagnóstico por imagen, microfotografías, endoscopias y de alte-
raciones clínicas documentadas visualmente que sirvan para ilustrar 
alguna característica distintiva de la enfermedad. Estas ilustraciones 
irán con un párrafo de no más de 200 palabras en donde se explique 
la importancia de la imagen, no más de cuatro autores y sin referencias 
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bibliográficas.Para la publicación de ilustraciones a color, los autores 
deberán asumir el costo de éstas que será cotizado por el impresor.

Imágenes en video

Aparecerán solamente en la versión electrónica casos ilustrativos 
que por medio de imágenes en movimiento ejemplifiquen alguna 
anormalidad muy característica o poco usual. Se difundirán videos de 
algún procedimiento o maniobra clínica de interés general. El video 
debe ser perfectamente visible, con duración hasta de dos minutos 
preferentemente en formato Códec H264. Debe contener un breve 
comentario por escrito de no más de 200 palabras de la importancia 
de la enfermedad y del procedimiento o maniobra clínica. Con un 
máximo de tres autores y sin referencias bibliográficas, así como un 
resumen en inglés de 70 palabras.

Terapéutica y práctica médica

Informará sobre los avances terapéuticos y métodos diagnósticos o 
estrategias clínicas trascendentes publicadas recientemente y su apli-
cación en nuestro ámbito médico. Tendrán una extensión máxima de 
1,000 palabras y no más de dos ilustraciones y 10 referencias. Contará 
con un resumen en inglés de 100 palabras.

Ensayos y opiniones

Éste es un foro abierto para artículos de corte general donde puedan 
expresar opiniones particulares sobre tópicos médicos de interés variado. 
En ocasiones, y de acuerdo con el contenido del ensayo, podrá sustituirse 
el título de la sección por el de historia y filosofía, bioética u otros. El 
límite de espacio concedido para esta sección no deberá rebasar las 
2,000 palabras y tendrá que seguir las indicaciones señaladas para los 
otros manuscritos en cuanto a citación y tipo de bibliografía. Las seccio-
nes que comprenda se dejan a criterio del autor. Debe contar con un 
resumen en inglés de 200 palabras.

Ética médica y profesionalismo

Es una sección corta de no más de 1,000 palabras, donde se abordarán 
temas relacionados con la ética de la práctica médica. Deberán ela-
borarse de acuerdo con las normas generales de todos los artículos de 
esta publicación. Contará con un resumen en inglés de 100 palabras.

Cartas al editor

Irán dirigidas al editor de Acta Médica y estarán escritas en forma de 
carta, debe contar con un resumen en inglés de 70 palabras, pudiendo 
tener un máximo de cinco referencias, con una extensión no mayor 
de 700 palabras.

Artículos especiales

Serán manuscritos que contengan información médica que sea ne-
cesario difundir y que no corresponda a ninguna de las secciones. 
Deben contar con un resumen en inglés de 200 palabras.

POLÍTICAS

Para mayor información consultar la pestaña correspondiente.

REFERENCIAS

Se presentarán de acuerdo con las indicaciones de la Reunión de 
Vancouver (Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas). 

Requisitos uniformes para preparar los manuscritos que se proporcio-
nan para publicación en revistas biomédicas (disponibles en: www.
metodo.uab.cat/docs/Requisitos_de_Uniformidad.pdf y www.wame.
org/urmspan.htm

Se indicarán con números arábigos en forma consecutiva y en 
el orden en que aparecen por primera vez dentro del texto. En el 
caso de referencias con múltiples autores se deberán anotar sólo los 
primeros seis seguidos de y cols. si son autores nacionales o et al. si 
son extranjeros.

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

Grace N, et al. Randomized trial of labor induction in women 
35 years of age or older. N Engl J Med. 2016; 374: 813-822.

Las referencias a capítulos en libros aparecerán así:

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

El conflicto de intereses debe declararse de acuerdo a lo mencionado 
en la sección Políticas éticas de Acta Médica Grupo Angeles.

PRESENTACIÓN Y ENVÍO DEL MANUSCRITO

Todos los manuscritos deberán ser escritos en un procesador de tex-
tos compatible (Word) en una letra de 12 puntos, se sugiere escribir 
todo en un documento de Word para de ahí copiar y pegar en el 
sistema de registro.

El manuscrito deberá incluir el título del trabajo y un título corto 
de no más de 40 caracteres, los nombres completos de los autores, 
su adscripción institucional, el autor correspondiente con su dirección 
electrónica, las palabras clave, los resúmenes en inglés y español y 
posteriormente el resto del texto y la bibliografía, los pies de figura 
y las figuras, siguiendo las instrucciones señaladas para cada tipo de 
artículo. Las figuras deberán enviarse en los siguientes formatos: jpg 
o ppt y deberán cargarse de manera separada en cada ventana del 
sistema de registro. 

Todos los autores deberán registrarse y aceptar la declaración 
que el trabajo enviado no ha sido publicado. Todos los manuscritos 
serán sometidos a una revisión para poder ser aceptados para su 
publicación.

Los manuscritos deberán ser enviados a través del sistema editorial 
electrónico de Acta Médica GA, al cual se accede con el siguiente en-
lace electrónico: https://revision.medigraphic.com/RevisionActMed/
revistas/revista5/index.php.

Los autores deben registrarse en el sistema y obtener su nombre de 
usuario y una clave, después podrá cargar en el sistema el manuscrito 
siguiendo las instrucciones del portal, si existen dudas puede enviar 
un correo electrónico a:

María Socorro Ramírez Blanco
Asistente Editorial
E-mail: ramblas47@gmail.com

Los manuscritos que no reúnan los requisitos antes descritos 
serán rechazados.
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Políticas éticas de Acta Médica Grupo Angeles

Las siguientes frases deben incluirse justo antes de la lista 
de referencias. La sección deberá llamarse “Cumplimiento 
de las directrices éticas”. El plagio será causa suficiente para 
no publicar el artículo.

Conflicto de intereses: las declaraciones de conflicto de 
intereses deben enumerar a cada autor por separado por 
nombre.
 Ejemplo:

 Jorge Pérez declara que no tiene ningún conflicto de 
intereses.

 P Mario Hernández ha recibido becas de investiga-
ción de la Compañía A.

 José Rodríguez ha recibido honorarios como orador de 
la Compañía B y posee acciones en la Compañía C.

 Si varios autores declaran que no hay conflicto, esto 
se puede hacer en una oración: Jorge Ramos, Sergio 
Márquez y Jorge Martínez declaran que no tienen 
ningún conflicto de intereses.

, incluya lo siguiente:
 Todos los procedimientos seguidos fueron de 

acuerdo con los estándares éticos del Comité de 
Experimentación Humana (institucional o nacional) 
y con la Declaración de Helsinki de 1975, revisada 
en 2000. 

 Declarar que se obtuvo el consentimiento informado 
de todos los pacientes para ser incluidos en el estudio.

 Si existen dudas sobre si la investigación se realizó de 

acuerdo con la Declaración de Helsinki, los autores 
deben justificar su enfoque ante el órgano de revisión 
institucional y anexar documentación que dicho ór-
gano aprobó explícitamente los aspectos dudosos del 
estudio.

 El artículo no debe incluir ninguna información de 
identificación sobre pacientes. Debe enviarse una copia 
del protocolo autorizado por el comité de investiga-
ción institucional o, en su defecto, la autorización de 
la Jefatura de Enseñanza del Hospital. En caso de que 
se trate de pacientes extrahospitalarios, el investigador 
debe enviar una carta informando esta situación y 
manifestando que ha cumplido todas las normas éticas 
para realizar la publicación.

Para estudios con animales se debe incluir la siguiente 
frase:
 Se hace constar que se siguieron todas las pautas 

institucionales y nacionales para el cuidado y uso de 
animales de laboratorio.

Para artículos que no contienen estudios con sujetos 
 realizados por cualquiera de los 

autores recomendamos incluir la siguiente oración, sólo 
para asegurarse de que los lectores sean conscientes de 
que no existen problemas éticos con humanos o animales:
 Este artículo no contiene ningún estudio con sujetos 

humanos o animales realizado por ninguno de los 
autores.

Síganos en Twitter: @actaMHA
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Políticas de revisión de manuscritos

1.  Envío del manuscrito.
 El autor envía el artículo a la revista de manera elec-

trónica al correo ramblas47@gmail.com

2.  Evaluación de la oficina editorial.
 La revista verifica la composición y disposición del 

artículo con las directrices para autores de la revista 
para asegurarse de que incluya las secciones y estilo 
requeridos. En este momento no se evalúa la calidad 
del artículo.

3.  Evaluación por el Editor responsable.
 El Editor responsable comprueba que el artículo sea 

apropiado para la revista y suficientemente original e 
interesante. De no ser así, el artículo puede ser recha-
zado sin más revisión.

4.  Invitación a los revisores.
 El Editor responsable envía una invitación con el artículo a 

evaluar a la persona que cree que sería el revisor adecuado.

5.  Respuesta a la invitación.
 El revisor considera la invitación en función de su propia 

experiencia, conflicto de intereses y disponibilidad. 
Luego acepta o rechaza. Al declinar, también puede 
sugerir revisores alternativos.

6.  Se realiza la revisión.
 El revisor reserva un tiempo para leer el artículo varias 

veces, la primera lectura se utiliza para formarse una 
impresión inicial de la obra. Si se encuentran problemas 
importantes en esta etapa, el revisor puede rechazar el 
artículo en este momento. De lo contrario, debe cons-
truir una revisión detallada punto por punto y enviar la 
revisión a la revista con una recomendación para recha-
zarlo o aceptarlo, puede aceptarlo para publicación sin 

correcciones o con la indicación de realizar correcciones 
menores o mayores, el autor debe revisar el artículo y 
reenviar el manuscrito corregido para su reconsideración.

7.  La revista evalúa las reseñas.
 El editor responsable considera las revisiones antes de 

tomar una decisión general. Si existen dudas, puede 
invitar a un revisor adicional antes de tomar una decisión.

8.  Se comunica la decisión.
 El Asistente editorial envía un correo electrónico al 

autor con la decisión que incluye los comentarios 
relevantes del revisor. Los comentarios son anónimos.

9.  Pasos siguientes.
 Si se acepta, el artículo se programa para publica-

ción. Si el artículo es rechazado o devuelto para una 
revisión mayor o menor, el editor responsable debe 
incluir comentarios constructivos de los revisores para 
ayudar al autor a mejorar el artículo. En este punto, los 
revisores también deben recibir por correo electrónico 
una carta de agradecimiento. Si el artículo se envió 
para correcciones mayores, el revisor debe recibir y 
aprobar la nueva versión. El asistente editorial vigilará 
que los autores respondan, ya que existe la posibili-
dad de que el autor haya optado por no realizar las 
modificaciones. Cuando sólo se solicitaron cambios 
menores, el editor responsable realizará la revisión de 
seguimiento. En la última fase antes de la publicación 
se revisarán por el editor responsable las pruebas fi-
nales y las sugerencias de los correctores literarios, si 
existen correcciones que requieran autorización, se 
enviarán al autor, el cual debe efectuarlas en un plazo 
máximo de 72 horas para no retrasar la publicación 
del número, si son correcciones pequeñas las podrá 
realizar el editor responsable.

Síganos en Twitter: @actaMHA
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CDMX, C.P. 06700 
Tel. 55 5574-7711

Hospital Angeles Santa Mónica
Calle Temístocles No. 210. Col. Polanco, 
Deleg. Miguel Hidalgo, C.P. 11560
Tel. 55 5531-3120

Hospital Angeles Tampico
Av. Hidalgo No. 5503
Fracc. Flamboyanes, Tampico, Tamaulipas
Tel. 833 115-0200

Hospital Angeles Tijuana
Av. Paseo de los Héroes 10999
Col. Zona Río. Tijuana, B.C., C.P. 22010
Tel. 664 635-1900

Hospital Angeles Torreón
Paseo del Tecnológico No. 909
Col. Residencial del Tecnológico
Torreón, Coahuila, C.P. 27250
Tel. 871 729-0429

Hospital Angeles Universidad 
Av. Universidad 1080, Col. Xoco,  
Deleg. Benito Juárez, C.P. 03339, CDMX. 
Tel. 55 7256-9800 

Hospital Angeles Valle Oriente
Av. Frida Kahlo No. 180
Col. Valle Oriente, Garza García
Nuevo León, C.P. 66260
Tel. 81 8368-7777

Prol. Paseo Usumacinta s/n
Col. Tabasco 2000, Villahermosa,
Tabasco, C.P. 86035
Tel. 993 316-7000

Hospital Angeles Xalapa
Carretera México-Veracruz No. 560
Col. Pastoresa C.P. 91193. Xalapa, Veracruz
Tel. 228 141-0800

Centro de Diagnóstico Angeles
Ejército Nacional No. 516, 
esq. Temístocles, Col. Polanco, 
Deleg. Miguel Hidalgo, C.P. 11550, CDMX
Tel. 55 1101-5400 

Laboratorios Biomédicos
Ejército Nacional No. 516, 
esq. Temístocles, Col. Polanco, 
Deleg. Miguel Hidalgo, C.P. 11550, CDMX
Tel. 55 5449-5449
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