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Recientemente se han mencionado en revistas 
médicas científicas aspectos relacionados con el 
acceso a la información y sus costos, mostrando 
en algunos casos preocupación por la situación 
a nivel global.1,2

Las posturas al respecto son diversas y pue-
den conducir a diferentes esquemas, bajo los 
cuales los administradores de presupuestos 
científicos intentan mantener el acceso a la in-
formación, indispensable para la investigación 
biomédica y clínica de actualidad.1

Por supuesto, es satisfactorio encontrar di-
versidad de contenido, como el que se muestra 
en el presente número, con temas quirúrgicos o 

de prevención. Es así que iniciativas como las 
que plantea y realiza la revista El Residente co-
bran mayor relevancia al proporcionar un foro 
científico para los autores interesados, en el que 
es posible tener acceso libre como lector y con-
sumidor de conocimiento.
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Resumen.  La distracción osteogénica mandibular consiste en la realización de una osteotomía y la 
colocación de distractores que permiten una separación progresiva de la fractura con inmovilización de los 
fragmentos, lo cual logra una elongación progresiva del hueso, posibilita además el crecimiento simultáneo 
de la musculatura y tejidos blandos de la cara; la indicación más frecuente es la apnea obstructiva, una 
complicación en neonatos con micrognatia.

Palabras clave: Distracción mandibular, osteotomía, micrognatia.

Abstract. The osteogenic mandibular distraction involves the realization of an osteotomy and the 
placement of distractors that allow a progressive separation of the fracture with immobilization of the 
fragments, achieving a progressive elongation of the bone, also enabling the simultaneous growth of muscles 
and soft tissues of the face; the most frequent indication being obstructive apnea, a complication in neonates 
with micrognathia. 

Keywords: Mandibular distraction, osteotomy, micrognathia.
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Introducción

La distracción osteogénica mandibular es una 
técnica quirúrgica relativamente nueva de alar-
gamiento mandibular para aliviar la obstruc-
ción de la vía aérea en pacientes con hipopla-
sia mandibular. Consiste en la realización de 
una osteotomía y la colocación de distractores 
que permiten una separación progresiva de la 
fractura con inmovilización de los fragmentos, 
logrando una elongación progresiva del hueso, 
además posibilitan el crecimiento simultáneo 
de musculatura y tejidos blandos de la cara, 
siendo la indicación más frecuente la apnea 
obstructiva, una complicación en neonatos con 
micrognatia.1,2

El pilar anatomofuncional de la distrac-
ción osteogénica es la «mandíbula», la cual 
deriva de las células de cresta en general y 
no sólo las cefálicas, mismas que migran para 
contribuir a la formación de estructuras como 
el mesénquima de los arcos branquiales y la 
mandíbula, que tiene una osificación endo-
condral del cartílago de Meckel, se forma en 
la cuarta semana para concluir su osificación 
en el día 35-43.3,4

La mandíbula tiene una forma angular, en 
su parte anterior del cuerpo contiene una pro-
tuberancia mentoniana compuesta por dos pro-
minencias en las paredes llamadas tubérculos 
mentoniandos.1-3,5

El crecimiento de la mandíbula es continuo 
y cierra como línea media al año o dos de vida; 
sin embargo, su crecimiento es gradual de 3 mm 
durante la niñez y en la pubertad es de 5 mm.4

Historia de la distracción 
mandibular 

La primera aparición de la distracción osteogé-
nica fue en 1905; Ilizarov es el padre de la dis-
tracción osteogénica moderna. En 1951 desarro-
lló una técnica para reparar fracturas comple-
jas con mala unión en huesos largos. Mientras 
trataba a un paciente con un muñón corto por 
amputación, Ilizarov realizó una osteotomía y 
aplicó una fijación externa para alargar el mu-
ñón con la intención de poner un injerto; sin 
embargo, por casualidad descubrió que el hue-
so crecía en el extremo del muñón, eliminando 
la necesidad del injerto; posteriormente mostró 
que el efecto de la tracción causaba un aumento 
de la actividad metabólica, un incremento de la 
proliferación celular y un crecimiento interno 
con neovascularización similar a la osificación 
endocondral (Tabla 1).1,5

Diagnóstico

La distracción osteogénica se realiza a pacien-
tes con asimetría facial, resultante de trastor-
nos de crecimiento y desarrollo de las estruc-
turas óseas y tejidos circundantes del complejo 
craneofacial, así como a pacientes con pérdi-
da de estructuras óseas por distintos factores 
etiológicos.2-4,6-8

Las características de la indicación quirúrgi-
ca en pacientes con micrognatia y/o retrognatia 
son: tener la mandíbula con cuerpo pequeño, 
ángulo de gonión obtuso > 135o, cóndilo mandi-
bular diminuto o posterior.3

Tabla 1: Con cronología de la historia de la distracción mandibular.1,2,9

Año Médico Método

1905 Coldivilla Presentación de alargamiento de huesos
1951 Ilizarov Demostró la ley tensión-estrés
1973 Snyder Alargamientos mandibulares con distracción ósea en modelos caninos
1989 Aronson Describió la histología de la distracción osteogénica
1990 Karp Utilizó fijadores externos
1992 McCarthy Primero en utilizar distractores externos y técnica extraoral
1995 Molina y Ortiz-Monasterio Técnica intraoral y distractores externos
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Las causas más comunes de hipoplasia man-
dibular son:

1.	 Deformidades congénitas.
•	 Síndrome de Nagers.
•	 Síndrome de Treacher Collins.
•	 Secuencia de Pierre Robin.
•	 Escoliosis craneofacial.
•	 Microsomía hemifacial.

2.	 Anquilosis de la articulación temporoman-
dibular.6,7

La secuencia de Pierre Robin es una altera-
ción de crecimiento entre la séptima y decimo-
primera semana de gestación, con una incidencia 
de 1-8,500 nacidos vivos. El patrón etiológico es 
una alteración en la posición del feto durante el 
desarrollo de la mandíbula por un oligodramnios 
de la madre, lo cual contribuye a formar una se-
cuencia de micrognatia/retrognatia, glosoptosis 
que puede alterar la vía aérea al asociarse a un 
defecto del cierre del paladar en un 25%, con una 
mortalidad de 5 a 40%.6

Antes del tratamiento de la distracción osteo-
génica se necesita conocer el tipo de deformidad 
que presenta el paciente, para lo que se utiliza la 
clasificación de Pruzansky-Kaban (Tabla 2).7-13 

Generalmente los pacientes son valorados en 
el preoperatorio mediante:

•	 Polisomnografía (con un índice apena/
hiponea > 20 segundos, saturación < 80-
85%).

•	 Nasofibronoscopia (descartar tráqueo o fa-
ringomalacia).

•	 Tomografía axial computarizada (en 2D o 
3D). Planificar el sitio de la osteotomía y del 
vector de distracción.

•	 Radiografía lateral cervical (la distancia 
de la lengua al espacio retrofaríngeo es < o 
igual a 2 mm, contribuye al diagnóstico).3,4,6-8

Tratamiento

Historia quirúrgica

En 1950 Sir Harold Gillies, hoy considerado pi-
lar de la cirugía plástica moderna, publicó un 
caso de oxicefalia, en el cual realizó un proce-
dimiento quirúrgico diseñado para reponer 
mediante osteotomía el componente del receso 
malar y maxilar del paciente. Los resultados 
fueron una mejor oclusión en los incisivos su-
periores, así como mejora de la proptosis de los 
ojos que presentaba el paciente.3

Objetivos

Una de las complicaciones más severas en neo-
natos con retrognatia y micrognatia es la apnea 
obstructiva del sueño e hipoventilación obstruc-
tiva. Esta obstrucción respiratoria y la apnea 
tienen alto riesgo de muerte neonatal, estancia 
hospitalaria prolongada y costo elevado para la 
familia y el sector salud, y necesitan interven-
ción interdisciplinaria de especialidades para la 
mejoría de estos pacientes.3,13,14

Diversos estudios han demostrado que la dis-
tracción mandibular en recién nacidos con ap-
nea o hipoventilación obstructiva puede ser la 
técnica quirúrgica de elección para la resolución 
definitiva de la apnea, disminuyendo la morbili-
dad y mortalidad.4,11

La distracción osteogénica está indicada 
para pacientes con asimetrías faciales. En el 
caso de la mandíbula se realiza alargamien-
to en caso de hipoplasia mandibular, ensan-
chamiento de la mandíbula, reconstrucción 
posterior a resección mandibular, y aumento 
alveolar.6,13

El tratamiento que se ha utilizado e imple-
mentado en las unidades de cuidados intensivos 
neonatales son:

•	 Posición en decúbito prono/ventral.

Tabla 2: Clasificación de Pruzansky-Kaban.7-13

Tipo I La mandíbula y la fosa glenoidea son pequeñas
Tipo II La rama es corta y su forma es anormal
Tipo IIA La fosa glenoidea está en posición aceptable
Tipo IIB La articulación temporomandibular está mal situada
Tipo III Ausencia total de rama, fosa glenoidea y ATM
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•	 Intubación nasofaríngea (la cual contribuye 
a sinusitis a posteriori).

•	 Glosopexia (tratamiento quirúrgico, el cual 
está en desuso actualmente).

•	 Traqueotomía, la cual se ha utilizado, pero 
se debe evitar.1,5

La distracción mandibular en neonatos ha 
evitado secuelas en el desarrollo físico y mental 
así como daño cerebral secundario a hipoxia por 
apnea.1,2,4,5

Evolución quirúrgica

Actualmente se considera que la distracción 
osteogénica ha sido la primera corrección qui-
rúrgica exitosa de casos con malformaciones 
craneofaciales. Posteriormente, el cirujano 
francés Paul Tessier, conocido en la actuali-
dad como el padre de la cirugía craneofacial, 
publicó los primeros trabajos donde describía 
osteotomías totales del macizo facial en pa-
cientes con síndromes de Crouzon y Apert así 
como en casos de oxicefalia, escafocefalia y 
turricefalia.4

Otras de sus aportaciones incluyen la des-
cripción de osteotomías cráneo-naso-órbito-fa-
ciales para hipertelorismo y el uso de la incisión 
coronal.

México es, sin duda alguna, uno de los países 
que más ha contribuido al desarrollo de la ciru-
gía craneofacial en todo el mundo con las gran-
des aportaciones del Dr. Ortíz Monasterio, el Dr. 
Molina, el Dr. Fuente de Campo, entre otros, 
que han publicado un gran número de artículos 
sobre el tema con resultados exitosos, contribu-
yendo con distractores intraorales (1995).3,4,6

Las indicaciones quirúrgicas de una distrac-
ción osteogénica mandibular radican en:

•	 Apnea > 10 segundos.
•	 Índice de apena/hiponea > 20 segundos.
•	 De saturación de O2 por debajo de 80-85%.
•	 Imposibilidad de alimentación (uso de gas-

trostomía).
•	 Más de tres días de intubación orotraqueal 

(en neonatos).

•	 Fracaso al manejo conservador después de 
siete días.
–	 Sin control de vía aérea.
–	 Sin ganancia de peso.

La distracción es una técnica que permite la 
regeneración de hueso nuevo entre dos segmen-
tos óseos vascularizados que son gradualmente 
separados por fuerzas mecánicas.3,4

La distracción ósea es una técnica ortopédica 
quirúrgica que fue introducida primero para la 
elongación de los huesos largos del cuerpo, y en 
1992 se comenzó a realizar a nivel mandibular. 
Se basa en el principio de que la tensión estimu-
la la histogénesis con formación ósea.4

Los tres periodos secuenciales comúnmente 
reconocidos de la distracción osteogénica son la-
tencia, distracción y consolidación.4,6

La primera se extiende desde la primera os-
teotomía hasta la tracción del hueso, con lo que 
se inicia la formación de callo óseo.5,6 Posterior-
mente, en la distracción se advierte la evolución 
del tejido de granulación a la sustitución por te-
jido fibroso y por último la formación de hueso, 
para este momento se ha evolucionado del callo 
blando al callo duro.

Finalmente, en la fase de consolidación la 
función expansiva del distractor ha cesado y se 
han formado corticales óseas que permiten la 
permanencia de la elongación del hueso.6

Con base en el tipo de defecto mandibular se 
valora clínica y radiológicamente, y se debe de-
terminar dónde se va a realizar la osteotomía. 
Como regla general, si el defecto depende de la 
altura de la rama, la osteotomía debe efectuarse 
por encima del ángulo en la rama con un detrac-
tor colocado en un plano vertical. Si el defecto de 
la mandíbula depende de la longitud del cuerpo, 
la osteotomía debe realizarse anterior al ángu-
lo con el distractor colocado horizontalmente, el 
cual va a dar 5 mm de vuelta por día o cada 12 
horas hasta llegar a 30 mm o 12 días, valorando 
una osteogénesis del mismo sitio.3,4

Si la mandíbula tiene una combinación de 
defectos, el aparato necesita colocarse en un 
plano oblicuo. Como una alternativa, se puede 
utilizar un distractor multivector con dos os-
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teotomías, una anterior y otra superior al ángu-
lo y tres pines colocados a manera de lograr un 
avance multivector.4

Las técnicas más implementadas son ex-
traorales e intraorales como la técnica de Mc-
Carty (1992), que es mediante una incisión de 
Risdom en el ángulo de la mandíbula de for-
ma externa, se logra realizar una osteotomía 
y colocar distractores externos que se movili-
zan 5 mm cada 24 o 12 horas, por otro lado, 
las técnicas intraorales de Ortiz Monasterio y 
Molina (1995) mediante una incisión oral a la 
altura de los molares, colocando un distractor 
interno.1,2,5,9

Complicaciones

Dentro de las complicaciones que se pueden 
desarrollar, predominan las del postquirúrgico 
inmediato como la obstrucción respiratoria que 
se acompaña de hipoxemia, hipercapnea y ede-

ma pulmonar. La fisura palatina que presenta 
aumenta el riesgo de desarrollar neumonía por 
aspiración debido a que durante la alimenta-
ción los líquidos pueden desviarse hacia las vías 
aéreas. Esta condición es potencialmente letal 
durante los primeros meses de vida si no se lle-
van a cabo los cuidados indicados. Conforme se 
manifieste el desarrollo y crecimiento craneofa-
cial, las complicaciones pueden disminuir sus-
tancialmente.8,9

Dentro de las más frecuentes con base en la 
distracción son:

•	 Neuropraxia (VII PC) 9%.1

•	 Disfunción de ATM 16%.
–	 Anquilosis.
–	 Disrupción.
–	 Maloclusión.2

•	 Cicatrización hipertrófica.1

•	 Infecciones de sitio quirúrgico.9
•	 Daño a segundo molar y premolar.9
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Digital ulcers in progressive systemic sclerosis: 
a diagnostic and therapeutic challenge
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RESUMEN. La esclerosis sistémica progresiva (ESP) es un trastorno autoinmunitario crónico caracterizado 
por inflamación multisistémica, daño vascular y fibrosis cutánea extensa y de otros órganos. Dentro de las 
principales manifestaciones clínicas de la esclerosis se encuentra el fenómeno de Raynaud, caracterizado 
por un vasoespasmo al frío u otros factores de estrés, afecta principalmente a arterias de mediano y pequeño 
calibre. Este fenómeno de Raynaud está asociado al desarrollo de complicaciones, incluyendo la aparición 
de úlceras digitales. Las úlceras digitales se presentan hasta en 50% de los pacientes con ESP, se asocian 
a la afección de órganos internos y a la gravedad de la enfermedad, dependiendo el tiempo de aparición 
determina el pronóstico de la misma. Esta revisión tiene como propósito describir las características clínicas 
de las úlceras digitales, identificar aspectos relevantes de la patogénesis y la importancia que tienen en la 
ESP, su aparición se ve asociada a un incremento en el riesgo de otras manifestaciones clínicas como afección 
cardiaca, hipertensión pulmonar, que a su vez perpetúa la aparición de las mismas, así como a un incremento 
de la mortalidad en pacientes con ESP. El manejo de las úlceras digitales sigue siendo un reto terapéutico, 
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Introducción

La esclerosis sistémica progresiva (ESP) es un 
trastorno inmunitario crónico, caracterizado 
por inflamación, daños vasculares y fibrosis ex-
tensa.1 El término incluye una variedad de fe-
notipos como son: esclerodermia localizada y la 
esclerosis sistémica.1,2

La esclerodermia localizada (EL) se refiere a 
variedades clínicas como son: morfea (placas es-
cleromatosas bien delimitadas),3 esclerodermia 
lineal (línea de piel engrosada que se localiza con 
más frecuencia en extremidades y cara)4 y escle-
rodermia en golpe de sable (placa pansclerótica 
frontoparietal con alopecia cicatricial circundan-
te),5 usualmente en este fenotipo la fibrosis es 
localizada y no existe afección órgano-sistémica.6

La esclerosis sistémica (ES) a su vez se divi-
de en esclerosis sistémica limitada (ESL) y es-
clerosis sistémica difusa (ESD), según la base 
de la extensión del engrosamiento de la piel y 
en la mayoría de los casos existe afección a un 
órgano interno; entre los principales órganos 
afectados se encuentran el tracto gastrointesti-
nal, corazón, pulmones y riñones.6,7

En una revisión sistemática realizada por 
Chifflot H y colaboradores en el año 2008 se es-

timó que la prevalencia máxima de ESP a nivel 
mundial es de 489 y la incidencia máxima es de 
122 pacientes por millón al año.8 Esta enferme-
dad se presenta principalmente entre la cuarta 
y quinta década de la vida, con una predilección 
por el género femenino (5:1).9

Las manifestaciones clínicas en pacientes 
con ESP pueden considerarse como el resultado 
de tres procesos patológicos: 

1.	 Vasculopatía obliterante no inflamatoria del 
vaso.6,10

2.	 Acumulación patológica de colágeno en la 
piel y otros órganos (fibrosis).6,10

3.	 Desregulación de la inmunidad innata y 
adaptativa.6,10

La vasculopatía obliterante de vaso pequeño 
es responsable del fenómeno de Raynaud, crisis 
renal e hipertensión arterial pulmonar (HAP),6 
el proceso de fibrosis de la piel engrosada, en-
fermedad del parénquima pulmonar, y dismoti-
lidad gastrointestinal.6 La autoinmunidad está 
mediada por una variedad de autoanticuerpos, 
incluyendo antitopoisomerasa I (anti-scl-70) y 
anticuerpos anticentrómeros.6

El fenómeno de Raynaud generalmente es 
la primera manifestación que incluso precede 

un tratamiento tardío y las secuelas que generan pueden condicionar a los pacientes a una discapacidad 
funcional grave, en cambio un tratamiento temprano, integral y oportuno constituye la medida más eficaz 
para la prevención de las úlceras digitales y las complicaciones que condicionan.

Palabras clave: Esclerosis sistémica progresiva, úlceras digitales, fenómeno de Raynaud.

ABSTRACT. Progressive systemic sclerosis (PSS) is a chronic autoimmune disorder characterized by 
multisystem inflammation, vascular damage and extensive skin fibrosis and other organs. Within the main 
clinical manifestations of sclerosis, Raynaud’s phenomenon, characterized by a cold vasospasm or other stress 
factors, mainly affects medium and small caliber arteries. This phenomenon of Raynaud is associated with 
the development of complications, including the appearance of digital ulcers. Digital ulcers occur in up to 50% 
of patients with PSS, are associated with the involvement of internal organs and the severity of the disease, 
depending on the time of onset determines the prognosis of the same. This review aims to describe the clinical 
characteristics of digital ulcers, identify relevant aspects of pathogenesis and the importance they have in 
PSS, its appearance is associated with an increased risk of other clinical manifestations such as heart disease, 
hypertension pulmonary that in turn perpetuates the appearance of them, as well as an increase in mortality 
in patients with PSS. The management of digital ulcers continues to be a therapeutic challenge, a delayed 
treatment and the sequelae that they generate may condition patients to severe functional disability, whereas 
an early, comprehensive and timely treatment is the most effective measure for the prevention of digital ulcers 
and the complications that they cause.

Keywords: Progressive systemic sclerosis, digital ulcers, Raynaud’s phenomenon.
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al desarrollo de la ESP, es de suma importan-
cia por su inicio temprano y sus complicacio-
nes tardías, dentro de las principales compli-
caciones se encuentra la aparición de úlceras 
digitales.11,12

Las úlceras digitales se consideran una com-
plicación frecuente y grave en la ESP, debido 
a su alta morbilidad, se estima que afectan a 
la mitad de los pacientes en algún momento de 
la evolución de su enfermedad, su aparición es 
más frecuente en la ESD.13

El objetivo de esta revisión es describir el es-
pectro de las úlceras digitales en pacientes con 
ESP y el enfoque multifacético para su diagnós-
tico oportuno, tratamiento y prevención, debido 
a su alta prevalencia de complicaciones, ade-
más del impacto en la calidad de vida, que pue-
de condicionarlos a una discapacidad funcional 
grave.

Etiología de esclerosis sistémica 
progresiva

La etiología de la ESP es un proceso aún no 
del todo conocido, cada vez se dispone de más 
información sobre los mecanismos patogénicos 
que conducen al desarrollo de esta enfermedad 
como  alteraciones inmunológicas, las cuales se 
describen en la Figura 1, factores genéticos y 
ambientales.14

Entre los factores genéticos que se cree que 
pueden contribuir, se encuentran los genes aso-
ciados a la enfermedad, se ha observado rela-
ción con los antígenos de histocompatibilidad 
(HLA), A1, B8, DR3, DR5, y Drw52 en especial 
con el HLA DR5 en las formas de ESD que pro-
gresan lentamente, y el Drw52 con una progre-
sión rápida de la enfermedad y fibrosis pulmo-
nar temprana.15

Existe además una asociación con factores 
ocupacionales y del medio ambiente, los agentes 
químicos han sido de los más sugeridos, entre 
ellos: implantes mamarios de silicona, sílice, sol-
ventes, resinas, humos de soldadura, pesticidas, 
tintes para cabello, entre muchas otras causas.16

En un metaanálisis realizado por Rubio-
Rivas M y colaboradores en el año 2017, se ob-

servó que el sílice y los solventes fueron las dos 
sustancias probablemente más asociadas a la 
ESP.16

Mientras que en un estudio prospectivo 
realizado por Marie I y su equipo en 2014, se 
reportó asociación en varones con ESP con la 
exposición a sílice, solventes clorados, tricloroe-
tileno, alcohol, cetonas y humos de soldaduras, 
mientras que en el sexo femenino, el alcohol, los 
solventes aromáticos, así como las cetonas tu-
vieron mayor asociación.17

Patogénesis de esclerosis 
sistémica progresiva

La patogénesis puede dividirse en tres fases: 
fase inflamatoria, fase de fibrosis, y finalmente 
fase de atrofia.3

En la ESP, el daño al endotelio vascular ac-
tiva toda una cascada de mediadores inflamato-
rios, el factor de crecimiento beta (TGF-β) gene-
ra la activación de miofibroblastos y endotelina 
1 implicada en la fibrosis del endotelio.3,18

Al tener activación por insulto endotelial, las 
plaquetas promueven la síntesis de trombina, 
protrombina y el factor de crecimiento deriva-
do de plaquetas (PDFG).10 Todo esto ocasiona la 
activación de una cascada de inflamación en la 
que participan diversas células como los linfoci-
tos T (CD4, CD8), células B y células NK que ac-
túan en la migración al tejido dañado, el TGF-β  
junto con algunas interleucinas (IL-4 IL-6, IL-
10, IL-13) y el factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-α) actúan promoviendo la proliferación de 
los fibroblastos, fibronectina y colágeno, lo que 
resulta en fibrosis como se puede  observar en 
la Figura 1.10,18,19

Esto a su vez disminuye la formación de 
nuevos vasos sanguíneos, coadyuvando a la ele-
vación de factores antiangiogénesis y de vaso-
constricción, este proceso modifica la formación 
de la capa vascular de la íntima y la fibrosis.3

Las alteraciones vasculares se traducen clí-
nicamente en el fenómeno de Raynaud intenso, 
en los casos graves hay isquemia distal de de-
dos y ortejos, lo que puede condicionar a la apa-
rición de úlceras digitales.3
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Patogenia de lesión vascular en 
esclerosis sistémica progresiva

1.	 El daño al endotelio vascular activa toda 
una cascada de mediadores inflamatorios. 

2.	 Al tener activación por insulto endotelial, las 
plaquetas promueven la síntesis de trombi-
na, protrombina y el factor de crecimiento 
derivado de plaquetas (PDFG), en la inmuni-
dad innata como humoral secretan mediado-
res inflamatorios, tales como interleucinas: 
IL4, IL6, IL10, IL2, IL13, TNFα y TGF-β.10

3.	 Estos mediadores inflamatorios, a través 
de receptores de superficie celular, esti-
mulan a los fibroblastos que a su vez se 
pueden convertir en miofibroblastos con el 

siguiente incremento en la síntesis de co-
lágeno ocasionando una reacción fibrótica 
mantenida.20

Manifestaciones clínicas

La ESP se puede clasificar en dos grupos: ESL 
y ESD,21 las principales características de cada 
variedad se describen en la Tabla 1.

La ESL se caracteriza por presentar fibrosis 
principalmente en manos, brazos y cara.22 El fe-
nómeno de Raynaud está presente durante va-
rios años antes de que aparezca la fibrosis y la 
HAP aparece con más frecuencia (9%).21

Las principales características clínicas de 
ESL son: calcinosis, fenómeno de Raynaud, 

Figura 1: Patogénesis de las lesiones vasculares en esclerosis sistémica progresiva.
PDGF = Factor de crecimiento derivado de plaquetas, pCD = Precursor de célula dendrítica, CD = Célula dendrítica, IFN-I = Interferón 1, IL = Inter-
leucina, TNFα = Factor de necrosis tumoral alfa, TGF-β = Factor de crecimiento transformante beta, ECM = Matriz extracelular.
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disfunción de la motilidad esofágica, esclero-
dactilia y telangiectasia, (CREST);21 sin em-
bargo, muchos consideran que este acrónimo 
es obsoleto, ya que no se puede asignar a un 
solo subgrupo de pacientes con la enfermedad, 
además la afección multiorgánica es mucho 
más extensa que lo que se engloba en CREST.21

La ESD es un trastorno que progresa rápi-
damente y se caracteriza por una fibrosis pa-
tológica más extensa que puede afectar tronco, 
muslos, extremidades, incluyendo los dedos, 
además de cara o cuello.3

Uno o más órganos internos se ven com-
prometidos, incluyendo tracto gastrointesti-
nal, corazón, pulmones y riñones.19,21 El fenó-

meno de Raynaud aparece a la par o después 
del inicio de los síntomas, las úlceras digitales  
con más frecuencia (43%), y este fenotipo se 
caracteriza por un mal pronóstico con una su-
pervivencia a los 10 años entre el 40 y 60%.7

Principales manifestaciones 
clínicas en ESP

Esofágicas

La disfunción esofágica es la complicación visce-
ral más común,27 aparece entre 50 y 90% de los 
pacientes con ESP, ocasiona atrofia del músculo 
liso esofágico, incluyendo el esfínter esofágico 

Tabla 1: Características principales de esclerosis sistémica limitada y esclerosis sistémica difusa.

Características Esclerosis sistémica limitada Esclerosis sistémica difusa

Fibrosis Distal: engrosamiento simétrico de la 
piel, limitado a áreas debajo de codos y 
rodillas e involucrando cara/cuello22

Generalizada: engrosamiento proximal que involucra el tronco, la parte 
superior de los brazos y muslos, además de la participación simétrica de 
los dedos, manos, brazos y cara/cuello22

Características 
clínicas

CREST:23 Enfermedad generalizada, compromiso de uno o más 
órganos internos:23,24

•	 Calcinosis •	 Poliartritis (afección de tendones, articulaciones, síndrome 
	 de túnel del carpo)

•	F enómeno de Raynaud •	A trofia muscular

•		 Disfunción motilidad Esofágica
•	A fección GI: dismotilidad esofágica, síndrome de mala 
	 absorción intestinal

•	E sclerodactilia •	 Pulmonar: enfermedad pulmonar instersticial, pleuritis fibrosa, HAP
•		 Telangiectasias •	C ardiaca: arritmias, pericarditis

•	C risis renal

Fenómeno de 
Raynaud

Varios años de evolución, precede a la 
clínica de ESP23 De corta duración coincide con el inicio de los síntomas o después23

Ulceras digitales 33-38%25 43%25

Anticuerpos
•	A nticuerpos anticentrómero hasta en 

el 80%22
•	A nticuerpos antitopoisomerasa I (anti-Scl-70): 30-40%22

•	A nticuerpos anticentrómero < 5%22

Capilaroscopia Dilataciones capilares15 Pérdida capilar15

Progresión Lento23 Rápida23

Complicaciones 13%26 27.5%26

Pronóstico Bueno24 Malo24

Supervivencia > 70% a los 10 años7 40-60% a los 10 años7

CREST = Calcinosis, fenómeno de Raynaud, disfunción de la motilidad esofágica, esclerodactilia y telangiectasia, ESP = Esclerosis sistémica progresiva, 
GI = Gastrointestinal, HAP = Hipertensión arterial pulmonar.
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interno (EEI).28 La peristalsis distal resultante 
y la incompetencia del EEI pueden predisponer 
a la presencia de enfermedad por reflujo gas-
troesofágico, causando síntomas como pirosis 
y disfagia e incluso sus complicaciones como la 
presencia de esófago de Barret.28

Gastrointestinales

La afectación intestinal causa una amplia gama 
de manifestaciones que incluyen al intestino del-
gado como inflamación postprandial, distensión 
abdominal, dolor abdominal, diarrea, malabsor-
ción y manifestaciones del intestino grueso como 
diarrea, estreñimiento e incontinencia fecal.29

La pseudoobstrucción intestinal, es decir, 
la obstrucción intestinal sin bloqueo mecánico 
puede estar presente hasta en un 5.4% de los 
pacientes con ESP.29

Cardiacas

También se considera común la afectación mio-
cárdica, aunque a menudo es insospechada, ya 
que puede ser silenciosa o provocar síntomas 
inespecíficos.27 Sin embargo, la cardiopatía sin-
tomática se asocia a una mala supervivencia.

La presentación más frecuente es el deterio-
ro progresivo de las funciones sistólica y diastó-
lica tanto izquierda como derecha, debido a la 
resistencia microvascular anormal.27

Pulmonares

La afectación pulmonar es la principal causa de 
muerte debido a que las opciones terapéuticas 
efectivas aún son muy limitadas.21 La enferme-
dad pulmonar intersticial y la hipertensión arte-
rial pulmonar (HAP) son las formas más comunes 
de enfermedad pulmonar asociada a la ESL.30

Renales

La afección renal en la esclerosis sistémica se 
manifiesta principalmente por la crisis renal de 
esclerodermia, la cual tiene una prevalencia de 
10%.27 Antiguamente era la complicación más 

grave en la ESP y la causa más frecuente de 
muerte; sin embargo, con el desarrollo de los 
inhibidores de la enzima convertidora de angio-
tensina (IECAS), la crisis renal se convirtió en 
una complicación muy tratable.31

Fenómeno de Raynaud

Es la expresión más común y evidente de la 
afectación vascular en ESP, se puede definir 
como una reactividad anormal de los vasos 
sanguíneos al frío y a otros estímulos como el 
estrés,32 que conducen a palidez y cianosis de 
las extremidades distales, particularmente dí-
gitos de manos y pies, y con menor frecuencia 
en nariz, orejas y pezones, además puede oca-
sionar complicaciones como la ulceración digi-
tal e infarto.13,32

Úlceras digitales

Se denomina úlcera digital (UD) a la pérdida de 
la solución de continuidad en la epidermis y ca-
pas adyacentes, son una complicación frecuente 
y temprana en la ESL y ESD, se producen entre 
un 30 y 58% de los pacientes.7,12,13

Diversos estudios se han dedicado a evaluar 
la prevalencia de las UD en esclerosis sistémi-
ca así como el riesgo de recidivas, dentro de los 
principales factores de riesgo se ha encontrado 
la HAP y una UD previa, estos estudios se des-
criben en la Tabla 2.

Las lesiones necróticas que condicionan la 
aparición de UD aparecen en las yemas de los 
dedos o en las prominencias óseas, son extrema-
damente dolorosas y conducen sustancialmente 
a una discapacidad funcional33 que compromete 
gravemente la función de la mano y el bienes-
tar general de los pacientes, además del riesgo 
elevado de infección, lo que conlleva a complica-
ciones devastadoras: osteomielitis, gangrena, y 
autoamputación o amputación.12,34

Patogenia de UD

En la patogenia de las UD pueden estar invo-
lucrados varios procesos.38 Se cree que las le-
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siones que ocurren en los pulpejos de los dedos 
son de origen isquémico, mientras que aquéllas 
que aparecen sobre el aspecto extensor de las 
manos (en particular, sobre las prominencias 
óseas) se asocian a un origen mecánico como 
resultado de un microtrauma recurrente y au-
mento de la tensión de la piel. Además, puede 
estar involucrada una anastomosis arteriove-
nosa disfuncional (Figura 2).38

Características clínicas de UD

Las UD son una pérdida de la epitelización de 
tejidos que afecta en diferentes grados: epider-
mis, dermis, tejido subcutáneo y en ocasiones 
hueso.39 Es importante tomar en consideración 
ciertas características de las mismas como son: 
tamaño, bordes, lecho, exposición de tejido (hue-
so, tendones) así como la presencia de calcinosis 
subyacente.13

Las UD se clasifican según la profundidad en:

•	 Superficial: pérdida del espesor parcial de la 
piel, involucra epidermis. La úlcera es super-
ficial y se presenta clínicamente como una 
abrasión, una ampolla o un cráter pequeño.39

•	 Intermedio: pérdida del grosor total de la 
piel, implica daño o necrosis del tejido sub-
cutáneo. La úlcera se presenta clínicamente 
como un cráter profundo con o sin afectación 
del tejido adyacente.39

Tabla 2: Estudios de prevalencia de úlceras digitales en pacientes con esclerosis sistémica progresiva.

Autor/país/año Diseño de estudio Participantes Resultados

Bérezné A et al, 
Francia, 201135

Longitudinal 
prospectivo

n = 189 pacientes con ESP
68 (41.2%) con ESD
121 (58.8%) con ESL

• 	 60 (31.7%) tenían al menos una UD al 
	 momento del estudio
• 	 113 (59.8%) tuvieron un episodio previo de UD

Hachulla E et al, 
Francia, 200712

Longitudinal 
retrospectivo

n = 103 pacientes con ESP
46 con historia de UD
57 sin historia de UD

• 	 43% la primera UD se produjo dentro de un 
año después de los primeros síntomas

• 	 73% dentro de los cinco años posterior al 
diagnóstico

Wirz EG et al, 
Suiza 201536

Longitudinal 
prospectivo

n = 695 pacientes con ESP • 	 70% de los pacientes informaron antecedentes 
de UD después de 10 años de seguimiento

• 	S e asoció la aparición de UD con la presencia 
de autoanticuerpos 

Marca M, et al, 
Suiza, 201537

Cohorte n = 189 pacientes con ESP
61% ESL
39% ESD

• 	E n el diagnóstico: -41% tenía una UD y 59% 
tenía ≥ 2 UD

• 	E n la visita prospectiva: 52% tenía UD
La HAP y las múltiples UD se asociaron con la 
presencia de UD en la visita prospectiva (odds 
ratio: 4.34 y 1.32)

ESP = Esclerosis sistémica progresiva, ESD = esclerosis sistémica difusa, ESL = esclerosis sistémica limitada, UD = úlceras digitales, HAP = Hipertensión 
arterial pulmonar, UD = úlcera digital.

Coagulación
• Activación plaquetaria
• Depósitos de fibrina

Figura 2: Patogenia de úlceras digitales.

Vasoespasmo
• Ciclo de reperfusión isquémica

Lesión isquémica
• Hipoxia tisular
• Modificación tonovascular
• Radicales de superóxido

Lesión vascular

Vasculopatía
• Difusión endotelia
• Fibrosis de la íntima
• Pérdida de los vasos
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•	 Profundo: pérdida del espesor total de la piel 
con destrucción extensa o daño al músculo, 
puede haber afección de la fascia, estructu-
ras de soporte (por ejemplo, tendón, cápsula 
articular) y hueso.39

Un estudio observacional realizado por 
Amanzi L y colaboradores en 2010 sobre la pre-
valencia de zonas afectadas por UD, reportó 
que las lesiones digitales se localizaban con ma-
yor frecuencia en la punta de los dedos (52%), 
seguidas de la zona dorsal de los dedos (30%), 
rara vez en el área de la uña (13%) y muy ra-
ramente en la zona palmar39 y que los dedos 
más afectados eran el segundo (24.5%) y tercero 
(26.6%).39

Diagnóstico de UD

•	 Capilaroscopia de pliegue ungueal

La capilaroscopia del pliegue ungueal es 
una técnica de imagen no invasiva en la que 
se observa in vivo el flujo circulatorio, valo-
rando así la morfología de la microvascula-
tura, lo que ayuda a diferenciar un fenóme-
no de Raynaud primario de uno secundario 
a ES, además ayuda a obtener información 
de los pacientes sobre la gravedad de la en-
fermedad y monitorizar la respuesta al tra-
tamiento.31,40

Este estudio ayuda a la visualización y cuan-
tificación de las siguientes alteraciones: hemo-
rragias, capilares alargados, megacapilares, 
disminución en el número de capilares, capila-
res ramificados y desorganización del árbol ca-
pilar ungueal vascular.38

En un estudio multicéntrico realizado por 
Sebastiani M y colaboradores en 2012 se eva-
luó el riesgo de desarrollar UD en pacientes con 
ESP mediante un índice capilaroscópico. Este 
índice permite definir a los pacientes con ries-
go elevado de desarrollar UD dentro de los tres 
meses posteriores a la realización de la capila-
roscopia inicial. Los resultados arrojaron una 
sensibilidad de 81.4% y una especificidad de 
92.9% para este índice.38,41

•	 Ecografía Doppler a color

Este estudio de imagen es importante para 
el diagnóstico de lesiones vasculares, ya que 
nos ayuda a identificar la extensión de estas le-
siones en la ESP.32 Tiene una especificidad de 
43% y sensibilidad de 88% para un patrón acti-
vo con respecto a la presencia de UD.32

Diagnóstico diferencial de UD

El diagnóstico diferencial de las UD en ESP se 
relaciona con las características clínicas, dentro 
de los diagnósticos diferenciales se encuentran:

•	 Trastornos endócrinos: la esclerodactilia de-
bida a la diabetes mellitus «queiroartropatía 
diabética» ocurre en individuos con diabetes 
tipo I de larga duración.42 Se caracteriza por 
un engrosamiento de la piel, en su mayoría 
marcado en la parte posterior de los dedos,41 
además de una movilidad articular limitada 
y contracturas en flexión de las articulacio-
nes interfalángicas proximales, ulceración 
isquémica y calcinosis.42,43

•	 Vasculitis necrotizante tipo poliarteritis nodo-
sa y enfermedad de Wegener: la vasculitis y 
los trastornos autoinmunes del tejido conectivo 
pueden causar úlceras digitales. Las úlceras 
digitales se observan con más frecuencia en la 
granulomatosis de Wegener; sin embargo, a di-
ferencia de la ESP éstas no causan fibrosis.44

•	 Microembolismo cutáneo: el microembolismo 
cutáneo de los dedos de las manos y los pies es 
un síntoma de señal de alarma de emergen-
cias vasculares que conduce a la crisis vascu-
lar oclusiva cutánea. La microembolia vascu-
lar produce dolor agudo y posterior necrosis 
tisular, lo que puede conllevar a la aparición 
de UD.45 Las causas típicas de este evento de 
emergencia son: un émbolo debido a la fibrila-
ción auricular, al síndrome de salida torácica, 
o a un aneurisma de la arteria cubital.45

•	 Dishidrosis: trastorno de etiología descono-
cida, se ve asociado a diversas dermatosis 
como la dermatosis atópica y eccema nu-
mular, contribuyen a su aparición algunos 
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factores exógenos como el incremento de la 
temperatura, lo que ocasiona un aumento en 
la sudoración palmoplantar, y puede predis-
poner a esta enfermedad.46 Cuadro clínico de 
manos secas, eritematosas que súbitamente 
desarrollan vesículas profundas simétricas 
en caras laterales de los dedos, eminencias 
tenar e hipotenar, que a diferencia de la 
ESP, éstas ocasionan ardor, prurito y pica-
zón, y las vesículas pueden confluir forman-
do bulas.46

•	 Síndrome del túnel del carpo: es la neuropatía 
por atrapamiento más frecuente, deriva de la 
compresión del nervio mediano en la muñeca. 
Clínicamente se caracteriza por su inicio 
insidioso y nocturno, con manifestaciones 
clínicas como debilidad, entumecimiento 
u hormigueo en el pulgar, índice y dedo 
medio;47 también puede haber manifestacio-
nes no características como eritema, edema, o 
ampollas que pueden confluir en ulceraciones 
necróticas en pulpejos y zonas periungueales; 
sin embargo, los autoanticuerpos característi-
cos de ES no están presentes.47

Tratamiento de UD

Existe una serie de terapias farmacológicas efi-
caces disponibles tanto para prevenir como para 
tratar las UD.38 El manejo es multidisciplinar 
para promover la cicatrización de la úlcera, evi-
tar la necrosis y la necesidad de amputación.36

El tratamiento se puede dividir en trata-
miento no farmacológico, farmacológico (Tabla 
3) y tratamiento quirúrgico.

Tratamiento no farmacológico

Dentro de las medidas no farmacológicas se in-
cluyen: modificaciones en el estilo de vida como 
dejar de fumar, evitar la exposición al frío y al 
estrés, un adecuado cuidado de las lesiones, evi-
tar anticonceptivos orales (efecto protrombóti-
co), evitar el consumo de café, cuidado de la piel 
con uso de cremas humectantes, evitar micro-
trauma de repetición en manos, entre muchas 
otras más.13,38,40

Tratamiento farmacológico

Dentro de los principales fármacos se encuentran:

•	 Bloqueadores de los canales de calcio (BCC): 
estos agentes son generalmente considera-
dos como tratamiento de primera línea.

	 Un estudio realizado por Rubio Rivas y cola-
boradores en 2017 mostró una reducción de 
66% de las UD en comparación con quienes 
recibieron placebo (p < 0.001).16 Thompson y 
su equipo en 2001 reportaron la eficacia de 
los BCC para reducir la gravedad y la fre-
cuencia de los ataques isquémicos, de 2.8 a 
5% menos ataques por semana y una reduc-
ción de 33% en la gravedad.48

•	 Inhibidores de la fosfodiesterasa 5: se con-
sideran fármacos de primera línea, existe 
evidencia de su eficacia en diversos estudios; 
Gore J y Silver R (2015) analizaron en una 
revisión retrospectiva a 10 pacientes trata-
dos con sildenafil, de los cuales ocho tenían 
UD, y se apreció regresión de las UD en 75% 
de los casos.49

En un estudio de cohorte realizado por 
Bruecker y colaboradores en 2009 con 19 pa-
cientes tratados con sildenafil se observó una 
reducción en el número de UD de 3.1 a 1.1. (p < 
0.001).50

Sin embargo, existe evidencia de tratamien-
to en diversos fármacos que no se consideran de 
primera línea, pero que han evidenciado su efi-
cacia para el tratamiento de UD, también hay 
terapias indicadas en úlceras refractarias como 
son: la implantación de células de tejido adiposo 
en las lesiones51 o el uso de fármacos biológicos 
como es el rituximab,65 todas ellas se describen 
en la Tabla 3.

Tratamiento quirúrgico

El manejo quirúrgico está indicado en pacientes 
que no responden a la terapia farmacológica o 
en quienes las tasas de recurrencia son altas.

La simpatectomía torácica es la técnica de 
elección, puede ser efectiva en algunos pacien-
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Tabla 3: Tratamiento farmacológico para úlceras digitales.

Tratamiento Fármacos Acción
Grado de  

recomendación

Bloqueadores de los 
canales de calcio

Nifedipina
Amlodipino

Actúan sobre el músculo liso vascular para producir vasodilatación, 
además de tener efectos antiplaquetarios y antitrombóticos40

1

Inhibidores de la fosfo-
diesterasa 5

Sildenafil
Vardenafil
Tadalafil

Tiene efectos directos en el músculo liso, la inhibición de la fosfo-
diesterasa conduce una dilatación continua del vaso49

1

Antagonistas de los re-
ceptores de endotelina-1

Bosentán
Ambrisentan

Antagonista dual de los receptores de endotelina A y B32 2

Análogos de las  
prostaciclinas

Iloprostol
Epoprostenol
Treprostinil

Actúa con un efecto dual tanto vasodilatador como antiplaquetario34 2

Nitratos Trinitrado de 
Glicerina

Dilatador potente del músculo liso vascular52 2

Antagonista del receptor 
de angiotensina II

Losartán
Irbesartán

Efecto disuasivo en la angiotensina II, un potente vasoconstrictor 
que también tiene efectos profibróticos56

2

Inhibidores selectivos 
de la recaptura de 
serotonina

Fluoxetina
Sertralina
Paroxetina

Evitar la entrada de serotonina en el músculo liso vascular57 2

Antioxidantes N-acetilcisteína Propiedades antioxidantes, además de sus efectos potenciales en 
la vasodilatación del músculo liso y la inhibición plaquetaria58,61

2

Inhibidores de la fosfo-
diesterasa III

Cilostazol Inhibidor selectivo de la fosfodiesterasa III con acción vasodilatado-
ra y antiagregante plaquetaria59

2

Estatinas Atorvastatina
Pravastatina

Son agentes inmunomoduladores, con efectos pleiotrópicos en la fun-
ción endotelial que pueden retardar potencialmente la lesión vascular60

2

Neurotoxina Toxina botulínica 
A

Inhibe la liberación de acetilcolina y bloquea la transmisión de la 
vesícula de norepinefrina en la fibra nerviosa simpática, previniendo 
la vasoconstricción del músculo liso vascular62

3

Antiagregante  
plaquetario

Aspirina Inhibe la formación de ciclooxigenasa en las plaquetas y en las cé-
lulas endoteliales, por lo tanto excluye la formación de tromboxano 
A2 que sirve como un potente vasoconstrictor63

4

Anticoagulantes Heparina Capacidad de unión y potenciación de la antitrombina circulante
Efecto antitrombótico y anticoagulante dosis dependiente64

4

Implantación regional de 
células autólogas deriva-
das de tejido adiposo

El injerto de grasa incluye células madre derivadas de tejido adi-
poso que secretan un perfil de citocinas favorable que promueve la 
neovascularización
Estas citoquinas incluyen la regulación al alza de factores antifibró-
ticos como el interferón gamma y las metaloproteinasas de matriz, 
mientras que disminuye factores profibróticos como la transforma-
ción del factor de crecimiento beta51

UD
Refractarias

Anticuerpo  
monoclonal CD20

Rituximab Anticuerpo monoclonal quimérico murino/humano, se une específi-
camente al antígeno Cluster de diferenciación 20 de los linfocitos B, 
induciendo muerte celular vía apoptosis65

UD 
Refractarias

UD = Úlceras digitales, BCC = Bloqueadores de los canales de calcio, NAC = N-acetilcisteína, TXB = Toxina botulínica, CADTA = Células autólogas derivadas del 
tejido adiposo, CD = Cluster de diferenciación.
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tes con isquemia crítica de los dígitos, además 
de aliviar el dolor ha logrado curar úlceras y 
mejorar la isquemia.53

Otra técnica es el bloqueo simpático percu-
táneo en la que se utiliza una variedad de agen-
tes, incluyendo: mepivacaína y bupivacaína54 y 
que también ha demostrado ser un tratamiento 
eficaz para el fenómeno de Raynaud refractario. 
Una infusión de dos semanas de mepivacaína a 
través de un catéter torácico, colocado a nivel 
de T2, demostró que facilitaba la cicatrización 
de las UD refractarias.54

Profilaxis

Es importante además una profilaxis para evitar 
las infecciones de las UD; en un estudio retros-
pectivo de Giuggioli D y colaboradores (2012)55 se 
analizaron los principales patógenos presentes 
en pacientes con UD, y se encontró que Staphylo-
coccus aureus fue el más frecuente (50%); sin 
embargo, también se encontraron UD infectadas 
con bacterias intestinales como Escherichia coli 
(17%) y Enterococcus faecalis (10%), por lo que 
se recomienda la profilaxis con antibióticos para 
cubrir principalmente estos patógenos.55

Pronóstico en pacientes con UD

Es importante tener en consideración en la eva-
luación clínica que algunas series consideran 
la ESP como la enfermedad reumática autoin-
mune con mayor morbimortalidad, cuya reper-
cusión se ve reflejada en la disminución de la 
calidad de vida.21

Las UD se encuentran entre una de las dos 
principales causas de hospitalización en pacien-
tes con ESP.66 Son a menudo lentas para sanar, 
especialmente si hay calcinosis subyacente.66

La evolución clínica dependerá de las com-
plicaciones como infección (más comúnmente 
por S. aureus),55 edema perilesional, necrosis 
húmeda o seca, escara, exposición de huesos y 

tendones o gangrena.41 Treinta por ciento de los 
pacientes con ESP y UD presentan pérdida de 
tejido blando y óseo.67

Además se considera a las UD como un bio-
marcador de la participación de órganos inter-
nos y de la gravedad de la enfermedad. En un 
estudio retrospectivo realizado por Mihai C y 
colaboradores en 2016 se asoció la presencia de 
UD con el empeoramiento de la enfermedad o 
muerte, los resultados fueron: para presencia 
de HAP aumenta 1.36 (de 1.03 a 1.80), p = 0.03, 
para cualquier evento cardiovascular: 3.56 (de 
2.26 a 5.62), p < 0.001, y para la muerte: 1.53 
(de 1.16 a 2.02), p = 0.003).68

Conclusión

Las úlceras digitales representan una compli-
cación frecuente de la ESP, cuya prevalencia al-
canza hasta 50%. Su presencia se asocia a inicio 
más precoz de la enfermedad, al sexo masculi-
no, a esclerodermia sistémica difusa y a inicio 
temprano de fenómeno de Raynaud.

Las úlceras digitales se relacionan con afec-
ción órgano-sistémica, afectan la calidad de 
vida de los pacientes y el pronóstico de la enfer-
medad. Dicha situación ha ocasionado que se le 
considere como un biomarcador de morbimor-
talidad en los pacientes con ESP, por lo que re-
sulta fundamental la identificación de factores 
de riesgo que precedan su desarrollo así como la 
pronta instauración de tratamientos adecuados 
para la prevención de este trastorno.

Los principales pilares terapéuticos están 
constituidos por los bloqueadores de canales de 
calcio e inhibidores de la fosfodiesterasa 5. Sin 
embargo, no siempre resultan eficaces, por tal 
motivo se han desarrollado terapias para úl-
ceras refractarias como la implantación de cé-
lulas de tejido adiposo en las lesiones o el uso 
de fármacos biológicos como el Rituximab para 
mejorar la calidad de vida y el pronóstico de los 
pacientes con ESP.
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RESUMEN. Introducción: La Organización Mundial de la Salud (OMS) define obesidad como la acumulación 
excesiva de grasa subcutánea y visceral que puede ser perjudicial para la salud, y la ha descrito como uno de 
los problemas más graves del siglo XXI. En la actualidad, México ocupa el primer lugar en obesidad infantil 
con una prevalencia de 41 millones de niños obesos. Objetivo: Analizar y comparar las intervenciones 
nutricionales más utilizadas para disminuir la incidencia y prevalencia de obesidad infantil. Material y 
métodos: Se realizó una revisión de artículos originales publicados en los últimos cinco años relacionados 
con diferentes formas de intervención nutricional en obesidad infantil. Resultado: Se encontraron las 
tres intervenciones principales: modificación en la dieta, dieta y ejercicio, y modificación de estilo de vida 
saludable. Conclusión: Al utilizar las intervenciones multidisciplinarias se obtienen mejores resultados, ya 
que consideran todos los ámbitos como la conducta alimentaria, la implementación de actividad física y la 
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Introducción

La Organización Mundial de la Salud (OMS)1 
define la obesidad como la acumulación exce-
siva de grasa subcutánea y visceral que puede 
ser perjudicial para la salud, y la ha descrito 
como uno de los problemas más graves del si-
glo XXI debido a que esta condición propicia el 
desarrollo de enfermedades metabólicas como 
hiperglicemia, hipertrigliceridemia, bajos nive-
les de lipoproteínas de alta densidad e hiper-
tensión, entre otras, por lo que al complicarse 
estos padecimientos ocasionalmente llevan a la 
muerte.2

Para clasificar la obesidad se utilizan crite-
rios como el índice de masa corporal (IMC) que 
se considera una medición válida y conveniente 
de adiposidad. Éste se calcula al dividir el peso 
en kilogramos entre la talla en metros cuadra-
dos (kg/m2).3 Para el caso de los niños se requie-
ren puntos de corte específicos, pues los valores 
del IMC en niños son más bajos que en adul-
tos y su interpretación depende de la edad del 
niño. También se utilizan curvas de antropome-
tría infantil por género, estas son: talla para la 
edad, peso para la edad y peso para la talla. En 
menores de cinco años de edad, la obesidad es 
diagnosticada cuando el peso para la estatura 
y/o el peso para la edad se encuentran por 
arriba del percentil 97 basado en los patrones 
de crecimiento infantil de la OMS de 2007. En 
niños de cinco a 19 años de edad se utiliza el 
IMC, y también se diagnostica obesidad cuando 
éste es mayor que el percentil 97 de los patro-
nes de crecimiento infantil de la OMS.4

Desde la década de los 70, la obesidad infan-
til se ha triplicado en el mundo, en la década de 
los 80 el problema de la obesidad se limitaba 
a un estrato social alto, a partir de la década 
de los 90 el aumento de la obesidad prevale-
ció en todos los grupos socioeconómicos debido 
a que para 1990 se registraron 32 millones de 
niños menores de cinco años con sobrepeso y 
obesidad, en 2016 este número aumentó a 41 
millones de niños.1

Es importante puntualizar que México ocu-
pa el primer lugar en obesidad infantil en el 

mundo; sin embargo, la economía no es el único 
factor que influye en la obesidad, la constante 
exposición a alimentos hipercalóricos y deficien-
tes en nutrimentos, las pocas oportunidades de 
realizar actividad física en el ambiente escolar, 
y el incremento del estilo de vida sedentario 
han generado un ambiente obesogénico.5

De acuerdo con la Encuesta Nacional de 
Salud y Nutrición (ENSANUT) 2016, la preva-
lencia combinada de sobrepeso y obesidad en la 
población de cinco a 11 años de edad disminuyó 
de 34.4% en 2012 a 33.2% en 2016, una reduc-
ción de 1.2 puntos porcentuales; sin embargo, 
la diferencia no fue estadísticamente signifi-
cativa. Las prevalencias de sobrepeso (20.6%) 
y de obesidad (12.2%) en niñas en 2016 fueron 
muy similares a las observadas en 2012 (20.2 y 
11.8% respectivamente). En niños hubo una re-
ducción de sobrepeso entre 2012 (19.5%) y 2016 
(15.4%) que resultó estadísticamente significa-
tiva, mientras que en las prevalencias de obe-
sidad en 2012 (17.4%) y 2016 (18.6%) no exis-
tieron diferencias. La prevalencia combinada de 
sobrepeso y obesidad fue mayor en localidades 
urbanas que en las rurales (34.9 vs 29.0%) y las 
diferencias entre regiones no fueron estadísti-
camente significativas.6

El concepto de intervenciones nutricionales 
se puede interpretar como acciones enfocadas 
en la modificación sobre la alimentación que 
se llevan a cabo en patologías específicas, por 
ejemplo, sobrepeso y obesidad, utilizadas como 
tratamiento o medidas preventivas, dividiéndo-
se estas últimas en tres niveles: primaria, que 
se refiere a aquéllas que se realizan antes de 
presentar la patología, secundaria, cuando ya 
existen factores de riesgo de la patología y, ter-
ciaria, cuando la patología ya está instaurada.2 
Éstas a su vez pueden clasificarse por duración 
(corto y largo plazo) y de acuerdo al tipo de in-
tervención que realiza el personal de salud: sólo 
dieta, dieta y ejercicio o modificación de estilos 
de vida saludables.7

En niños con sobrepeso u obesidad lo ideal 
sería la intervención multidisciplinaria en con-
junto con la participación de los padres o tutores, 
teniendo como objetivos fundamentales: diagnós-
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tico precoz, tratamiento oportuno y monitoreo de 
estado nutricional.8 Algunas de las principales 
intervenciones para el tratamiento de la obesi-
dad infantil se detallan a continuación:

Modificación de la dieta

Una intervención en la dieta consiste en la mo-
dificación de la cantidad y calidad de los ali-
mentos, la cual puede llevarse a cabo a través 
de diversos abordajes, por ejemplo, restricción 
calórica, incremento del consumo de frutas y 
verduras, y restricción del consumo de alimen-
tos ricos en hidratos de carbono simples y gra-
sas saturadas.7 El tipo de comida ofrecido a los 
niños moldea los hábitos alimentarios para la 
vida adulta, proveer a los niños alimentos y 
prácticas alimentarias saludables son clave en 
la prevención de la obesidad, los padres respon-
sables reconocen los signos de hambre y sacie-
dad, que están asociados a una respuesta y un 
desarrollo adecuados, la alimentación no res-
ponsable está asociada a un rápido aumento de 
peso y predice obesidad infantil.9

Por ejemplo, en un estudio de tipo cuasiex-
perimental en el que se hizo la adaptación de 
un programa para la prevención de la obesidad 
para padres de bajos ingresos de origen mexi-
cano con niños pequeños en California, incluyó 
información cualitativa para adaptar los men-
sajes clave de prevención de obesidad, pruebas 
piloto e implementación de mensajes y activi-
dades clave en las noches familiares con una 
duración de tres años.10 Esta intervención con-
sistió en proporcionar educación nutricional y 
orientación para padres, adicionalmente se pro-
porcionó un incentivo económico mensual de 25 
dólares de uso exclusivo para comprar frutas y 
verduras, dando como resultado el aprendizaje 
de recetas tradicionales saludables para el con-
sumo diario de los niños.

Modificación de la dieta y 
promoción del ejercicio

Una intervención en la dieta más actividad fí-
sica consiste en una combinación del cambio de 

conductas alimentarias y la incorporación de un 
plan de actividad física específica para la edad 
del niño.11 El ejemplo más utilizado de este tipo 
de intervenciones es restringir el aporte caló-
rico e incentivar el gasto energético mediante 
la promoción de ejercicio físico.2 La inactividad 
física es un problema de salud pública, pues 
en México, según datos de la ENSANUT 2016, 
82.8% de los niños y niñas entre 10 y 14 años 
se clasificó como físicamente inactivo, y 51.4% 
refirió no haber practicado deporte o actividad 
física organizada durante los 12 meses previos 
a la encuesta.6

Por ejemplo, en un estudio experimental 
realizado en población mexicana se comparó la 
condición física de 214 niños y niñas de ocho 
escuelas diferentes con y sin una promoción de 
actividad física para prevenir la obesidad in-
fantil. La intervención implementada incluyó 
tres componentes: alimentación, actividad fí-
sica, y participación social. La condición físi-
ca se evaluó mediante pruebas de marcha con 
duración de seis minutos y de velocidad en 50 
metros, así como número de pasos al día, dan-
do como resultado que el grupo que recibió la 
intervención, obtuvo mejoras en la condición 
física.12

Otro estudio cuasiexperimental también 
realizado en México, cuyo objetivo fue identifi-
car el efecto de un programa de actividad física 
y educación nutricional con el fin de reducir el 
consumo de bebidas azucaradas y el desarrollo 
de la obesidad, se efectuó en una población de 
35 niños divididos en dos grupos (experimen-
tal y control), se aplicó un cuestionario de fre-
cuencia de consumo de bebidas y se evaluó la 
estatura, el peso y la circunferencia de cintura 
en los niños. El programa de intervención tuvo 
una duración de nueve meses con sesiones de 
actividad física de 50 minutos y 10 minutos de 
educación nutricional cinco días a la semana. El 
resultado estadístico no fue significativo para 
la reducción de medidas antropométricas; sin 
embargo, tuvo un efecto positivo al disminuir 
el consumo de bebidas azucaradas, así como la 
ingesta de azúcar y kilocalorías provenientes de 
las mismas.13
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Por lo anterior, podemos afirmar que además 
de una orientación nutricional adecuada existe 
una necesidad en la promoción de la actividad 
física como parte fundamental en la prevención 
de obesidad.14

Modificación de estilos  
de vida saludables

Las intervenciones enfocadas en modificar 
los estilos de vida saludable son aquéllas que 
no sólo consideran la dieta y el ejercicio, sino 
cuyo objetivo es establecer los hábitos alimen-
tarios y no alimentarios como la higiene del 
sueño, que influyen también en el IMC.15,16 Se 
mencionan algunos estudios que utilizaron 
estas intervenciones como estrategia para la 

prevención de sobrepeso y obesidad infantil 
(Tabla 1).

Con respecto a la comparación anterior, es 
importante considerar todos los aspectos que 
pueden llegar a afectar de manera positiva o 
negativa las intervenciones y más importante 
aún los efectos en la población infantil.20,21

Conclusión

De acuerdo a la revisión, todas las interven-
ciones tienen efectos positivos en la preven-
ción y disminución del sobrepeso y la obe-
sidad en niños; sin embargo, consideramos 
que la intervención idónea, a pesar de ser 
la más compleja, sería una intervención 

Tabla 1: Comparación de artículos sobre modificación de estilos de vida saludables.

Autores Origen Muestra Duración Programa de intervención Resultado

Cloutier MM, 
Wiley JF, Kuo 
CL, Cornelius 
T, Wang Z, 
Gorin AA17

Hartford, 
CT, EUA

57 madres 
y 57 hijos

12 
meses

Se implementaron estrate-
gias de cambio de hábitos 
saludables por medio de 
la educación y apoyo en la 
lactancia, haciendo visitas 
semanales

En comparación con su grupo 
control, se observó mayor 
mantenimiento de la lactancia 
materna y menor frecuencia 
de despertares nocturnos a 
los 12 meses de edad

Taylor BJ, 
Gray AR,  
Galland BC18

Australia 802 niños 2 años Programa de prevención 
de sobrepeso y obesidad 
infantil por medio de la 
valoración de: antropome-
tría, composición corporal, 
dieta, actividad física, 
sueño y autorregulación

No hubo cambios significativos 
en el índice de masa corporal; 
sin embargo, quienes sí reci-
bieron las intervenciones del 
sueño tenían menor prevalen-
cia de obesidad que aquéllos 
que no, por lo que  éstas  se 
consideraron buenas prácticas 
como un factor protector

Paul I,  
Savage J, 
Frasca S19

Penn State, 
EUA

279 niños 3 años Visitas domiciliaras 
realizadas por enfermeras 
para orientar a los padres 
en hábitos de alimentación, 
sueño, juego interactivo y 
regulación de emociones en 
comparación con un grupo 
control que recibía visitas 
domiciliaras enfocadas 
únicamente en seguridad

Una intervención parental re-
ceptiva iniciada en la primera 
infancia en comparación con 
una intervención de control 
resultó en una modesta 
reducción en el IMC
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multidisciplinaria, ya que considera todos 
los ámbitos como la conducta alimentaria, 
la implementación de actividad física y la 

participación activa de los padres enfocada 
en la atención de los hábitos saludables de 
sus hijos.
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Divertículo de Laimer. Reporte de un 
caso y revisión de la literatura+

Laimer’s diverticulum. A case report and literature review+

Germán De La Torre-León,* Francisco Bevia-Pérez,‡ Sandra Elizabeth Correa-Terrazas§

RESUMEN. Introducción: Los divertículos esofágicos proximales son una entidad rara, siendo el divertículo 
de Zenker el más común, representa de 60 a 65% de todos los casos. El divertículo de Laimer es una variante 
aún más rara que surge por debajo del músculo cricofaríngeo en la zona de debilidad de Laimer. Sólo se han 
reportado aproximadamente cinco casos en la literatura, y se cree que es un divertículo por pulsión asociado 
a dismotilidad esofágica. Caso clínico: Femenino de 78 años de edad, con disfagia a sólidos, halitosis y 
regurgitación de seis meses de evolución. Trago de contraste hidrosoluble, muestra una imagen sacular en 
línea media posterior esofágica sugestiva de divertículo. Se realiza intervención quirúrgica, encontrando 
divertículo esofágico de 7 × 3 cm con una base de 3.5 cm, protruyendo por debajo del músculo cricofaríngeo. Se 
efectúa diverticulectomía con engrapadora lineal TA, y miotomía distal. Conclusión: El divertículo de Laimer 
es una variante rara de los divertículos faringoesofágicos. El esofagograma bariatado es el método de imagen 
más útil para el diagnóstico. Hasta el momento la cirugía abierta es el estándar para el tratamiento, siendo de 
utilidad el manejo endoscópico en pacientes con múltiples comorbilidades y elevado riesgo quirúrgico.

Palabras clave: Divertículo, Laimer, faringoesofágico, diverticulectomía.

ABSTRACT. Introduction: Proximal esophageal diverticula are a rare entity, with Zenker’s diverticulum 
being the most common presentation, accounting for 60 to 65% of all cases. Laimer’s diverticulum is an even 
more rare variant, which arises below the cricopharyngeus muscle, in Laimer’s zone of weakness. Only 5 cases 
have been reported in the literature, and it is believed to be a push diverticulum, associated with esophageal 
dysmotility. Clinical case: 78-year-old female, with solid dysphagia, halitosis and regurgitation of 6 months 
of evolution. Water soluble contrast swallow shows a saccular image in the middle posterior esophageal line, 
suggestive of diverticulum. Surgical intervention was performed, finding a 7 × 3 cm esophageal diverticulum 
with a base of 3.5 cm, protruding below the cricopharyngeal muscle. A diverticulectomy was performed 
with a TA linear stapler and distal myotomy. Conclusion: Laimer’s Diverticulum is a rare variant of 
pharyngoesophageal diverticula. The barium esophagogram is the most useful imaging method for diagnosis. 
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Open surgery is the standard for the treatment, being the endoscopic management useful in patients with 
multiple comorbidities and high surgical risk.

Keywords: Diverticulum, Laimer, pharyngoesophageal, diverticulectomy.

Introducción

Los divertículos esofágicos proximales son una 
entidad rara, siendo el divertículo de Zenker el 
más común, representa de 60 a 65% de todos 
los casos, con una presentación de 50% entre la 
séptima y octava década de la vida. Este diver-
tículo resulta de la falta de relajación del mús-
culo cricofaríngeo durante la deglución, causan-
do la pulsión del divertículo en el triángulo de 
Killian, entre el constrictor faríngeo inferior y el 
músculo cricofaríngeo. Una forma aún más rara 
es el divertículo de Laimer que surge inferior al 
músculo cricofaríngeo en la zona de debilidad 
de Laimer o triángulo de Laimer. El divertículo 
de Laimer puede ser diferenciado del de Zenker 
por lo siguiente: 1) se origina por debajo del 
músculo cricofaríngeo; 2) tiene una base ancha; 
3) se presenta en una población más joven; 4) 
es un divertículo verdadero. Otra variante es el 
divertículo de Killian-Jamieson, el cual se loca-
liza en el triángulo que lleva su mismo nombre, 
por debajo del músculo cricofaríngeo en la cara 
anterolateral del esófago.1,2

Sólo se han reportado en la literatura apro-
ximadamente cinco casos de divertículo de Lai-
mer, de los cuales la mayoría han sido descritos 
como divertículos verdaderos. Se cree que son 
divertículos por pulsión y que su origen podría 
ser secundario a dismotilidad esofágica.3

Caso clínico

Mujer de 78 años de edad, con antecedente de 
hipertensión arterial sistémica en tratamiento, 
la cual es enviada para valoración a la consulta 
externa del hospital por presentar disfagia a só-
lidos y regurgitación de seis meses de evolución, 
así como halitosis. Durante el protocolo de estu-
dio, se solicita trago de contraste hidrosoluble, 
en el cual se puede observar retención del mis-
mo en una imagen sacular de aproximadamente 

4 × 4.5 cm en la línea media posterior sugestiva 
de divertículo esofágico. Se solicita estudio en-
doscópico complementario; sin embargo, no se 
pudo realizar de manera adecuada por el riesgo 
de perforación diverticular (Figuras 1 y 2).

Se programa a la paciente para diverticu-
lectomía electiva, ingresándose para apoyo nu-
tricional preoperatorio 10 días antes de la in-
tervención quirúrgica. Se realiza intervención 
quirúrgica, disecando cuidadosamente los teji-
dos adyacentes, divertículo de 7 × 3 cm con una 
base de 3.5 cm protruyendo por debajo del mús-
culo cricofaríngeo. Se hace resección del mismo 
a nivel de su base con engrapadora lineal TA, 
así como miotomía distal al divertículo de apro-
ximadamente 3 cm. La paciente se mantiene en 
ayuno cuatro días, se realiza esofagograma con 
contraste hidrosoluble, en el cual no se eviden-
cia la presencia de fuga del contraste, por lo que 

Figura 1: Esofagograma con trago de contraste hidrosoluble que 
muestra retención del mismo en divertículo esofágico posterior.
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se decide iniciar con líquidos por vía oral, tole-
rando de manera adecuada, sin datos de com-
plicaciones, por lo que se decide dar de alta a 
domicilio con dieta blanda (Figuras 3 a 5).

Aspectos éticos

Los autores confirman el apego a los principios 
establecidos en la Declaración de Helsinki de 
la Asociación Médica Mundial (AMM) y con lo 
establecido en la Ley General de Salud (Título 

Quinto) de México, así como con las normas del 
Comité Científico y de Ética de la institución 
donde se efectuó.

Discusión

Sólo se han reportado en la literatura aproxi-
madamente cinco casos de divertículo de Lai-
mer, de los cuales la mayoría han sido descritos 
como divertículos verdaderos. Se cree que son 
divertículos por pulsión y que su origen podría 
ser secundario a dismotilidad esofágica.3

La presentación clínica de estos divertículos es 
similar en la mayoría de los casos, con disfagia 
y regurgitación como sintomatología inicial. En 
algunos casos pueden apreciarse ruidos hidroaé-
reos, tos, disfonía y disfagia. En fases avanzadas 
puede ocasionar pérdida de peso por obstrucción 
esofágica. La degeneración maligna es rara en los 
divertículos faringoesofágicos. El estudio de ima-
gen más útil es el esofagograma bariatado, el cual 
permite identificar la forma, tamaño y ubicación 
del divertículo. La manometría puede ser útil en 
casos que se acompañen de dismotilidad esofági-
ca, pero no es indispensable. La endoscopia per-
mite la visualización directa y debe realizarse con 
suma cautela por el riesgo de perforación.4-7

Figura 2: Estudio endoscópico en el que se aprecia la luz del 
saco diverticular.

Figura 3: 

Divertículo esofágico antes de 
completar su disección  

(izquierda). Divertículo esofági-
co disecado con engrapadora 
lineal, previo a diverticulecto-

mía (derecha). 
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La cirugía es el tratamiento de elección para 
los divertículos faringoesofágicos. A pesar de 
la introducción de la cirugía endoscópica, aún 
existen dudas en relación con el tratamiento 
ideal. En países desarrollados, la técnica en-
doscópica suele ser ideal para el manejo de pa-
cientes mayores con múltiples enfermedades 
asociadas y con alto riesgo quirúrgico. Algunos 
autores recomiendan el manejo quirúrgico en 
todos los casos, independientemente de la sin-
tomatología. Para otros autores, algunas de las 
indicaciones son: diverticulitis, disfagia, regur-
gitación, perforación y mediastinitis. Las ven-
tajas del manejo endoscópico incluyen menos 
tiempo quirúrgico, estancia hospitalaria más 
corta y un inicio más temprano de la alimenta-
ción oral. Sin embargo, en el caso de divertícu-
los largos, su longitud puede sobrepasar la de la 
engrapadora. En un metaanálisis publicado por 
Ishaq en 2016 se reporta una tasa de éxito de 
91%, con complicaciones en 11% y recurrencia 
en 11% de los casos manejados con endoscopio 
flexible. La cirugía abierta ha demostrado me-
jores resultados a largo plazo. Sin embargo, no 
existen aún estudios aleatorizados en los que se 
demuestre superioridad del manejo endoscópi-
co. En general, por sus dimensiones, se puede 
recomendar manejo endoscópico en divertículos 
menores de 5 cm (idealmente 3 cm), y cirugía 
abierta en pacientes con divertículos mayores 
de 5 cm. Las opciones de tratamiento quirúrgi-
co incluyen diverticulectomía, diverticulopexia 

y diverticulostomía, siendo la diverticulectomía 
la más empleada. Entre las complicaciones del 
manejo quirúrgico se encuentran fístula farin-
goesofágica, estenosis, infección pulmonar y me-
diastinitis, entre otras. Se ha demostrado que 
la incidencia de fístula, estenosis e infección es 
más alta cuando se realiza sutura manual vs en-
grapadora. En cuanto a la mejoría de los sínto-
mas, hay reportes que indican desaparición de 
los mismos de 81 a 93% con la técnica endoscó-
pica, y hasta 100% con el abordaje cervical.8-11

Conclusiones

El divertículo de Laimer es una variante rara 
de los divertículos faringoesofágicos. Éste, a di-
ferencia del divertículo de Zenker, surge por de-

Figura 4: 

Miotomía (izquierda). Esófago 
posterior a diverticulectomía y 
miotomía (derecha).

Figura 5: Esofagograma de control sin evidencia de fugas a 
nivel de diverticulectomía o defectos de llenado.
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bajo de las fibras del músculo cricofaríngeo en la 
zona de debilidad o triángulo de Laimer. Se cree 
que es un divertículo por pulsión secundario a 
dismotilidad esofágica, con un 50% de los casos 
entre la séptima y octava década de la vida. El 
esofagograma bariatado es el estudio de imagen 
más útil para el diagnóstico, siendo de utilidad 
en algunos casos la manometría para identificar 
asociación de dismotilidad esofágica. Algunos 
autores recomiendan el manejo quirúrgico en to-

dos los casos; sin embargo, en ocasiones se indica 
el mismo cuando el paciente presenta síntomas 
o complicaciones. Hasta el momento no se ha de-
mostrado ventaja del manejo endoscópico sobre 
la técnica abierta en cuanto a recurrencia y me-
joría de los síntomas a largo plazo, por lo que la 
técnica abierta continúa siendo el estándar en el 
manejo. Pacientes con múltiples comorbilidades 
o un riesgo quirúrgico elevado podrían benefi-
ciarse del manejo endoscópico.
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