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CASO CLINICO

Hombre de 24 afios de edad con los siguientes an-
tecedentes heredofamiliares: Padres originarios de
Damasco, Siria, y residentes en el Distrito Federal
desde hace 50 afios, abuela paterna y tio materno
con diabetes mellitus tipo 2, madre hipertensa desde
hace 10 afios, hermano con deficiencia de glucosa-6-
fosfato deshidrogenasa, prima con retraso mental se-
cundaria a saturnismo. Convive con ella una vez por
semana.

Su crecimiento y desarrollo fue normal. Su esque-
ma de vacunacion hasta este momento ha sido com-
pleto. Tuvo hepatitis tipo A a los cinco afios, fuma
desde hace cinco afios una cajetilla al dia. A los 19
afios ante un cuadro clinico sugestivo de apendicitis
se practica laparotomia exploradora realizando
apendicectomia con reporte histopatoldgico de apén-
dice normal. Sin embargo, el paciente continGa con
dolor abdominal y fiebre durante ocho dias con de-
hiscencia de herida quirdrgica. Es manejado con an-
timicrobianos y antipiréticos siendo egresado en
buenas condiciones generales.

Seis meses después presenta nuevamente un cua-
dro de “abdomen agudo” con fiebre, por lo que se
realiza laparotomia exploradora con diagnostico pre-
qguirargico de probables bridas posquirdrgicas. La
laparotomia se reporta como “blanca”. El dolor cede
espontadneamente y es egresado tres dias posterior a
su ingreso. En los siguientes seis meses presento6 dos
nuevos cuadros que ameritaron cirugia laparoscépi-
ca en las cuales no hubo hallazgos patoldgicos. Du-
rante y fuera de las crisis, al paciente se le ha

realizado BH, QS, PFH, PFT, EGO, coproporfirinas,
determinacion de plomo en sangre y en dentina, ni-
veles de IgD, EEG, reactantes de fase aguda, los cua-
les han sido normales o negativos. Unicamente se
ha encontrado leucocitosis y elevacion de reactantes
de fase aguda durante las crisis.

Debido al antecedente heredofamiliar de ancestros
del Mediterraneo se penso pudiera tratarse de fiebre
mediterranea familiar, por lo que se inicid colchici-
na 1 mg al dia durante un afio. Durante este periodo
no presentd ningun nuevo evento. De forma volun-
taria el paciente decide suspender el medicamento y
tres semanas posterior a la suspension del mismo
presenta un nuevo cuadro de abdomen agudo con
fiebre, el cual cede a la administracion de colchicina.
Ha suspendido el medicamento en tres ocasiones con
recidivas del cuadro.

La Fiebre Mediterranea Familiar (FMF) es una
enfermedad con patrén de herencia autosémico re-
cesivo caracterizado por episodios de fiebre recu-
rrentes autolimitadas a intervalos variables, que
suelen acompafarse de dolor abdominal, toracico,
articular y serositis, asi como de lesiones cutaneas.
Es muy frecuente en la costa del Mediterraneo, en
especial entre los judios orientales y sefaraditas,
los armenios y los arabes. La edad de presentacién
suele ser antes de la segunda década de la vida y se
relaciona con amiloidosis en una cierta proporcién
de los casos.!

Siegal fue el primero en describir la “peritonitis
paroxistica benigna” en 1945 y Rimman la llamé
“enfermedad periddica” en 1948. Mamdén y Cattan
describieron el primer caso con dafio renal en 1952;
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hasta entonces se creia que se trataba de una enfer-
medad benigna. Heller, Sohar y Sherft introdujeron
el término “Fiebre Mediterranea Familiar” en 1958.

En Meéxico existen familias con ancestros medite-
rrdneos que propagaron la enfermedad a sus descen-
dientes de segunda y tercera generaciones que ya
nacieron en este pais.?

DIAGNOSTICO

El diagndstico de la FMF se basa en gran parte
en la sospecha de la misma tras un minucioso inte-
rrogatorio dirigido, estableciéndose el diagndstico
definitivo con base en los siguientes criterios:

1. Paciente con antecedentes familiares de FMF o
de ancestros de origen mediterraneo.

2. El paciente presenta cualquiera de los siguientes
sintomas autolimitados (en menos de 72 horas) y
cuya presencia se observa en mas de una ocasion:

a) Fiebre de corta duracion sin causa evidente o
comprobable.

b) Dolor abdominal intenso (abdomen agudo) de
corta duracion sin causa evidente.

c) Intervencion quirdrgica abdominal urgente
sin hallazgos anormales (laparotomia blanca).

d) Pleuritis aguda de corta duracion.

e) Artritis aguda de corta duracion con factor
reumatoide negativo.

3. Leucocitosis u otros signos de laboratorio de
reactantes de fase aguda (VSG, PCR) durante el
ataque.

. Amiloidosis renal manifestada por proteinuria.

5. Exclusion de cualquier otra causa organica.

SN

La enfermedad, por lo regular, suele iniciar en el
primer y segundo decenio de la vida, aunque el pri-
mer episodio puede ocurrir a edades avanzadas.3*

ETIOPATOGENIA

Aunque las causas se desconocen, se cuenta con
argumentos para proponer diversas teorias, que pue-
den agruparse en una hipotesis que integra toda la
informacion con gue se cuenta hasta la fecha.®

Factores alérgicos
Estos factores se proponen con base en el caracter

inflamatorio de la enfermedad, en su desaparicién
subita sin secuelas y en la falta de demostracion de

un agente infeccioso. Sin embargo, no se relaciona
con eosinofilia ni con respuesta a los corticoesteroi-
des y antihistaminicos. En algunos casos se describe
su vinculo con edema angioneurotico hereditario.®

Factores inmunoldgicos

Se informa una deficiencia en la inmunidad celular
supresora que mejora con la hemodialisis, similar a
la que ocurre en el lupus eritematoso y en la psoria-
sis. La colchicina corrige esta respuesta alterada de
las células supresoras. Se describen glomerulonefri-
tis y angitis por hipersensibilidad relacionadas con
FMF, asi como aumento de las globulinas alfa-2 y de
las inmunoglobulinas séricas IgM, IgA e IgD. Du-
rante la crisis puede demostrarse criofibrinogenia.
Los leucocitos polimorfonucleares de pacientes con
FMF liberan mas lisosima en respuesta a cambios
de temperatura y de osmolaridad en comparacion
con las células testigo. Durante las crisis también se
demuestra deficiencia de un inhibidor de la quimio-
taxis de neutrdfilos que antagoniza el complemento
derivado de la anafilotoxina quimiotactica C5a. El
efecto preventivo de la colchicina puede explicarse
con base en esto ya que suprime la motilidad de los
neutrofilos e impide la inflamacién manifiesta. En
casos aislados es posible observar incremento muy
marcado de la IgD sérica hasta 10 veces su valor
normal, el cual se acomparfia de adenomegalia y ele-
vacion de IgA en suero. El aumento de IgD se rela-
ciona con incapacidad para desarrollar tolerancia
inmunoldgica, en particular a los antigenos depen-
dientes del timo. En un solo caso se demostr6 incre-
mento del factor reumatoide, de la 1gG sérica y de
los productos de degradacion del fibrinogeno, asi
como disminucion de los componentes del comple-
mento durante el episodio febril, elementos que vol-
vieron a la normalidad una vez finalizado el ataque.”

Se conoce un caso de FMF relacionada con sindro-
me antifosfolipidos primario en el que se descartaron
otras enfermedades inmunolégicas, la coexistencia
puede ser fortuita u obedecer a factores inmunoldgi-
cos que aln no se determinan.®®

Alteraciones del
mecanismo de las catecolaminas

Desde 1976 se informo que la infusion de noradre-
nalina a los pacientes con FMF, podia desencadenar
una crisis con aumento de la excrecion urinaria de
acido vanillilmandélico y que la reserpina suprimia
esta reaccion. Después se empled el metaraminol e
incluso se propuso una prueba diagnéstica que de-
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mostré sensibilidad y especificidad elevadas y que
consiste en la infusion de 10 mg de metaraminol en
500 mL de solucion salina isotonica que reproduce
los sintomas y signos del cuadro original. No obs-
tante, la prueba es riesgosa y aun tiene que someter-
se a evaluacidn en este sentido. EI metaraminol es
una amina capaz de liberar noradrenalina endogena,
que a su vez estimula los receptores alfa.'®

Funcién de los nucleétidos ciclicos

El cAMP plasmatico se incrementa durante la cri-
sis y disminuye cuando se administra colchicina. Al
parecer la elevacion se debe a un aumento en su pro-
duccion. La colchicina bloquea la entrada de reac-
tantes inmunitarios a las células, afecta los niveles
de cAMP en leucocitos humanos y liga y rompe las
subunidades proteicas de los microtdbulos, lo que
ademas inhibe la liberacidn de catecolaminas por las
terminaciones nerviosas. La noradrenalina y la
adrenalina estimulan o activan la ciclasa de hadenlo
y aceleran la formacién de cAMP, que a su vez esti-
mula la esteroidogénesis y todas las reacciones de
segundo mensajero a nivel celular.!?

Papel de los esteroides

El aumento de la etiocolanona en plasma en una
pequefia proporcidn de pacientes condujo a postular
una teoria de las causas patoldgicas. Sin embargo,
esto parece ser un epifendmeno como consecuencia
de la reaccion de fase aguda mas que el mecanismo
causal del cuadro.*?

Factores genéticos

La enfermedad ha sido descrita como autosomica
recesiva, aunque algunas veces se comporta como
dominante y en otras como caso aislado. En afios
recientes se ha identificado al gen MEFV como el
causal de la FMF.%3 Este altimo se encuentra en
el brazo corto del cromosoma 16 (16p13) y codifica
la proteina “pirina” cuya funcién precisa no se co-
noce con certeza. Algunas de las funciones fisiologi-
cas de la pirina, expresada Unicamente en los
neutrdéfilos y monocitos, derivan de su involucro en
distintas vias celulares: apoptosis, sefializacién ci-
toesquelética y secrecion de citocinas.'* En la FMF
el producto derivado del gen mutado de la pirina in-
teractia de manera nula con el sitio de recluta-
miento de las caspasas produciendo la activacién
masiva de caspasa 1, lo cual resulta en la produc-
cion masiva de IL-1B, IFN-xB y de un estado proin-

flamatorio.'#16 |a variacion fenotipica puede atri-
buirse a la diferencia entre la mutacién de
Met694Val y Val726Ala.'” Esta Gltima parece prote-
ger contra la amiloidosis a los pacientes con
FMF.1® Actualmente se utiliza el screening de la
mutacion del gen MEFV como estudio diagndstico
de la enfermedad.

Otros

Diversos factores se relacionan con el inicio de
una crisis: estrés, actividad fisica forzada y exposi-
cion al frio. En algunos casos se supone su relacion
con la ingestion de alimentos grasos o lacteos, con
una exageracion patoldgica del ritmo periodico de la
temperatura y con cambios ambientales o estaciona-
les.t®

HIPOTESIS INTEGRADORA

Es evidente que los pacientes con FMF tienen
una respuesta exagerada a los estimulos liberadores
de catecolaminas y a la administracion de sustancias
con accién adrenérgica alfa. No obstante, la res-
puesta no parece ser cualitativamente diferente de
la fisioldgica. Esta respuesta excesiva podria deber-
se a un incremento de la liberacion de catecolami-
nas por estimulos fisiologicos 0 a una amplificacién
de la respuesta fisioldgica a cantidades normales de
catecolaminas. El hecho de que la administracion
exoégena de metaraminol desencadene una crisis esta
a favor de la segunda posibilidad; es decir, que la
cantidad de catecolaminas que se libera sea normal,
pero que la respuesta a ella sea exagerada. Es posi-
ble que esto ocurre porque el numero de recepto-
res adrenérgicos alfa de los pacientes con FMF es
mayor o porque un nimero normal de estos recep-
tores manifiesta una respuesta excesiva. Los si-
guientes puntos resumen una hipoétesis integradora
(Figura 1):

1. Los factores genéticos determinan una hipersensi-
bilidad a las catecolaminas, enddgenas o exdgenas,
y facilitan la liberacién de enzimas lisosémicas por
los polimorfonucleares.

2. Los factores precipitantes son estimulos liberado-
res de catecolaminas aun en individuos normales.

3. La participacion de factores inmunolégicos es
inconstante; tal vez no contribuyan de manera
sustancial a la ocurrencia de la enfermedad, salvo
la deficiencia del inhibidor del C5a en serosas que
explicaria la localizacién de la reaccién inflamato-
riay la duracidn e intensidad de los sintomas.
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PIRINA MUTADA

.,

¢ Factores alérgicos, IL-1B convertasa | NF-kf activacion
inmunoldgicos,
esteroideos?
A 4
Deficiencia del Activacion de varias citocinas,
inhibidor de C5a respuesta inflamatoria aguda,
via Th1 activada
P Serositis y fiebre
Figura 1.

4. La falta del inhibidor de la producciéon de cAMP
es resultado de hiperactividad adrenérgica.

5. La consecuencia de este incremento en los nu-
cledtidos ciclicos ocasiona desgranulacion lisoso-
mica de los polimorfonucleares, facilitada por la
predisposicion genética.

6. Las hidrolasas liberadoras producen una res-
puesta de fase aguda; muchos de los mediadores
que se describen en la enfermedad son sélo reac-
tantes de fase aguda, incluso la etiocolanolona.®

Como muchas otras alteraciones de causas oscu-
ras, la FMF constituye un ejemplo en el que muy di-
versos estimulos ambientales cotidianos interactiian
en un individuo con predisposicion genética; la par-
ticipacién de los factores ambientales en el curso de
la enfermedad influye incluso en la presentacion cli-
nica (los pacientes con FMF que nacieron fuera del
area del Mediterraneo no manifiestan amiloido-
sis).18.19

CUADRO CLINICO

Desde el punto de vista clinico los pacientes con
FMF se presentan con fiebre intermitente de dura-
cién breve (24 a 72 horas), que es el elemento mas
constante de la enfermedad junto con el dolor abdo-
minal. Las manifestaciones atipicas pueden ser el
principal componente del diagnéstico al igual que
suele suceder en multiples patologias.

El inicio de la FMF puede ser muy temprano,
casi siempre en el primer decenio de la vida, y no se

informa predominancia en algun sexo. El aspecto
més dramatico de la enfermedad es el dolor abdomi-
nal indistinguible de abdomen agudo. Sélo el ante-
cedente de episodios similares permite suponer que
se trata de un ataque de FMF. Cuando la enferme-
dad se presenta por primera vez en forma de sindro-
me abdominal agudo, los antecedentes familiares o
el lugar de origen de la familia son los Gnicos datos
gue podrian sugerir el diagnostico; sin embargo, la
mayoria de los enfermos se somete a laparotomia
ante la falta de una prueba diagnostica especifica y
la posibilidad de que se trate de una verdadera ur-
gencia quirdrgica. Mas aun, muchos pacientes su-
fren varias intervenciones quirudrgicas por falta de
diagnostico de la enfermedad o por un temor justi-
ficado de que ese episodio abdominal agudo se deba
a una patologia cuya resolucion debe ser quirdrgica
en un paciente ya diagnosticado con FMF. EI dolor
abdominal en pacientes con FMF suele presentarse
en 95% de los pacientes,*?% y es por esto que se re-
comienda efectuar en forma profilactica apendicec-
tomia y colecistectomia cuando se interviene a un
paciente con abdomen agudo en quien se sospecha
FMF, sobre todo porque la litiasis vesicular suele
relacionarse con esta enfermedad.*®

El dolor toracico es menos comun y tiene las ca-
racteristicas clinicas y radiogréaficas de una pleuritis
aguda. Como ocurre con el dolor abdominal y la fie-
bre, la pleuritis desaparece en pocos dias.

La artritis presente en pacientes con FMF puede
ser de pequefas, medianas o grandes articulaciones
con cuadros que se autolimitan y las manifestacio-
nes cutaneas incluyen urticaria, pdrpura vascular,
purpura inespecifica, nédulos subcutaneos y herpes
simple labial generalmente durante los ataques agu-
dos.

La amiloidosis es la complicacion mas temida de
la FMF porque ocasiona sindrome nefrotico e insufi-
ciencia renal cronica que pueden llevar a la muerte.
Resulta curioso que esta complicacion sea extrema-
damente rara en los casos que se presentan fuera del
area del Mediterraneo.?17?1 Se cree que la causa de
esto es la variacion haplotipica en las familias que
habitan en la ciudad de México, lo cual crea una me-
nor penetrancia de la enfermedad.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El término abdomen agudo alude a las variables
“localizacion” y “tiempo de evolucién”, aunque en rea-
lidad traduce un sindrome caracterizado por dolor ab-
dominal, signos de irritacion peritoneal y efecto sobre
el estado general. Estas particularidades obligan a una

Halabe-Cherem J, et al. Abdomen agudo no quirdrgico. Rev Invest Clin 2007; 59 (3): 212-218 215



accion pronta y decidida, ya que su caracter, rapida-
mente evolutivo hacia el deterioro, implica que cual-
quier retraso en iniciar la accién signifique mayor
riesgo de secuelas o muerte. El concepto operativo de
sindrome se aplica a la perfeccion porque puede ser
manifestacion de distintas enfermedades y es objeto
de un tratamiento genérico: la laparotomia explora-
dora. En cierto modo, basta la certeza de que un pa-
ciente tiene abdomen agudo para saber qué hacer.
Por cierto, conviene avanzar un tanto en la precision
de la causa del abdomen agudo para orientar al ciruja-
no, pero no resulta tan trascendente la exactitud en el
diagndstico nosolégico como en el sindromatico.

Bajo esta perspectiva, no cabria la idea de un ab-
domen agudo no quirdrgico, no obstante, existen
muchos trastornos con todos los elementos sustan-
ciales del diagnostico sindromatico de abdomen agu-
do que no requieren tratamiento quirdrgico. La
distincién no suele ser facil y aun es valida la maxi-
ma de ofrecer al paciente el mayor beneficio posible,
prefiriendo la intervencion quirdrgica innecesaria
antes que correr el riesgo de que una enfermedad ra-
pidamente evolutiva alcance una fase irreversible.

Conviene sefalar que la sola existencia de una en-
fermedad capaz de producir estos signos no asegura
ser su causa. En otras palabras, aunque la diabetes
descompensada puede originar dolor abdominal agu-
do, la sola presencia de diabetes no excluye una en-
fermedad inflamatoria con compromiso peritoneal; lo
mismo se puede decir de una neumonia y de otras
enfermedades. La preocupacidn de considerar que
todo paciente con un sindrome abdominal agudo ne-
cesita una intervencién quirdrgica prevalece aun en
presencia de enfermedades que pueden producir sin-
tomas similares. El verdadero desafio para el clinico
es descubrir los casos que no requieren cirugia. El
reto es especialmente dificil y no hay formulas o re-
cetas para resolverlo.

En el cuadro 1 se enlistan las enfermedades que
pueden manifestarse como abdomen agudo y sindro-
me febril y cuya resolucién no es quirurgica.

TRATAMIENTO

Se emplean diversas terapéuticas para la FMF
que incluyen dieta baja en purinas, acido acetilsali-
cilico, colchicina, estrégenos, dialisis peritoneal, he-
modidlisis y trasplante renal en caso de insuficiencia
renal crénica secundaria a amiloidosis, asi como
analgésicos y sedantes durante las crisis. De estas
ultimas, la colchicina es el Unico farmaco que ha
sido sometido a ensayos clinicos controlados como
profilaxis tanto de las crisis como de la amiloidosis®®

y en la actualidad es considerada como el tratamien-
to de eleccion.*?? Sin embargo, debido a los malti-
ples efectos adversos que produce la colchicinay a
casos aislados de resistencia a la misma, se encuen-
tran en estudio multiples estrategias terapéuticas
tales como andlogos de la colchicina o talidomida in-
travenosa sin mucho éxito hasta la fecha.

CONCLUSIONES

La Fiebre Mediterranea Familiar no es excepcional
en la ciudad de México, puesto que se trata de una ciu-
dad cosmopolita con inmigrantes de muy diversas re-
giones. Aungque su importancia epidemiol6gica no debe
ser mucha, es un diagnostico diferencial obligado en
los pacientes con fiebre de origen oscuro, sindrome ab-
dominal, pleuritis y artritis agudos, asi como enferme-
dades dermatoldgicas. Esta orientaciéon obliga al
interrogatorio sistematico y dirigido de los anteceden-
tes heredofamiliares, lugar de origen de los ancestros,
asi como a la busqueda de cierta periodicidad en los
sintomas y de poliserositis agudas autolimitadas, datos
que nos pudieran hacer sospechar de FMF.

PREGUNTAS Y RESPUESTAS

1. Dr. Hugo Loépez-Gatell Ramirez (Médico adscrito a

la Direccion de Medicina, Departamento de Medici-
na Interna, INCMNSZ). En relacién con la interac-
cién genética y ambiental, los pacientes que tienen
esta enfermedad y viven en el Mediterraneo presen-
tan mas frecuentemente complicaciones, ¢se cono-
cen cuales pueden ser las exposiciones que pueden
hacer diferente esto y existe la posibilidad de que
pueda ser un agente infeccioso o alimentario?
Dr. José Halabe-Cherem. En efecto, la complica-
cion mas temida de la FMF es la amiloidosis re-
nal que evoluciona a una insuficiencia renal
crénica terminal. Sin embargo, en los pacientes
gue viven fuera del area del Mediterraneo esta
complicacion no se ha observado. Posiblemente
interfieran, como comenta el Dr. Lopez-Gatell,
factores ambientales, infecciosos o alimentarios
hasta ahora no conocidos. La variacion fenotipi-
ca puede atribuirse a la diferencia entre la mu-
tacion de Met694Val y Val726Ala; esta ultima
parece proteger a los pacientes con FMF de la
amiloidosis. Actualmente se utiliza el “scree-
ning” de la mutacion del gen MEFV como estu-
dio diagndstico de la enfermedad.

2. Dr. Hiram Terrazas Solis (Médico adscrito a la
Direccién de Medicina, Departamento de Medici-
na Interna, INCMNSZ). ;Cual es la dosis de col-
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Cuadro 1. Diagnésticos diferenciales de abdomen agudo y sindrome febril.

+  Cetoacidosis diabética

+  Pancreatitis aguda y cronica
+  Isquemia mesentérica

¢« Vasculitis

«  Endometriosis

«  Saturnismo

¢ Infarto miocardico

¢ Peritonitis primaria

+  Epilepsia abdominal

¢+ Sindrome de Munchhausen
«  Angioedema

+  Enfermedad por arafiazo de gato
¢+ Porfirias agudas

+ Otras

chicina que se puede dar en un episodio agudo de
Fiebre Familiar del Mediterraneo?

Dr. José Halabe-Cherem. Se puede dar 1 mg cada
ocho horas. Sin embargo, en algunas ocasiones
se puede aumentar la dosis hasta 5 0 6 mg al dia.

. Dr. Hiram Terrazas Solis. ;En cuanto tiempo
aproximadamente se quitan los sintomas, como el
dolor abdominal, cuando uno utiliza colchicina?
Dr. José Halabe-Cherem. En general los sintomas
empiezan a mejorar entre dos y tres horas poste-
rior a la administracién de la primera dosis. En
24 horas el paciente tiene una mejoria de 90%.

. Dr. Gerardo Gamba Ayala (Unidad de Fisiologia
Molecular, Departamento de Nefrologia y Meta-
bolismo Mineral, INCMNSZ e Instituto de Inves-
tigaciones Biomédicas, UNAM). ;Se conoce cudl
es el defecto genético en la Fiebre Familiar del
Mediterraneo? ;Es una enfermedad monogénica y
se conoce el gen que esta afectado? ¢En todos los
casos que ustedes han estudiado han encontrado
este defecto?

Dr. José Halabe-Cherem. La enfermedad ha sido
descrita como autosdémica recesiva en la que el
gen MEFV se encuentra afectado. Este se localiza
en el cromosoma 16p13. En la mayoria de nues-
tros pacientes se ha encontrado esta alteracion.

. Dr. Eduardo Carrillo Maravilla (Médico adscrito
a la Direccién de Medicina, Departamento de Me-
dicina Interna, INCMNSZ). ;El gen afectado es el
que codifica para la pirina?

Dr. José Halabe-Cherem. El gen MEFV codifica
la “pirina”, cuya funcion precisa no se conoce
con certeza. Algunas de las funciones fisioldgicas
de esta Ultima derivan de su involucro en la apop-

tosis, sefializacién citoesquelética y secrecion de
citocinas. En la FMF la pirina interactda de ma-
nera nula con el sitio de reclutamiento de las cas-
pasas, lo que resulta en la produccién de un
estado proinflamatorio.

Dr. Eduardo Carrillo Maravilla. ;Estos pacientes
son mas susceptibles a infecciones?
Dr. José Halabe-Cherem. No.

Dr. Armando Villegas Jiménez (Médico adscrito a
la Direccién de Medicina, Departamento de Medi-
cina Interna, INCMNSZ). ;En su serie han en-
contrado algun patrén en la citologia hematica?
Dr. José Halabe-Cherem. Si, los pacientes duran-
te la crisis presentan reactantes de fase aguda
entre los que se incluyen la leucocitosis con neu-
trofilia, lo que hace més dificil el diagnoéstico dife-
rencial con un abdomen agudo.

Dr. Armando Villegas Jiménez. En los pacientes
gue han llegado a pericardiectomia, en la biopsia,
¢han encontrado algln patrén particular de in-
flamacion?

Dr. José Halabe-Cherem. No, es una inflamacion
inespecifica.

Dr. Hiram Terrazas Solis. ;Qué tan frecuente es
aqui en México la Fiebre Familiar del Medite-
rraneo?

Dr. José Halabe-Cherem. México es una ciudad
cosmopolita, por lo tanto en todos aquellos pro-
venientes del area del Mediterraneo o sus descen-
dientes nacidos en México ante un cuadro
caracteristico debe sospecharse esta enfermedad.
Nuestra serie consiste de mas de 50 casos segui-
dos durante cerca de 25 afios.

10.Dr. Eduardo Carrillo Maravilla. ;Existe alguna

asociacién entre la Fiebre Familiar del Medite-
rraneo y enfermedades autoinmunes del tracto
digestivo, como enfermedad de Crohn?

Dr. José Halabe-Cherem. En nuestra serie no he-
mos visto ninguna asociacion con enfermedad de
Crohn, a pesar de que ésta se puede presentar en
este grupo étnico. Tenemos un caso asociado con
sindrome de antifosfolipidos primario y un se-
gundo caso asociado a Sjogren.
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