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Editorial

Cuando las palabras duelen
F. Benedetti

Incluso antes de que se reconociera la medicina como 
una disciplina que comparte en su esencia dos elementos: 
el científico (el conocimiento) y el humanista (la relación 
médico-paciente), se ha combatido a la enfermedad 
y al sufriente con una diversidad casi inimaginable de 
tratamientos; muchos de ellos con efectos irregulares, im-
predecibles, ineficaces, y otros francamente dañinos. Un 
buen número de estos tratamientos estuvieron en realidad 
disfrazados por la curación espontánea de enfermedades 
autolimitadas y otros más por el efecto placebo.

El término placebo deriva de la locución verbal en latín 
placere (complacer). En la práctica médica se entiende 
como placebo cualquier sustancia inerte que simula ser un 
tratamiento, pero cuyas consecuencias alivian síntomas a 
los enfermos en una proporción variable (efecto placebo). 
El efecto placebo se extiende a procedimientos, interven-
ciones quirúrgicas y a maniobras esotéricas. La información 
es imprecisa, pero el efecto placebo parece oscilar entre 20 
y 30% de todas las intervenciones con fines terapéuticos.

En contraste con lo anterior, en la segunda mitad del 
siglo XX Kennedy propuso el término nocebo, del verbo 
en latín nocere (dañar) para referirse a los efectos no pla-
centeros, dañinos o indeseables que experimenta un indi-
viduo después de recibir algún medicamento que carece 
de efectos farmacológicos; sin embargo, el concepto se 
ha expandido y actualmente abarca también los síntomas 
indeseables conocidos de algún medicamento y que van 
a presentarse cuando el paciente tiene información sobre 

las posibles reacciones adversas. Estos síntomas en realidad 
son ficticios. En la nomenclatura de los ensayos clínicos 
controlados se ha propuesto otro término, “efecto lesebo”, 
que alude a la reducción del efecto terapéutico en el grupo 
del tratamiento activo.

En la neurobiología del efecto nocebo participan la 
activación del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal y la 
colecistoquinina, esta última sobre todo cuando el efecto 
es una percepción dolorosa. En tomografías por emisión 
de positrones se han observado cambios en los opioides 
µ y en la neurotransmisión de dopamina. Las estructuras 
del sistema nervioso que participan en el efecto nocebo 
son al menos la parte anterior de la cingula, la ínsula y la 
corteza prefrontal.

El efecto nocebo y el temor a los medicamentos tienen 
serias implicaciones en la terapéutica médica. Aquí sólo 
señalaré algunos ejemplos y agregaré otros que más bien 
corresponden a lo que algunos psiquiatras han cataloga-
do como personalidad “farmacofóbica”: interrupción de 
metotrexate en el tratamiento de algunas enfermedades 
reumáticas, temor a la disminución de la libido o disfunción 
eréctil, aversión a los ansiolíticos y antidepresivos, miedo a 
los síntomas musculoesqueléticos por el empleo de esta-
tinas, recelo a la quimioterapia, interrupción por decisión 
propia de los antidiabéticos, antihipertensivos, antibióticos, 
anticoagulantes, antiarrítmicos, glucocorticoides, etcétera. 
La lista es cada vez más grande y abarca prácticamente 
todas las áreas de la terapéutica farmacológica.

El fenómeno está aumentando y al menos en el caso de 
las estatinas, una publicación reciente no mostró eviden-
cia científica con respecto a una serie de efectos nocivos 
que se les ha atribuido (algunos de estos efectos son muy 
poco frecuentes y otros no han revelado una relación 
estadísticamente significativa). Todo parece indicar que 
varios de los efectos indeseables atribuidos a las estatinas 
están vinculados con la literatura gris y con información 
no médica en redes sociales y en páginas electrónicas. 
Se trata pues, de síntomas que perciben los pacientes y 
que atribuyen al tratamiento debido a la información que 
tienen sobre los efectos secundarios de los medicamentos. 

El efecto nocebo: los problemas actuales 
de la información no regulada

The nocebo effect: the current problems of unregulated information

Raúl Ariza Andraca*
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Existen numerosos experimentos en los que se demuestra 
que cuando existe un condicionamiento a efectos negativos 
(warning), éstos a menudo son percibidos por los sujetos 
de estudio. La frecuencia del efecto nocebo no se conoce 
con precisión, pero durante una revisión se encontró que 
en el tratamiento de esclerosis múltiple aparecen síntomas 
nocebo hasta en 74% de los pacientes.

La aparición de síntomas nocebo es más común en pa-
cientes con ansiedad y depresión cuando no se les informa 
adecuadamente sobre los posibles efectos secundarios 
y en casos con una mala relación médico-paciente. En 
el futuro, con el desarrollo de la farmacogenómica y de 
la llamada “medicina personalizada”, se podrá conocer 
mejor la respuesta individual a los medicamentos, pero 
es incuestionable que quien tiene que interpretar el sín-
toma es el médico tratante. Los médicos debemos estar 
enterados del efecto nocebo, comentar con los pacientes 

los efectos secundarios más importantes y hablar con ellos 
sobre el riesgo-beneficio de la eventual suspensión de un 
medicamento.
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Artículo original

Introducción

La apendicitis aguda es una de las patologías más comunes 
que necesitan manejo quirúrgico, y una de sus complica-
ciones más frecuentes es el desarrollo de masa apendicular 
(10%), que resulta de la perforación apendicular causando 
fiebre, leucocitosis y sintomatología sistémica, además de 
ser de difícil diagnóstico en pacientes obesos. El manejo 
quirúrgico de emergencia es controversial al compararse 
con el manejo conservador, a su vez es controvertido el 
uso de laparoscopia vs cirugía abierta. Dentro de las des-

Aplicación de criterios preoperatorios de 
apendicitis como predictores de complicaciones 

transoperatorias y postoperatorias
Application of preoperative appendicitis criteria as predictors 

of trans and postoperative complications

Eric Misael Saucedo Moreno,* Alejandra M Alabarda Pérez,‡ María Pilar Rodríguez Reséndiz,‡ 
Alejandra García Pérez,‡ David Bermúdez Cobos‡ 
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Resumen

La apendicitis aguda es una de las patologías más comunes 
que necesitan manejo quirúrgico, y una de sus complicaciones 
más frecuentes es el desarrollo de masa apendicular (10%), que 
resulta de la perforación apendicular causando fiebre, leucoci-
tosis y sintomatología sistémica. Material y métodos: Estudio 
retrospectivo, transversal, descriptivo en el que se incluyeron 
pacientes que fueron operados de apendicectomía. A todos se les 
aplicaron los criterios previo a evento quirúrgico: 1) masa apen-
dicular, 2) no visualización de apéndice, 3) retraso de admisión > 
tres días y 4) proteína C reactiva > 10 mg/dL. Resultados: Una 
muestra total de 57 pacientes se dividió en dos grupos: Grupo 1 
(n = 14) pacientes con al menos un criterio predictivo positivo y 
grupo 2 (n = 43) sin ningún criterio positivo; mostraron diferencia 
significativa en presencia de complicaciones, días de estancia 
intrahospitalaria y conversión quirúrgica. Curvas ROC para 
demostrar la habilidad discriminativa de los criterios predictivos 
resultaron razonables (AUC = 0.732, IC95% = 0.57-0.84) para días 
de estancia intrahospitalaria, con una sensibilidad y especificidad 
de 46.7 y 83.3%. Conclusiones: Encontrar criterios negativos 
puede ser una herramienta útil en la toma de decisiones entre 
utilizar cirugía laparoscópica o abierta de primera instancia, ya 
que esto determinará de manera secundaria la dificultad transo-
peratoria, así como la evolución postquirúrgica.

Palabras clave: Apendicetomía laparoscópica, 
apendicetomía abierta, apendicitis complicada.

Summary

Acute appendicitis is one of the most common pathologies 
that need surgical management, and one of its most frequent 
complications is the development of appendiceal mass (10%), 
which results from appendiceal perforation, causing fever, 
leukocytosis and systemic symptoms. Material and methods: 
Retrospective, cross-sectional, descriptive study in which 
patients who underwent an appendectomy were included. All 
criteria were applied prior to a surgical event: 1) appendicular 
mass, 2) non-visualization of appendix, 3) delay of admission 
> 3 days and 4) CRP > 10 mg/dL. Results: A total sample 
of 57 patients. It was divided into two groups. Group 1 (n 
= 14) patients with at least one positive predictive criterion 
and group 2 (n = 43) without any positive criteria, showed 
significant difference in the presence of complications, days 
of in-hospital stay and surgical conversion. COR curves to 
demonstrate the discriminative ability of the predictive criteria, 
were reasonable (AUC = 0.732, CI95% = 0.57-0.84) for days 
of in-hospital stay, with a sensitivity and specificity of 46.7 and 
83.3%. Conclusions: Finding negative criteria can be a useful 
tool in making decisions between using laparoscopy or open 
surgery, as this will determine, secondarily, the intraoperative 
difficulty, as well as postoperative evolution.

Keywords: Laparoscopic appendectomy,  
open appendectomy, complicated appendicitis.
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ventajas del tratamiento conservador están la recidiva de 
la sintomatología en un periodo de tres a cuatro semanas, 
además del riesgo de infección, mientras que una de las 
ventajas de la cirugía de emergencia puede ser que la 
condición inflamatoria nos puede llevar a una resección 
ileocecal o hemicolectomía; esta extensión depende de 
si la patología es inflamatoria o maligna, lo que es difícil 
decidir durante el tiempo quirúrgico.1-5

Fumitaka Saida y colaboradores realizaron un estudio 
para predecir de forma preoperatoria la necesidad de 
resección extensa por apendicitis. Identificaron cuatro 
factores de riesgo como predictores independientes. La 
masa apendicular, no visualización de apéndice, retraso 
de admisión > tres días y proteína C reactiva > 10 mg/
dL, con un riesgo de 87.5% al presentar cuatro criterios 
positivos. El objetivo de este estudio fue evaluar cuál es 
la utilidad de aplicar criterios preoperatorios de apendi-
citis como predictor de complicaciones transoperatorias y 
postoperatorias.6

Material y métodos

Estudio retrospectivo, transversal, descriptivo en el que 
se incluyeron pacientes operados de apendicectomía en 
un periodo comprendido entre enero de 2016 y enero 
de 2017 en el Hospital Ángeles Mocel. Los criterios de 
inclusión fueron pacientes entre 18-60 años que ingresa-
ron con diagnóstico de apendicitis aguda. Se excluyeron 
pacientes que fueron intervenidos con diagnóstico de ab-
domen agudo, ya sea de manera abierta o laparoscópica, 
y que durante el tratamiento quirúrgico se les diagnosticó 
apendicitis, pacientes con enfermedades autoinmunes, 
inmunosuprimidos y embarazadas.

Aplicamos los criterios previo a evento quirúrgico, masa 
apendicular, no visualización de apéndice, retraso de 
admisión > tres días y PCR > 10 mg/dL. Se compararon 

dos grupos: el grupo 1 con al menos un criterio positivo 
y el grupo 2 sin ningún criterio positivo. Se evaluó cuán-
tos de ellos tuvieron mayor tiempo quirúrgico, estancia 
intrahospitalaria prolongada, así como complicaciones 
postoperatorias. Las variables con distribuciones no para-
métricas se analizaron con U de Mann-Whitney. Prueba 
exacta de χ2 o Fisher para datos categóricos. Valores < 
0.05 para una p significativa con IC de 95%. Se calculó 
sensibilidad y especificidad de los criterios. Se utilizaron 
curvas ROC para medir la discriminación del test, prue-
ba de Hosmer-Lemeshow para calibración de datos. Se 
empleó el software SPSS (versión 20.0 para Windows).

Resultados

Se estudió una muestra de 100 pacientes, de los cuales 
43 fueron excluidos. Una muestra total de 57 pacientes 
se dividió en dos grupos Grupo 1 (n = 14) pacientes con 
al menos un criterio predictivo positivo y grupo 2 (n = 43) 
sin ningún criterio positivo; la presencia de complicaciones, 
días de estancia intrahospitalaria y conversión quirúrgica 
(Tabla 1) mostraron diferencia significativa. Se obtuvieron 
curvas ROC para demostrar la habilidad discriminativa 
de los criterios predictivos, resultaron razonables (AUC = 
0.732, IC95% = 0.57-0.84) para días de estancia intrahos-
pitalaria (Figura 1), con una sensibilidad y especificidad de 
46.7 y 83.3. La prueba Hosmer-Lemeshow mostró una 
buena calibración (χ2 = 6.65, p = 0.572).

Discusión

La apendicetomía abierta ha sido considerada el estándar 
de oro para el tratamiento de apendicitis; sin embargo, la 
apendicetomía laparoscópica se ha introducido como el 
tratamiento de emergencia por la seguridad que ésta ha 
demostrado, así como la disminución del dolor postope-

Tabla 1.

Grupo 1 (14) Grupo 2 (43) p

Edad 34.14 (17.6) 36.74 (15.92) 0.623
Tiempo quirúrgico 70.36 (42) 58.65 (21.04) 0.366
Días de estancia intrahospitalaria 4.79 (3.01) 2.74 (1.51) 0.007
Leucocitosis 14.14 (2.7) 23.63 (35) 0.380
Cirugía realizada
   Laparoscópica 10 41
   Abierta   1   2
   Conversión   3   0 0.007
Transfusiones   0   1 0.490
Complicaciones   7   8 0.034
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ratorio, menos cantidad de infecciones y la facilidad de 
manejo en pacientes obesos.3,7

Sin embargo, existe controversia entre el uso de esta 
técnica cuando el paciente cursa con cuadros de perito-
nitis con una evolución de 48 horas. Quezada y su grupo 
analizaron la apendicetomía abierta con menor tiempo 
quirúrgico, pero más días de estancia intrahospitalaria, 
readmisión, íleo y obstrucción así como dos muertes du-
rante el estudio a causa de sepsis en comparación con la 
cirugía laparoscópica, que mostró incidencia más alta de 
abscesos, pero mejor tolerancia a la vía oral y ausencia de 
adherencias. Pacientes con apéndice de tipo necrótico o 
perforado pueden tener menor riesgo de sufrir complica-
ciones infecciosas que un apéndice con presencia de pe-
ritonitis. Desafortunadamente, en el estudio no se muestra 
el índice de conversiones de cirugía laparoscópica abierta, 
ni tampoco la necesidad de extensión quirúrgica.8

La conversión de una apendicectomía laparoscópica 
(AL) a una apendicectomía abierta (AA) ocurre si durante 
la cirugía surgen complicaciones o la severidad de la enfer-
medad no permite un procedimiento laparoscópico seguro. 
La conversión aumenta costos y tiempos quirúrgicos, es por 
eso que sería útil determinar criterios preoperatorios que 
puedan predecir factores relacionados con la conversión 
para decidir el mejor manejo para el paciente.8

Antonacci y colaboradores demostraron en 440 pa-
cientes que en 78.3% de casos se realizó exitosamente 
la cirugía laparoscópica y 29 fueron convertidos a cirugía 

abierta. La razón más común de conversión fue un severo 
proceso inflamatorio (48.3%), identificando cinco factores 
independientes relacionados con el riesgo de conversión; 
presencia de comorbilidades, de absceso apendicular, 
apéndice retrocecal, perforación apendicular y peritonitis 
difusa.9

Estos factores pueden ser evaluados oportunamente de 
forma preoperatoria. En nuestro estudio se utilizaron cua-
tro factores predictores de dificultad operatoria, los cuales 
hacen referencia a: masa apendicular en cualquier estudio 
de imagen, no visualización de apéndice por estudios de 
imagen, retraso de admisión > tres días y PCR > 10 mg/dL 
(Tabla 2). Demostrando que no hubo diferencia significa-
tiva en el tiempo quirúrgico entre el grupo con factores 
positivos y aquéllos con valores negativos. Sin embargo, 
de manera secundaria se pudo evaluar que el grupo con 
criterios positivos mostró mayor índice de conversiones de 
cirugía laparoscópica, además de que fue posible identi-
ficar que en los pacientes que no evidenciaron criterios 
positivos se decidió cirugía laparoscópica de primera 
instancia; aunque los números no representan diferencias 
significativas, estamos seguros de que si la población estu-
diada fuera más grande, existiría una franca diferencia en 
la decisión de cirugía abierta sobre la cirugía laparoscópica, 
ya que la presencia de peritonitis difusa, abscesos y otras 
complicaciones locales y sistémicas se vinculan de forma 
estrecha con la toma de decisiones operatorias (Tabla 1). 
Wang X. y su equipo estudiaron el uso de laparoscopia 
para tratar apendicitis complicadas, las infecciones del sitio 
quirúrgico fueron menores, en el grupo de laparoscopia la 
disminución del tiempo de estancia intrahospitalaria fue 
de 6.5 días, el uso de antibióticos y reincorporación a las 
actividades fue más rápida, estos resultados tuvieron sig-
nificancia estadística, además de que no hubo conversión 
a procedimiento abierto.7

El objetivo de nuestro estudio no es comparar las dife-
rentes técnicas quirúrgicas, sino las complicaciones gene-
rales independientemente de si es abierta o laparoscópica, 
identificando mayor número de complicaciones postopera-
torias en el grupo con criterios positivos preoperatorios (p 
= 0.034), de los cuales se hace referencia al dolor posto-
peratorio, náusea, vómito y fiebre postquirúrgica (Tabla 3). 
De esta misma forma tuvieron mayor número de días intra-
hospitalarios (p = 0.007), lo que conlleva a un mayor riesgo 
de infecciones intrahospitalarias, aumento en los costos, 
y mayor uso de antibióticos. Es lógico pensar que cuanto 
mayor sea el tiempo de evolución, mayor será el riesgo 
de complicaciones. Desafortunadamente, el seguimiento 
postquirúrgico para complicaciones tempranas no puede 
analizar infecciones de sitio quirúrgico en los dos grupos.

Se realizaron curvas ROC para demostrar la sensibilidad 
y especificidad del test preoperatorio, obteniendo una 

Figura 1.
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sensibilidad muy baja, pero los valores de especificidad y 
valor predictivo negativo están por encima de 80%, con 
un área bajo la curva de 0.732 (IC95% = 0.57-0.84), esto 
para demostrar estancia intrahospitalaria más prolongada, 
lo que definitivamente se vincula con complicaciones 
postoperatorias. No podemos utilizar esta clasificación 
como estándar de oro para predecir complicaciones pre-
quirúrgicas o postquirúrgicas, pero sí puede emplearse por 
sus pocas variables y fácil aplicación como apoyo para toma 
de decisiones en pacientes con diagnóstico de apendicitis 
aguda, ya sea para decidir laparoscopia o cirugía abierta. 
Sin duda alguna la mayor debilidad de nuestro estudio es 
el número de muestra analizada, ya que la gran mayoría 
de los resultados no son estadísticamente significativos; sin 
embargo, no por eso no son clínicamente reveladores, ade-
más abren el panorama a estudios complementarios pros-
pectivos sobre clasificaciones predictoras preoperatorias.

Conclusión

En nuestro estudio obtuvimos valores de especificidad 
y VPN por encima de 80% para el uso de criterios 
preoperatorios como precursor de complicaciones 
preoperatorias, por lo que encontrar criterios negativos 
puede ser una herramienta útil en la toma de decisiones 
entre utilizar cirugía laparoscópica o abierta de primera 
instancia, ya que esto determinará de manera secunda-
ria la dificultad transoperatoria, así como la evolución 
postquirúrgica.
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Tabla 2: Criterios predictores preoperatorios.

Núm. de pacientes

Masa apendicular 3
No se visualiza 4
Admisión retrasada 7
PCR > 10mg/dL 4

Tabla 3: Complicaciones.

Núm. de pacientes

Náusea y vómito 8
Dolor 5
Fiebre 2
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Valor predictivo de las evaluaciones de vía aérea 
en pacientes obesos con intubación difícil

Predictive value of airway evaluations in obese patients with difficult intubation
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Resumen

El manejo de la vía aérea en pacientes obesos es un desafío 
para el anestesiólogo. Objetivo: Analizar variables asociadas con 
pacientes obesos con intubación difícil. Material y métodos: Se 
incluyeron 62 pacientes quirúrgicos adultos obesos, se evaluaron 
ocho variables de vía aérea: Mallampati, distancia tiromentoniana, 
distancia esternomentoniana (DEM), apertura oral, protrusión man-
dibular, extensión de articulación atlanto-occipital, diámetro cervical 
y síndrome de apnea obstructiva del sueño; en quirófano después 
de la inducción anestésica se realizó la intubación orotraqueal, se 
clasifica la dificultad para intubar por el número de laringoscopias 
tomando a dos o más intentos como propios de intubación difícil. 
Resultados: Se encontraron 17 (27.4%) pacientes con vía aérea 
difícil; 10 (16.1%) de ellos con obesidad grado I, la variable asociada 
con vía aérea difícil fue la DEM, presentó p =  0.01, RR 0.2 (IC95% 
0.07-0.7), sensibilidad de 41.1, especificidad de 91.1, un valor 
predictivo positivo (VPP) de 63.6 y un valor predictivo negativo 
(VPN) de 80.3. Conclusiones: El grado de obesidad y el IMC no 
es directamente proporcional a una vía aérea difícil, pero la DEM es 
la prueba con mayor utilidad preoperatoria al momento de evaluar 
una vía aérea en pacientes obesos en la que toma parte importante 
la habilidad y experiencia del anestesiólogo.

Palabras clave: Vía aérea difícil, intubación difícil, obesidad, 
índices predictivos.

Summary

The management of the airway in obese patients is a challenge 
for the anesthesiologist. Objective: Analyze variables associated 
with obese patients with difficult intubation. Material and 
methods: 62 surgical patients were included obese adults, 8 
airway variables were evaluated: Mallampati, tiromentoniana 
distance, esternomentoniana distance (DEM), oral opening, 
mandibular protrusion, extension of atlanto-occipital articulation, 
cervical diameter and obstructive sleep apnea syndrome; in 
the operating room after the anesthetic induction, orotracheal 
intubation was performed, classifying the difficulty to intubate 
by the number of laryngoscopes taking 2 or more attempts as 
difficult intubation. Results: 17 (27.4%) patients with difficult 
airway; 10 (16.1%) of them with obesity grade I, the variable 
associated to airway difficult was the DEM, presented p = 0.01, 
RR 0.2 (CI95% 0.07-0.7), sensitivity of 41.1, specificity of 91.1, a 
positive predictive value (VPP) of 63.6 and a negative predictive 
value (VPN) of 80.3. Conclusions: The degree of obesity and 
BMI is not directly proportional to a difficult airway, but the D-E-M 
is the most useful test preoperative at the time of evaluating an 
airway in obese patients. Those taking an important part in the 
anesthesiologist skill and experience.

Keywords: Difficult airway, difficult intubation, obesity, 
predictive index.
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Introducción

Una de las tareas más importantes de los médicos anes-
tesiólogos durante la anestesia, cirugía y en el periodo 
postoperatorio inmediato es asegurar la permeabilidad de 
la vía aérea y mantener una adecuada oxigenación.1

La Sociedad Americana de Anestesiología (ASA) define 
una vía aérea difícil (VAD) como: a) dificultad para la 
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ventilación (mascarilla-válvula-bolsa) con una saturación 
de oxígeno por debajo de 90% con una fracción inspirada 
de oxígeno al 100%, lo que ocurre de forma aproximada 
entre el 0.05 y 0.1% de los casos, y/o signos de ventilación 
inadecuada como cianosis, ausencia de ruidos respiratorios 
o inestabilidad hemodinámica, b) dificultad para la intuba-
ción endotraqueal (más de tres intentos fallidos o fracaso 
en la intubación después de 10 minutos por un operador 
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experimentado) con un porcentaje de presentación de 
1.2 a 3.8%.1,2

Hasta 30% de los fallecimientos anestésicos se atribuyen 
a una vía aérea difícil.3

El aumento sostenido de la obesidad en la población 
mundial es un problema importante de salud pública, que 
ha llevado a denominarla como la “epidemia del siglo XXI”. 
El reconocimiento del éxito de la cirugía bariátrica en el 
tratamiento de la obesidad, sumado al incremento del 
número de pacientes obesos y de las patologías asociadas 
con la obesidad que requieren tratamiento quirúrgico, han 
aumentado las probabilidades de que los anestesiólogos 
deban enfrentar a este tipo de pacientes en su práctica 
habitual.4

Según Ebert y colaboradores, la incidencia de intubación 
difícil en obesos mórbidos sobrepasa el 13%, comparado 
con el 1.2 a 3.8, es decir, entre dos y 10 veces más que la 
población general.5

En general, reportes por todo el mundo consideran 
que los pacientes obesos son difíciles de ventilar y de 
intubar, lo que se acentúa con el mayor IMC, pues se 
halla una prevalencia del 13 al 24% y se requiere in-
tubación en paciente despierto en 8% de los casos. La 
obesidad, según Voyagis, provee 20.2% de valor pre-
dictivo de intubación difícil comparado con pacientes 
con IMC normal.6

Síntesis de los factores de riesgo

Se ha tratado de identificar diferentes factores, los cuales se 
asociaron para predecir una intubación difícil en pacientes 
con obesidad mórbida.

Índices predictores de vía aérea difícil

Escala de Mallampati-Samsoon (Figura 1A)

Es la capacidad de visualizar las estructuras orofaríngeas. 
Por tanto, predice el éxito de la intubación; cuanto mayor 
sea la visualización, hay más probabilidad de éxito en la 
intubación.

La Mallampati se realiza con el paciente sentado en 
posición vertical, la cabeza en posición neutra, luego el 
examinador pide al paciente que abra la boca lo más amplia 
posible y saque la lengua sin hablar o vocalizar.7

Clase I: visibilidad del paladar blando, úvula y pilares 
amigdalinos; Clase II: visibilidad de paladar blando y 
úvula; Clase III: visibilidad del paladar blando y base 
de la úvula; Clase IV: imposibilidad para ver paladar 
blando.

El Mallampati 4 comparado con el 3 tiene un RM 2.50 
IC95% (1.3-4.6) para intubación difícil.8

Distancia tiromentoniana o escala 
de Patil-Aldreti (Figura 1C)

El espacio mandibular anterior está situado por delan-
te de la laringe y por detrás de la mandíbula, cuanto 
más amplio es, mayor espacio existe para desplazar la 
lengua con la ayuda del laringoscopio. En la práctica, 
la distancia tiromentoniana se mide entre la línea me-
dia inferior del mentón y la escotadura superior del 
cartílago tiroides en un individuo en posición sentada, 
boca cerrada, con la cabeza y el cuello en extensión 
completa.7

Clase I: más de 6.5 cm (laringoscopia e intubación endo-
traqueal sin dificultad).
Clase II: de 6 a 6.5 cm (laringoscopia e intubación con 
cierto grado de dificultad).
Clase III: menos de 6 cm (laringoscopia e intubación muy 
difíciles).

Partiendo de que la incidencia de intubación difícil en 
general es de 5.8%, un paciente con 5% de probabilidad 
de intubación difícil puede llegar a tener hasta 15% de 
riesgo de intubación difícil después de una distancia ti-
romentoniana positiva (< 6.0 cm). Tiene un RM de 0.75 
IC95% (0.3-1.4) para intubación difícil.8

Distancia interincisiva o apertura oral (Figura 1B)

Es la distancia existente entre los incisivos superiores y los 
inferiores, con la boca abierta por completo. Si el paciente 
presenta anodoncia se medirá la distancia entre la encía 
superior e inferior a nivel de la línea media.7

Clase I: más de 3.5 cm; Clase II: menor o igual a 3.5 cm.
La apertura limitada de la boca tiene un RM 3.17 y un 

IC95% (1.3-7.5) para intubación difícil.8

Protrusión mandibular

También evalúa función de la articulación temporoman-
dibular, también llamada prognatismo o subluxación. 
Valora la capacidad de deslizar la mandíbula por delante 
del maxilar superior.

Se pide al paciente que lleve el mentón hacia adelante 
lo más posible, pasando los incisivos inferiores por delante 
de los superiores, la clase I es predictor de intubación  fácil.

Clase I: los incisivos inferiores pueden ser llevados más 
adelante de la arcada dental superior; Clase II: los incisivos 
inferiores se deslizan hasta el nivel de la dentadura superior, 
es decir, quedan a la misma altura; Clase III: los incisivos 
inferiores no se proyectan hacia adelante y no pueden 
tocar la arcada dentaria superior.

Encinas PCM y cols. Valor predictivo de las evaluaciones de vía aérea en pacientes obesos con intubación difícil
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Escala de Bellhouse-Doré (Figura 1E)

Se ha visto que para alinear el eje de la visión de la glotis ha-
cía falta, además de una ligera flexión de la columna cervical, 
alinear el eje oral con el faríngeo mediante una extensión 
de la articulación atloidooccipital. Esta articulación puede 
tener una movilidad reducida y resulta útil verificarlo con la 
medición del ángulo de Bellhouse y Doré, que es equiva-
lente entre el ángulo formado por el plano de la superficie 
de oclusión dentaria superior estando la cabeza erguida en 
posición neutra con mirada hacia el horizonte y la extensión 
completa. El ángulo normal es de 35o y permite definir cuatro 
estadios de movilidad de la cabeza y del cuello.7

Grado I: ninguna limitante; grado II: 1/3 de limita-
ción; grado III: 2/3 de limitación; grado IV: completa 
limitante. Una extensión menor de 30o puede dificultar 
la posición de “olfateo” para la intubación y limitar la 
visión durante la laringoscopia. La extensión limitada 

del cuello tiene un RM 4.39 y un IC95% (2.2-8.5) para 
intubación difícil.8

Distancia esternomentoniana (Figura 1D)

Valora la distancia de un línea recta que va del borde 
superior del manubrio esternal a la punta del mentón, se 
evalúa con el paciente de perfil, con la cabeza en completa 
extensión y la boca cerrada.9

Clase I: más de 13 cm; Clase II: de 12 a 13 cm; Clase 
III: de 11 a 12 cm; Clase IV: menos de 11 cm.

Escala de Cormack-Lehane o visualización de la glotis (Figura 1F)

Valora el grado de dificultad para la intubación endotra-
queal al realizar la laringoscopia directa, según las estruc-
turas anatómicas que se visualicen, y para tal efecto la 
dividieron en cuatro grados.

Figura 1: (A - F) Índices predictores de vía aérea difícil.

Grado I	 Grado II	 Grado III	 Grado IV

A. Clasificación de Mallampati

C. Distancia tiromentoniana

E. Bellhouse-Doré

B. Distancia interincisiva

D. Distancia esternomentoniana

F. Cormack-Lehane

	 Grado I	 Grado II	 Grado III	 Grado IV
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Grado I: se observa el anillo glótico en su totalidad (in-
tubación muy fácil); Grado II: sólo se observa la comisura 
o mitad superior del anillo glótico (difícil); Grado III: sólo 
se observa la epiglotis sin visualizar orificio glótico (muy 
difícil); Grado IV: imposibilidad para visualizar incluso la 
epiglotis (intubación sólo posible con técnicas especiales).

La inadecuada visualización de la glotis a la laringoscopia 
predice una intubación difícil.

Circunferencia del cuello (Figura 2)

En los obesos se asoció dificultad de intubación a la cir-
cunferencia del cuello mayor de 40 cm, de acuerdo con 
Brodsky y colegas, una circunferencia del cuello mayor 
a 44 cm medida a nivel del cartílago tiroides, aumenta 
de forma progresiva la probabilidad de una intubación 
difícil, hasta llegar a 35% con una circunferencia de 60 
cm o más. Una circunferencia cervical mayor de 50 cm 
se correlaciona con una clasificación de Cormack-Lehane 
III-IV.10,11

Índice de masa corporal

El papel predictivo de la obesidad como un factor de ries-
go independiente para la intubación difícil sigue siendo 
controvertido. En dos series de pacientes con obesidad 
mórbida sometidos a cirugía abdominal alta, la incidencia 
de intubación difícil fue de 13 y 24%.12

Otro estudio que examinó 1,833 intubaciones entre 
todos los pacientes sometidos a anestesia general reveló 
que la obesidad siempre tiene 20.2% de valor predictivo 
de intubación difícil en comparación con pacientes con 
índice de masa corporal normal.12

La frecuencia de intubación difícil fue de 5.2% (95% 
intervalo de confianza [IC] 5.0-5.3). En los análisis mul-
tivariados ajustados para otras covariables significativas, 
el IMC de 35 o más fue un riesgo para intubación difícil 

con una odds ratio de 1.34 (IC del 95%: 1.19-1.51, p 
< 0.0001). Como prueba independiente, el IMC de 
35 o más predijo DTI con una sensibilidad de 7.5% (IC 
del 95%: 7.3-7.7%) y con un valor predictivo de un test 
positivo de 6.4% (IC del 95%: 6.3-6.6%). El IMC como 
covariable continua fue un riesgo de intubación fallida 
con una odds ratio de 1.031 (IC del 95%: 1.002-1.061, 
p < 0.04).13

Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS)

El OSA es definido como el cese del flujo aéreo por más de 
10 segundos, los episodios obstructivos nocturnos pueden 
clasificarse en apneas (obstructiva, central o mixta), hipop-
nea o esfuerzos respiratorios asociados con microdesper-
tares (ERAM) (SEPAR, 2010).7

Entre los diferentes cuestionarios conocidos para deter-
minar el riesgo de SAOS, el “STOP-Bang” parece ser uno 
de los más útiles y fáciles de usar en el preoperatorio, aun 
cuando sus resultados requieren ser validados en la prác-
tica clínica, y se cuestiona al paciente S: Snore (roncar), T: 
Tired (cansancio), O: stop (dejar de respirar), P: Pressure 
(hipertensión arterial), B: BMI (IMC > 35 kg/m2), A: Age 
(edad > 50 años), N: Neck (cuello > 40 cm), G: Gender 
(masculino), donde con dos o más respuestas positivas 
existe riesgo de SAOS.7

El SAOS es la alteración funcional más frecuente del 
sueño y tiene una incidencia de 12 a 30 veces mayor en 
los obesos que en los individuos eutróficos, y el riesgo de 
ventilación e intubación difícil se presenta entre 18 y 22%.14

El índice de apnea-hipopnea fue significativamente 
mayor (p < 0.02) en los pacientes con intubación difícil 
comparado con el grupo control. La principal conclusión 
de este estudio es que la intubación endotraqueal difícil 
está bastante asociada con SAOS.15

Objetivo del estudio

El objetivo fue analizar qué evaluaciones de vía aérea se 
asocian con intubación difícil en pacientes obesos.

Material y métodos

Se incluyeron todos los pacientes adultos obesos en un pe-
riodo de 180 días, ingresados para cirugía electiva, ambos 
sexos, ASA I-III, que fueron manejados con anestesia general, 
intubación endotraqueal y con previa valoración de la vía 
aérea. Durante la visita preoperatoria se recogieron datos 
morfológicos y demográficos: edad (años), sexo, peso (kilo-
gramos), altura (centímetros), IMC (calculado como peso en 
kilogramos dividido por el cuadrado de la altura expresado 
en metros); evaluación de las variables predictoras de vía Figura 2: Circunferencia del cuello.
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aérea difícil: Mallampati, apertura oral (AO), Patil-Aldreti o 
distancia tiromentoniana (DTM), distancia esternomentonia-
na (DEM), protrusión mandibular (PM), Bellhouse-Doré o 
extensión de articulación atlanto-occipital, diámetro cervical 
(DC), y el test del STOP-Bang para identificar SAOS.

Con el paciente en mesa quirúrgica se colocan sábanas 
dobladas a modo de rampa, de tal forma que la cabeza 
quedase sobre-elevada con respecto a los hombros y al 
tórax; se realizó monitorización tipo I con electrocardiogra-
ma de cinco derivaciones, presión arterial no invasiva cada 
cinco minutos, pulsioximetría continua (SpO2), frecuencia 
respiratoria y capnografía; se preoxigena con mascarilla 
facial de tamaño adecuado, bien sellada y con oxígeno al 
100% con flujo de 5 L/min durante tres minutos, respirando 
a volumen corriente utilizando un circuito D de Mapleson.

Se realiza inducción anestésica con fentanilo a 3 μg/kg, 
propofol a 2 mg/kg y succinilcolina a 1 mg/kg para mejorar 
las condiciones de intubación.

Una vez alcanzadas las condiciones óptimas para la 
intubación se procede a realizar una laringoscopia directa 
con hoja tipo Macintosh o Miller del número 3 o 4, to-
mándose en cuenta el número de intentos realizados para 
una intubación orotraqueal exitosa y después, clasificarla.

Los datos obtenidos se procesaron en tablas de con-
tingencia y las pruebas estadísticas aplicadas fueron: χ2, 
estimación de riesgo (RR e IC95%), se consideró estadís-
ticamente significativa p ≤ 0.05 y posterior cálculo de 

especificidad, sensibilidad, valor predictivo positivo (VPP) 
y valor predictivo negativo (VPN).

El estudio se realizó previa aprobación del proyecto por 
la comisión de investigación y ética en materia de investi-
gación y del Departamento de Anestesiología del Hospital 
Ángeles Pedregal con número de registro HAP 2360.

Resultados

Se evaluó un total de 62 pacientes adultos obesos, de los 
cuales 17 (27.4%) se intubaron al segundo o más intentos 
catalogados como intubación difícil.

De los 17 (27.4%) resultaron 10 (16.1%) mujeres y siete 
(11.3%) varones, edad promedio 54.18 ± 11.3, un IMC de 
33.9 (30.6-55.8), con predominio de obesidad grado I 10 
(16.1%), nueve con diabetes e hipertensión (14.5%) (Tabla 1).

Al realizar la comparación de los grupos de vía aérea 
difícil y fácil la variable con significancia estadística fue la 
DEM (p = 0.01) con distribución de los grados: 5 (8.1%) 
en grado I, 5 (8.1%) grado II, 5 (8.1%) grado III, 2 (3.2%) 
grado IV; al realizar la comparación de grado I vs grado IV 
se obtiene que los pacientes con grado I presentaron 41.9% 
de intubación fácil y los de grado IV, 1.6%, con lo cual se 
registró un RR 0.2 e IC95% 0.07-0.7, con una sensibilidad 
de 41.1, especificidad de 91.1, un VPP de 63.6 y un VPN 
de 80.3 8 (13.3%); las demás variables no resultaron sig-
nificativas (Tabla 2).

Tabla 1: Características demográficas y clínicas. Comparando los grupos de intubación difícil y fácil.

n = 62
Intubación difícil

n = 17 (%)
Intubación fácil

n = 45 (%) p

Género
Femenino 	 10 	(16.1) 	 22 	(35.5) 0.485*
Masculino 	 7 	(11.3) 	 23 	(37.1)

Edad años-media (DE) 	 54.18 	(± 11.3) 	 46.89 	(± 14) 0.060**
Peso inicial kg-mediana (mín.-máx.) 	 90 	(69-136) 	 92 	(62-162) 0.228***
Talla m mediana (mín.-máx.) 	 1.60 	(1.49-1.80) 	 1.63 	(1.42-1.92) 0.230***
IMC mediana (mín.-máx.) 	 33.9 	(30.6-55.8) 	 35.1 	(30.1-55.8) 0.632***
Tipo de obesidad

Grado I 	 10 	(16.1) 	 20 	(32.3) 0.483****
Grado II 	 5 	(8.1) 	 18 	(29.0)
Grado III 	 1 	(1.6) 	 5 	(8.1)
Superobesidad 	 1 	(1.6) 	 2 	(3.2)

Comorbilidades
Sin comorbilidades 	 1 	(1.7) 	 22 	(35.5) 0.707****
Diabetes mellitus 2 	 5 	(8.3) 	 7 	(11.7)
Hipertensión arterial 	 2 	(3.3) 	 8 	(13.3)
DM2 + HAS 	 9 	(14.5) 	 8 	(13.3)

*χ2 Pearson; **t Student, ***U Mann-Whitney, ****Asociación lineal x lineal.
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Tabla 2: Comparativo de pacientes con intubación fácil y difícil.

Variables Intubación difícil (%) Intubación fácil (%) p
Medida de 
asociación IC95%

Mallampati
I 	 1 	(1.7) 	 3 	(5.0)
II 	 2 	(3.3) 	 14 	(23.3) 0.500 ---------- ----------
III 	 8 	(13.3) 	 16 	(26.7)
IV 	 6 	(8.3) 	 11 	(18.3)

Patil-Aldrete
I 	 5 	(8.3) 	 23 	(38.3)
II 	 10 	(15.0) 	 18 	(30.0) 0.336 ---------- ----------
III 	 2 	(3.3) 	 3 	(5.0)

B-H-D
I 	 9 	(14.8) 	 33 	(54.1)
II 	 7 	(11.5) 	 9 	(14.8) 0.232 ---------- ----------
III 	 1 	(1.6) 	 2 	(3.3)
IV ------- --------

Apertura oral
I 	 14 	(21.7) 	 38 	(3.3) 0.689 ---------- ----------
II 	 3 	(5.0) 	 6 	(10.0)

Protrusión mandibular
I 	 12 	(18.3) 	 36 	(60.0)
II 	 4 	(6.7) 	 7 	(11.7) 0.511 ---------- ----------
III 	 1 	(1.7) 	 1 	(1.7)

DEM
I 	 5 	(8.1) 	 26 	(41.9)
II 	 5 	(8.1) 	 16 	(25.8) 0.010 0.2 0.07-0.7*
III 	 5 	(8.1) 	 2 	(3.2)
IV 	 2 	(3.2) 	 1 	(1.6)

Diámetro cervical
< 40 cm 	 2 	(3.3) 	 4 	(6.7) 0.697 ---------- ----------
> 40 cm 	 15 	(23.3) 	 40 	(66.7)

Antecedente de SAOS
Sí 	 16 	(25.8) 	 35 	(58.3) 0.262 ---------- ----------
No 	 1 	(1.6) 	 10 	(16.1)

*χ2 Pearson cuando se compara DEM I vs DEM IV.

Discusión y análisis

En nuestro estudio observamos 17 (27.4%) pacientes obesos 
que presentaron vía aérea difícil en el que la mayor parte 
tiene obesidad grado I, y lo esperado sería tener la mayoría 
en superobesos, esto podría apoyar estudios como el de 
Buckley,16 Brodsky y colaboradores17 que demostraron que 
la obesidad por sí sola no predice una intubación difícil, 
en un estudio de 100 pacientes con obesidad mórbida, 
92 fueron intubados al primer intento. Por lo cual, ellos no 
encontraron una asociación entre el incremento del peso o 
IMC con problemas en la intubación; Juvin mencionó que la 
intubación traqueal difícil en el paciente obeso es debatible, 

aunque él encontró que la intubación difícil es más común 
en obesos que en pacientes no obesos.18 Según Voyagis, la 
obesidad provee 20.2% de valor predictivo de intubación 
difícil comparado con pacientes con IMC normal.19 En un 
metaanálisis, Tohiya Shiga y colaboradores demostraron que 
la incidencia de intubación difícil en personas obesas (con 
índice de masas corporal > 30) se incrementa hasta tres ve-
ces en comparación con pacientes no obesos. De hecho, los 
pacientes obesos tienen 4% más riesgo de intubación difícil.20

La incidencia que resultó en nuestro estudio fue 27.4%, 
que es mayor en comparación a reportes por todo el mun-
do que se halla una prevalencia del 13 al 24%,20 se debe 
a que los primeros intentos se efectuaron por médicos 
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residentes de anestesiología, si tomamos sólo los que se 
intubaron al tercer intento, que fueron los realizados por 
médicos anestesiólogos con experiencia, la cifra fue de 
ocho (12.9%) que sería la prevalencia esperada.

En el análisis de los 17 (27.4%) pacientes, la variable 
estadísticamente significativa fue la distancia esterno-
mentoniana, con una p de 0.01 RR 0.2 y un IC95% de 
0.07-0.7 comparando DEM grado I vs DEM grado IV, la 
sensibilidad fue de 41.1, especificidad de 91.1, VPP de 
63.6 y VPN de 80.3 y una p de 0.045, respectivamente. 
Al comparar otros estudios como el de Savva y colabora-
dores, observaron para la distancia esternomentoniana 
una sensibilidad de 82.4% y un VPP de 7.4%, de igual 
forma Nacero reportó para esta prueba una sensibilidad 
de 54.5% y un VPP de 100% recomendándola como 
prueba confiable en la predicción de una intubación 
orotraqueal difícil.20 Vemos que nuestros resultados no 
coinciden con los estudios mencionados, lo que podría 
ser por el tamaño de la muestra que tomamos, pero 
coincide en lo referente a que el DEM es una prueba 
que debe tomarse en cuenta durante la valoración pre-
anestésica de pacientes obesos.

Entre otros estudios, Shiga denota que en las pruebas de 
un solo factor, la distancia esternomentoniana dio el más 
alto cociente de probabilidad positiva y diagnóstica con 
sensibilidad y especificidad moderada, sugiriendo que es 
la mejor prueba para descartar intubación difícil, cuando 
se toma en cuenta como prueba única.20

Debemos tener en cuenta que utilizar una prueba única 
para descartar una intubación difícil no es recomendable.

Conclusiones

El grado de obesidad y el IMC no es directamente pro-
porcional a una vía aérea difícil, pero la DEM es la prueba 
con mayor significancia estadística al momento de evaluar 
una vía aérea en pacientes obesos, que incluye tomar 
como parte importante la habilidad y experiencia del 
anestesiólogo.
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Resumen

Introducción: La histerectomía es el procedimiento qui-
rúrgico más frecuente de la práctica ginecológica. Se lleva 
a cabo mediante diferentes vías de abordaje quirúrgico: 
laparotomía, vaginal, laparoscopia y asistida por robot. 
Objetivo: Analizar la incidencia de las diferentes vías de 
abordaje de la histerectomía en el tratamiento de la enfer-
medad benigna del útero en el Hospital Ángeles Pedregal, 
y comparar sus resultados. Material y métodos: Estudio 
transversal y descriptivo efectuado mediante la recopilación 
de datos de los expedientes clínicos de las pacientes ope-
radas de histerectomía por patología benigna del útero, y 
realizadas vía laparotomía, vaginal o mínima invasión entre 
el 01 de enero de 2015 hasta el 31 de diciembre del mismo 
año. Los parámetros comparados son: estancia media 
hospitalaria, tiempo quirúrgico y de anestesia, sangrado, 
dolor postoperatorio y complicaciones. Resultados: La 
muestra estudiada se conformó de 213 pacientes. La vía 
de abordaje quirúrgico más frecuente fue la histerectomía 
por laparotomía (61.97%), misma que presenta la mayor 
tasa de complicaciones transoperatorias y postoperatorias, 
y la mayor cantidad de sangrado y tiempo de estancia intra-
hospitalaria. Conclusiones: Debe considerarse de elección 
para el manejo quirúrgico de la patología uterina benigna 
las técnicas de mínima invasión y la histerectomía vaginal, 
por su baja tasa de morbimortalidad.

Palabras clave: Histerectomía, laparotomía, vaginal, 
robótica, laparoscopia, patología uterina benigna.

Summary

Introduction: Hysterectomy is the most frequent surgical 
procedure of gynecological practice. It is performed by different 
surgical approaches: laparotomy, vaginal, laparoscopy and 
robot-assisted laparoscopy. Objective: To analyze the 
incidence of the different approaches to hysterectomy in 
the treatment of benign disease of the uterus in the Angeles 
Pedregal Hospital, and to compare their results. Material 
and methods: Transversal and descriptive study was carried 
out through the collection of data from the clinical files of 
patients who underwent laparotomy, vaginal, laparoscopic 
or robot assisted laparoscopic hysterectomy during January 
01, 2015 to December 31 of the same year. The parameters 
evaluated and com-pared were: average hospital stay, surgical 
and anesthesia time, bleeding amount, postoperative pain 
and intra and postoperative complications. Results: The 
sample studied consisted of 213 patients. The most frequent 
surgical approach was abdominal hysterectomy (61.97%), 
which presented the highest rate of transoperative and 
postoperative complications, the highest amount of bleeding 
and length of hospital stay. Vaginal and minimally invasive 
approaches, has the lowest rate of surgical complications. 
Conclusions: Minimally invasive techniques and vaginal 
hysterectomy, due to its low rate of morbidity and mortality 
should be considered of choice for the surgical management 
of benign uterine disease.

Keywords: Hysterectomy, laparotomy, vaginal, robotics, 
laparoscopy, benign uterine disease.
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Introducción

La histerectomía es el procedimiento quirúrgico actual 
más común en la práctica ginecológica como tratamiento 
de la enfermedad uterina benigna. En Estados Unidos, se 
realizan alrededor de 590,000 histerectomías al año y sus 
indicaciones más frecuentes son leiomiomas uterinos, en-
dometriosis y prolapso uterino. Se lleva a cabo mediante 
diferentes vías de abordaje quirúrgico: laparotomía, va-
ginal, laparoscopia y asistida por robot.1 La histerectomía 
vaginal (HV), se considera en la actualidad la vía de abor-
daje de elección en la patología uterina benigna, debido 
a que tiene bajas tasas de complicaciones; no obstante, 
la histerectomía por laparotomía (HA) sigue siendo la vía 
de abordaje más frecuente con una tasa general de 66%, 
a pesar de ser el procedimiento más invasivo, y estar 
asociado con una mayor tasa de morbimortalidad.2,3 La 
histerectomía laparoscópica (HL) se introdujo en 1988 y 
fue publicada por H. Reich en 1989 como alternativa a 
la histerectomía total por laparotomía. La HL se divide de 
acuerdo con la clasificación de la Asociación Americana 
de Ginecólogos Laparoscopistas (AAGL) en cinco tipos 
(Tabla 1),4 y ha tenido gran aceptación en particular en 
los casos en los que la vía vaginal está contraindicada.5 
La cirugía robótica inició en 1997, después de la primera 
cirugía exitosa realizada en Bélgica utilizando el sistema 
Da Vinci de Intuitive Surgical, Inc. Su uso en ginecología 
fue aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) 
en 2005; y la primera histerectomía asistida por robot 
(HR) exitosa realizada en México, fue en el año 2014 en 
el Hospital Ángeles Pedregal.6,7

El objetivo del estudio es analizar la incidencia de 
las diferentes vías de abordaje de la histerectomía para 

el tratamiento de la enfermedad uterina benigna en 
el Hospital Ángeles Pedregal, comparar y evaluar sus 
resultados.

Material y métodos

Se trata de un estudio transversal y descriptivo efectuado 
mediante la recopilación de datos de los expedientes clíni-
cos de las pacientes a quienes se les practicó histerectomía 
mediante una de las cuatro diferentes vías de abordaje 
quirúrgico, en el periodo de enero a diciembre de 2015 
en el Hospital Ángeles Pedregal. Los parámetros evaluados 
y comparados son: edad, índice de masa corporal (IMC), 
indicación de la histerectomía, estancia media hospitalaria, 
tiempo quirúrgico y de anestesia, sangrado, dolor posto-
peratorio, uso de antibiótico profiláctico y complicaciones 
transoperatorias y postoperatorias. Los criterios de inclusión 
y exclusión se resumen en la Tabla 2.

Las variables estudiadas se obtuvieron de la siguiente 
forma: la cantidad de sangrado se calculó en mililitros 
totales. El tiempo quirúrgico y de anestesia se estimó 
en minutos totales. La estancia hospitalaria se calculó 
en días. El dolor postoperatorio se comparó mediante 
la escala visual analógica (EVA) graduada de forma 
numérica para valoración de la intensidad del dolor 
durante el primer día postoperatorio. Las complica-
ciones transoperatorias y postoperatorias se evaluaron 
por frecuencia. Se consideró como hemorragia posto-
peratoria la pérdida sanguínea mayor o igual a 750 

Tabla 1: Sistema de clasificación de la AAGL 
para la histerectomía laparoscópica.

Tipo 0 Visualización laparoscópica directa previa a 
la histerectomía vaginal. Incluye liberación de 
adherencias

Tipo I Oclusión y sección de ligamentos infundibulopél-
vicos o uteroováricos y redondos sin incluir vasos 
uterinos

Tipo II Lo anterior más sección de vasos uterinos, unila-
teral o bilateral

Tipo III Lo anterior más sección parcial del complejo liga-
mento cardenal uterosacro, unilateral o bilateral

Tipo IV Todo el procedimiento incluido el cierre de cúpula 
vaginal y extracción del útero es por vía vaginal

AAGL = American Association of Gynecologic Laparoscopists.

Tabla 2: Criterios de inclusión y exclusión.

Criterios de inclusión

Paciente con indicación de histerectomía por:
Leiomioma uterino
Patología endometrial (pólipo endometrial o hiperplasia 
endometrial sin atipias)
Sospecha de adenomiosis
Lesión cervical intraepitelial de bajo grado
Dolor pélvico crónico de origen uterino

Criterios de exclusión

Paciente con indicación para histerectomía por:
Patología maligna confirmada o sospecha (cáncer endo-
metrial o cáncer cervicouterino, tumor anexial o pélvico con 
alta probabilidad de malignidad)
Presencia de un segundo tiempo quirúrgico en conjunto 
con la realización de la histerectomía (cirugía plástica, 
cirugía uroginecológica, otras)
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mililitros, con o sin implicación hemodinámica.8 La 
fiebre postoperatoria se define como la presencia de 
una temperatura corporal igual o mayor a 38 oC en dos 
ocasiones con al menos cuatro horas de diferencia du-
rante el periodo postoperatorio, excluidas las primeras 
24 horas postoperatorias.9,10

El análisis estadístico se llevó a cabo mediante un 
análisis descriptivo, para el cual, se calcularon medidas 
de tendencia central, reportando frecuencias y porcen-
tajes observados por grupo para variables cualitativas; 
mientras que para variables cuantitativas se presentó 
su respectiva media y desviación estándar por grupo, 
también se contrastó el ajuste a una distribución normal 
para estas últimas variables con ayuda de la prueba de 
Kolmogórov-Smirnov, rechazando el supuesto de nor-
malidad para aquellas variables que tuvieran un valor 
p < 0.05.

Se elaboraron tablas de contingencia para un contraste 
de independencia bivariado, con la prueba chi-cuadrado 
de Pearson (χ2) y cuando las frecuencias por casillas no 
fueran suficientes se recurrió a aplicar la prueba exacta de 
Fisher. Para las variables cuantitativas, se hizo el contraste 
con la prueba t de Student para las variables que siguieran 
una distribución normal, en caso contrario se utilizó la 
prueba no paramétrica U de Mann Whitney. Se reportó el 
valor p correspondiente a cada prueba, cuando ésta fuera 
significativa (< 0.05)  se mencionó qué prueba se utilizó. 
También se presenta el valor correspondiente al OR y su 
intervalo de confianza. Para las variables cuantitativas se 
obtuvo el valor del OR mediante una regresión logística 
binaria simple.

Para todas las pruebas se consideró un nivel de sig-
nificancia alfa de 0.05 y todos los análisis estadísticos se 
llevaron a cabo a través del Statistical Package for Social 
Sciences (IBM SPSS), versión 22 (Tablas 3 y 4).

Resultados

La muestra estudiada se conformó de 213 pacientes, con 
una edad media de 46 años (DE = 7.59) y un IMC prome-
dio de 24.82 kg/m2 (DE = 4.95), quienes fueron sometidas 
a una de las cuatro vías de abordaje de histerectomía: HA 
(61.97%), HV (2.82%), HL (26.76%) y HR (8.45%).

No hay diferencias significativas de la edad e IMC con 
respecto al tipo de histerectomía, aunque la edad y la HV 
presentan una relación significativa con un OR de 1.11, 
lo cual únicamente nos indica que en nuestro estudio la 
media de edad de las pacientes que se sometieron a una 
HV es de 56 años (Tablas 3 y 4).

De todas las histerectomías por laparoscopia estudia-
das, un caso se realizó por puerto único (1.75%). De igual 
manera, la mayoría de las HL fueron tipo IV (98.25%) y 
sólo un caso fue tipo II, de acuerdo con la clasificación de 
la Asociación Americana de Ginecólogos Laparoscopistas 
(AAGL).4

La indicación más frecuente en las cuatro vías de abor-
daje de histerectomía fue miomatosis uterina con una tasa 
de 75.59% (Tabla 5).

El dolor postoperatorio resultó ser mayor, aunque no 
significativo, en las pacientes operadas por HA, seguido 
de aquellas pacientes operadas por HL (Figura 1). Sin 
embargo, es difícil evaluar de forma objetiva la magnitud 

Tabla 3: Análisis estadístico de variables.

Histerectomía por laparotomía (HA)
m (DE)   (n = 132)

Histerectomía laparoscópica (HL)
m (DE)   (n = 57)

HA No HA OR (IC) HL No HL OR (IC)

Edad 	 45.7 	(7.2) 	 46.2 	(8.2) 	 0.99 	(0.96, 1.03)‡ 	 45.4 	(7.3) 	 46.1 	(7.7) 	0.99 	(0.95, 1.03)‡

IMC 	 24.7 	(4.5) 	 25.0 	(5.7) 	 0.99 	(0.93, 1.04)‡ 	 25.6 	(5.5) 	 24.54 	(4.7) 	1.05 	(0.98, 1.12)‡

Duración de cirugía (min)	 115.2 	(38.8) 	 151.5 	(60.7) 	 0.98 	(0.98, 0.99)‡,¶ 	 147.6 	(63.7) 	 122.2 	(44.3) 	1.01 	(1, 1.02)‡,¶

Sangrado (mL) 	 230.83 	(-) 	 250.7 	(-) 	 1	 (0.99, 1)‡ 	 220.5 	(-) 	 219.6 	(-) 	 1 	(1, 1.01)‡

Duración de 
anestesia (min)

	 136.6 	(41.4) 	 187 	(68.7) 	 0.98	 (0.97, 0.99)‡,¶ 	 181.3 	(73.5) 	146.40 	(49.3) 	1.01 	(1, 1.02)‡,¶

Días de EIH 	 2.9 	(1.2) 	 2.3 	(0.8) 	 2.48	 (1.60, 3.84)‡,¶ 	 2.3 	(0.9) 	 2.8	 (1.1) 	0.44 	(0.28, 0.70)‡,¶

Bomba de 
analgesia*

	 77 	(58.3) 	 8 	(9.9) 	 12.8	 (5.7, 28.65)||,¶ 	 4 	(7) 	 81 	(51.9) 	0.07 	(0.02, 0.20)||,¶

* Mostrando frecuencia (porcentaje válido en el grupo). ‡ Prueba U de Mann Whitney. || Prueba χ2 de Pearson. ¶ Valor p < 0.001.
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del dolor, ya que el manejo analgésico postoperatorio 
fue muy diverso, de manera independiente de la técnica 
quirúrgica empleada.

Las complicaciones transoperatorias más frecuentes 
registradas fueron hemorragia, lesiones incidentales intes-
tinales, vesicales y/o ureterales (Tabla 6). La hemorragia 
ocurrió en dos casos de HL sin necesidad de conversión 
de la vía de abordaje para su resolución. En un caso de 
HA, se presentaron ambas complicaciones transoperato-
rias, hemorragia más lesión incidental advertida ureteral 
izquierda, la cual, fue resuelta mediante ureteroplastia 
término-terminal con control cistosureteroscópico bilate-
ral y colocación de catéter doble J izquierdo. Las lesiones 
vesicales aisladas se presentaron, una en un caso de HA y 
otra, en una HL, en la que se hizo conversión a laparoto-
mía para su resolución. Para finalizar, en un caso de HR, 
se reportó lesión incidental advertida intestinal, la cual 
ocurrió durante la colocación del movilizador uterino vía 
vaginal, misma que se reparó durante el acto quirúrgico 
sin otras complicaciones y sin necesidad de conversión 
de la vía de abordaje.

Las complicaciones postoperatorias se detallan en la 
Tabla 7; las más frecuentes fueron la fiebre e infección de 
vías urinarias bajas. La fiebre se presentó con mayor número 
de veces en las pacientes postoperadas de HA; un caso está 
relacionado con infección de vías urinarias; un segundo 
caso con colecistitis aguda; y el tercer caso no se relacionó 
con otra patología o complicación. El caso de fiebre que 
se presentó en el grupo de HL también está relacionado 
con infección de vías urinarias bajas.

Se presentó un caso de infección respiratoria baja en el 
grupo HA, y fue de tipo adquirida en la comunidad.

En resumen, la histerectomía por laparotomía pre-
senta la mayor tasa de complicaciones postoperatorias, 
así como la mayor tasa de sangrado y de días de estan-
cia intrahospitalaria seguida de la vía por laparoscopia 
(Figuras 2 y 3).

Cincuenta punto dos por ciento (107) de todas las 
pacientes, sin considerar la vía de abordaje, recibie-
ron antibiótico profiláctico, el más administrado fue 
cefalosporinas (de segunda y tercera generación) con 
91.6%.11

Discusión

En nuestro estudio se demuestra que la histerectomía 
por laparotomía continúa siendo la vía de abordaje más 
usada en el tratamiento de la patología uterina benigna, a 

Tabla 4: Análisis estadístico de variables.

Histerectomía laparoscópica 
asistida por robot (HR)

m (DE)   (n = 18)
Histerectomía vaginal (HV)

m (DE)   (n = 6)

HR No HR OR (IC) HV No HV OR (IC)

Edad 	 45.2	(6.2) 	 45.9	(7.7) 	0.99 	(0.92, 1.06)‡ 	 56.3	(15.6) 	 45.6	(7.1) 	1.11 	(1.04, 1.19)§,**
IMC 	 23.7	(6.6) 	 24.92 	(4.8) 	0.96 	(0.88, 1.05)‡ 	 23.7 	(2.7) 	 24.85	(5) 	0.96 	(0.83, 1.11)§

Duración de cirugía (min) 	 177.2	(47.1) 	 124.6	(49.5) 	 1	 (1.01, 1.02)§,** 	 110.8 	(37.9) 	 129.5	(51.6) 	0.99 	(0.97, 1.01)§

Sangrado (mL) 	 96.7	(46.3) 	 295.7	(-) 	0.98 	(0.97, 1)‡,¶ 	 200.0 	(-) 	 279.2	(-) 	 1 	(0.99, 1)§

Duración de anestesia (min) 	 219.7	(43.4) 	 149.8	(56.4) 	 1 	(1.01, 1.02)§,** 	 142.5 	(44.9) 	 156.1	(59.1) 	 1 	(0.98, 1.01)§

Días de EIH 	 2.3	(0.8) 	 2.71	(1.1) 	0.54 	(0.27, 1.1)‡,§§ 	 2.5 	(0.8) 	 2.68	(1.1) 	0.83 	(0.33, 2.09)‡

Bomba de analgesia* - 	 85	(43.6) - 	 4 	(66.7) 	 81	(39.1) 	3.11 	(0.56, 17.38)||

* Mostrando frecuencia (porcentaje valido en el grupo). ‡ Prueba U de Mann Whitney. § Prueba t de Student. || Prueba exacta de Fisher. ¶ Prueba χ2 
de Pearson. ** Valor p < 0.001. §§ Valor p < 0.05.

Tabla 5: Indicaciones más frecuentes 
para la realización de histerectomía.

Indicación Pacientes Porcentaje

Miomatosis uterina 161 75.59
Adenomiosis 26 12.20
Poliposis endometrial 16 7.51
Lesión cervical intraepitelial 
de bajo grado 

4 1.88

Dolor pélvico crónico 3 1.41
Hiperplasia endometrial sin 
atipias

3 1.41

Total 213 100
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pesar de presentar la mayor tasa de complicaciones tran-
soperatorias y postoperatorias, de sangrado y de estancia 
intrahospitalaria, comparada con la vía vaginal y las técnicas 
de mínima invasión, al igual que como se presenta en la 
literatura médica.2

Por el contrario, la histerectomía vaginal es la vía de 
abordaje quirúrgica empleada de manera menos frecuen-
te, pese a sus ventajas quirúrgicas ante la histerectomía 
por laparotomía y la vía laparoscópica convencional o 
asistida por robot.2,12 La causa de esta poca frecuencia 
se debe a sus relativas contraindicaciones: nuliparidad, 
cirugías abdominales previas, tamaño uterino y/o la falta 
de descenso (prolapso) uterino. No obstante, se ha de-
mostrado que además de permitir la extracción del útero 
sin incisiones abdominales,12 el abordaje vaginal puede 
realizarse de manera segura en nulíparas y también en 
los casos en que hay un descenso mínimo del útero.2 Se 

consideran contraindicaciones absolutas de histerectomía 
vaginal la patología anexial y adherencias conocidas o 
sospechosas.2,13

Los tiempos quirúrgicos y de anestesia fueron más pro-
longados, en la histerectomía por laparoscopia y asistida 
por robot, pero está demostrado que éstos disminuyen 
de modo significativo, con la experiencia del cirujano y el 
número de procedimientos hechos, al igual que la tasa de 
complicaciones.2,12,14,15

La histerectomía asistida por robot y por laparoscopia, 
de forma general, no presentan diferencias significativas 
en las tasas de complicaciones postoperatorias y estancia 
intrahospitalaria.14 Sin embargo, en nuestro estudio la 
vía asistida por robot presenta menor pérdida hemática 
comparada con la vía laparoscópica, y las complicaciones 
transoperatorias se observan con mayor frecuencia y mayor 
morbilidad en la HL.

Figura 1:

Dolor postoperatorio.
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Tabla 6: Complicaciones transoperatorias.

HA HL HR HV

Hemorragia* 	 1	 (0.76) 	 2 	(3.51) 	 0 	(0) 0 (0)
Lesión vesical/ureteral 	 2	 (1.52) 	 1 	(1.75) 	 0 	(0) 0 (0)
Lesión intestinal 	 0	 (0) 	 0 	(0) 	 1 	(5.56) 0 (0)
Total n (%) 	 3	 (1.41) 	 3 	(1.41) 	 1 	(0.47) 0 (0)

Total de pacientes = 213, n = número de casos.
HA = histerectomía por laparotomía, HL = histerectomía laparoscópica, HR = histerectomía laparoscópica asistida por robot, HV = histerectomía 
vaginal.
*Hemorragia = sangrado igual o mayor a 750 mL con o sin repercusión hemodinámica.
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Tabla 7: Complicaciones postoperatorias.

HA HL HR HV

Fiebre 3 1 0 0
Infección de vías urinarias 1 1 0 0
Hemorragia de cúpula vaginal 0 0 0 1
Absceso de cúpula vaginal 0 1 0 0
Infección de herida quirúrgica 1 0 0 0
Infección respiratoria alta 1 0 0 0
Íleo 1 0 0 0
Total n (%) 6 (2.82) 3 (1.41) 0 (0) 1 (0.47)

Total de pacientes = 213, n = número de casos.
HA = histerectomía por laparotomía, HL = histerectomía laparoscópica, HR = histerectomía laparoscópica asistida por robot, HV = histerectomía 
vaginal.
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Figura 2: Comparación de variables.

Conclusiones

La histerectomía vaginal, que se considera un procedimien-
to de mínima invasión, la histerectomía por laparoscopia 
y la histerectomía asistida por robot, por su baja tasa de 
complicaciones quirúrgicas y tiempo de estancia hospi-
talaria, deben tomarse en cuenta como elección en el 
tratamiento de la enfermedad benigna del útero; incluso es 
posible que, en algunos casos, se practique como un proce-
dimiento ambulatorio.1,3,13,16 Cirujanos sin la experiencia 
y el entrenamiento necesario para poder practicar algún 
procedimiento de los considerados de invasión mínima, 

deben referirse o hacer un manejo conjunto con el gine-
cólogo o cirujanos laparoscopistas, quienes dominan estas 
técnicas.13 También es importante mencionar, que debido 
al corto tiempo que tiene el sistema robótico en México, 
aún se necesita un mayor número de casos para poder 
analizar más a fondo sus beneficios e indicaciones precisas.
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Procalcitonina como predictor de reintervención en 
pacientes postoperados de cirugía abdominal

Procalcitonin as a predictor of reintervention in post-
operative abdominal surgery patients
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Resumen

Objetivo: Determinar si los niveles séricos de procalcitonina 
sérica en pacientes postoperados de cirugía abdominal predi-
cen la necesidad de reintervención quirúrgica. Material y mé-
todos: Estudio retrospectivo en el que se analizaron los niveles 
séricos de procalcitonina de 46 pacientes internados en una 
Unidad de Cuidados Intensivos posterior a cirugía abdominal 
en un año, y su asociación con la necesidad de reintervención 
quirúrgica. Resultados: Los valores de procalcitonina fueron 
de forma significativa más elevados (en pacientes que requi-
rieron reintervención, en comparación a los no reintervenidos 
(9.12 ± 9.11 ng/mL versus 2.96 ± 4.0 ng/mL (p ≤ 0.05, IC95%), 
respectivamente). La PCT de ≥ 1.19 ng/mL fue el valor con 
mejor sensibilidad (84.2%) y especificidad aceptable (55.6%) 
para predecir la necesidad de reintervención, con un área 
bajo la curva de 0.75. Los pacientes con cirugía de colon y 
recto con niveles de PCT igual o mayor a este punto de corte 
tuvieron un riesgo significativamente mayor de reintervención. 
Conclusión: Los valores de PCT sérica podrían ayudar a re-
conocer la necesidad de reintervención quirúrgica en pacientes 
postoperados de cirugía abdominal, con una mayor sensibilidad 
para pacientes operados de cirugía colorrectal aunque se debe 
correlacionar de manera clínica cada paciente debido a la baja 
especificidad de esta prueba en este contexto en particular.

Palabras clave: Procalcitonina, cirugía abdominal, 
reintervención, sepsis abdominal.

Summary

Objective: To determine whether serum procalcitonin levels 
in patients with abdominal surgery predict the need for 
surgical reintervention. Material and methods: Retrospective 
analysis of serum procalcitonin levels in 46 patients admitted 
to an intensive care unit after abdominal surgery within a 
one-year period, and its association with the need of surgical 
reintervention. Results: Serum procalcitonin values were 
significantly more elevated in patients who required surgical 
reintervention, compared to patients who did not required 
reintervention (9.46 ± 9.25 ng/mL vs 2.96 ± 3.93 ng/mL (p ≤ 
0.05, CI95%), respectively). Serum PCT ≥ 1.19 ng/mL resulted 
as the value with a higher sensibility (84.2%) and fair specificity 
(55.6%) in predicting the need for surgical reintervention, with 
an area under the curve of 0.75. Patients who were subject to 
colorectal surgery with PCT levels equal or higher to this cut-off 
point had a significantly higher risk of surgical reintervention. 
Conclusion: Serum PCT levels could help recognize the need 
for surgical reintervention in patients submitted to abdominal 
surgery, with a higher sensibility in patients with colorectal 
surgery, although it should be clinically individualized to each 
patient due to the low specificity of this test in this particular 
context.

Keywords: Procalcitonin, abdominal surgery, reintervention, 
abdominal sepsis.
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Introducción

La decisión de reintervenir de modo quirúrgico a un pa-
ciente grave debe hacerse de forma meticulosa, pero de 
igual manera agresiva cuando se tienen datos clínicos y 
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paraclínicos que confirmen o sugieran una complicación 
postoperatoria. En el contexto del paciente en una Unidad 
de Terapia Intensiva, no siempre se puede recurrir a la in-
formación subjetiva del paciente, por lo que se debe guiar 
el curso de acción por medio de herramientas objetivas 
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que arrojen la suficiente información confiable. El contar 
con herramientas que tengan un valor predictivo para una 
eventual reoperación es útil al tomar estas decisiones.

La procalcitonina (PCT) es el precursor de la hormona 
calcitonina, y es secretada por las células C de la glándu-
la tiroides en condiciones normales, aunque puede ser 
sintetizada por todos los tejidos del cuerpo humano. En 
condiciones anormales su regulación es diferente de origen 
distinto al tiroideo.1 Los estímulos inflamatorios e infeccio-
sos inducen un aumento en la expresión del gen CALC-1 
y la subsecuente liberación de PCT, en primer lugar por 
parte de los hepatocitos y monocitos.2,3 Es un biomarcador 
efectivo en las infecciones de origen bacteriano, útil para 
diferenciar los estados inflamatorios infecciosos y no infec-
ciosos, en procesos necróticos infectados del páncreas, en 
colitis isquémica y en complicaciones postoperatorias.4 Sus 
concentraciones séricas en individuos sanos se encuentran 
entre 0.05 y 0.10 ng/mL.1

El objetivo de este estudio fue analizar de manera re-
trospectiva la utilidad de la PCT sérica como predictor de 
la necesidad de reoperación en pacientes en la Unidad 
de Cuidados Intensivos posterior a una cirugía abdominal.

Material y métodos

Para este estudio retrospectivo y observacional se recopiló 
la información clínica y de laboratorio de los expedientes 
electrónicos de todos los pacientes que fueron ingresados 
a la Unidad de Cuidados Intensivos después de haber 
sido sometidos a cirugía abdominal (cirugía de estómago 
y duodeno, hígado y vías biliares, intestino delgado, colon 
y recto), en el periodo del 1 de enero al 31 de diciembre 
de 2018, en el Hospital Ángeles Pedregal en la Ciudad de 
México.

Los criterios de inclusión fueron: pacientes mayores de 
18 años, de ambos sexos, sometidos a cirugía intraabdo-
minal que requirieron manejo postoperatorio en terapia 
intensiva que contaban con medición de procalcitonina 
sérica dentro de las primeras 24 horas postoperatorias. Se 
excluyeron a pacientes operados por cáncer, con sepsis 
preexistente de origen extraabdominal, y pacientes que 
se reintervinieron por complicaciones no sépticas (com-
plicaciones hemorrágicas, segundos tiempos quirúrgicos 
programados, etcétera).

Se dividieron a los pacientes en dos grupos: en el primer 
grupo se incluyó a pacientes que requirieron de reinterven-
ción quirúrgica por complicación séptica intraabdominal, 
y en el segundo grupo se incluyeron a pacientes que no 
requirieron reintervención. Las siguientes variables fueron 
recolectadas en todos los pacientes: edad, sexo, diagnóstico 
de diabetes mellitus tipo 2 (DM2), nivel de procalcitonina 
sérica, y tipo de cirugía practicada. Se recabó el nivel sérico 

de procalcitonina obtenido dentro de las primeras 24 horas 
posteriores a la cirugía primaria, y se comparó entre ambos 
grupos. Los grupos se subdividieron además en cuatro sub-
grupos según el sitio de cirugía primaria realizada: estómago 
y duodeno, hígado y vías biliares, intestino delgado, colon 
y recto, comparándose los niveles de procalcitonina y el 
índice de reintervención entre los cuatro subgrupos.

Para el análisis estadístico se utilizó IBM SPSS 25.0 
(SPSS Inc., Chicago, EE.UU.) en su versión para Windows. 
La significación estadística fue establecida a priori en p ≤ 
0.05 con intervalos de confianza (IC) del 95%.

Los datos se describieron como medias ± desviación 
estándar y número de pacientes (porcentaje). Las variables 
categóricas se analizaron con la prueba de χ2 de Pearson 
o, cuando aplicó, con la prueba exacta de Fisher, mientras 
que las medias se analizaron por la prueba t de Student 
o la U de Mann-Whitney para la distribución no normal 
de las variables cuantitativas. Con la finalidad de obtener 
un punto de corte de los valores séricos de PCT que com-
binara la mejor especificidad y sensibilidad para predecir 
la necesidad de reintervención quirúrgica, se efectuó una 
curva característica operativa del receptor (COR) con cál-
culo del área bajo la curva (capacidad discriminatoria de la 
prueba, siendo mayor mientras más cercana a la unidad). 
El punto de corte de la PCT con el mejor poder predictivo 
se estimó por su sensibilidad más alta, una especificidad 
comparativamente buena y sus valores predictivos posi-
tivo y negativo. Después, se ajustó la razón de momios 
estratificada para cada subgrupo según el sitio de cirugía, 
tomando el punto de corte de PCT sérica obtenido para 
riesgo de reintervención. Por análisis univariado se identi-
ficaron variables independientes como factores de riesgo 
para reintervención quirúrgica. Las variables con p ≤ 0.05 
o con significación clínica se estudiaron por regresión 
logística binaria para obtener el modelo final. Para estos 
factores, los resultados se presentaron como razón de 
momios (RM) e IC95%.

Resultados

Se incluyeron un total de 46 pacientes que fueron so-
metidos a cirugía abdominal y requirieron de manejo 
postoperatorio en terapia intensiva. De ellos, 19 (41%) 
requirieron reintervención por complicaciones sépticas. 
Del total, 38 fueron hombres y 18 mujeres; en el grupo 
de reintervención, 11 (58%) eran hombres y ocho (42%) 
eran mujeres. La edad media fue de 63 años en el grupo 
sin reintervención, y de 62 años en el grupo con reinter-
vención. Del grupo con reintervención, sólo dos pacientes 
contaban con diagnóstico de diabetes mellitus. No hubo 
diferencia significativa entre ambos grupos en cuanto a las 
variables de edad, sexo y diagnóstico de DM2.
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La media de procalcitonina sérica en el grupo con re-
intervención fue de 9.12 ± 9.11 ng/mL, mientras que en 
el grupo sin reintervención fue de 2.96 ± 4.00 ng/mL, con 
una diferencia estadísticamente significativa entre ambos 
grupos (p = 0.01, 1.5-10.7 IC95%). En la Tabla 1 se muestra 
la asociación estadística de los valores promedio de PCT 
sérica en los grupos bajo estudio, así como la comparación 
desglosada según el tipo de cirugía realizada (sitio), encon-
trándose diferencia significativa entre los pacientes de los 
grupos de cirugía de estómago y duodeno, y colorrectal.

En el análisis de la curva COR, el área bajo la curva, 
interpretada como la capacidad discriminatoria de la PCT 
para la necesidad de reintervención, fue de 0.75 (p = 
0.004; IC95%: 0.61 a 0.89) (Figura 1), lo que representa 
un valor bueno de la misma al ser cercana a la unidad. El 
punto de corte ≥ 1.19 ng/mL para predecir la necesidad 
de reintervención fue el que combinó la mejor sensibilidad 
(84.2%) con una especificidad aceptable (55.6%), con 
un valor predictivo positivo de 57.1% y valor predictivo 
negativo de 83.3%.

Al analizar la razón de momios estratificada por el tipo 
de cirugía realizada para la necesidad de reintervención con 
PCT igual o mayor al punto de corte obtenido, se encontró 
un riesgo significativamente alto en el grupo de los pa-
cientes postoperados de cirugía de colon y recto (Tabla 2).

Mediante análisis univariado se identificaron los valores 
desde el aspecto estadístico significativos y los IC95% del 
riesgo (RM cruda) para la necesidad de reintervención de 

cada variable independiente. Los factores de riesgo con 
asociación clínica y estadísticamente significativa fueron 
seleccionados para regresión logística binaria. El modelo 
final (Tabla 3) identificó la PCT ≥ 1.19 ng/mL (p = 0.01, 
RM: 6.66; IC95%: 1.56-28.36) como el factor de riesgo 
predictivo independiente asociado a la necesidad de una 
intervención quirúrgica.

Discusión

La sepsis intraabdominal es la segunda causa más común 
de sepsis, y puede ser especialmente severa debido a las 
características anatómicas, fisiológicas y microbiológicas 
únicas de la cavidad abdominal y las vísceras huecas que 
contiene.5 Se ha reportado que la mortalidad hospitalaria 
es la más alta en pacientes que cursan con infección intra-
abdominal secundaria a infección diseminada o isquemia.6 

Se le llama sepsis intraabdominal severa complicada 
cuando existe disfunción orgánica y la inflamación o 
contaminación se disemina hacia otros órganos o produ-
ce una peritonitis localizada o difusa.7 Estas condiciones 
por lo general requieren de exploración quirúrgica del 
abdomen para definir su origen. El manejo en estos casos 
debe ser agresivo y multidisciplinario, incluyendo soporte 
hemodinámico, control del origen de la infección y esque-
ma antibiótico.8 Debido a la gran respuesta inflamatoria 
peritoneal y sistémica, y a pesar de los múltiples avances 
en los métodos diagnósticos, medicamentos y técnicas 

Tabla 1: Valores de procalcitonina sérica en ambos grupos, con desglose según el tipo de cirugía.

Grupo con reintervención 
(n/%)

Grupo sin reintervención 
(n/%) p IC95%

Total 19 (41) 27 (59)
PCT 9.12 ± 9.11 ng/mL 2.96 ± 4.00 ng/mL 0.01 1.5 a 10.7

Estómago y duodeno   1 (25)   3 (75)
PCT 3.08 ng/mL ± 0 3.03 ± 2.35 0.05 -11.6 a 11.7

Hígado y vía biliar   2 (20)   8 (80)
PCT 7.12 ± 4.97 ng/mL 4.31 ± 5.99 ng/mL 0.56 -7.9 a 13.5

Intestino delgado   5 (50)   5 (50)
PCT 4.85 ± 6.99 ng/mL 2.37 ± 2.02 ng/mL 0.46 -5.02 a 9.98

Colon y recto 11 (50) 11 (50)
PCT 11.99 ± 10.24 ng/mL 2.23 ± 3.39 ng/mL 0.01 2.68 a 16.83

Los valores de procalcitonina son media ± desviación estándar.
Significancia estadística: p ≤ 0.05.
PCT = procalcitonina sérica; IC = intervalo de confianza.
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quirúrgicas, el choque séptico, la falla orgánica múltiple 
y la muerte continúan siendo demasiado altas.9 El fracaso 
al controlar el origen del foco séptico es causa frecuente 
de la sepsis intraabdominal severa complicada, y se ha 
identificado como un factor predictor independiente de 
mortalidad en estos pacientes.10

La respuesta inmunológica humana ante un foco in-
feccioso es muy variable. Algunos individuos producen 
una respuesta exagerada ante una infección, provocando 
una tormenta masiva de biomarcadores inflamatorios que 

provocan la aparición de falla orgánica múltiple y muerte, 
mientras que otros individuos pueden llegar a tener una 
respuesta leve o nula al mismo estímulo.11

En pacientes con sepsis intraabdominal complicada 
severa, la relaparotomía es necesaria en muchas ocasiones 
para eliminar la peritonitis persistente o nuevos focos in-
fecciosos. El diferenciar la presencia de un mal control del 
foco infeccioso de una tormenta de biomarcadores propia 
del paciente puede resultar imposible sin una reexploración 
quirúrgica, ya sea “a demanda” o planeada, como lo han 
sugerido algunos autores.12 Sin embargo, existen algunos 
estudios que han analizado el valor de la PCT sérica como 
predictor de la necesidad de reintervención en isquemia 
mesentérica,13-15 en pacientes pediátricos postoperados 
de cirugía cardiaca por enfermedades congénitas,16 y en 
pacientes con sepsis por quemaduras,17 entre otros. 

En este estudio retrospectivo, se encontró que la PCT 
sérica podría ser un buen instrumento para predecir la 
necesidad de reintervención en pacientes con compli-
caciones postoperatorias sépticas intraabdominales, con 
una sensibilidad alta; si bien la especificidad es tan sólo 
aceptable, el gran número de falsos positivos (pacientes 
con PCT elevada que no requirieron reintervención) se 
puede explicar por elevaciones en la PCT secundario a 
otras causas sépticas extraabdominales y/o intensa reacción 
inflamatoria. Con base en estos resultados, una curva de 
PCT sérica elevada en las primeras horas posteriores a una 
cirugía abdominal puede alertar al médico tratante sobre la 
posibilidad de una complicación; no obstante, el diagnós-
tico debe ser clínico e individualizado. Hasta el momento 
no existen publicaciones que describan el uso de la PCT 
sérica como predictor de reintervención en postoperados 
de cirugía abdominal. Sin lugar a dudas son necesarios 
ensayos prospectivos aleatorizados controlados en los que 
se estudie a la PCT en este contexto, para corroborar los 
resultados del presente estudio.

Figura 1: Curva característica operativa del receptor para 
la procalcitonina como predictor de la necesidad de reinter-
vención quirúrgica. El área bajo la curva es 0.75 (p = 0.004; 
intervalo de confianza del 95%: 0.61 a 0.89).
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Tabla 2: Razón de momios estratificada por tipo de cirugía para riesgo de reintervención, 
en pacientes con concentración sérica de PCT ≥ 1.19 ng/mL.

Grupo con 
reintervención (n/%)

Grupo sin 
reintervención (n/%) p RM IC95%

Total 	 16 	(35) 	 12 	(26) 0.007 6.66 1.56 a 28.56
Estómago y duodeno 	 1 	(25) 	 2 	(50) 0.50 0.66 0.30 a 1.48
Hígado y vía biliar 	 2 	(20) 	 4 	(40) 0.19 0.66 0.37 a 1.17
Intestino delgado 	 4 	(40) 	 3 	(30) 0.49 2.66 0.15 a 45.14
Colon y recto 	 9 	(41) 	 3 	(14) 0.01 12.00 1.58 a 91.84

Los valores expresan el número de pacientes y porcentaje entre paréntesis. Significancia estadística: p ≤ 0.05.
RM = razón de momios; IC = intervalo de confianza.

Arredondo OMA y cols. Procalcitonina como predictor de reintervención

228 Acta Médica Grupo Ángeles. 2019; 17 (3): 225-229



www.medigraphic.org.mx

Tabla 3: Análisis mediante regresión 
logística binaria de los factores de riesgo 
ajustados para reintervención quirúrgica.

Variable p RM ajustada IC95%

Edad ≥ 45 años 0.66 1.50 1.42 a 29.99
Sexo 0.66 1.35 0.34 a 5.34
Diabetes 0.17 0.27 0.04 a 1.80
PCT ≥ 1.19 ng/mL 0.01 1.50 0.24 a 9.30

Significancia estadística: p ≤ 0.05.
PCT = procalcitonina sérica; RM = razón de momios; IC = intervalo 
de confianza.

Conclusión

En este estudio observacional y retrospectivo, la PCT sérica 
resultó un marcador útil y bastante sensible para predecir la 
necesidad de reintervención quirúrgica por complicaciones 
sépticas abdominales en pacientes postoperados. La baja 
especificidad obliga a correlacionar un valor de PCT ele-
vado con el contexto clínico de cada paciente. No existe 
evidencia publicada que compruebe la efectividad de este 
marcador como predictor de reintervención en pacientes 
postoperados de cirugía abdominal.

Limitaciones del estudio

Al tratarse de un estudio retrospectivo, la especificidad 
y sensibilidad calculadas no tienen la misma validez que 
en un estudio prospectivo, y la exactitud diagnóstica de 
este biomarcador en este contexto debe interpretarse con 
prudencia y siempre como complemento al juicio clínico, 
al no existir estudios clínicos con mayor nivel de evidencia 
que lo respalden.
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Amplitud de distribución eritrocitaria como 
predictor de mortalidad al ingreso en la Unidad de 
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Extent of erythrocyte distribution as a predictor of mortality on admission 

to the Intensive Care Unit of the Angeles Pedregal Hospital
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Resumen

La amplitud de distribución eritrocitaria (ADE) es una medida 
de la heterogeneidad de los eritrocitos, se eleva en anemia o 
estados de malnutrición. No obstante, su elevación se ha aso-
ciado con otros biomarcadores de inflamación. Se relacionan 
valores por arriba de 15% con incremento de la mortalidad 
en pacientes críticamente enfermos. Objetivo: Determinar la 
relación en nuestro medio de aumento de ADE y mortalidad 
de los pacientes en la Unidad de Terapia Intensiva. Material y 
métodos: Los pacientes admitidos fueron aquellos ingresados 
de marzo a agosto de 2018. Los datos incluidos en el análisis 
estadístico fueron: SOFA, SAPS 3, hemoglobina, hematocrito, 
leucocitos, plaquetas, ADE, creatinina, albúmina, así como 
datos demográficos. Los valores de laboratorios tomados como 
normales fueron los señalados por el laboratorio de nuestra 
unidad. Resultados: De acuerdo con la prueba estadística 
χ2, al relacionar las defunciones en la UTI con los valores de 
ADE, se obtuvo un p valor de 0.048, lo que demuestra relación 
entre dichas variables. Conclusiones: El aumento de ADE se 
asocia significativamente con una mayor tasa de mortalidad y 
es útil para la estratificación del riesgo en pacientes críticos.

Palabras clave: Amplitud distribución eritrocitaria, Unidad 
Terapia Intensiva, mortalidad.

Summary

The red cell distribution (RDW), is a measure of the 
heterogeneity of erythrocytes, is elevated in anemia or 
malnutrition states. However, its elevation has been associated 
with other inflammation biomarkers. Values above 15% are 
associated with increased mortality in critically ill patients. 
Objective: To determine the relationship in our environment 
of RDW increase and the mortality of patients in the Intensive 
Therapy Unit. Material and methods: Admitted patients were 
those admitted between march 2018 and august 2018, the 
data included in the statistical analysis were: SOFA, SAPS 3, 
hemoglobin, hematocrit, leukocytes, platelets, RDW, creatinine, 
albumin, as well as data demographic. The laboratory values 
taken as normal were those indicated by the laboratory of our 
unit. Results: According to the χ2 statistical test, when relating 
the deaths in the ITU with the RDW values, a p value of 0.048 
was obtained, demonstrating the existence of a relationship 
between these variables. Conclusions: The increase in RDW 
is significantly associated with a higher mortality rate and is 
useful for risk stratification in critically ill patients.

Keywords: Red cell distribution, Intensive Therapy Unit, 
mortality.
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Introducción

La amplitud de distribución eritrocitaria (ADE) es un his-
tograma de la heterogeneidad de los eritrocitos. Ha sido 
usado ampliamente como biomarcador de mortalidad en 

pacientes con enfermedades severas como falla cardiaca, 
tromboembolia pulmonar, síndrome coronario agudo y 
enfermedad arterial periférica.1 El valor de ADE está in-
fluenciado por diversos factores. Se ha informado que los 
valores elevados de ADE son un marcador independiente 
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de la mortalidad en los pacientes con sepsis o choque 
séptico.1

En los estados de malnutrición se puede elevar este 
marcador en el contexto de enfermedad crónica.2 Una 
causa fisiológica esperada de alteración en este parámetro 
es la edad, en la cual se esperan valores disminuidos de 
ADE.3 El estado de estrés oxidativo y de inflamación que se 
presenta en una enfermedad severa juega un rol importante 
en la patofisiología asociada entre ADE y mortalidad. Este 
aumento del estrés oxidativo se puede atribuir a citosinas 
inflamatorias que además provoca inmovilización del hie-
rro, con el consiguiente incremento de ADE.4 Aunque el 
uso se limita en el diagnóstico diferencial de la anemia.5 
La elevación de la ADE se asocia con la elevación de otros 
biomarcadores de inflamación como son proteína C reacti-
va, velocidad de sedimentación globular (VSG), interleucina 
6 y factor de necrosis tumoral alfa.

En el año 2007, Michael Felker y colaboradores infor-
maron que la ADE fue un predictor independiente de mor-
talidad en pacientes con falla cardiaca, y posteriormente 
se asoció a otras condiciones clínicas. Muchos estudios 
han mostrado la asociación de los niveles altos de ADE 
y mortalidad en pacientes con neumonía adquirida en la 
comunidad, sepsis y choque séptico.

La ADE representa la variabilidad en el tamaño de los 
eritrocitos circulantes. Se eleva durante cualquier evento 
fisiológico que aumente la eritropoyesis, causando aumento 
de formas inmaduras de células rojas en la circulación. 
Esto secundario a los sistemas y reactantes de inflamación, 
los cuales no sólo afectan la vida media de los eritrocitos, 
sino que también afectan las membranas de los mismos; 
en conclusión, esto afecta la capacidad de los eritrocitos 
de madurar y aumentan la reticulocitosis.5,6

Un valor por arriba de 15% es considerado como 
anormal. Recientemente se ha mostrado evidencia que 
sugiere la asociación entre ADE y mortalidad en pacientes 
críticamente enfermos, no discriminando entre pacientes 
con patología médica o quirúrgicas.2 Asimismo, se ha 
demostrado que el valor que se debe tomar en cuenta 
como factor predictor es el primer ingreso que se tiene de 
los pacientes, siendo limitado su valor en tomas y lecturas 
seriadas.2 Esto explicado por la vida media de las células 
rojas en el torrente sanguíneo, el cual es de 120 días en 
la población sana, pudiendo ser de 30 días en los estados 
patológicos.2 La medición seriada de ADE sólo adquiere un 
valor significativo en el contexto de condiciones crónicas, 
en las cuales los pacientes serán seguidos por periodos 
largos de tiempo, siendo propuesto un intervalo de 30 días 
para la medición e interpretación de ADE, para que sea 
clínicamente significativo.2

Es bien conocida la necesidad de un sistema de estrati-
ficación de riesgo en los departamentos de urgencias o en 

las unidades de terapia intensiva. Esto con la finalidad de 
ayudar a limitar los recursos en instituciones en las cuales 
el ingreso a estas unidades está limitado.5 La ADE es un 
estudio de rutina, que por su costo-efectividad puede 
ser empleado al ingreso de los pacientes para predecir la 
mortalidad, pues se ha estudiado la mortalidad a los 90 
días desde el momento de admisión a estos servicios.2 Las 
unidades de terapia intensiva atienden a un grupo muy 
heterogéneo de pacientes, por lo que al momento de 
admisión se debe establecer una estratificación de riesgo, 
que a su vez resulte en una optimización de los recursos 
disponibles.7

En el contexto de pacientes quirúrgicos, en una cohor-
te se encontró que, de un total de 500 casos, 47% (237 
pacientes) presentaron valores de ADE elevados, con 
una mortalidad de 28% (140 sujetos). En dicha cohorte 
se encontró que la mortalidad y la elevación de ADE es 
independiente de los sistemas o score de inflamación 
normalmente usados en los pacientes críticos.2 También se 
ha estudiado en pacientes con neumonía el impacto de la 
ADE, esto porque los scores ampliamente utilizados, como 
CURB-65 o PSI, fueron desarrollados en los departamentos 
de urgencias para estimar la mortalidad de los pacientes 
tratados en las salas de emergencias. En pacientes mayores 
de 60 años con elevaciones de ADE por fuera del rango 
de referencia, se encontró una asociación de mortalidad, 
así como de movilidad elevada en relación con sujetos sin 
elevación de la misma.8 Además, la proporción de pacien-
tes mayores de 65 años ha aumentado, con todo lo que 
esto conlleva como es la presentación atípica de procesos 
infecciosos; a pesar de que sí se ha encontrado asociación 
con mortalidad, aún no es una herramienta ampliamente 
utilizada, y se busca además determinar la relación entre 
estos tres factores: ADE, pacientes mayores de 65 años, y 
mortalidad. Por lo anteriormente mencionado, se deberá 
de tomar con precaución para su uso, hasta que existan 
más estudios que avalen estos hallazgos.9,10

Material y métodos

Material y muestra: nuestro estudio cuenta con una muestra 
de pacientes admitidos de marzo a agosto de 2018 en la 
Unidad de Terapia Intensiva (UTI) del Hospital Ángeles 
Pedregal, que contaran con biometría hemática completa, 
química sanguínea y pruebas de funcionamiento hepático 
a su ingreso, excluyendo expedientes incompletos. En el 
caso de reingreso, se utilizaron los datos de laboratorio de 
su primer ingreso como base para el estudio.

Se trata de un estudio longitudinal que tiene como 
objetivo determinar la relación existente en nuestro 
medio entre aumento de ADE y la mortalidad de los 
pacientes.
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Los datos incluidos en el análisis estadístico fueron: 
SOFA, SAPS 3, hemoglobina, hematocrito, leucocitos, 
plaquetas, ADE, creatinina, albúmina, así como datos 
demográficos. Las escalas de SOFA y SAPS 3 se emplean 
de forma habitual en las unidades de terapia intensiva a 
ingreso, esto como predictor de mortalidad, son escalas ya 
validadas en estudios multicéntricos. La escala de SOFA 
incluso se emplea de forma diaria para valorar la respuesta 
de los pacientes al tratamiento y predecir la mortalidad de 
los pacientes en nuestras unidades.

Los valores de laboratorio tomados como normales 
fueron los señalados por el laboratorio de nuestra unidad.

Análisis estadístico: para variables cuantitativas, se utilizó 
media y desviación estándar (DE) como primer paso en un 
análisis descriptivo y se llevó a cabo la prueba Shapiro-Wilk 
para saber si las variables se ajustaban a una distribución 
normal y, a partir de estos resultados, poder decidir qué 
prueba usar para un análisis bivariado.

Mientras que para las variables cuantitativas se utilizaron 
frecuencias observadas y su correspondiente porcentaje 
válido en cada grupo, como análisis descriptivo.

Para llevar a cabo un análisis bivariado, se realizaron ta-
blas de contingencia para variables dicotómicas, obtenien-
do tablas cuadradas de 2 x 2. Para contrastar la hipótesis 
de independencia entre variables, se utilizó la prueba χ2 
de Pearson; y cuando las frecuencias por casillas no fueron 
suficientes, se recurrió a utilizar la prueba exacta de Fisher. 
Para las variables del tipo cuantitativas, se hizo el contraste 
con ayuda de la prueba no paramétrica U de Mann Whit-
ney cuando las variables no siguieran una distribución 
normal; y cuando una variable siguiera una distribución 
normal, se comenzó evaluando igualdad de varianzas con 
ayuda de la prueba de Levene, siguiendo de la prueba t de 
Student para muestras independientes. En todos los análisis 
bivariados se reportó el estadístico correspondiente a la 
prueba realizada, así como su valor de significancia (valor 
p). Cuando se realizaron tablas de contingencia, se mostró 
el valor del OR y su intervalo de confianza.

Para el análisis multivariado, se realizaron modelos de 
regresión logística y se aplicó la prueba de Hosmer y Le-
meshow para evaluar bondad de ajuste del modelo.

Para todas las pruebas se adoptó un nivel de significancia 
alfa de 0.05 y todos los análisis estadísticos fueron realiza-
dos con el paquete estadístico RStudio.

Resultados

Para el presente estudio, consideramos una muestra de 
175 pacientes, de uno u otro sexo, con edad promedio 
de 62.78 (DE = 16.84) con edad mínima de 17 años y 
máxima de 92 años. Los resultados de laboratorio generales 
para la muestra se presentan en la Tabla 1.

El resultado de un primer análisis bivariado entre varia-
bles demográficas de la muestra y la defunción, se encuen-
tran en la Tabla 2. No encontramos evidencia estadística 
que indique asociación entre variables.

Los lugares con mayor procedencia se sitúan en Urgen-
cias con 35.1% (60 participantes) y Quirófano con 32% 
(56 casos), el lugar con menor procedencia corresponde 
a la Sala de Hemodinamia con 2.3% (cuatro pacientes). 
Las condiciones de ingreso muestran condición de ingreso 
tipo A (falla de un órgano) en 43.9% (75 participantes) y en 
menor predominio condición clínica de ingreso B (riesgo 
de falla de un órgano con 21.1% (36 casos). Los niveles de 
RCP al ingreso son determinados en 98.2% por la condición 
de todo el apoyo. En contraste con el reingreso que es cla-
ramente diferenciado sobre un 92.4% (157 participantes) 
que no lo presentan.

Respecto a las enfermedades crónico-degenerativas, se 
muestra una prevalencia de 38.6% (66 participantes) con 
relación a la hipertensión arterial sistémica (HAS), en menor 
participación se encuentra diabetes mellitus (DM) con un 
15.8% (27 participantes), con respecto a la enfermedad 
renal crónica es representada por 7.6% (13 participantes), 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica fue determinada 
en 9.4% (16 casos), con 7.6% (13 pacientes) se encuentra 
hipotiroidismo y en última clasificación otros es represen-
tada por 76% (130 participantes). En la totalidad de los 
participantes se encuentra identificada la profilaxis úlceras 
estrés y la profilaxis para trombosis venosa profunda.

En la Tabla 3, podemos observar los resultados que se 
obtuvieron en el análisis bivariado entre las variables de 
laboratorio y los dos grupos de defunción y no defunción.

Considerando que el valor de la ADE es de riesgo 
cuando tiene un porcentaje igual o mayor a 15%, se hizo 
una dicotómica considerando este punto de corte, se hizo 

Tabla 1.

Muestra total
Media (DE)

SAPS3 	 33.67 	(26.23)
SOFA 	 6.22 	(8.76)
ADE 	 13.92 	(2.44)
Leucocitos 	 12.4 	(6.96)
Hemoglobina 	 12.63 	(2.86)
Hematocrito 	 38.16 	(8.19)
Plaquetas 	 223.91 	(104.88)
Creatinina 	 1.41 	(1.87)
Albumina 	 3.17 	(0.79)
Globulina 	 4.25 	(18.38)
CO2 total 	 19.11 	(4.49)
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un contraste de independencia entre la variable ADE y la 
defunción de los pacientes, con ayuda de una prueba χ2 
de Pearson, obteniendo una p = 0.082 y χ2 = 3.025. Lo 
cual indica que ambas variables son independientes.

La comparación de variables cualitativas por género 
(Tabla 3) muestra, con respecto a las enfermedades cróni-
co-degenerativas, que en el caso de hipertensión arterial 
sistémica (HAS) existe predominio en hombres, 45.3% (39 
sujetos); en contraste con las mujeres que muestran 31.8% 
(27 participantes). En el caso de diabetes mellitus, la mayor 
participación es de las mujeres con 16% (14 pacientes); la 
enfermedad renal crónica, donde no existe participación por 
parte de las mujeres, en un 15.1% (13 participantes) respecto 

a los hombres. En último lugar de clasificación encontramos 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica que evidencia 
12.9% (11 sujetos) al igual que en el caso de hipotiroidismo 
con 10.6% (nueve participantes). Respecto al delirium existe 
mayor representación con un 20.9% (18 pacientes).

Los diagnósticos de ADE alto son en mayor trascenden-
cia por las mujeres con un 32.9% (28 participantes) y en el 
caso del estatus bajo es representado en mayor porcentaje 
por los hombres con 83.7% (72 sujetos).

Con relación a las defunciones suscitadas en los 
pacientes (Tabla 4) que se encontraban en la Unidad 
de Terapia Intensiva, se presentarán sólo las de mayor 
relevancia. Hipertensión arterial sistémica con 35.7% 

Tabla 2.

Defunción    n (%)

	 Sí	 (n = 29) 	 No 	(n = 146) Estadístico* p OR (IC)

Edad 	 64.07	 (15.93)§ 	 62.53 	(17.05)§ 0.942
Género 0.139 0.709‡ 	 0.79 	(0.32, 1.9)

Mujer 	 16 	(55) 	 72 	(49)
Hombre 	 13 	(45) 	 74 	(51)

Reingreso 	 2 	(7) 	 11 	(8) 1‡ 	 0.91 	(0.09, 4.53)
Código 77|| 	 2 	(7) 	 12 	(8) 1‡ 	 0.83	 (0.09, 4.05)
Código azul¶ 	 1 	(3) 	 4 	(3) 1‡ 	 1.27	 (0.02, 13.43)

* Prueba χ2 de Pearson. ‡ Prueba exacta de Fisher. § Media y desviación estándar.
|| Código 77, paciente con deterioro clínico en piso, ingresado a la Unidad de Terapia Intensiva (UTI).
¶ Código azul, paciente que requirió maniobras de reanimación cardiopulmonar y fue ingresado a la UTI.

Tabla 3.

Defunción    media (DE)

Sí (n = 29) No (n = 146) Estadístico* p

SAPS3 	 60.93 	(27.56) 	 28.25 	(22.38) < 0.001‡

SOFA 	 12.24 	(13.78) 	 5.02 	(6.84) < 0.001‡

ADE 	 14.73 	(2.31) 	 13.76 	(2.44) 0.014‡

Leucocitos 	 14.94 	(9.34) 	 11.9 	(6.31) 0.156‡

Hemoglobina 	 11.87 	(2.9) 	 12.78 	(2.84) 57.159 < 0.001
Hematocrito 	 36.1 	(8.2) 	 38.57 	(8.16) 61.297 < 0.001
Plaquetas 	 177.18 	(88.16) 	 233.06 	(105.72) 0.015‡

Creatinina 	 1.71 	(1.88) 	 1.35 	(1.87) 0.058‡

Albumina 	 2.8 	(0.69) 	 3.24 	(0.78) 0.004‡

Globulina 	 2.85 	(0.68) 	 4.52 	(20.11) 0.908‡

CO2_total 	 17.47 	(4.57) 	 19.44 	(4.42) 55.653 < 0.001

* Prueba t de Student. ‡ Prueba U de Mann Whitney.

Ochoa SH y cols. Amplitud de distribución eritrocitaria como predictor de mortalidad

233Acta Médica Grupo Ángeles. 2019; 17 (3): 230-236



www.medigraphic.org.mx

(10 participantes); diabetes mellitus, 17.9% (cinco pa-
cientes); enfermedad renal crónica, 14.3% (cuatro casos); 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 14.3% (cuatro 
sujetos); otros, 78.6% (22 pacientes) y delirium, 17.9% 
(cinco participantes).

De acuerdo con la prueba estadística χ2, al relacionar las 
defunciones en la UTI con los valores de ADE, se obtuvo un 
p valor de 0.048 (Tabla 5), lo que demuestra la existencia 
de relación entre dichas variables.

Modelos para predecir mortalidad de pacientes, ajustan-
do únicamente por SAPS3, SOFA o ADE respectivamente 
en cada modelo.

El único modelo que no ajusta, es el ajustado por la 
variable SOFA, lo cual indica que no es un buen modelo 
para predecir mortalidad. Mientras que el modelo ajustado 
por ADE muestra que la variable no contribuye estadística-
mente al modelo, ya que su valor p > 0.05, pero podríamos 
suponer que tal vez se necesite una mayor muestra, ya que 
la diferencia entre significancia observada y significancia 
fija es muy pequeña.

Discusión

En los últimos años ha existido un interés creciente por 
el descubrimiento de nuevos métodos de pronóstico en 

pacientes críticamente enfermos de la Unidad de Terapia 
Intensiva (UTI). El diagnóstico temprano y la estratificación 
del riesgo a tiempo son particularmente importantes en 
este tipo de pacientes. En este estudio, se encontró que 
un valor de ADE se asocia con la mortalidad durante el 
internamiento en la UTI. El presente estudio confirmó los 
hallazgos de Zhang y colaboradores,2 ya que concluye 
que un ADE se asocia con un mayor riesgo de mortalidad 
hospitalaria en pacientes críticos no seleccionados.1

Es útil en la asignación de recursos limitados de la UTI, 
juzgando la gravedad de las enfermedades críticas, deci-
diendo los efectos curativos, comparando el desempeño 
entre diferentes centros y la toma de decisiones clínicas.2 
Los médicos que se encuentran en el Departamento de 
Emergencias también necesitan una herramienta precisa 
para identificar a los pacientes que se beneficiarán de la 
hospitalización, especialmente aquéllos que deben ser 
admitidos en la UTI. En los últimos años, una gran cantidad 
de estudios han intentado encontrar nuevos factores de 
pronóstico.11,12

El aumento de ADE refleja una mayor heterogenei-
dad en el volumen de glóbulos rojos. Los trastornos 
relacionados con la producción ineficaz de coeficiente 
de variación de los glóbulos rojos circulantes (anemia 
por deficiencia de hierro, vitamina B12 y deficiencia 
de ácido fólico, supresión de la médula ósea y hemog-
lobinopatías) o aumento en la destrucción de éstos 
(hemólisis) o transfusión de sangre, causarán un ADE 
más alto.13 Adicionalmente, el cambio de la ADE se ve 
afectado por muchos factores, como disfunción hepática 
o renal, malnutrición, cáncer, enfermedad tiroidea, res-
puesta inflamatoria aguda o crónica, uso de algunos me-
dicamentos, activación del sistema renina-angiotensina 
y origen étnico.14-16 Es por esto que hasta ahora la ADE 
se ha usado principalmente para la detección de anemia 
ferropénica, y cuando se ha descartado esa posibilidad, 
se suele pasar por alto al ADE.

No obstante, autores como Felker y posteriores 
han demostrado que la ADE es uno de los factores de 
predicción más fuertes de morbilidad y mortalidad en 
diversas afecciones cardiovasculares, como enfermedad 

Tabla 4.

Prueba Hosmer-Lemeshow

Modelo ajustado por: OR Error estándar Estadístico z p Estadístico p

SAPS3 1.052 0.010 5.265 < 0.001 5.9270 0.655
SOFA 1.142 0.049 2.693 0.007 20.6340 0.008
ADE 1.159 0.078 1.904 0.057 7.0312 0.533

Tabla 5: Relación de las defunciones 
en la UTI y la ADE.

Defunción en la UTI
Sí No p*

Diagnóstico
de ADE

Frecuencia
(%)

Frecuencia
(%)

Significación  
asintótica (bilateral)

Alto 11 (39.3) 31 (21.7) 0.048
Bajo 17 (60.7) 112 (78.3) 0.048

*Se consideró significativo un p valor menor a 0.05 a través de la 
prueba estadística χ2.
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coronaria, hipertensión pulmonar, insuficiencia cardiaca 
aguda, arteriopatía periférica, accidente cerebrovascular 
o embolia pulmonar, y es independiente del nivel de 
hemoglobina.17-21

Actualmente, en diversos estudios se ha demostrado 
asociación entre ADE y mortalidad, aunque el mecanismo 
exacto que subyace a esa asociación aún no está claro. 
Algunos autores señalan que la función de la médula ósea 
y el metabolismo del hierro siempre están influenciados 
por la respuesta de la inflamación sistémica.22,23

Otero demostró la asociación entre valores elevados 
de ADE al ingreso a cuidados críticos con mortalidad a los 
90 días en pacientes postquirúrgicos de procedimientos 
mayores. Se determinó un OR 2.28 (IC95%: 1.20-4.33, 
p = 0.012) en el grupo de pacientes con ADE > 14.5%, 
comparado con el grupo de RDW con valores entre 11.5-
14.5%.5 Diversas investigaciones llegan a la conclusión de 
que la relación entre el ADE y mortalidad es estrecha y 
determinan la necesidad de continuar estudios en lo que 
respecta a su poder predictivo de eventos.24

No obstante, esta relación se ve modificada por dife-
rentes circunstancias clínicas; por lo tanto, para analizar 
todas las variaciones, es necesario realizar un análisis con 
la menor cantidad de variables intervinientes posibles. 
En la presente investigación, se trató de homogeneizar la 
muestra estudiada, analizando un porcentaje de hombres 
y mujeres muy similar.

El valor predictor de la ADE sigue siendo una cuestión 
importante. Aunque la adición de la ADE a los modelos 
de predicción ya establecidos, como SOFA, APACHE II y 
SAPS 3, mejora significativamente el poder discriminativo.3

Los resultados de este estudio están generalmente en 
línea con lo informado en la literatura. Por ejemplo, Oh 
y sus colegas25 informaron que el ADE fue un predictor 
independiente de la mortalidad a los 28 días en pacien-
tes críticos. Hay numerosos estudios publicados y todos 
muestran consistentemente un vínculo significativo entre 
ADE y mortalidad.26-28 El mismo resultado se replica en la 
presente investigación.

En conclusión, de acuerdo con los hallazgos anteriores, 
el presente estudio confirma que el aumento de la ADE 
medido en la entrada en la UTI se asocia con una mayor 
mortalidad hospitalaria. Sin embargo, su desempeño diag-
nóstico en la predicción de la mortalidad requiere de más 
investigaciones.

Conclusiones

El aumento de la ADE se asocia significativamente con una 
mayor tasa de mortalidad y es útil para la estratificación 
del riesgo en pacientes críticos. Además, como se mide 
de manera rutinaria, está libre de costos adicionales. Los 

hallazgos de este estudio y sus limitaciones proporcionan 
un objetivo indispensable para futuras investigaciones, 
estableciendo puntos de corte definitivos y continuar eva-
luando su asociación con otros scores.
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Resumen

Objetivo: Describir los factores perinatales asociados con he-
morragia intraventricular en recién nacidos hospitalizados en la 
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales. Métodos: Estudio 
transversal en el que se analizaron expedientes clínicos y ultra-
sonidos transfontanelares de un total de 482 recién nacidos que 
ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales, para 
buscar la asociación entre factores maternos y del recién nacido 
con el desarrollo de hemorragia intraventricular de enero de 2016 
a diciembre de 2017. Resultados: Se encontró una incidencia 
de 11% de hemorragia intraventricular. Los factores de riesgo 
de hemorragia intraventricular fueron: prematurez con un OR 
de 3.74 (IC95% 0.92-15.02) valor p marginalmente significativo 
de p = 0.06, y edad materna avanzada 2.64 (IC95%, 1.21-5.78) 
valor p = 0.015. El uso de ventilación mecánica incrementó el 
riesgo de hemorragia intraventricular nueve veces, 9.71 (IC95%, 
4.05-23.26) valor p < 0.001. La administración prenatal de es-
teroides presentó una disminución de 27% (IC95%, 0.12-0.63) 
valor p < 0.005. Conclusiones: Factores como el uso de venti-
lación mecánica por más de tres días y prematurez constituyen 
factores de riesgo de desarrollo de hemorragia intraventricular. 
Algunas características maternas pueden actuar como factores 
de riesgo (baja escolaridad y edad mayor de 36 años) o factores 
protectores (como el uso de esteroides prenatales).

Palabras clave: hemorragia intraventricular, recién nacido, 
ultrasonido transfontanelar, factores de riesgo, prematurez, 
ventilación mecánica, edad materna, esteroides, bajo peso, 
baja escolaridad.

Summary

Objective: Describe the perinatal risk factors associated with 
intraventricular hemorrhage in the newborns hospitalized on 
neonatal intensive cares. Methods: We performed a cross-
sectional study to analyze the clinical files and cranial sonography 
of 482 newborns that were admitted to the intensive care unit, 
that we analyze to find an association between maternal 
and newborn factors with the development of intraventricular 
hemorrhage. Data collection was done from January 2016 to 
December 2017. Results: An 11% incidence of intraventricular 
hemorrhage was found. The risk factors for intraventricular 
hemorrhage was: prematurity with OR of 3.74 (0.92-15.02) p 
value marginal significant p = 0.06; advanced maternal age 
with OR of 2.64 (1.21-5.78) p value 0.015. Mechanic ventilation 
increases the risk of intraventricular hemorrhage by nine times. 
9.71 (4.05-23.26 p value less than 0.001). Prenatal administration 
of steroids presented a decrease of risk of 27% (0.12-0.63) p 
value less than 0.005. Conclusions: Perinatal factors such 
as using mechanical ventilation for more than three days and 
prematurity constituted risk factors for the development of 
intraventricular hemorrhage. Some maternal characteristics 
such as low scholarship and age older than 36 years were risk 
factors. The use of prenatal steroids had a protective effect in 
the development of intraventricular hemorrhage.

Keywords: Intraventricular hemorrhage, newborn, cranial 
sonography, risk factors, prematurity, mechanical ventilation, 
maternal age, steroids, low weight, low scholarship.
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Introducción

La hemorragia intraventricular es una complicación en el 
recién nacido prematuro y se origina con mayor frecuencia 
en la matriz germinal subependimaria.1 Esta región es irrigada 
por una red de vasos poco diferenciados, sin membrana basal, 
frágil y vulnerable a la inestabilidad hemodinámica del flujo 
sanguíneo cerebral y a variaciones de la tensión arterial.2 En 
el año 2000 la incidencia de hemorragia intraventricular era 
de 20 a 25% y en México la incidencia varía de 20 a 60%, 
siendo inversamente proporcional a peso y edad gestacional.3
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La hemorragia intraventricular en el recién nacido 
tiene gran impacto en la morbilidad, mortalidad y en el 
desarrollo neurológico a largo plazo.4 El pronóstico es 
dependiente del grado de hemorragia y complicaciones 
asociadas.5 Los pacientes con hemorragia severa pueden 
presentar complicaciones como hemorragia cerebelosa, 
hemorragia extra axial, leucomalacia periventricular e in-
farto hemorrágico,4 causando importantes secuelas como 
hidrocefalia posthemorrágica, crisis convulsivas, parálisis 
cerebral y alteraciones en el desarrollo cognitivo.1,6 La 
hemorragia intraventricular predomina en prematuros y 
pacientes con bajo peso.7

Algunos de los factores de riesgo asociados con la he-
morragia intraventricular son: bajo peso gestacional, sexo 
masculino, corioamnionitis, ventilación asistida, dificultad 
respiratoria y sus complicaciones con la aparición de hemo-
rragia intraventricular.8 En pacientes prematuros, algunos 
factores de riesgo son: la alteración en el flujo sanguíneo 
cerebral, isquemia o hipoperfusión, alteraciones de coa-
gulación o disfunción plaquetaria.9 Como factores protec-
tores está el uso de esteroides prenatales; el diagnóstico 
oportuno de la hemorragia intraventricular es crucial para 
el correcto tratamiento. Se recomienda que entre los 7-14 
días de vida y entre las 36-40 semanas de edad gestacional 
corregida se realice el ultrasonido transfontanelar a todos 
los recién nacidos con edad gestacional menor de 30 
semanas.2,10 En México son escasos los estudios que han 
analizado los factores de riesgo de hemorragia intraventri-
cular. El objetivo de este estudio es describir los factores 
perinatales asociados con hemorragia intraventricular en 
recién nacidos hospitalizados en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales del Hospital Español.

MATERIAL Y Métodos

Se realizó un estudio transversal en el que se analizaron 
expedientes clínicos y ultrasonidos transfontanelares de un 
total de 482 recién nacidos que ingresaron a la Unidad de 
Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) del Hospital Espa-
ñol en la Ciudad de México. Se utilizaron datos de enero 
de 2016 a diciembre de 2017. El protocolo fue aprobado 
por el Servicio de Pediatría y por el Comité de Ética del 
Hospital Español de México.

Los ultrasonidos transfontanelares fueron realizados por 
tres radiólogos distintos de acuerdo con el procedimiento 
estándar. Los ultrasonidos se analizaron y se registró el tipo 
de hemorragia intraventricular basado en la clasificación de 
Papile. Dicha clasificación fue desarrollada para estudios de 
tomografía; sin embargo, el mismo esquema puede apli-
carse a ultrasonido transfontanelar. El grado 1 se refiere a la 
hemorragia subependimaria confinada a la matriz germinal; 
el grado 2 a hemorragia en lumen de ventrículos laterales 

sin dilatación de ventrículos; el grado 3 a hemorragia en 
ventrículos laterales asociado con dilatación de ventrículos 
y el grado 4 a compromiso de parénquima cerebral.11

Se clasificó a los recién nacidos de acuerdo con la 
presencia de hemorragia. La variable dependiente fue la 
hemorragia intraventricular categorizada como “sí y no” y 
por grado de hemorragia. Por falta de muestra no se analizó 
por grado de hemorragia y se incluyeron como variables 
independientes características del recién nacido y de las 
madres. Para el recién nacido, las variables fueron: edad, 
sexo, ventilación mecánica por más de tres días, sepsis 
temprana, sepsis tardía que se consideró a partir del tercer 
día de vida,12 enterocolitis y peso. Se consideró peso bajo 
cuando el recién nacido estuvo por debajo de percentil 
10 basado en la edad gestacional de acuerdo con gráficas 
de Lubchenco.13 Las variables maternas que se utilizaron 
fueron: edad materna, índice de masa corporal (IMC), 
embarazo múltiple, diabetes gestacional, hipertensión 
gestacional, preeclampsia, eclampsia, ruptura prematura 
de membranas, esteroides prenatales.

Análisis estadístico: Como parte del análisis descriptivo 
se calculó frecuencias y porcentajes para las variables cate-
góricas o dicotómicas, y medias y desviación estándar para 
las variables continuas, se comparó los grupos utilizando 
las pruebas de χ2 o prueba exacta de Fisher de 2 colas y 
t de Student respectivamente. Para el análisis inferencial 
se ajustaron modelos de regresión logística multivariados 
para cada uno de los factores perinatales asociados con la 
hemorragia intraventricular. El predictor principal fueron 
los factores maternos y se ajustó por covariables de interés 
como edad materna, enfermedad hipertensiva asociada al 
embarazo, corioamnionitis, IMC, sexo y edad gestacional 
del recién nacido. El análisis estadístico se realizó con el 
paquete estadístico Stata 14 (StataCorp. 2014. Stata Statisti-
cal Software: Release 13. College Station, TX: StataCorp LP.)

Resultados

Se incluyó un total de 482 recién nacidos que ingresaron 
a la UCIN, de los cuales aproximadamente 11% (n = 48) 
presentaron hemorragia intraventricular. La Tabla 1 describe 
las características de los recién nacidos. De los productos 
que tuvieron hemorragia intraventricular, 47.9% eran de 
sexo femenino y 52.1% del masculino; 87.5% tuvieron bajo 
peso al nacer y 91.7% fueron prematuros; 83.3 y 39.6% 
presentaron sepsis temprana y tardía, respectivamente. 
Las patologías asociadas con el desarrollo de hemorragia 
intraventricular fueron necesidad de ventilación mecánica 
por más de tres días (72.9%).

La Tabla 2 describe las características de las madres. 
Cuarenta y cinco punto ocho por ciento de las madres 
que tuvieron hijos con hemorragia eran mayores de 36 
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años y 84.4% tenían un IMC normal previo al embara-
zo; 12.5% tenían preparatoria o menos; 52.1% recibió 
esteroides prenatales, 2.1% tenían diabetes y 16.7% 
hipertensión antes del embarazo; 22.9% desarrollaron 
preeclampsia; 22.9% ruptura prematura de membranas 
y 4.2% mostraron HELLP.

La Tabla 3 describe los resultados de la regresión 
logística ajustados por las covariables de interés. Los 
recién nacidos de madres mayores de 36 años tienen 
más del doble de posibilidades (2.64 IC95%, 1.21-5.78) 
de presentar hemorragia intraventricular. Las madres con 
nivel educativo mayor y que se administraron esteroides 
prenatales tienen 16 y 27%, respectivamente, menor po-
sibilidad de tener un hijo con hemorragia intraventricular. 
La prematurez del recién nacido aumenta tres veces la 
posibilidad de presentar hemorragia intraventricular (3.74 
IC95%, 0.92-15.02), así como la ventilación mecánica por 

más de tres días que aumenta nueve veces la posibilidad 
(9.71 IC95%, 4.05-23.26).

Discusión

El objetivo de este estudio fue conocer los factores pe-
rinatales que se asocian con hemorragia intraventricular 
del recién nacido. Los factores de riesgo de la madre 
relacionados con hemorragia intraventricular en nuestra 
muestra fueron edad materna avanzada, mientras que 
haber estudiado el postgrado y administrado esteroides 
durante el periodo prenatal actuaron como factores 
protectores. La prematurez y, como resultado, el uso de 
ventilación mecánica fueron factores de riesgo del niño 
de hemorragia intraventricular.

En nuestro estudio se observó que los recién nacidos 
manejados con ventilación mecánica por un periodo mayor 

Tabla 1: Características de los recién nacidos de acuerdo con la presencia de hemorragia intraventricular (n = 482).

No hemorragia (n = 434)
(%)

Sí hemorragia (n = 48)
(%) p*

Sexo
Femenino 44.9 47.9 0.693
Masculino 55.1 52.1

Bajo peso
Sí 65.9 87.5 0.002
No 34.1 12.5

Prematurez
Sí 66.6 91.7 < 0.001
No 33.4 8.3

Número de producto
1 64.1 52.1
2 29.5 35.4 0.155
3 o más 6.5 12.5

Sepsis temprana
Sí 44.0 83.3 < 0.001
No 56.0 16.7

Sepsis tardía
Sí 15.4 39.6 < 0.001
No 84.6 60.4

Ventilación mecánica
Sí 16.6 72.9 < 0.001
No 83.4 27.1

Broncodisplasia
Sí 9.2 37.5 < 0.001
No 90.8 62.5

Enterocolitis
Sí 12.2 25.5 < 0.001
No 87.8 74.5

*Valor p significativo utilizando Pearson.
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de tres días tienen nueve veces mayores posibilidades de 
desarrollar hemorragia intraventricular en comparación 
con aquéllos que no fueron ventilados (OR 9.71 IC95%, 
4.05-23.26). Esto es consistente con otros estudios, en los 
que la ventilación se ha utilizado como predictor de hemo-
rragia intraventricular. Los principales determinantes de la 
ventilación mecánica de riesgo de desarrollar hemorragia 
son la duración y modo ventilatorio utilizado,14 ya que 
éstos se asocian con cambios hemodinámicos que pueden 
resultar en complicaciones como infecciones, neumotórax 

o neumomediastino.15 Estudios previos mostraron que los 
pacientes intubados por más de tres días tienen mayor in-
cidencia de hemorragia, ya que están bajo una exposición 
prolongada de factores invasivos, cambios de presión y 
volumen ventilatorio.15

La prematurez (edad gestacional < 37 semanas) incre-
mentó 3.74 (IC95%, 0.92-15.02) veces la posibilidad de 
que ocurra hemorragia intraventricular en comparación 
con recién nacidos de término, lo cual se ha descrito en 
otros estudios, en los que además la edad gestacional se 

Tabla 2: Características de las madres de acuerdo con la presencia de 
hemorragia intraventricular del producto (n = 482).

Mamás
No hemorragia (n = 434)

(%)
Sí hemorragia (n = 48)

(%) p*

Edad
< 36 años 58.8 45.8 0.086
> 36 años 41.3 54.2

IMC pre
Normal 69.4 84.4

0.21Sobrepeso 23.9 12.5
Obesidad 6.7 3.1

Escolaridad
Prepa o menos 8.5 12.5

0.179Licenciatura 70.5 77.1
Postgrado 21.0 10.4

Esteroides
Sí 57.1 52.1 0.502
No 42.9 47.9

Diabetes
Sí 5.3 2.1 0.331
No 94.7 97.9

Hipertensión
Sí 8.9 16.7 0.089
No 91.0 83.3

Preeclampsia
Sí 12.9 22.9 0.057
No 87.1 77.1

Ruptura prematura de membranas
Sí 11.3 22.9 0.021
No 88.7 77.1

HELLP
Sí 1.8 4.2 0.284
No 98.2 95.8

*Valor p significativo utilizando Pearson.
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ha asociado con el grado de severidad.1 Esto se debe a la 
vulnerabilidad vascular de la matriz germinal en pacientes 
prematuros tras la exposición a situaciones de hipoxia y 
cambios de presión. Además, se ha asociado con un ma-
yor índice de morbilidad y mortalidad por tener mayor 
susceptibilidad a infecciones e inmadurez orgánica.16 Así, 
se han recomendado controles periódicos de ultrasonidos 
transfontanelares para su detección temprana y evitar la 
progresión de la hemorragia.

La edad materna se asoció a la presencia de hemorragia 
intraventricular en nuestra muestra. Aunque el límite de 
edad para considerar a una madre añosa varía, se sabe 
que las mujeres que gestan a edades próximas al límite de 
fertilidad están en mayor riesgo de presentar morbimor-
talidad materno-fetal más alta.17 Además, está asociada 
con múltiples patologías en el recién nacido. En nuestro 
estudio hubo un incremento de 2.64 veces de que ocurra 
hemorragia intraventricular en niños de madres añosas, 
comparadas con las menores de 36 años. No encontramos 
evidencia en la literatura sobre su relación, pero existe una 
asociación con recién nacidos con bajo peso, dificultad 
respiratoria, mayor número de días de estancia intrahos-
pitalaria e incremento en morbimortalidad,18 por lo que 
fácilmente podría relacionarse con nuestros resultados. La 
escolaridad materna constituyó un factor protector para 
hemorragia intraventricular, esto puede deberse a que 
las madres con mayor escolaridad tienen mejor control 
prenatal y cuidados durante el embarazo.19

Se ha descrito en estudios previos que el uso de es-
teroides prenatales se asocia con una reducción en las 
complicaciones del recién nacido como el síndrome de 
dificultad respiratoria, necesidad de soporte ventilatorio y 
disminución de la incidencia de hemorragia intraventricular 
en pacientes prematuros.18 Nuestros resultados muestran 
que la administración prenatal de esteroides disminuye 
27% la posibilidad de presentar hemorragia, que es similar 
a otros estudios. En 2006 una revisión sistemática publicada 
en Cochrane encontró que los esteroides reducían el riesgo 
de hemorragia. A partir de ahí se emitió la recomendación 
de su uso y su administración se aconseja en madres de 
alto riesgo de parto pretérmino a partir de la semana 24 a 
la 34 de gestación.20

Este estudio cuenta con limitaciones que deben es-
tablecerse. Primero, el estudio se realizó en un hospital 
privado de tercer nivel de la Ciudad de México, por lo 
que los resultados no pueden ser generalizados a toda la 
población, pero sí puede aplicarse a la población de otros 
hospitales con características similares. Segundo, debido al 
tamaño muestral reducido no pudimos estudiar los factores 
de riesgo específicos para cada grado de hemorragia. Sin 
embargo, este estudio aporta resultados novedosos acer-
ca de las características maternas y su posible asociación 

Tabla 3: Odds ratio e intervalos de confianza al 95% de 
la probabilidad de presentar hemorragia intraventricular 

en niños recién nacidos y factores de riesgo en la madre.

OR (IC95%) p

Sexo
Masculino
Femenino 1.33 (0.61-2.88) 0.466

Peso bajo
No
Sí 1.27 (0.38-4.17) 0.757

Prematurez
No
Sí 3.74 (0.92-15.02) 0.066

Enterocolitis
No
Sí 1.17 (0.42-3.26) 0.755

Sepsis temprana
No
Sí 2.27 (0.87-5.92) 0.091

Sepsis tardía
No
Sí 1.56 (0.57-4.24) 0.379

Ventilación mecánica
No
Sí 9.71 (4.05-23.26) 0.000

Esteroides maternos
No
Sí 0.27 (0.12-0.63) 0.003

Edad materna
< 36
> 36 2.64 (1.21-5.78) 0.015

Nivel educativo
Preparatoria o menos
Licenciatura 0.49 (0.16-1.52) 0.218
Postgrado 0.16 (0.03-0.85) 0.032

Diabetes
No
Sí 0.35 (0.03-3.24) 0.354

Hipertensión
No
Sí 1.39 (0.46-3.24) 0.552

Preeclampsia
No
Sí 2.23 (0.80-6.23) 0.124

HELLP
No
Sí 0.42 (0.04-4.09) 0.457

Ruptura prematura de membranas
No
Sí 0.75 (0.26-2.17) 0.574
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con la hemorragia intraventricular del recién nacido. Por 
último, no tomamos en cuenta los diferentes modos de 
ventilación mecánica, presión y volumen. Al ser la venti-
lación mecánica uno de los principales factores de riesgo 
de hemorragia intraventricular, se sugiere que los próximos 
estudios adicionen las diferentes características de la ven-
tilación mecánica.

Este estudio muestra que algunos factores perinatales 
como el uso de ventilación mecánica por más de tres días 
y prematurez constituyen factores de riesgo de desarrollar 
hemorragia intraventricular. Además, se encontró que 
algunas características maternas también pueden fungir 
como factores de riesgo (baja escolaridad y edad mayor de 
36 años) o factores protectores (como el uso de esteroides 
prenatales). Con base en nuestros resultados y en otros 
estudios consideramos que el uso de esteroides prenatales 
son una buena intervención para prevenir la hemorragia 
intraventricular en los recién nacidos. Se sugiere que se 
realicen otros estudios tomando en cuenta factores como 
los diferentes tipos de ventilación mecánica, además de 
un mayor tamaño muestral para observar si los resultados 
son consistentes con lo que este estudio reveló.
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Resumen

Introducción: El sangrado de tubo digestivo bajo en intes-
tino delgado representa un reto radiológico, diagnóstico y 
terapéutico. La angiotomografía identifica el sitio de sangrado 
permitiendo entrar en hemodinamia directo al origen, disminu-
yendo tiempos de cateterismo, logrando un rápido control de 
la hemorragia y estabilización metabólica oportuna. La embo-
lización y marcaje con azul de metileno disminuyen el tiempo 
quirúrgico, anestésico, sangrado intraoperatorio, longitud de 
resección y complicaciones relacionadas. Material y méto-
dos: Pacientes de 16 a 80 años que acudieron al servicio de 
urgencias por sangrado de tubo digestivo bajo sin identificación 
en métodos convencionales del sitio de sagrado y presencia 
de angiodisplasias confirmadas por angio TAC. Se realizó 
embolización y marcaje del sitio de sangrado con posterior 
resección intestinal. Resultados: Se estudiaron 20 pacientes 
por sangrado de tubo digestivo bajo, 13 pacientes masculinos 
y siete pacientes femeninos, con una media de edad de 73 
años, la sobrevida intrahospitalaria fue de 100%. Discusión: 
En este padecimiento la cirugía debe ser la última línea de 
tratamiento por dificultad diagnóstica en cuanto el origen y 
amplio rango de error. Conclusión: Nuestro estudio refleja 
las ventajas de la embolización en pacientes con sangrado 
de tubo digestivo bajo (STDB).

Palabras clave: Sangrado de tubo digestivo bajo, 
diagnóstico por imagen, radiología intervencionista, 
embolización, complicaciones.

Summary

Introduction: Bleeding from the lower digestive tract in the 
small intestine represents a radiological, diagnostic and 
therapeutic challenge. The angiotomography identifies the 
site of bleeding allowing direct catheterization to the origin, 
decreasing catheterization times, achieving rapid control of 
bleeding and timely metabolic stabilization. The embolization 
and marking with methylene blue decrease surgical, anesthetic 
time, intraoperative bleeding, resection length and related 
complications. Material and methods: Patients from 16 to 80 
years old who went to the emergency department with bleeding of 
digestive low tube without identification in conventional methods 
and presence of angiodysplasias confirmed by angio TAC. 
Embolization and marking of the bleeding site was performed 
with post-intestinal resection. Results: Twenty patients were 
studied due to low digestive tract bleeding, 13 more male 
patients and seven female patients. An average age of 73 years 
was found, the intrahospital survival was 100%. Discussion: 
In this condition, surgery should be the last line of treatment 
due to diagnostic difficulty in the origin and wide range of error. 
Conclusion: Our study reflects the advantages of embolization 
in patients with bleeding from the lower digestive tract (BLDT). 
 

Keywords: GI bleeding, diagnostic imaging, intervention 
radiology, embolization, complications.
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Introducción

El objetivo de este artículo es observar y valorar la utilidad 
del manejo por parte de radiología intervencionista para 
el cirujano en el sangrado de tubo digestivo bajo en pa-
cientes con presencia de angiodisplasias yeyunales que no 
pudieron ser controlados o diagnosticados por métodos 
convencionales, y evaluar la tasa de éxito y morbimortali-
dad intrahospitalaria. El sangrado de tubo digestivo es una 
importante causa de ingreso hospitalario, 50% de estos 
ingresos corresponden a sangrado de tubo digestivo alto, 
40% a sangrado de tubo digestivo bajo (STDB) y 10% a he-
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morragias de origen oscuro.1 El sangrado de tubo digestivo 
bajo se define como aquél que se origina distal al ligamento 
de Treitz; en más de 95% de los pacientes con STDB se 
puede encontrar el origen a nivel de colon, la enfermedad 
diverticular es la causa más común, representando 30% 
de los casos, sólo en 5% de los pacientes se identificará 
un sangrado proveniente del intestino delgado y en 3% 
de los pacientes no se logrará identificar el origen del san-
grado.1 La valoración inicial adecuada en estos pacientes 
nos orienta a posibilidades diagnósticas para el origen del 
sagrado. El STDB no debe evaluarse de manera superficial, 
ya que en patologías graves como es el caso de tumores 
malignos, éste puede ser el único dato clínico, por lo que 
es importante un interrogatorio adecuado de antecedentes 
personales y comorbilidades. La exploración física detallada 
nos puede orientar a patologías específicas como masas 
abdominales, signos de hepatopatía crónica, telangiectasias 
en piel, labios y mucosas, lesiones pigmentadas, lesiones 
purpúricas, acantosis nigricans, etcétera. Es importante la 
adecuada valoración de las heces para identificar melena 
y hematoquecia. La hemorragia digestiva de origen inde-
terminado es aquélla en la cual no se ha identificado un 
origen certero después de haber realizado una endosco-
pia alta, colonoscopia y tránsito de bario, puede ser una 
hemorragia visible en pacientes que presentan melena o 
hematoquecia, o puede ser una hemorragia oculta en la 
cual se realiza una prueba positiva a sangre en heces sin 
datos clínicos sugestivos de hemorragia. En 75% de los pa-
cientes con hemorragia digestiva de origen oculto la causa 
se encuentra en el intestino delgado.1 Hay distintas causas 
de hemorragia de origen indeterminado, en pacientes 
jóvenes se debe sospechar tumor, divertículo de Meckel 
o enfermedad de Crohn; en pacientes mayores se debe 
sospechar presencia de angiodisplasias, comunicaciones 
anómalas entre venas, arterias y capilares tortuosos que se 
encuentran en la mucosa y submucosa intestinal. Aunque 
la prevalencia de estas lesiones es menor de 1% reportado 
en la literatura, y corresponde hasta en 20% a episodios 
de hemorragia intestinal baja masiva.1

Material y métodos

En la Tabla 1 se observan las características de los pacientes 
involucrados en este estudio. Los criterios de inclusión 
fueron pacientes de 16 a 80 años, ambos sexos, con o sin 
comorbilidades, que acudieron al servicio de urgencias por 
la presencia de sangrado de tubo digestivo bajo, sin identi-
ficación por métodos convencionales del sitio de sagrado 
y con presencia de angiodisplasias confirmadas por angio 
TAC de enero de 2015 a enero de 2017.

Se excluyeron pacientes por debajo de 16 años, 
quienes no contaran con todas las variables a estudiar 

reportadas en expediente clínico y aquéllos que fueron 
trasladados.

Las variables de estudio fueron edad, sexo, comorbi-
lidades, tiempo quirúrgico empleado para la resección 
intestinal posterior a la embolización, longitud del 
segmento resecado, necesidad de transfusión y reque-
rimiento de estancia en la unidad de terapia intermedia 
o intensiva.

Los pacientes que cumplieron los criterios de inclusión y 
fueron elegibles para el análisis estadístico fueron n = 20.

El protocolo utilizado fue el siguiente:

1.	 Los pacientes ingresaron por el servicio de urgen-
cias, siguiendo el protocolo se realizó la endoscopia, 
panendoscopia y colonoscopia; los hallazgos fueron 
distintos como várices esofágicas, gastritis antropilórica, 
enfermedad diverticular, gastritis antral, entre otros. Al 
continuar con datos de sangrado de tubo digestivo bajo 
se decidió realizar angiotomografía.

2.	 Se efectuó angiotomografía con contraste de 330 mmol/
mL calculado a 1.5 mL por kg de peso, administrado 
a un caudal de 4 a 5 mL por segundo, canalizados en 
pliegue de brazo izquierdo. Se hicieron cortes directos 
a los 18 segundos de iniciado el medio de contraste 

Tabla 1: Características de los pacientes estudiados.

Características
20 pacientes

n (%)

Edad (años)
< 60 	 1	 (5)
60-69 	 9	 (45)
70-79 	 7	 (35)
> 80 	 3 	(15)

Género
Masculino 	 13 	(65)
Femenino 	 7 	(35)

Razón de admisión hospitalaria
Melena 	 4 	(20)
Hematoquecia 	 16 	(80)

Comorbilidades
Hipertensión arterial sistémica 	 11 	(55)
Etilismo 	 9 	(45)
Tabaquismo 	 15 	(75)
Artritis reumatoide 	 2 	(10)
Síndrome metabólico 	 7 	(35)
Gastropatía crónica 	 5 	(25)
Enfermedad de Parkinson 	 3 	(15)

Segmento intestinal resecado
Íleon terminal 	 2 	(10)
Yeyuno proximal 	 18 	(90)
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con un corte de grosor de 3.75 mm y reconstrucción 
a 1.25 mm. Se encontraron datos de sangrado de tubo 
digestivo bajo secundario a presencia de angiodisplasias 
yeyunales, por lo que se decidió realizar angiografía 
diagnóstica.

3.	 Los pacientes se pasaron a la sala de hemodinamia 
donde se efectuó angiografía diagnóstica, posterior 
a punción percutánea con técnica de Seldinger de 
la arteria femoral común colocando introductor/
dilatador. Se introdujo catéter hidrofílico con cur-
va cobra 5 Fr y apoyo con guía hidrofílica hacia la 
arteria mesentérica superior y se inyectó medio de 
contraste de manera selectiva corroborándose el 
diagnóstico de angiodisplasias yeyunales. Después, 
se realizó cateterización superselectiva con micro-
catéteres de las arterias yeyunales en la región de 
las angiodisplasias y una vez asegurada la región 

afectada se procedió a la embolización con microes-
feras de 500 micras mezcladas con azul de metileno 
y medio de contraste hidrosoluble relación uno a 
uno para lograr valorar la inyección en tiempo real 
(Figuras 1A y B).

4.	 Lo anterior tuvo como finalidad que el cirujano en el 
tiempo quirúrgico pudiera identificar con facilidad el 
sitio a resecar. Para considerar una adecuada técnica 
de embolización se tomó en cuenta el origen de las 
arterias; su trayecto y su calibre deben ser normales. 
Se debe tener en cuenta que el calibre de los vasos 
va disminuyendo de manera distal. Siempre hay que 
recordar las variantes anatómicas, sobre todo en los 
orígenes y las posibles anastomosis que se deben 
diferenciar de colaterales patológicas. La división de 
los vasos debe ser ordenada, sin interrupciones brus-
cas de los trayectos vasculares, no debe haber zonas 
avasculares ni zonas de neoformación. Los trayectos 
deben ser siempre nítidos. Las fases vasculares deben 
estar conservadas, sin zonas de retraso, tinción tisular 
persistente o flujo venoso acelerado focal que produz-
ca duda de fístulas arteriovenosas o malformaciones 
vasculares. El retorno venoso debe ser simétrico, sin 
áreas de estancamiento o ausencia del medio de 
contraste inyectado.

5.	 Posterior a la embolización los pacientes pasaron 
a quirófano con cirujano tratante, donde se hizo 
resección intestinal de acuerdo con cada paciente 
(Figura 2).

6.	 Al finalizar la cirugía todos los pacientes se trasladaron 
a la unidad de terapia intensiva para monitoreo es-
trecho con la finalidad de detectar a tiempo signos y 
síntomas que sugirieran la presencia de isquemia (dolor 
abdominal, náusea, diarrea, fiebre, datos de irritación 
peritoneal y de sepsis) (Figura 3).

Figura 1: Arteriografía selectiva de arteria yeyunal con malformaciones vasculares, dilatadas, vasos tortuosos e importante 
fuga de contraste a la luz intestinal en (A). En (B) posterior a embolización, zona avascular, ya sin opacificación intraluminal.

BA
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Figura 4: Complicaciones observadas durante el periodo 
intrahospitalario de los 20 pacientes.

Sin complicaciones
Hematoquecia
Eventración

82%

9%

9%

Figura 3:

Radiografía de 
segmento resecado 
que identifica 
vasos arteriales 
en mesenterio y 
pared intestinal, 
opacificados por 
contraste yodado 
y partículas 
embolizantes.

Resultados

Se estudiaron 20 pacientes en total, en todos ellos la prin-
cipal razón de admisión fue el sangrado de tubo digestivo 
bajo; fueron 13 pacientes masculinos y siete pacientes 
femeninos. Se encontró una media de edad de 73 años, 
mínimo 58, máximo 89. Todos los pacientes mostraron 
comorbilidades, dentro de ellas: enfermedad de Parkinson, 
síndrome metabólico, gastropatía crónica, hipertensión 
arterial sistémica, artritis reumatoide, etilismo, diabetes 
mellitus tipo 2, entre otras; predominando la hipertensión 
arterial sistémica (11 pacientes), etilismo (nueve pacientes) 
y tabaquismo (15 pacientes) en nuestra población. Los pa-
cientes tuvieron una estancia hospitalaria con una media 
de 17 días, siendo la mínima 12 días y la máxima 26 días. 
Todos los pacientes fueron sometidos a resección intesti-
nal posterior a la embolización con un tiempo quirúrgico 
con media de 85 minutos, y una longitud del segmento 
intestinal resecado promedio de 60 cm con 100 cm3 de 
sangrado transoperatorio (Tabla 1).

Los pacientes fueron trasladados a la unidad de terapia 
intensiva posterior a la resección intestinal para monito-
reo estrecho (desequilibrio hidroelectrolítico, datos de 
isquemia intestinal, reanimación guiada por metas, entre 
otras complicaciones); dos pacientes requirieron apoyo 
con aminas durante su estancia en la UCI y ningún pa-
ciente necesitó apoyo avanzado de la vía aérea. En los 
20 pacientes se obtuvo una media de estancia en la UCI 
de seis días, con una máxima de 15 días y una mínima 
de tres días.

Los pacientes fueron estrechamente monitorizados du-
rante su estancia hospitalaria, de los 20 pacientes cuatro 

tuvieron complicaciones durante su estancia, las cuales 
se muestran en la Figura 4, las complicaciones asociadas 
observadas en nuestra población fueron hematoquecia y 
eventración. Dos pacientes mostraron hematoquecia, uno 
de ellos con hematoquecia cuantificada en 200 cm3 junto 
con delirio hiperactivo, el otro paciente sólo presentó he-
matoquecia de 250 cm3, los dos pacientes requirieron de 
hemotransfusión para optimizar parámetros hemodinámi-
cos (tres y dos concentrados eritrocitarios respectivamente). 
Los otros dos pacientes evidenciaron eventración, la cual 
requirió laparotomía con plastia de pared y colocación de 
malla por el equipo de cirugía general.

Cien por ciento de los pacientes sobrevivieron la estan-
cia intrahospitalaria y fueron dados de alta en adecuadas 
condiciones médicas. No se dio seguimiento a los pacientes 
posterior a su egreso hospitalario.

Discusión

Se debe tener en cuenta múltiples consideraciones anató-
micas como el tronco celíaco y la arteria mesentérica supe-
rior, son las dos primeras ramas de la aorta abdominal que 
originan la gran circulación regional, la que tiene muchas 
ramas y colaterales que irrigan la parte alta del tubo gas-
trointestinal. La extensa red de colaterales entre estas dos 
grandes ramas protegen esta región, lo que permite llevar 
a cabo procedimientos quirúrgicos y de embolización, con 
un relativo bajo riesgo de isquemia secundaria. Las arterias 
mesentéricas superior e inferior forman una serie de arcos 
que se interconectan y producen una circulación colateral 
que fluye a través de la porción baja del tubo digestivo. 
Aunque la descripción clásica de la anatomía vascular me-
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sentérica se puede encontrar en diversas comunicaciones, 
es importante recordar que las variantes anatómicas son 
muy comunes.2,3 En el reporte de Nelson y colaboradores4 
se menciona que sólo los patrones clásicos de descripción 
de vasos arteriales correspondientes al tronco celíaco, la 
mesentérica superior y mesentérica inferior se manifestaron 
sólo en 22, 24 y 16% respectivamente en los casos estu-
diados por disección en cadáveres.1 Se deben considerar 
ciertos puntos clínicos como la velocidad del sangrado y 
la presencia de enfermedades asociadas que condicionan 
la presentación clínica del sangrado gastrointestinal. Los 
pacientes pueden mantenerse asintomáticos hasta que 
la cantidad de sangre perdida excede 100 mL diarios. La 
taquicardia y la hipotensión arterial por lo regular aparecen 
cuando la pérdida aguda de sangre rebasa 500 mL y los 
datos de colapso vascular típicamente aparecen cuando 
hay pérdida del 15% o más del volumen sanguíneo cir-
culante.5 En cerca de 75% de los casos de hemorragia 
superior y 80% de inferior el sangrado se detiene de forma 
espontánea con las medidas de soporte; en el restante 20 a 
25% son necesarias otras intervenciones para detenerla, lo 
que involucra a cirujanos, gastroendoscopistas y radiólogos 
intervencionistas.5 

Estudios radiológicos como la angiotomografía abdo-
minal se considera el estudio ideal, tomando en cuenta 
que es preferible que se realice después de un estudio 
de medicina nuclear con eritrocitos marcados con un 
resultado positivo para sangrado. No debemos olvidar 
que este estudio requiere un sangrado con una velocidad 
de 0.3 mL/min para poder ser visualizado por el médico 
radiólogo con una sensibilidad de 90% y especificidad 
de 99%.1 Se debe realizar sin medio de contraste oral 
yodado debido a que puede pasar inadvertido el sitio de 
sangrado por la similitud de densidades con el contraste 
IV. Tampoco debe administrarse contraste oral neutro, ya 
que puede diluir el contraste IV que se fuga en el sitio de 

hemorragia. El diagnóstico de sangrado activo por este 
método se efectúa al identificar una imagen hiperdensa 
por el contraste extravasado dentro de la luz intestinal. Se 
puede mostrar como una imagen lineal descrita como una 
“corriente en chorro” en espiral, elíptica o en depósito 
localizado o puede llenar por completo la luz del intestino, 
identificándose muy densa el asa. Se deben hacer cortes 
simples y contrastados para poder identificar la existencia 
de cambios en las densidades referidas, ya que si sólo 
se hace una de las fases, el diagnóstico puede ser no 
concluyente por falta de comparación. De esta manera, 
las diferencias medidas en estudio simple y en estudio 
contrastado de un sitio sospechoso de lesión vascular por 
arriba de 90 unidades Hounsfield hacen el diagnóstico 
certero de sangrado activo. Donde existe dificultad para 
identificar con precisión estos cambios es en hemorragias 
de poca cantidad o cuando la fuga simula una “corriente 
en chorro”, pues la densidad puede no cambiar de mane-
ra significativa.1 Aunado a esto, se tienen cuatro grandes 
ventajas de este estudio: la primera ventaja es que para 
realizarse no necesita preparación intestinal; la segunda es 
que en caso de no identificar el sitio de sangrado puede 
detectar patologías abdominales probablemente asocia-
das como puede ser el caso de diverticulitis, enfermedad 
inflamatoria, angiodisplasias o pólipos; la tercera es que 
detecta complicaciones de la patología o dificultades 
para efectuar el estudio de arteriografía como calcifica-
ciones arteriales, disecciones aórticas, trombosis, injertos 
o stents previos, y la cuarta es que puede servir de guía 
anatómica a la arteriografía. La ubicación es prioritaria 
para la planeación adecuada. Una gran ventaja es que 
reduce la radiación en la angiografía al tener noción del 
sitio de sangrado y así se toman menos imágenes durante 
el procedimiento. Dentro del protocolo del estudio para 
detectar sangrado gastrointestinal se sugiere seguir los 
siguientes parámetros importantes:

Figura 5: (A y B)

Angiotomografía 
abdominal donde 

se identifican vasos 
arteriales dilatados, 

tortuosos, submucosos 
en asas de yeyuno 
proximal, con fuga 

de contraste a la luz 
intestinal.

A B
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A B

Figura 6:

Arteriografía 
mesentérica superior 

que muestra vasos 
dilatados, ectásicos, 

con aumento en el 
número, con fuga del 

medio de contraste 
tanto en yeyuno (A) 
como en ciego (B).

1. 	 Realizar siempre una serie de cortes sin uso de ningún 
tipo de contraste para así poder identificar áreas de 
hiperdensidades preexistentes y no confundirlas con 
zonas de hemorragia en el estudio contrastado. Para 
esto se hacen cortes de 3 mm de grosor con intervalos 
de 3 mm y tiempo de rotación de 0.5 segundos.

2. 	 Los cortes con contraste endovenoso deben tener un 
grosor de 0.9 mm, e intervalos de 0.45 mm, con tiempo 
de rotación de 0.75 segundos.

3. 	 Sólo se emplea contraste endovenoso y nunca oral, 
pues este último podría condicionar dificultad en 
identificar sitio de sangrado porque las densidades se 
igualarían.

4. 	 La cantidad de contraste endovenoso a emplear es de 
100 mL a una velocidad de inyección de 4 mL/segundo, 
con retardo para el inicio de los cortes de 25 segundos, 
iniciando los cortes a nivel de apófisis xifoides hasta las 
regiones inguinales.

5. 	 Evalúe siempre los estudios en todos los cortes axia-
les antes de efectuar reconstrucciones coronales y 
sagitales. Éstas se realizarán después de identificar el 
sitio de hiperdensidad para así localizar el segmento 
de intestino con hemorragia, siguiendo la distribución 
anatómica del mismo y para el detalle anatómico del 
mapeo vascular.

6. 	 La interpretación rápida de los hallazgos y la comuni-
cación de éstos son esenciales para el manejo óptimo 
del caso (Figuras 5A y B).7,8

Previo a decidir la embolización, se debe saber que la 
realización de una arteriografía requiere una velocidad 
de sangrado de 0.5 mL/min para poder identificarlo con 
sensibilidad de 90% en tubo digestivo alto y bajo con una 
especificidad de 86% y sólo un 12% de falsos negativos.1 
Esto se ha logrado con la mejora de materiales y catéteres 

angiográficos. La característica principal de las imágenes 
por angiografía en las angiodisplasias son vasos tortuosos 
con llenado lento por ectasia vascular y capilares sub-
mucosos dilatados en la fase arterial (Figuras 6A y B). El 
único dato directo de sangrado es la fuga de material de 
contraste, mientras que los datos indirectos de sangrado 
son la visualización de angiodisplasias, aneurismas, mal-
formaciones vasculares, fistulas, neovascularidad y fuga a 
un espacio confinado (Figuras 7A y B). Con la evolución 
de la angiotomografía se disminuyó la realización de este 
estudio por situaciones invasivas; sin embargo, con los 
últimos avances en la radiología intervencionista dicho 
estudio está retomando auge, ya que tiene la ventaja de 
poder aplicar azul de metileno previo al evento quirúrgico, 
quedando marcado el sitio de sangrado para la cirugía 
facilitando así la exploración del intestino delgado para 
los cirujanos. La aplicación de este material no es tóxica, 
con la única excepción de un déficit de glucosa 6 fosfato 
deshidrogenasa. La dosis máxima recomendada es de 1 a 
2 mg/kg en inyecciones de 0.5 mL (5 mg), la eliminación 
es por vía renal.9 El éxito es inferior en los grandes vasos y 
neovascularidad en hemorragias por neoplasias malignas 
debido a la menor capacidad de constricción en sus pare-
des en comparación con los capilares.

Una técnica que ha tenido un auge creciente en los últi-
mos años es la embolización con diversos materiales como 
pueden ser fragmentos de gelatina, espirales metálicas 
en sus diferentes modalidades de tamaño, forma y recu-
brimientos hidrofílicos, partículas de alcohol polivinílico, 
coágulos autólogos modificados e isobutil-2-cianoacrilato. 
Se debe tener en cuenta que en el caso de sangrado de 
tubo digestivo bajo es necesario aplicar la menor cantidad 
de embolizante por la escasa cantidad de colaterales, sólo 
contando con la arcada de Rolando, logrando un éxito de 
96% con una tasa de complicaciones de 7.4 a 20%.1 A 
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causa de esto, se extreman las precauciones en el empleo 
de este procedimiento, el cual siempre se dirige lo más 
cerca posible al sitio de sangrado mediante cateterismo 
superselectivo utilizando agentes de oclusión temporal, 
microcatéteres 2.8 F; se emplean agentes de oclusión 
permanente sólo para lograr la hemostasia y después se 
realiza la embolización con agentes temporales.

Se prefiere la embolización con microcoil para tubo 
digestivo bajo, mientras que existen controversias con 
respecto a su empleo como agente óptimo en el tubo 
digestivo alto, siendo el resultado de la combinación de 
varios agentes embolígenos más efectivo si se compara con 
el empleo de uno solo.10

La primera descripción del uso de un colorante vital para 
la identificación preoperatoria de una lesión vascular en 
intestino delgado se atribuye a Folger y Golemb en 1978.11 
Desde ese momento, la utilización de la angiografía ha 
sido pilar en el tratamiento de las lesiones hemorrágicas 
del intestino delgado.

La importancia de realizar este procedimiento por 
parte de radiología intervencionista radica en un rápido 
diagnóstico con opción de control inmediato del san-
grado, lo que hace que las complicaciones quirúrgicas 
disminuyan, ya que una vez ubicado el sitio del sangrado 
mediante angio TAC se procede a un rápido acceso al sitio 
de sangrado en hemodinamia, acortando el tiempo de 
angiografía y procediendo a la embolización con marcaje 
de la zona afectada mediante azul de metileno. De esta 
manera se vigila el sangrado, facilitando el control del 
desequilibrio metabólico, la reposición de líquidos y en 
el acto quirúrgico se ubica de forma fácil el sitio de san-

grado por el azul de metileno, reduciendo el tiempo de 
exploración intraoperatoria (importante mencionar que 
las angiodisplasias no siempre son palpables ni visibles, 
ya que son submucosas) y tiempos anestésicos con sus 
respectivas complicaciones.

Entre las principales ventajas que se observan en 
la angiografía mesentérica y embolización es que no 
requiere de gran cooperación del paciente, ya que 
sólo involucra punción a nivel de arteria femoral bajo 
sedación y control de la respiración durante inyección 
de medio de contraste y embolización para evitar arte-
factos de movimiento. 

También se puede realizar en pacientes muy inesta-
bles, puesto que no necesita preparación, la angiografía 
puede detectar el sitio de sangrado sin importar si es a 
nivel de mucosa, submucosa, muscular o serosa, lo que 
lleva al cirujano a una mejor precisión quirúrgica, ya 
que la localización macroscópica a simple vista de una 
MAV en el intestino delgado durante el transoperatorio 
es prácticamente imposible. La palpación y la transilu-
minación para localizar una MAV conllevan una certeza 
diagnóstica muy baja.12 La embolización preoperatoria 
(EP) es la herramienta esencial que ha tenido gran auge 
durante los últimos años.

La principal complicación del procedimiento por ra-
diología intervencionista suele ser la isquemia o infarto 
intestinal causado por émbolos colocados fuera de lugar, 
reflujo de émbolos por el catéter o embolización excesiva, 
tomando en cuenta la poca colateralidad vascularidad 
existente a nivel intestinal, la cual, como tal, ya representa 
un riesgo.

Figura 7:

Arteriografía selectiva de arteria 
yeyunal con técnica coaxial que 
identifica aumento en la vascularidad 
con vasos tortuosos dilatados. (A) 
Fuga de contraste a la luz intestinal. 
(B) Zona avascular en sitio de 
embolización previa.

A b
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Situaciones desventajosas:

1. 	 Sangrado venoso.
2. 	 Errores al realizar el procedimiento como inyeccio-

nes en la arteria equivocada, inyección no selectiva, 
volúmenes y velocidad de inyección inadecuados y 
exclusión del sitio de sangrado dentro del campo de 
visión radiológica.

3. 	 Control definitivo de la hemorragia previo al procedi-
miento.

4. 	 Desaparición temporal de la hemorragia por hipoten-
sión (efecto vasovagal o pérdida excesiva de sangre) o 
por ser de carácter intermitente.1,13

En casos de procedimientos en territorio de tubo diges-
tivo bajo se debe utilizar la cantidad mínima necesaria para 
lograr el control del sangrado, esto debido a la circulación 
colateral insuficiente que se aprecia en esta región.

Dentro del manejo por parte del servicio de cirugía, las 
técnicas que permiten determinar la causa y la localización 
de la STDB son la videocápsula endoscópica (VE) y la en-
teroscopia profunda (EP) en distintas modalidades, siendo 
la enteroscopia de doble balón (EDB) la que más se utiliza 
a nivel mundial.4,14 Dentro de los estudios no endoscó-
picos tenemos el uso de eritrocitos marcados TC-99, la 
angiotomografía y la angiografía mesentérica, siendo esta 
última tanto diagnóstica como terapéutica por las razones 
explicadas de manera previa, ya que se ha observado gran 
disminución del tiempo quirúrgico.15,16

La razón por la que se ha buscado aumentar el uso 
de radiología intervencionista en este padecimiento va 
de acuerdo con el concepto de que la cirugía debe ser la 
última línea de tratamiento por dificultad diagnóstica en 
cuanto al origen y al amplio rango de error, lo que ocasiona 
tiempo quirúrgico, anestésico más prolongado y mayor 
resección de segmento intestinal resecable.17 La angiografía 
y embolización con marcaje del sitio de sangrado permiten 
que el cirujano entre a quirófano con los datos suficientes 
para la correcta localización de la lesión y mejor control 
hemodinámico.18,19

Conclusión

Nuestro estudio es reflejo de las ventajas que ofrece la 
embolización en pacientes con STDB, la sobrevida intra-
hospitalaria fue de 100%, dentro de la morbilidad relacio-
nada encontramos la hematoquecia y eventración, ambas 
relacionadas al procedimiento quirúrgico de laparotomía 
y resección intestinal.

Con la embolización se produce un control más rápido 
de la hemorragia y se evitan los problemas que implica la 
permanencia prolongada del catéter intraarterial, como su-

cedía con el empleo de la vasopresina, así como los efectos 
colaterales cardiovasculares. Por supuesto, se requiere un 
grupo radiológico intervencionista capacitado para lograr 
éxito tanto en el cateterismo superselectivo como en la 
embolización.

Las condiciones clínicas en las que el paciente ingresa a 
la sala de operaciones son fundamentales para un resultado 
postoperatorio favorable, por lo que el rápido diagnóstico 
y control del sangrado es prioritario para mejorar el estado 
hemodinámico del paciente. La embolización preopera-
toria permite que el paciente pueda ser reanimado de 
forma inicial e ingresado a quirófano después de corregir 
acidosis y coagulopatía ocasionadas por el sangrado. Se ha 
descrito que la morbimortalidad en el manejo quirúrgico de 
pacientes con sangrado de tubo digestivo sin embolización 
previa puede ser hasta de 40%. Es el tiempo y la decisión 
que permiten el éxito.

En nuestro estudio al 100% de la población se le realizó 
una embolización selectiva y marcaje previo al evento 
quirúrgico, lo que consideramos fue factor crucial para el 
0% de mortalidad reportada.
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Resumen

Desde el concepto de Morgan en 1997 de un sistema de adver-
tencia temprana basado en el monitoreo fisiológico, más de 100 
modelos se han implementado por todo el mundo; unificados en 
el ámbito nacional sólo en Gran Bretaña donde, desde 2007 for-
man parte de las guías clínicas del National Institute of Health 
and Clinical Excellence (NICE), este modelo ahora es llamado 
National Early Warning Score (NEWS). Apoyados siempre por 
los equipos de respuesta rápida (ERR), un grupo de investiga-
dores tuvieron experiencias contradictorias, algunos registros 
fueron validados, comparados, mejorados y estandarizados; 
pero todos han logrado una disminución de paro cardiorres-
piratorio y en la activación de códigos azules. Sus objetivos 
finales consisten en prevenir el retraso en la intervención o su 
oportuna transferencia al área adecuada. Los Early Warning 
Scores (EWS) representan una necesidad que no incrementa 
de manera considerable la carga de trabajo, pero que ofrece la 
identificación oportuna de factores que detonan la valoración y 
manejo por un equipo de médicos experimentados (ERR), de 
ser necesario, su eventual traslado a cuidados especiales y de 
esta manera se evita la falla para rescatar. La recomendación 
hasta el momento es la selección de un score de riesgo guiado 
por las variables y recursos disponibles en el sistema de salud 
y, una vez implementado, mantener un alto nivel de adherencia 
con intervenciones específicas oportunas para así mejorar el 
pronóstico de los pacientes.

Palabras clave: NEWS, MEWS, equipo de respuesta 
rápida, calidad atención al paciente, sistema de advertencia 
temprana por puntaje, sistemas de alarma temprana.

Summary

Since Morgan’s 1997 early warning score description, more 
than 100 algorithms have been implemented all around the 
world, only being universally applied in the United Kingdom 
healthcare services as suggested by the NICE from 2007. 
Always in the setting of the emergency response team (ERT) a 
number of investigators have found contrary experiences; some 
of the scores have been validated, some compared one to one, 
some improved and some standardized, all of them obtaining 
less cardiac arrest and less blue code activation; being the end 
proposal of the algorithm to prevent medical intervention delay 
or get an appropriate reference to the sought after medical care 
area. The Early Warning Scores (EWS) represent a healthcare 
service need and a simple algorithm that doesn’t increase 
the workload but offers the timely identification of trigger vital 
sign that surely need medical assessment by the ERT and, if 
needed, transfer to a more advanced care unit so we can finally 
avoid the failure to rescue. So far, clinical recommendation 
is to choose a Score by the resources and variables in the 
healthcare system and once implemented follow a high level 
of adherence and make timely specific interventions to in this 
way improve patient prognosis.

Keywords: NEWS, MEWS, rapid response team, medical 
emergency team, patient quality care, early warning score.
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Historia

Las admisiones a terapia intensiva que resultan en un pro-
nóstico peor suelen provenir de los pisos de hospitalización, 
aún más de los que llegan de manera directa del quirófano, 
recuperación o urgencias.1

Al menos 39% de los pacientes admitidos de manera 
urgente a terapia intensiva son referidos de manera tardía 
en el transcurso de su enfermedad. Las principales causas 
de un “cuidado subóptimo” son: falla en la organización, 
falta de conocimiento, falla en la apreciación, falta de 
supervisión y falta de solicitud de asesoría; lo anterior 
sucede porque quienes suelen estar en contacto con 
la hospitalización general de pacientes2  son los menos 
experimentados. 

Se ha demostrado con anterioridad que la morbilidad 
o mortalidad durante la estancia intrahospitalaria de un 
paciente no se presenta por lo regular de manera abrupta 
como una única alteración. Además de que el juicio clínico 
del médico a cargo, puede reconocer de manera tardía la 
presencia de los mecanismos que llevan a este resultado, 
en realidad  hay una manifestación de múltiples, y algunas 
veces ligeras, alteraciones en los signos vitales junto con 
algunos datos clínicos que anteceden hasta por 24 horas 
la aparición de una complicación grave o muerte, dichos 
elementos son tomados como signos de alarma.3

Cuando los pacientes ingresan a una Unidad de Cui-
dados Intensivos, se estima que hasta un 39% lo hacen de 
manera inoportuna, de este modo, prolongan su estadía, 
el costo de la atención, y aumenta su morbilidad y mor-
talidad.2

La toma de signos vitales (principalmente la frecuencia 
respiratoria, la SaO2) en ocasiones es mal registrada o 
no tomada en absoluto debido a la aparente estabilidad 
del paciente, por lo que la valoración se reduce al juicio 
clínico.4

En 1997 Morgan implementó una herramienta basada 
en la rapidez de evaluación, utilizando parámetros ya re-
gistrados de manera rutinaria, que permiten un monitoreo 
más vigoroso y además de mejorar la comunicación entre 
médicos y enfermeras, disminuye la carga de trabajo y 
brinda una atención oportuna.

En 1999 la Comisión de Auditoria en Reino Unido 
identificó la heterogeneidad de resultados en morbilidad 
y mortalidad entre distintas terapias intensivas, por lo que 
recomendó la formación de un sistema de alarma para 
que los médicos al cuidado de pacientes hospitalizados 
pudieran valorar y solicitar ayuda de un especialista de 
manera oportuna.

También en 1999, Stenhouse propuso una modifi-
cación al ya existente Early Warning Scores (EWS), que 
en su serie de 206 casos identificó que, de aplicarse, 
podría resultar en una admisión más temprana en terapia 
intensiva.1

Los fundamentos del National Early Warning Score 
(NEWS) son: 1) detección temprana, 2) intervención opor-
tuna, 3) competencia del equipo de respuesta al llamado 
de valoración.5

Los componentes se registran en cada toma de signos 
vitales, son medidos y de acuerdo al valor obtenido, 
el staff (enfermeras o médicos) identifican al paciente 
en peligro y siguen un algoritmo que involucra desde 

Tabla 1: Ejemplo de MEWS (Modified Early Warning Score).

3 2 1 0 1 2 3

Presión sistólica (mmHg) < 70 71-80 81-100 101-199 > 200
Frecuencia cardiaca (lpm) < 40 41-50 51-100 101-110 111-129 > 130
Frecuencia respiratoria (rpm) < 9 9-14 15-20 21-29 > 30
Temperatura (oC) < 35 35-38.4 > 38.5
Consciencia (RASS) Alerta 

o 0 a +3
Reactivo a voz

-1 a -3
Reactivo a 

dolor
-4

Sin respuesta
-5

MEWSurinario

3 2 1 0 1 2 3

Gasto urinario Ninguno < 1 mL/kg/2 h < 1 mL/kg/h > 3 mL/kg/2 h

Modificado de Stenhouse, los valores difieren, algunos incluyen volumen urinario, saturación de oxígeno, etcétera.
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continuar la misma vigilancia; comentar al médico 
encargado; llamar al equipo de respuesta rápida 
(EER), hasta vocear el código pertinente. Los objetivos 
finales son: 1) evitar el deterioro y prevenir el ingreso 
a la Unidad de Cuidados Especiales y 2) en caso de 
necesitarlo, lograr el envío oportuno a la Unidad de 
Cuidados Especiales.1-7

Resultados

Se ha demostrado que los EWS predicen la mortalidad 
hospitalaria, la admisión a terapia intensiva, episodios 
de paro cardiaco y llamadas al equipo de respuesta 
rápida.

Subbe realizó la primera validación sobre una cohorte 
prospectiva en un hospital general que recibió 673 admi-
siones a hospitalización regular, donde scores de 5 o más 
(Modified Early Warning Score MEWS) se asociaron con 
riesgo de muerte (OR 5.4), admisión a terapia intensiva (OR 
10.9) o de cuidados especiales, y fue capaz de aplicarlo 
de una forma sencilla, para que de esta manera un equipo 
especializado pudiera acercarse a los que contaban con 
mayor gravedad objetiva.8

Gardner-Thorpe identificó en un estudio prospectivo 
de 334 quirúrgicos que un MEWS de 4 o más tiene una 
sensibilidad de 75% y especificidad de 83% para identificar 
a aquéllos que ameritaban su ingreso a una Unidad de 
Cuidados Intensivos.9

Maupin publica en la Joint Commission Journal on 
Quality and patient Safety que se disminuyó en un 50% 

los códigos azules y en un 200% las llamadas al equipo de 
respuesta rápida.10

Mitchell identificó un punto de corte de 4 puntos en el 
score, y que al correlacionarlo entre la llamada al equipo 
de respuesta rápida y las veces que el médico revisaba 
al paciente inestable, producía una disminución en la 
mortalidad.11

Ludikhuize realizó un estudio retrospectivo observacio-
nal identificando a los pacientes que ameritaron cirugía de 
emergencia, ingreso inesperado a la Unidad de Terapia 
Intensiva, sufrieron  de paro cardiaco o muerte inesperada 
y calcularon el EWS de manera retrospectiva. Incluyeron 
204 pacientes y detectaron que hubo múltiples fallas en 
los registros de los signos vitales, de manera principal una 
falta de registro de uresis y saturación de oxígeno; pero 
identificó que 48 horas antes del evento, 81% tuvieron 
un EWS mayor de 3.3

Él mismo, identificó que la implementación de un EWS 
mejora la exactitud de la toma de signos vitales, además de 
que ésta, por lo menos cada ocho horas, podría mejorar 
la precisión del EWS al obligar a registrar datos completos 
de cada paciente.12

Fullerton compara en su cohorte retrospectiva obser-
vacional a los que ingresan a un servicio de urgencias 
e identifica la ocurrencia a las 24 horas de un efecto 
adverso, lo anterior en el contexto prehospitalario, 
donde se encontró que el juicio clínico para identificar 
a aquéllos que se van a complicar tiene una sensibilidad 
de 61% y una especificidad de 94%, mientras que al 
combinarse el juicio clínico y un valor de EWS > de 

Tabla 2: NEWS vigente en Reino Unido.

Parámetro fisiológico 3 2 1 0 1 2 3

Frecuencia respiratoria 
(rpm)

< 8 9-11 12-20 21-24 > 25

SaO2 (%) < 91 92-93 94-95 > 96
SaO2 (%) < 83 84-85 86-87 88-92

>93 con aire
93-94 con 
oxígeno

95-96 con 
oxígeno

> 97 con 
oxígeno

Aire u oxígeno Oxígeno Aire
Presión arterial 
sistólica (mmHg)

< 90 91-100 101-110 111-219 > 220

Frecuencia cardiaca 
(lpm)

< 40 41-50 51-90 91-110 111-130 > 131

Nivel de consciencia Confusión, 
desorientación, 

agitación

Alerta Confusión, 
desorientación, 

agitación
Temperatura (oC) < 35 35.1-36 36.1-38 38.1-39 >39.1

Traducido de Royal College of Physicians. National Early Warning Score (NEWS) 2: Standardizing the assessment of acute-illness severity in the 
NHS. Updated report of a working party. London: RCP, 2017.
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4 la sensibilidad sube a 72%, bajando la especificidad 
a 84%.13

Smith verifica lo anterior al medir contra 33 diferentes 
EWS la capacidad de discriminar una de las siguientes 
complicaciones: paro cardiaco, admisión a la Unidad de 
Terapia Intensiva sin anticiparse o muerte en las primeras 
24 horas, e identifica la superioridad del NEWS por mejor 
sensibilidad y especificidad.14

A partir del NEWS/MEWS se define un punto de corte 
mayor o igual a 4 puntos para detonar el algoritmo de 
respuesta rápida.4,12,15

Churpek analiza múltiples EWS, desde sistemas de 
variable sencilla como el Medical Early Response Inter-
vention and Therapy (MERIT), en el que se plantea la 
facilidad de uso al detonar el algoritmo a través de un 
solo valor en vez de realizar múltiples cálculos; hasta 
los sistemas ponderados agregativos como el Modified 
Early Warning Score (MEWS), Standarized Early Warning 
Score (SEWS), el VitalPAC Early Warning Score (ViEWS) 
(que incluye saturación y oxígeno suplementario) y el 
Cardiac Arrest Risk Triage (CART). Descubrió que com-

parados con el MEWS, resultan discretamente menos 
precisos; y que en general son basados en consenso 
de expertos; iniciados con base en la literatura médica 
previa; son validados sólo en el hospital del investiga-
dor; en este caso es el mejor el CART (propuesto por el 
propio autor). Y basa la discusión en que el parámetro 
más comúnmente medido, la mortalidad, es subjetiva, 
apuntando que algunos pacientes morirán inevitable-
mente y que no tiene significancia su registro, además 
de la no exclusión de los pacientes con orden explícita 
de “no resucitar”. Propone que el aspecto más uniforme 
podría ser el ingreso a terapia intensiva, mismo que de 
cualquier manera es heterogéneo debido al espacio físico 
y criterios de ingreso de cada unidad y recomienda que 
los hospitales que consideren implementar un protocolo 
evalúen y ajusten a sus recursos, métodos de cálculo, 
carga laboral y variables disponibles.16

En las revisiones de Smith, en las que incluyó 13 artícu-
los de los cuales nueve utilizaron el MEWS, concluyó que 
dadas las limitaciones de diseño de los estudios, el impacto 
no ha sido correctamente estudiado o medido.17

Figura 1:

Algoritmo a seguir 
de acuerdo con la 

puntuación obtenida 
en el NEWS vigente 

en Reino Unido. 
Traducido de 

Royal College of 
Physicians. National 

Early Warning 
Score (NEWS) 

2: Standardizing 
the assessment 
of acute-illness 

severity in the NHS. 
Updated report of 

a working party. 
London: RCP, 2017.

Valoración de 
NEWS

0

Al menos 
c/12 horas

• Continuar 
vigilancia 
rutinaria 

(basado en 
equipo de 
guardia)

1-4

Al menos 
c/4-6 horas

• Revisado por 
enfermería que 
decide aumen-
tar monitoreo o 

escalar

3 en un 
mismo 

parámetro

Al menos
c/ hora

• Enfermera avisa a 
equipo médico que 

toma decisión
• Aumentar 
monitoreo 

(basado en equipo 
de urgencia)

5

Al menos
c/ hora

• Enfermera informa 
inmediatamente a 
equipo médico o 

equipo de respuesta 
rápida

• Monitorear

7

Contínuo

• Enfermera informa 
inmediatamente 
a equipo médico 

especialista
• Valorar por equipo de 

respuesta rápida
• Trasladar a Cuidados 

Avanzados
• Monitorear (basado en 
equipo de emergencia 

avanzado)

Puntaje

Monitorear

Respuesta
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Mientras Alam en su revisión involucra siete estudios y 
concluye que, a pesar de tener resultados mixtos, se puede 
observar una reducción de la mortalidad en la Unidad de 
Terapia Intensiva y eventos adversos graves.18

En Latinoamérica, Elguea-Echavarría revisa y demuestra 
que dichos EWS rigen el comportamiento tanto de enfer-
meras, médicos de guardia y el equipo de respuesta rápida 
(ERR), lo que ha mostrado una disminución de la mortali-
dad evitable en los hospitales. Donde, por ejemplo en el 
caso particular del Hospital Ángeles Pedregal, disminuyó 
la mortalidad de un 37.7 a un 21.2%.19,20

Albur estudia un subgrupo de pacientes sépticos por 
Gram negativos y que en este caso en particular se identificó 
como uno de los factores de mal pronóstico ya conocidos 
(mayor edad, menor bicarbonato, menor presión arterial, 
infección intrahospitalaria, mayor puntaje SOFA, necesidad 
de vasopresor), y en el caso del EWS se identificó mayor 
mortalidad de manera directamente proporcional al mayor 
puntaje obtenido en el EWS inicial, añadiendo que el peor 
pronóstico se encuentra en la incapacidad para mejorar el 
score EWS a las 48 horas.21

Hollis en su estudio retrospectivo encontró que en el 
subgrupo de pacientes postquirúrgicos hospitalizados te-
nían un mayor puntaje cuando preceden a complicaciones 
más graves; aunque las complicaciones se presentaron en 
tiempo semejante: dos días para leves y moderadas y un 
día para graves.22

Abbott aplicó el NEWS en el entorno prehospitalario, y 
observó de manera retrospectiva que en los 189 pacientes 
que recibió a admisión de urgencias, el tener un puntaje 
más alto se asoció con mayor mortalidad o ingreso a la 
Unidad de Terapia Intensiva, aunque no se relacionó con la 
estancia intrahospitalaria. Esto abrió una puerta de aplica-
ción, tanto médica, como de enfermería y ahora también, 
paramédica en el entorno prehospitalario.23

Cagne encontró que a la implementación de EWS au-
mentaron las llamadas totales al ERR, incluso en pacientes 
con menor puntaje, es probable que sea debido a una 
mejor o más oportuna identificación de complicaciones, 
menos pacientes ameritaron traslado a otra unidad, esto 
quizá se deba a una intervención oportuna durante su  
hospitalización.24

Presente

En 2007 el National Institute of Health and Clinical Excellen-
ce (NICE) recomendó que se implementaran los sistemas 
de seguimiento y llamado para monitorear a todos los 
pacientes hospitalizados. Desde su lanzamiento a nivel 
nacional en Reino Unido en 2012, la implementación del 
mismo ha mejorado año tras año, ya alcanzó alrededor de 
70% de su red hospitalaria, y cuyo objetivo es un apego 

de 100% para marzo del 2019, con lo que piensan salvar 
de manera aproximada 1,800 vidas al año tan sólo en el 
Reino Unido.25

Algunos de los motivos de esta última actualización 
del NEWS se originaron a partir de los trabajos de Kane 
y O’Driscoll quienes identificaron un riesgo específico en 
pacientes con falla respiratoria hipercápnica (generalmente 
por EPOC) en los que se recomienda una SaO2 blanco 
de 88-92 o menos por su patología de base, por lo que 
la suplementación con oxígeno puede ser perjudicial por 
considerarla “muy baja”.26,27 

Por otra parte, Asafu encontró que en los pacientes 
con lesión de médula espinal (tetrapléjicos y parapléjicos) 
la disrreflexia autonómica inherente a su condición que 
conlleva a menores niveles basales de tensión arterial, 
frecuencia cardiaca y disminución en la respuesta frente a 
alteraciones, provoca llamados innecesarios al ERR hasta 
en 63% de los casos.28

El NEWS fue modificado por última ocasión en 2017 
por el NEWS2, en el que se propone un algoritmo para 
la vigilancia continua del paciente, con toma de signos 
vitales por lo menos cada 12 horas y más frecuente si se 
detecta alguna alteración, además de ajustar el algoritmo 
de acuerdo con mediciones específicas para cada hospital; 
incluye a mayores de 16 años de edad, con sepsis (en la 
que sugieren incluso que, de tener 5 puntos de NEWS2 y 
con alto riesgo de infección, signos o síntomas, se piense 
en sepsis), en pacientes con EPOC y falla respiratoria hi-
percápnica, utiliza una puntuación de 5 como punto de 
inflexión para la respuesta.5

El NEWS no deberá aplicarse en menores de 16 años, 
mujeres embarazadas y en pacientes con lesión de médula 
espinal.5

Hoy existen más de 100 sistemas, los cuales son en su 
mayoría modificaciones del EWS inicial ajustadas a cada 
hospital, algunos validados, con diferentes rangos de evi-
dencia, pero siguiendo la tendencia de unificación de los 
mismos.20,29-33

Al momento, el RCP recomienda utilizar ésta última 
versión en pacientes que ingresan al Servicio de Ur-
gencias, por los servicios médicos de emergencia, y en 
hospitalización general, con vistas a extenderlo al triaje 
de primer nivel de atención y regularlo como medio de 
comunicación del servicio médico de emergencia con los 
respectivos hospitales.5

Futuro

Es importante tener en cuenta que desde el aspecto 
estadístico una mejora en la sensibilidad y especificidad 
de 5% significa que en un hospital en el que hay 20,000 
admisiones al año y que tiene 1,000 eventos adversos, 
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disminuyan en 50 al año y se detecten 950 menos falsas 
alarmas. 

Se busca la aplicación automática en bases de datos 
digitales; en la actualidad ya existen dispositivos que toman 
las mediciones y registran el histórico, calculando el puntaje 
de NEWS, conforme sea más común la monitorización 
con este tipo de dispositivos, podremos mejorar o ser más 
precisos en los registros, además de disminuir la carga de 
trabajo y automatizar los algoritmos.

Aún quedan brechas por investigar, información que 
ajustar y situaciones que excluir, pero los EWS han de-
mostrado en buena medida en alrededor de 10 años una 
mejoría en la calidad de atención al paciente.
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Resumen

Introducción: El síndrome del X frágil (SXF) es un trastorno 
hereditario ligado al cromosoma X que afecta sobre todo a 
hombres y ocasiona de forma principal discapacidad intelec-
tual; la etiología es una mutación por expansión de tripletes 
de nucleótidos CGG en el gen FMR1 localizado en la región 
Xq27.3. Caso clínico: Preescolar de seis años con retraso 
psicomotor, caracterizado por lenguaje y funciones cognitivas 
correspondientes a dos años de edad; con características 
fenotípicas compatibles con SXF, cuyo cariotipo demostró pre-
sencia de mosaicismo para 46,Y fra(X) (q27.3), con problemas 
asociados de infección de vías aéreas superiores secundarias 
a reflujo gastroesofágico. Conclusiones: El síndrome de X 
frágil representa la causa más común de retraso mental here-
ditario, discapacidad intelectual y autismo, además de ser la 
segunda causa más común de deficiencias mentales asociadas 
genéticamente, después de la trisomía 21.

Palabras clave: Síndrome del cromosoma X frágil, 
discapacidad intelectual, retraso mental hereditario.

Summary

Introduction: Fragile X syndrome is an inherited disease 
linked to the X chromosome that mainly affects men and 
that causes principally intellectual disability; its etiology is a 
mutation by expansion of CGG trinucleotide repeats in the 
FMR1 gene located at region Xq27.3. Case report: Preschool 
of six years old with psychomotor delay, characterized by 
language and cognitive functions corresponding to two 
years of age; with phenotypic characteristics compatible with 
SXF, whose karyotype showed presence of mosaicism for 
46, and fra (X) (q27.3), with associated problems of upper 
airways infection secondary to gastroesophageal reflux. 
Conclusions: Fragile X syndrome represents the most 
common cause of hereditary mental retardation, intellectual 
disability and autism, being the second most common cause 
of mental deficiencies genetically associated, after trisomy 21. 

Keywords: Fragile X syndrome, intellectual disability, 
inherited mental retardation.
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Introducción

El síndrome de X frágil (SXF), también denominado sín-
drome de Martin-Bell,1 se hereda con patrón dominante 
ligado a X y representa la causa más común de retraso 
mental hereditario, discapacidad intelectual y autismo, y es 
también la segunda causa más común de deficiencias men-
tales asociadas de forma genética, después de la trisomía 
21. Se estima que el SXF afecta de manera aproximada a 
1 en 2,500-4,000 hombres y a 1 en 7,000-8,000 mujeres, 

la prevalencia del estado del portador femenino es tan alta 
como 1 en 130-250 de la población mientras que la preva-
lencia del estado de portador masculino se estima en 1 en 
250-800. El SXF es una condición genética2 que causa una 
variedad de problemas de desarrollo incluyendo deterioro 
cognitivo y discapacidad en el aprendizaje. Por lo general, 
los hombres se ven más afectados por este trastorno que las 
mujeres. El SXF se origina en mutaciones en el gen FMR1 
descubierto en 1991 por Pieretti y colaboradores.3 El gen 
FMR1 consta por lo regular de cinco a 40 repeticiones del 
triplete CGG; la mutación por expansión de tripletes de 
nucleótidos CGG en el gen FMR1 localizado en la región 
Xq27.3, origina que el triplete CGG se repita más de 200 
veces, lo que causa la inhibición del segmento del gen, 
incapacitándolo para sintetizar a la proteína llamada FMRP, 
la cual por lo regular se une al ARN mensajero, se desplaza 
entre el núcleo de la célula y el citoplasma, uniéndose a 
los ribosomas. La proteína FMRP traduce 4% de los men-
sajes neuronales, y es responsable de la regulación de los 
cambios estructurales neuronales, además se relaciona 
con la maduración mediante la estimulación ambiental, 
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en particular, en la selección de las conexiones neurona-
les, participando en el desarrollo cognitivo normal, por lo 
que la pérdida o escasez de esta proteína interrumpe las 
funciones del sistema nervioso y conduce a los signos y 
síntomas del SXF. Al presentarse un paciente a rehabilitación 
con problemas de retraso psicomotor y cuyo diagnóstico 
clínico resultó ser de SXF, se estudió el caso y es motivo 
de esta exposición.

Caso clínico

Paciente masculino preescolar de seis años de edad, sin 
antecedentes heredofamiliares de importancia, producto 
del primer embarazo en madre de 32 años, con control 
prenatal, peso al nacer de 3,900 g, talla 52 cm, Apgar de 
9, sin problemas para alimentación al nacimiento. Durante 
el segundo mes de vida, se le diagnosticó intolerancia a 
la lactosa, ha cursado con infecciones frecuentes de vías 
respiratorias al menos 4/año que han requerido hospitali-
zaciones frecuentes, se le han efectuado diagnósticos de 
faringoamigdalitis con frecuencia de 6/año, otitis media al 
menos 2/año, y bronquitis asmatiforme secundaria a reflujo 
gastroesofágico confirmado por gammagrama gastroesofági-
co. En cuanto a desarrollo psicomotor, se encuentra retraso 
del mismo por equilibrio de tronco a los ocho meses, de 
pie al año seis meses, marcha a los dos años, lenguaje sólo 
jerga y monosílabos hasta los dos años, en la actualidad 
cuenta con cuatro a cinco palabras aisladas, pero no logra 
ligar dos; reconoce las partes de su cuerpo señalándolas, 
en imágenes para colorear sólo traza rayado sin sentido; 
aún no controla esfínteres. La valoración auditiva mostró 
potenciales evocados auditivos con características norma-
les, el electroencefalograma normal, al igual que TAC y 
resonancia magnética de cráneo. Desde el punto de vista 
cognitivo, existen problemas para fijar atención, irritabili-
dad y angustia, con comportamiento agresivo, el cual ha 
mejorado con prescripción de risperidona a dosis de 1 
mg cada 12 horas. A la exploración física, se encuentra 
eutrófico, inquieto, irritable, sin lograr contacto ocular, con 
cráneo dolicocéfalo, frente amplia con nacimiento de pelo 
posterior al habitual, orejas grandes de implantación normal 
(Figura 1), tímpanos normales. Cara alargada con prognatis-
mo moderado, cavidad oral con paladar ojival arqueado, 
y presencia de dentición mixta con apiñamiento dentario 
anterior, cuello sin alteraciones, tórax sin deformaciones, 
murmullo vesicular normal, ruidos cardiacos rítmicos sin 
fenómenos agregados, abdomen y genitales normales, ex-
tremidades con hiperlaxitud ligamentaria, examen clínico 
muscular 5/5 para las cuatro extremidades, región palmar 
con pliegue palmar completo en ambas manos (Figura 2), 
cicatrices causadas por mordedura en dorso de ambas ma-
nos; pulsos, reflejos, sensibilidad y llenado capilar normal 

en las cuatro extremidades, se observa pie plano grado 
III. Con el diagnóstico clínico de síndrome de X frágil se 
efectúa correlación con cuadro de tamizaje de Butler y 
colaboradores4 con puntaje positivo 11/15 (Tabla 1), por 
lo que se solicita cariotipo en sangre periférica que reporta 
20 células en metafase analizadas con técnica de bandas 
“G”: 46,Y fra(X) (q27.3) 46,XY. Se observan 16 células sin 
alteraciones numéricas ni estructurales y cuatro células con 
alteración cromosómica para X frágil, por lo que se trata de 
un mosaicismo. Con el diagnóstico de síndrome de X frágil 
se canaliza a escuela de educación especial, y terapia del 
lenguaje, además de establecer un programa de terapia 
física con actividades lúdicas, se le refiere a neurología y 
gastroenterología pediátrica para control y manejo.

Discusión

Las personas afectadas de SXF por lo general presentan 
retraso en el desarrollo del habla y el lenguaje a los dos 
años de edad; la mayoría de los hombres con síndrome X 
frágil tienen una discapacidad intelectual leve a moderada, 

Figura 1: Fotografía de preescolar de seis años de edad, 
en donde se observa: cráneo dolicocéfalo, frente amplia con 
nacimiento de pelo posterior al habitual, orejas grandes de 
implantación normal y cara alargada con prognatismo mode-
rado, cursando con retraso mental por síndrome de X frágil.
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mientras que en cálculos aproximados, sólo un tercio de 
las mujeres afectadas tienen discapacidad intelectual. Los 
niños con SXF también pueden tener comportamiento 
hiperactivo, con movimientos impulsivos; presentan défi-
cit de atención con dificultad para concentrarse en tareas 
específicas. Un tercio de las personas con síndrome X 
frágil tiene características de autismo, viéndose afectada la 
comunicación y la interacción social; los hallazgos indican 
que el SXF da como resultado una microestructura anormal 
en la substancia blanca en regiones específicas como son el 
fascículo longitudinal inferior de manera bilateral, el fascí-
culo uncinado derecho y el hipocampo cingular izquierdo  
en comparación con los controles.5 Se han reportado crisis 
convulsivas en alrededor de 15% de los hombres y 5% en 
mujeres. Desde el aspecto fenotípico, la mayoría de los 
hombres y alrededor de la mitad de las mujeres con SXF 
tienen ciertas características físicas que se vuelven más 
pronunciadas con la edad: cara larga y estrecha, orejas 
grandes, mandíbula y frente prominentes, dedos con hi-
perelasticidad y pies planos; los testículos se encuentran 
agrandados (macrorquidia) después de la pubertad.6

Aquéllos con 55 a 200 repeticiones del segmento CGG 
tienen una premutación del gen FMR1. La mayoría de las 
personas con una premutación son de manera intelectual 
normales. Sin embargo, en algunos casos, las personas con premutación7 tienen cantidades de FMRP inferiores a lo 

normal. Como resultado, pueden tener versiones leves de 
las características físicas que se observan en el SXF (como 
orejas prominentes), y es posible que experimenten pro-
blemas emocionales como ansiedad o depresión. Algunos 
niños con una premutación pueden tener problemas de 
aprendizaje o un comportamiento autista. La premutación 
también se asocia con un mayor riesgo de trastornos de 
insuficiencia ovárica primaria asociada con X frágil y sín-
drome de temblor/ataxia asociado a X frágil.8

Dentro de las características clínicas, los pacientes con 
SXF presentan problemas en las siguientes áreas: a) Del 
desarrollo, en especial el relacionado con motor grueso 
por presencia de hipotonía; retraso en el habla y el len-
guaje, así como dificultad en las habilidades motoras finas; 
b) Área cognitiva, el IQ muestra retraso mental de leve a 
severo (20-70) que es  más serio en el género masculino; 
c) Neuropsicológica, caracterizada por presencia de depre-
sión, ansiedad general, comportamiento autista, déficit de 
atención, tendencia agresiva; d) Otras áreas como dificul-
tad para la alimentación, reflujo gastroesofágico, vómitos, 
alteraciones del sueño, problemas para entrenamiento de 
control de esfínteres, así como problemas médicos recu-
rrentes como otitis media, sinusitis, infección frecuente 
de faringe y vías respiratorias superiores, por lo regular 
asociadas con reflujo gastroesofágico.6

Los hallazgos físicos frecuentes son: cara larga, delgada 
y frente amplia, circunferencia de la cabeza más alta, man-

Figura 2: Fotografía de mano izquierda, que muestra pliegues 
palmares, se observa pliegue palmar aumentado en longitud 
semejante al pliegue simiesco, sin embargo, no presenta 
pliegue palmar único.

Tabla 1: Datos de tamizaje para síndrome de X frágil.

Característica Sí/No

1. Retraso psicomotriz Sí
2. Orejas grandes Sí
3. Macroorquidismo No
4. Prognatismo Sí
5. Historia familiar de retraso mental No
6. Hiperactividad Sí
7. Historia familiar de retraso del lenguaje No
8. Hiperelasticidad articular Sí
9. Déficit de atención Sí
10. Trastornos del lenguaje Sí
11. Aleteo de manos No
12. Facies alargada Sí
13. Surco palmar simiesco Sí
14. Mordedura de manos Sí
15. Evita el contacto ocular Sí

Fuente: Butler MG, Mangrum T, Gupta R, Singh DN. A 15-item chec-
klist for screening mentally retarded males for the fragile X syndrome. 
Clin Genet. 1991; 39 (5): 347-354.
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díbula con tendencia a prognatismo, boca con incremento 
de dientes, paladar arqueado; las orejas son en general 
grandes; es posible que tengan estrabismo y en ocasiones, 
nistagmo, astigmatismo y ptosis palpebral; en manos y pies: 
articulaciones con hiperelasticidad de los dedos, callos de 
las manos, pulgares con doble articulación, un solo pliegue 
palmar (pliegue simiesco) y pies planos; en el tronco, el 
pectus excavatum y la escoliosis son hallazgos frecuentes; 
en genitales, se reporta presencia de macroorquidismo 
en la gran mayoría de postpúberes, existe incremento en 
la incidencia de hernias inguinales y por último, desde 
el punto de vista cardiológico, se reporta con frecuencia 
soplo cardiaco originado en prolapso de la válvula mitral.

Las pruebas citogenéticas para el SXF no son tan sen-
sibles como las pruebas moleculares, con una tasa de 
resultado falso negativo de casi 20%; por ello, se deben 
realizar pruebas de ADN para el SXF. El cariotipo puede 
revelar otras anomalías cromosómicas y tanto un cariotipo 
estándar como pruebas de ADN se sugieren cuando se 
sospecha clínicamente el diagnóstico, confirmándolo con 
técnicas de genética molecular que detectan el gen FMR1, 
de esta manera se logra determinar el número exacto de 
repeticiones triplete CGG. En la actualidad, la transferencia 
Southern y la reacción en cadena de la polimerasa son 
los dos métodos de análisis genéticos disponibles.9 Los 
métodos de diagnóstico habituales revelan la expansión 
de la región CGG del gen. Las técnicas de detección in-
munohistoquímicas detectan todas las mutaciones que dan 
lugar a ausencia de proteína FMRP. Esta prueba, aplicada 
a raíces de cabello,10 tiene una buena correlación con el 
coeficiente intelectual de hombres y mujeres afectados. El 
diagnóstico prenatal es posible y se basa en la técnica de 
hibridación del ADN con la técnica de Southern y el uso 
de sondas adecuadas para efectuar PCR en muestras de 
ADN tomadas de las vellosidades coriónicas o del líquido 
amniótico a partir de la semana 12 de embarazo.11

El diagnóstico diferencial es muy amplio, incluye otras 
deficiencias intelectuales ligadas al cromosoma X, el síndro-
me de Sotos, los síndromes asociados a microdeleciones 
de material genético, el síndrome de alcoholismo fetal y 
los trastornos del espectro autista de origen idiopático, 
así como: síndrome de Lujan, síndrome de Simpson-
Golabi-Behmel, síndrome de Sotos, síndrome de Asperger, 
autismo, síndrome de Marfan, gigantismo y acromegalia, 
trastorno de hiperactividad con déficit de atención pediá-
trico, síndrome de Prader-Willi y síndrome de Rett.

El manejo de los pacientes con SXF12 requiere un equi-
po multidisciplinario de trabajo, que incluye valoración y 

manejo por terapeutas del habla y lenguaje, ocupacional 
y física, educación especial, valoración por genetista, psi-
cólogo, neurólogo, cardiólogo, otorrinolaringólogo, oftal-
mólogo, gastroenterólogo, cirugía ortopédica y nutriólogo.

Desde el punto de vista farmacológico, en la actuali-
dad se están estudiando tratamientos selectivos para el 
SXF (antagonistas del mGluR5, agonistas de GABA A y B 
y minociclina); los primeros informes sobre la efectividad 
de la minociclina13 son prometedores. Es probable que 
estos nuevos tratamientos modifiquen la evolución del SXF 
a lo largo de la vida y mejoren el pronóstico, del cual se 
puede mencionar que la mayoría de niños y alrededor de 
30% de niñas con SXF, sufrirán una deficiencia intelectual 
significativa en la edad adulta.
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Caso Clínico

Síndrome de Horner secundario a cirugía de 
columna cervical: una asociación infrecuente

Horner’s syndrome after cervical spine surgery: an uncommon association

Luis Gerardo Domínguez Carrillo,* José Luis Alcocer Maldonado‡ 

www.medigraphic.com/actamedica

Resumen

Introducción: El síndrome de Horner consiste en la clásica 
tríada de blefaroptosis, miosis y anhidrosis facial ipsilateral, 
asociada con enoftalmos aparente específicamente en pacientes 
sometidos a discoidectomía cervical y fusión, la incidencia del 
síndrome de Horner es extraordinaria con reportes que indican 
incidencia de 0.1 a 0.06%. Caso clínico: Mujer de 41 años, 
quien en el postoperatorio inmediato con abordaje anterolateral 
derecho del cuello se le efectuó discoidectomía C3-C4 con fija-
ción mediante placa y cuatro tornillos, presentando síndrome de 
Horner. Conclusiones: El conocimiento sólido de la anatomía 
regional del tronco simpático cervical es fundamental para limitar 
el síndrome iatrogénico de Horner, por lo que debe procurase 
una trayectoria en la línea media y realizar la disección subpe-
rióstica que facilite la colocación del retractor por debajo del 
músculo largo del cuello, ya que cualquier retracción o disección 
lateral de dicho músculo puede provocar la lesión simpática.

Palabras clave: Síndrome de Horner, cirugía de columna 
cervical, abordaje anterior.

Summary

Introduction: Horner’s syndrome; consists of the classic 
triad of blepharoptosis, miosis and ipsilateral facial anhidrosis, 
associated with apparent enophthalmos; specifically in patients 
undergoing cervical discoidectomy and fusion, the incidence of 
Horner’s syndrome is extraordinary with reports indicating an 
incidence of 0.1 to 0.06%. Clinical case: A 41 years old female, 
who underwent discoidectomy C3-C4 with fixation by means 
of a plate and four screws, with right anterolateral approach of 
the neck, in the immediate postoperative period she presented 
a Horner syndrome. Conclusions: The solid knowledge of the 
regional anatomy of the cervical sympathetic trunk is fundamental 
to limit the iatrogenic syndrome of Horner, so a trajectory in the 
midline should be sought and a subperiosteal dissection should 
be performed to facilitate the placement of the retractor under 
the longus colli muscle of the neck, since any retraction or lateral 
dissection of said muscle can cause sympathetic injury.

Keywords: Horner syndrome, cervical spine surgery, 
anterior approach.
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la incidencia de SH es extraordinaria, siendo de 0.1 a 
0.06% de acuerdo al reporte multicéntrico de Traynelis y 
colaboradores.3 Al presentarse una paciente a quien se le 
efectuó discoidectomía C3-C4 y fusión vertebral y manifes-
tó SH inmediato a la cirugía, realizamos esta comunicación 
por lo infrecuente de su incidencia en este tipo de cirugías.

Caso clínico

Mujer de 40 años, con tres antecedentes traumáticos de 
columna cervical, con mecanismo de latigazo en choques 
automovilísticos por alcance en los dos últimos años, siendo 

Introducción

En 1852 Claude Bernard efectuó la descripción fisiológica 
del simpático cervical a través de estudios experimentales 
en animales.1 El síndrome fue descrito por primera vez en 
humanos en 1869 por Johann Friedrich Horner;2 consiste 
en la clásica tríada de blefaroptosis miosis y anhidrosis facial 
ipsilateral, asociada con enoftalmos aparente, pudiendo 
acompañarse de heterocromía de iris en el caso de lesiones 
congénitas. El síndrome de Horner (SH) es poco frecuente, 
no existe predilección por género ni edad. Específicamente 
en pacientes sometidos a discoidectomía cervical y fusión, 
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el último siete meses antes; fue manejada conservado-
ramente con collarín cervical por lapsos de dos a cuatro 
semanas; relatando que de la última ocasión a la fecha tiene 
que utilizar collarín cervical blando de manera intermitente 
durante el día, pues manifiesta dolor desde protuberancia 
occipital externa a zona interescapular con intensidad de 
4 a 6 en EVA, el cual mejoraba con uso de collarín. Con 
diagnóstico de secuelas de esguinces cervicales, las radio-
grafías dinámicas de columna cervical mostraron inversión 
de la lordosis cervical; en la radiografía dinámica en flexión 
se observó: listesis de C3/C4 mayor de 20% con angulación 
de 18o, por lo que se estableció diagnóstico de inestabilidad 
vertebral C3/C4. La resonancia magnética solicitada mostró 
inversión de la lordosis cervical, con vértice entre C3-C4, 
discos intervertebrales con mínimos cambios. Se le efectuó 
discoidectomía C3-C4 con fusión mediante placa y cuatro 
tornillos y caja intersomática (Figura 1). En el postoperatorio 
inmediato la paciente manifestó síndrome de Horner; tres 
meses después de la cirugía acude a rehabilitación en bús-
queda de recuperación principalmente de la blefaroptosis 
parcial derecha. A la exploración específica, se corrobora 
síndrome de Horner derecho a nivel preganglionar por 
presentar: a) enoftalmos aparente de ojo derecho; b) 
blefaroptosis derecha con mediciones de aperturas palpe-
brales en línea media ocular de 12 mm en ojo izquierdo y 

8 mm en ojo derecho (Figura 2); c) anisocoria, con pupila 
izquierda de 4 mm y derecha de 3 mm, la cual desaparece 
con aplicación de luz directa; d) anhidrosis de hemicara 
derecha comprobada con prueba de Minor (aplicación de 
tintura de yodo en ambos lados de la cara, al secarse se 
espolvorea almidón, y se aplican rayos infrarrojos por 15 
minutos a distancia de 60 cm para provocar sudoración), 
siendo presente la tinción del almidón en hemicara izquier-
da y ausente en hemicara derecha, abarcando hasta zona 
supraclavicular; la exploración de los pares craneales II, III, 
IV y VI fueron normales (Figura 3); la prueba de aplicación 
de gotas oculares de fenilefrina mejoró la blefaroptosis 
incrementándose la apertura palpebral a 10 mm, durante 
aproximadamente una hora.

Se explica a la paciente en qué consiste el padecimiento 
así como el posible pronóstico y la necesidad de esperar 
tres meses más para toma de decisión quirúrgica en caso 
de llegar a ser necesaria para resolver el problema estético, 
derivándose a oftalmología y cirugía plástica.

Discusión

El músculo de Müller es un retractor palpebral, está confor-
mado por fibras musculares lisas involuntarias de inervación 
simpática. En el párpado superior su longitud y anchura 

Figura 1: (A-C) Fotografías que muestran: incisión anterolateral derecha de cuello cubierta a 24 horas de discoidectomía y 
fusión C3-C4 con colocación de caja intersomática; (D) blefaroptosis presente en postoperatorio inmediato; (E) evolución de 
la blefaroptosis a tres meses de cirugía.
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es de 10 y 15 mm respectivamente, su origen parte de 
las fibras terminales del músculo elevador del párpado 
a nivel del fórnix conjuntival superior; desciende en un 
plano retroaponeurótico y preconjuntival y se inserta en 
el borde tarsal superior mediante un pequeño tendón con 
longitud de 0.5 a 1.5 mm. En el párpado inferior se origina 
a nivel del ligamento de Lockwood y situándose igualmente 
en un plano preconjuntival se inserta en el borde inferior 
del tarso. La estimulación de este músculo determina una 
elevación o un descenso palpebral de 1.5-2 mm en el 
párpado superior e inferior respectivamente.

La inervación simpática del globo ocular, incluyendo 
al músculo de Müller, se origina en el hipotálamo poste-
rolateral, sus fibras descienden dorsolateralmente por el 
tronco encefálico hasta el centro cilio espinal de Budge-
Waller en la substancia gris de la médula espinal a nivel 
de C8-T2, donde se origina la vía preganglionar, la cual 
cruza el ápex pulmonar llegando al ganglio estrellado, 
cruzando la arteria subclavia, las fibras ascienden a tra-
vés de la cadena simpática y hacen sinapsis en el ganglio 
cervical superior a nivel de la bifurcación de la arteria 
carótida común (altura de C3-C4); las fibras pupilomo-
toras postganglionares salen del ganglio cervical superior 
y ascienden a lo largo de la arteria carótida interna; poco 
después de que las fibras postganglionares abandonan el 
ganglio cervical superior, las fibras vasomotoras y sudomo-
toras se ramifican y viajan a lo largo de la arteria carótida 
externa para inervar los vasos sanguíneos y las glándulas 
sudoríparas de la cara.4

La pérdida de la inervación simpática de los músculos 
del tarso ocasiona blefaroptosis unilateral que nunca es 
completa, asociada con parálisis del dilatador del iris 
originando miosis, la anisocoria está presente, pero ge-
neralmente es pequeña < de 1 mm, siendo mayor en la 
obscuridad y desaparece en la luz por acción del esfínter 
de la pupila (inervada por el parasimpático). Se observa 
que en la forma aguda existe pérdida del control vasomotor 
ipsilateral, manifestada por aumento de la temperatura 
local, eritema facial ipsilateral, hiperemia conjuntival y 
aumento de secreción nasal para posteriormente presen-
tarse vasoconstricción, con disminución de la temperatura 
ipsilateral, palidez y anhidrosis si la lesión del simpático es 
central o preganglionar.

La etiología de SH es muy amplia dado su largo tra-
yecto; se le ha reportado sobre todo en cirugías de cuello 
que implican cirugías de tiroides y paratiroides, drenaje 
de absceso retrofaríngeo y parafaríngeo, extirpación de 
schwannoma cervical, extirpación de paragangliomas y 
ganglioneuromas cervicales en el vaciamiento ganglionar 
cervical, específicamente cirugías relacionadas con la zona 
posteromedial a la vaina carotidea durante la extirpación 
de tumores del cuerpo carotídeo; al efectuar endarterec-
tomía carotídea también se le ha reportado de manera 
infrecuente como complicación de traumatismos cérvico-
faciales y durante la colocación de tubos de tórax muy 
proximales, produciendo lesión del ganglio estrellado.5 Por 
otra parte, cuando existe disección carotídea, la afectación 
del simpático cervical es la manifestación neurológica más 
frecuente descrita hasta en 50% de los casos.6 Se han 
reportado casos producidos por lesiones penetrantes en 
la región cervical, lesiones de la médula espinal cervical, 
uso de anestesia epidural a nivel torácico, lesiones del 
plexo braquial y de la arteria subclavia, tumores del sul-
cus superior y fracturas o tumores costales de la primera 
costilla, así como de manera iatrogénica en la lesión de 
arterias vertebrales. La presentación de SH también se ha 
descrito en pacientes sometidos a discectomía cervical y 
fusión (uno de los procedimientos más frecuentemente 
efectuados a nivel cervical); sin embargo, la incidencia de 
SH es extraordinaria como lo indica el reporte de Fountas y 
su equipo7 con un solo caso (0.1%) en 1,015 pacientes so-
metidos a este tipo de cirugía), mientras que en el informe 
de Nanda8 y su grupo no se presentó ningún caso en 1,576 
pacientes sometidos a cirugía de columna cervical. En este 
procedimiento, la mortalidad es de 0.1%, y la morbilidad 
global es de 19.3%, sus complicaciones principales son: 
disfagia postoperatoria (9.5%); hematoma postoperatorio 
(5.6%); parálisis sintomática del nervio laríngeo recurrente 
(3.1%); penetración dural (0.5%); perforación esofágica 
(0.3%); empeoramiento de mielopatía preexistente (0.2%), 
e infección superficial de la herida (0.1%). Por otra parte, 

Figura 2: Fotografías que muestran: (A) aperturas palpebrales 
simétricas un mes antes de la cirugía; (B) blefaroptosis derecha 
con 8 mm de apertura palpebral por paresia del músculo de 
Muller, comparada con apertura palpebral izquierda de 12 mm.
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González y colaboradores5 en España reportan seis casos 
de SH en cirugía de columna cervical durante cinco años, 
sin especificar el número de cirugías efectuadas. En el 
estudio multicéntrico de Traynelis y colegas,3 de 8,887 
cirugías de la columna cervical con abordaje anterior de 
21 instituciones diferentes, se encontraron sólo cinco casos 
(0.06%) cuya complicación fue el SH.

Específicamente la fisiopatogenia del SH está relaciona-
da con la vulnerabilidad del tronco simpático durante el 
abordaje anterior de la columna cervical, siendo éste más 
vulnerable cuanto más inferior sea el nivel quirúrgico de 
la espina cervical, como lo indica el estudio de Nabil9 y su 
grupo, el cual reporta la relación del trayecto del tronco 
simpático cervical con el borde medial de músculo largo 
del cuello (longus colli) en 28 cadáveres, en los cuales se 
efectuó la disección y medidas de esta relación a diferentes 
niveles de columna cervical, mostrando que: la distancia 
promedio entre el tronco simpático y el borde medial del 
músculo largo del cuello es de 10.6 ± 2.6 mm; siendo el 
diámetro promedio del tronco simpático en C6 de 2.7 ± 0.6 
mm, mostrando dimensiones entre los bordes mediales del 
músculo de 7.9 ± 2.2 mm en C3; 10.1 ± 3.1 mm en C4; 
12.3 ± 3.1 mm en C5, y 13.8 ± 2.2 mm en C6, siendo el 
ángulo de trayecto promedio del tronco del simpático de 
10.4 ± 3.8o con respecto a la línea media, esto significa que 
los músculos largos del cuello divergen lateralmente, mien-
tras que los troncos simpáticos convergen medialmente en 

C6, aumentando su vulnerabilidad, de ahí que durante la 
disección debe reconocerse al tronco simpático y proteger-
le para evitar su lesión, en particular durante la disección 
del músculo largo del cuello cuando se utiliza cauterio 
monopolar y evitando la colocación de retractores sobre 
el mismo, por lo que debe procurase una trayectoria en la 
línea media y realizar la disección subperióstica que facilite 
la colocación del retractor por debajo del músculo largo 
del cuello, ya que cualquier retracción o disección lateral 
de dicho músculo puede provocar la lesión simpática.10

En lo que respecta al pronóstico del SH en relación con 
su presencia después de discoidectomía y fusión cervical, 
en especial con abordajes anterolaterales de columna cer-
vical, se menciona que éste aparece de forma transitoria 
en 15.7%, mejora sin tratamiento dentro de los primeros 
tres a seis meses, siendo permanente en 3.4%.3

Respecto al tratamiento local de la blefaroptosis, cuan-
do ésta no muestra cambios después de seis meses, las 
indicaciones de cirugía son: obstrucción visual, asimetría y 
presencia de cefalea intensa por uso excesivo de las cejas. 
Básicamente existen dos tipos de cirugía: la anterior y la 
posterior. El abordaje posterior supone una resección del 
músculo de Müller, sin tocar la aponeurosis, su resección 
parcial permite obtener de dos a tres mm de elevación. 
Se recurre a la técnica de Fasanella-Servat, la cual es un 
procedimiento simple para el tratamiento de la ptosis 
leve que oscila entre 1 y 2 mm; es particularmente útil 

Figura 3: Fotografías que muestran: (A) mejoría de ptosis palpebral derecha tras la aplicación de gotas de fenilefrina; (B) 
pérdida del efecto de la fenilefrina a la hora de su aplicación, (C) función normal del músculo orbicular de los ojos, (D, E y 
F) integridad de la función de músculos extraoculares rectoanterior y elevador del párpado, al igual que rectos internos y 
externos, lo que confirma integridad de los pares craneales III, IV y VI.
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para aquéllos con ptosis congénita leve o síndrome de 
Horner. La operación acorta de manera efectiva la lámina 
posterior del párpado superior mediante la resección de 
una porción del músculo de Muller y el borde superior 
del tarso. La mayor desventaja de esta técnica es que la 
tensión de los retractores del párpado superior no puede 
ser graduada ni ajustada con precisión, por lo que se ha 
recurrido a otras técnicas como la de Garavis, que implica 
efectuar incisión de 1 mm por debajo del borde superior 
del tarso. Putterman11 ha descrito la mullerectomía que 
implica acortamiento de la lámina posterior del párpado 
superior, especialmente útil cuando la ptosis responde a 
gotas de fenilefrina (por su efecto agonista α adrenérgico 
que incrementa la apertura palpebral hasta en 2.2 mm). En 
cuanto al abordaje anterior en la ptosis adquirida del adulto 
es en esencia idéntico a la cirugía de la ptosis congénita.

Conclusión

El conocimiento sólido de la anatomía regional del tronco 
simpático cervical es fundamental para limitar el síndrome 
iatrogénico de Horner, por lo que debe procurase una tra-
yectoria en la línea media y realizar la disección subperiós-
tica que facilite la colocación del retractor por debajo del 
músculo largo del cuello en cirugía que implique abordajes 
anteriores en discoidectomía y fusión anterior de columna 
cervical, ya que cualquier retracción o disección lateral de 
dicho músculo puede provocar la lesión simpática.
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Resumen

La intoxicación por ciguatera se presenta posterior a la in-
gesta de pescado contaminado por la toxina producida por el 
dinoflagelado Gambierdiscus toxicus la presentación clínica 
es variada y puede tener repercusiones gastrointestinales, 
cardiovasculares y neurológicas. Se han reportado un nú-
mero creciente de casos debido al aumento en la demanda 
de alimentos marinos, con mayor relevancia en aquellos que 
provienen de zonas endémicas. Se hace referencia a un caso 
en el cual se presenta un paciente con neuropatía aguda aso-
ciado con síntomas gastrointestinales posteriores al consumo 
de pescados y mariscos.

Palabras clave: Neurotoxina, alimentos contaminados, 
marinos, infección.

Summary

Ciguatera food poisoning is caused by ingestion of fish 
infected with the toxin of Gambierdiscus toxicus. Clinical 
manifestations are diverse as it has gastrointestinal, 
cardiovascular and neurological symptoms. There has 
been an increase in cases due to a higher demand and 
consumption of contaminated seafood. We make reference 
to a case in which a patient present with acute neuropathy 
associated with gastrointestinal symptoms after consuming fish. 
 
 

Keywords: Neurotoxin, food poisoning, marine, infection.
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Caso clínico

Se trata de paciente femenino de 46 años de edad, 
previamente sana y sin antecedentes patológicos de re-
levancia. Refiere inicio de padecimiento 24 horas previas 
a su ingreso hospitalario mientras se encontraba de viaje 
en playas de Perú. El cuadro se caracterizó por presencia 
de parestesias e hipoestesias en región distal de miembro 
pélvico izquierdo evolucionando de forma progresiva y 
ascendente llegando a afectar la región pélvica y glútea 

ipsilateral, así como cuadrantes abdominales izquierdos 
y miembro torácico del mismo lado, siendo alteraciones 
tan sólo  sensitivas sin involucramiento motor. Más tarde se 
asoció al cuadro la presencia de náusea sin vómito, dolor 
abdominal difuso de tipo cólico de intensidad variable sin 
irradiaciones, evacuaciones disminuidas en consistencia en 
siete ocasiones con dos eventos de hematoquecia, por lo 
que acudió a valoración al Servicio de Urgencias.

Al ingresar a urgencias se encontró con datos de deshi-
dratación de mucosas, palidez de tegumentos, neurológi-
camente íntegra, alerta y orientada en las tres esferas, fun-
ciones mentales superiores conservadas, precordio rítmico 
aumentado en intensidad y frecuencia sin otros agregados, 
campos pulmonares con adecuada entrada y salida de aire 
sin integrarse síndrome pleuropulmonar, abdomen blando, 
doloroso a la palpación superficial de cuadrantes izquierdos 
con peristalsis hiperactiva generalizada, sin datos de abdo-
men agudo, extremidades de hemicuerpo izquierdo con 
fuerza 4/5 en escala de Daniels, hipoestesias con inicio en 
dermatoma C5 hasta S1 de hemicuerpo izquierdo, marcha 
con discreta inestabilidad de miembro pélvico izquierdo, 
sin apertura de plano de sustentación, sin presencia de 
reflejos patológicos, dismetrías o disdiadococinesias. En los 
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paraclínicos se encuentra con velocidad de sedimentación 
globular elevada (VSG) 19 mm, hemoglobina 14.9 g/dL, 
hematocrito 47%, leucocitos 9.8 103/μL a expensas de 
neutrófilos segmentados 72%, linfocitos 20%. Se solicitan 
las siguientes pruebas: reacción de cadena de polimerasa 
(PCR) para Chikungunya, Zika y dengue, las cuales fue-
ron negativas, herpes virus tipo I y II IgM negativos e IgG 
positivos, prueba de PCR para enfermedad de Lyme IgM 
e IgG negativos, bandas ausentes y antivirus del Nilo IgM 
e IgG negativo, IgM e IgG citomegalovirus negativos, IgG 
nuclear y capsular, virus de Epstein Barr positivo e IgM 
negativo, panel de hepatitis A, B y C negativos, excepto 
IgG para hepatitis A, así como panel viral gastrointestinal 
negativo. Después de descartar otras causas infecciosas y 
debido al antecedente de ingesta de productos marinos se 
integró el diagnóstico de intoxicación por ciguatera, con 
adecuada evolución recibiendo manejo sintomático y con 
recuperación al 100% al momento de egreso hospitalario.

Discusión

Ciguatera es el nombre que recibe la intoxicación aguda por 
el dinoflagelado Gambierdiscus toxicus, ésta se adquiere al 
consumir pescado contaminado (el pez se ciguata al ingerir 
biotoxinas marinas), se han asociado más de 400 especies. 
Es una patología global considerada endémica de países 
tropicales y subtropicales por lo regular  descritos en los 
océanos Atlántico, Pacífico e Índico, así como en regiones 
del Caribe; se asocia con manifestaciones neurológicas, 
cardiovasculares y gastrointestinales.1-4 En la literatura mé-
dica se encuentran descritos brotes en el océano Atlántico, 
islas del océano Pacífico sur, océano Índico y en México 
en la Península de Baja California y en particular, con más 
frecuencia en Yucatán y Quintana Roo. También se ha 
relacionado con la presencia de tormentas, sismos, cons-
trucciones de puentes o muelles y agresiones hacia arrecifes 
marinos principalmente provocadas por el hombre.5,6 Se ha 
reportado un mayor número de casos debido al incremento 
en la demanda de alimentos marinos, así como el aumento 
en el comercio de peces y mariscos. El consumo de morena, 
pez gato, barracuda, pez rey, pargo, robalo y anguila son 
especies a menudo implicadas y en ocasiones, también, 
ostras y almejas. La ciguatoxina se encuentra en cualquier 
pez tropical o subtropical, es más común encontrarla en 
hígado, cerebro, gónadas y esqueleto.7

Los dinoflagelados por lo general son escasos en el eco-
sistema pero pueden presentar un crecimiento exponencial 
dentro del estado biológico de algas, bacterias y levaduras; 
son considerados el grupo más abundante y diverso de 
microalgas del fitoplancton después de las diatomeas, se 
desarrollan alrededor de los arrecifes de corales en costas 
y litorales, pastos marinos, raíces de manglares e incluso 

granos de arena; ingresan a la cadena alimenticia de pe-
ces para el  consumo humano al ser ingeridos por dichos 
peces, herbívoros o micrófagos.8 La toxina se acumula en 
el hígado, músculo, riñones y bazo, con concentraciones 
de hasta 50 veces más en el hígado que en el músculo 
del animal acuático y son capaces de persistir por muchos 
meses, incluso toda la vida. Se considera que esta entidad 
es producida por varios dinoflagelados asociados con 
una microflora biomagnificada por etapas sucesivas de 
la cadena alimenticia, dentro de las toxinas se incluyen: 
ciguatoxinas, maitoxinas, scaritoxinas, gambiertoxinas y es 
posible que  otras sustancias como el ácido okadaico y sus 
compuestos. La ciguatoxina y la maitoxina se han encon-
trado en el hígado e intestinos de pescados ciguatados, lo 
que hace pensar que la scariotoxina es un metabolito de 
la ciguatoxina.9-11

A simple vista es imposible determinar si el pescado está 
contaminado con la toxina ya que los peces infectados no 
muestran ningún síntoma o signo de enfermedad, ni en 
su color o sabor. La ciguatoxina es relativamente estable 
tanto al frío como al calor, por lo que aun estando en con-
gelación por periodos prolongados o cocción no garantiza 
su desaparición; es probable que también la exposición a 
estados ácidos o alcalinos suaves conserven su toxicidad.9 
Por lo que la ingesta del agente contaminado ya sea crudo 
o cocido, fresco o congelado, puede llevar a la presentación 
clínica en un periodo breve de hasta 36 horas, aunque su 
manifestación dependerá de cada individuo al considerar 
la edad, sexo y grupo étnico; teniendo en cuenta que la 
toxicidad es proporcional al tamaño del pez.4 Las mani-
festaciones clínicas se centran en tres sistemas principales: 
gastrointestinal, neurológicas y cardiovasculares.

El diagnóstico es clínico; al momento de elaborar la 
historia clínica es importante indagar en el consumo de pes-
cados y mariscos, vísceras y cantidad consumidas, tiempo 
transcurrido desde el consumo y el posible involucramiento 
de terceras personas con la misma sintomatología.12 Los 
síntomas se presentan de forma simultánea, considerando 
que a nivel gastrointestinal ésos inician entre las primeras 
12 horas del consumo caracterizado por náusea, vómito, 
dolor abdominal y diarrea acuosa abundante de cinco a 
ocho evacuaciones diarias con posterior deshidratación. En 
lo neurológico se asocia con la apertura de canales sodio 
dependientes, con edema de las células de Schwann con 
bloqueo de la amplitud y conducción nerviosa de los axo-
nes periféricos; presentando disestesias, alodinia, prurito, 
parestesia perioral y porción distal de extremidades, ataxia, 
debilidad, parálisis de extremidades inferiores, dolor en 
encías, cefalea, hipersensibilidad al frio, artralgias y fasci-
culaciones con inicio dentro de las primeras 48 horas del 
consumo. La presentación cardiovascular se asocia con 
la presencia de arritmias como bradicardia o taquicardia 
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y extrasístoles, hipotensión seguida de hipertensión.13-15 
En la actualidad no existen marcadores bioquímicos que 
confirmen la exposición a la ciguatoxina, el estándar de oro 
es la confirmación de la toxina en el remante del pescado 
implicado (crudo o cocinado) por pruebas moleculares; 
esto último en particular suele ser poco accesible y aplica-
ble.16-18 Los hallazgos en laboratorio que pueden orientar 
son el aumento de creatinina sérica y creatina fosfoqui-
nasa,19 cambios inespecíficos en el electrocardiograma.20

El tratamiento se centra en el soporte cardiovascular con 
líquidos intravenosos, corrección del desequilibrio ácido 
base.21 En pacientes con cuadros de pocas horas de evolu-
ción se ha encontrado efecto benéfico con administración 
de carbón activado, el cual limita la absorción intestinal de 
la toxina, aunque debe tenerse en cuenta que aumenta 
la náusea y el vómito. En caso de bradicardia el uso de 
atropina se encuentra recomendada a una dosis de 0.5 mg 
cada 3 a 5 minutos para mantener frecuencia cardiaca 60 
lpm, sin un máximo de dosis; y el uso de aminas vasoactivas 
en hipotensión refractaria. Como manejo antiemético se 
puede administrar 8 mg IV de ondansetrón, pueden ser 
útiles como analgésicos el paracetamol o antiinflamatorio 
no esteroideos analgésico, siempre y cuando no se en-
cuentren datos de lesión renal. Se debe tener precaución 
al administrar opiáceos o barbitúricos debido a sus efectos 
hipotensores y por la posible interacción que presentan 
con la ciguatoxina.22-24 La administración de manitol es 
la única opción terapéutica validada por ensayos clínicos 
y es la primera opción terapéutica una vez que se haya 
considerado la intoxicación por este agente, actúa redu-
ciendo los síntomas durante las fases agudas de la infec-
ción, disminuyendo la duración de los síntomas. Debido al 
efecto osmótico se tienen que reponer de forma apropiada  
líquidos parenterales, con monitorización estrecha de los 
niveles de hidratación y electrolitos séricos.25 La dosis 
recomendada es de 1 g/kg de peso en infusión de 30-45 
minutos, se sugiere que su uso inicie en un lapso menor a 
82 horas del consumo para beneficios óptimos. Se aconseja 
que tras su administración el paciente se encuentre bajo 
monitoreo hemodinámico por el riesgo de bradicardia, 
hipotensión e insuficiencia cardiaca.26-28 El pronóstico suele 
ser bueno con recuperación posterior al tratamiento de 
sostén hemodinámico, para prevenir recurrencia se reco-
mienda mantener una adecuada hidratación, mantener una 
dieta sin cafeína, semillas, alcohol, consumo de pescados 
o mariscos por los siguientes 3-6 meses. La prevención 
consiste en el consumo de peces pequeños (menos de 6 
libras), no se recomienda consumir peces que provengan 
de aguas profundas cercanas a arrecifes, tener higiene al 
momento de preparar los alimentos, evitar el consumo de 
vísceras de pescado y gónadas, ya que es ahí donde se 
encuentran las mayores concentraciones de la toxina.29,30

Conclusiones

Sobre esta patología debe considerarse siempre que se 
cuente con el antecedente de viaje a zonas tropicales aso-
ciado con consumo de pescados y mariscos; en este caso en 
particular la neuropatía de instalación aguda debe hacernos 
sospechar de causas infecciosas más que anatómicas con 
instauración oportuna de un tratamiento de soporte y ma-
nejo específico. Debido a la amplia demanda de productos 
marinos, así como la contaminación de mares y océanos 
se ha visto un incremento de esta patología.
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Trombos en aurícula izquierda y derecha 
en paciente con infartos cerebrales

Thrombus in left and right atrium in a patient with cerebral infarction
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Resumen

Mujer de 87 años con fibrilación auricular en tratamiento con 
acenocumarol que trasladaron al Servicio de Urgencias con 
un cuadro de infarto cerebral en evolución aparente y que se 
recuperó por completo en dos horas. Al realizar una resonancia 
magnética cerebral detectamos pequeños infartos cerebrales 
agudos de los lóbulos frontales y temporales y el ecocardio-
grama transesofágico mostró trombos de la orejuela izquierda 
y derecha, lo que constituye un hallazgo raro con diferentes 
alternativas de tratamiento, tanto quirúrgico como médico. 
Elegimos optimizar la anticoagulación con una respuesta 
favorable en la paciente.

Palabras clave: Trombos, aurículas, infartos cerebrales.

Summary

An 87-year-old woman with atrial fibrillation in treatment with 
acenocoumarol, went to the emergency room with an apparent 
ictus completely recovered in two hours. Incidentally, while 
performing a brain magnetic resonance we detected a small 
acute cerebral infarctions of right frontal and temporal lobes 
and, transfesophageal echocardiography showed the left and 
the right atrial appendage thrombi, that constitutes a rare 
finding with different surgical treatment alternatives such as 
medical. We chose to optimize anticoagulation with a favorable 
response in the patient.

Keywords: Thrombus, atria, brain strokes.

* 	Neurología. Instituto Mexicano de Neurociencias.
‡ 	Radiología/Resonancia Magnética.
§ 	Cardiología/Ecocardiografía.
|| 	Medicina General. Hospital “Dr. Rafael Espinosa Fernández”. Cardio-

logía. Grupo Médico ICABIM.

Hospital Ángeles Lomas. Huixquilucan, Estado de México, México.

Correspondencia:
Dr. Jacobo Lester Nosnik
Correo electrónico: jacobolester@hotmail.com

Aceptado: 06-02-2019.

Introducción

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia más frecuente en 
la edad adulta. Puede predisponer la formación de trombos 
en la orejuela izquierda1 y ocasionar infartos cerebrales a los 
pacientes que la padecen.2 Sin embargo, también es pro-
bable que propicie la formación de coágulos en la orejuela 
derecha en una menor proporción, tanto, que ni siquiera se 
menciona en las guías estadounidenses y europeas de la FA.

El ecocardiograma transesofágico (ETE) es una herra-
mienta diagnóstica importante.1

Presentamos un caso raro de accidente cerebrovascular 
asociado con FA y trombos en ambas orejuelas.

Caso clínico

Mujer de 87 años con hipertensión arterial y FA en control 
con acenocumarol.

Acudió a urgencias por síncope, del cual se recuperó. 
Sus hijos notaron disartria, desviación de la comisura labial 
a la izquierda y poca movilidad en hemicuerpo derecho. En 
la exploración neurológica parálisis facial central derecha y 
hemiparesia derecha 3/5 con respuesta plantar indiferente, 
lo cual mejoró en el transcurso de las siguientes dos horas 
hasta recuperarse por completo.

INR 1.34. Se efectuó una angiorresonancia magnética 
(ARM) cerebral (Figura 1) y un ecocardiograma transesofá-
gico (Figuras 2 y 3).

El cuadro clínico fue de isquemia cerebral transitoria; sin 
embargo, en la ARM cerebral evidenciamos infartos cere-
brales pequeños agudos de predominio frontal y temporal 
derechos, el ETE con la presencia de trombos en aurícula 
izquierda y derecha.

La anticoagulación subóptima fue la causa de embolis-
mo cerebral en la paciente. Descartamos tromboembolia 
pulmonar.
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Discusión

La FA es la arritmia más frecuente en adultos, favorece la 
formación de trombos y tiene un mayor riesgo de infarto 
cerebral.3

La incidencia de trombosis auricular en general es de 
9.7%, en la orejuela izquierda de 9.3 y 0.73% en la ore-
juela derecha.1

Los trombos en la orejuela izquierda suelen ser agudos y 
crónicos, pero en la orejuela derecha suelen ser frescos, por 
ello se puede optar por cirugía o profilaxis con anticoagula-
ción;4 en nuestra paciente no se llevó control adecuado del 
INR por ella y sus familiares. El tratamiento fue optimizar 
el anticoagulante. La paciente continúa asintomática seis 
meses posteriores al alta hospitalaria.

Presentamos este caso poco común de isquemia ce-
rebral transitoria con hallazgos incidentales de pequeños 
embolismos cerebrales y trombos en ambas aurículas de 
manera simultánea.

De forma incidental encontramos los trombos simul-
táneos en ambas aurículas, una vez que esto ocurre, el 
control debe ser más estricto para prevenir complicaciones 
adicionales, asimismo, en todo paciente con infarto cere-
bral se debe de considerar realizar ETE.

Figura 1: Angiorresonancia magnética cerebral en cortes 
axiales DWI que muestran focos puntuales de restricción 
en el hemisferio derecho relacionados con infarto cerebral 
tromboembólico.
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Figura 3: Imagen bicava donde se observan trombos en la 
orejuela derecha.

Figura 2: Imagen compatible con trombos no calcificados 
(frescos) en la orejuela izquierda.
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Signo de Leser-Trélat, como manifestación 
inicial en adenocarcinoma gástrico oculto

Leser-Trélat sign, as an initial manifestation in hidden gastric adenocarcinoma
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Resumen

El signo de Leser-Trélat es un síndrome paraneoplásico cu-
táneo, es una dermatosis explosiva (queratosis seborreica) 
asociada con malignidad oculta. Paciente masculino de 67 
años, inició con dispepsia, aerofagia y reflujo, pérdida de 
peso. La exploración revela neoformaciones queratósicas 
en tórax y abdomen, pigmentadas café. En la endoscopia se 
encontró con adenocarcinoma gástrico. PET/CT metástasis 
hepáticas. Se realizó esofagogastrectomía con anastomosis 
esófago-gástrica. La fisiopatología se presume por factores de 
crecimiento producidos por el tumor. La sobrevida depende del 
tipo y estadio del tumor primario. Ante la aparición de este signo 
se recomienda la búsqueda intencionada de neoplasia oculta.

Palabras clave: Síndrome paraneoplásico, cáncer gástrico, 
queratosis seborreica, signo de Leser-Trélat.

Summary

The sign of Leser-Trélat is a cutaneous paraneoplastic syndrome; 
it is an explosive dermatosis (seborrheic keratosis) associated 
with occult malignancy. Male 67, started with dyspepsia, 
aerophagia and reflux, weight loss. Physical examination with 
brown keratotic neoformations, in thorax and abdomen. In 
the endoscopy was found a gastric adenocarcinoma. PET/CT 
with liver metastases. Esophagogastrectomy was performed 
with esophagogastric anastomosis. The pathophysiology is 
presumed by growth factors produced by the tumor. Survival 
depends on the type and stage of the primary tumor. When 
this sign is found, the intentional search for occult neoplasia 
is recommended.

Keywords: Paraneoplastic syndromes, gastric cancer, 
seborrheic keratosis, Leser-Trélat sign.
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El signo de Leser-Trélat es una manifestación dermatoló-
gica rara que se ha descrito como parte de un síndrome 
paraneoplásico cutáneo, por lo común se ha asociado su 
presencia al desarrollo de una malignidad subyacente; 
sin embargo, existen reportes del signo sin evidencia de 
neoplasia maligna, por lo que se ha cuestionado en años 
anteriores la existencia de una relación directa con ma-

lignidad.1,2 Es este caso reportado en que a partir de la 
manifestación dermatológica presentada por el paciente, 
se realizó un abordaje diagnóstico en el cual se evidenció 
la presencia de un carcinoma gástrico.

Se denomina síndrome paraneoplásico cutáneo al con-
junto de manifestaciones dermatológicas que se asocian a 
una patología tumoral, ya sea que éstas se presenten antes, 
durante o después del diagnóstico de la mencionada pato-
logía tumoral, sin que estas manifestaciones dermatológicas 
sean ocasionadas por la invasión directa del tumor o por 
metástasis.3 En la mayoría de los casos desaparecen en 
cuanto se realiza resección del tumor y reaparecen en caso 
de que exista recidiva o presente metástasis.4 No obstante, 
en algunas otras ocasiones este síndrome paraneoplásico 
cutáneo puede llegar a ser la única manifestación de un 
cáncer oculto.5

Hellen Curth en 1976, describió los criterios para reco-
nocer la asociación entre la aparición de dermatosis y una 
neoplasia; éstos son: 1. aparición de una dermatosis relati-
vamente inusual; 2. inicio de la dermatosis en conjunto con 
una neoplasia; 3. curso paralelo de ambas entidades y 4. aso-
ciación entre una neoplasia específica con cierta dermatosis.6
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Caso clínico

Paciente masculino de 67 años con carga genética alta 
para cáncer gástrico, con índice tabáquico de 13.5 pa-
quetes/año. Inició su padecimiento dos meses previos a 
su ingreso, con cuadro de dispepsia, aerofagia y síntomas 
compatibles con reflujo no ácido, disminución de peso de 
6 kg en cinco meses. Al examen físico se encuentra con 
dermatosis monomórfica simétrica, localizada en tórax y 
abdomen caracterizada por neoformaciones incontables, 
pigmentadas de color café, de bordes bien delimitados, 
superficie rugosa y queratósica, algunas de hasta 10 cm en 
distribución de “árbol de navidad” (Figura 1). El paciente se 
encontraba en buenas condiciones generales, sin presencia 
de dolor u otra manifestación clínica. Se inició abordaje 
diagnóstico con endoscopia encontrando lesión exofítica 
en estómago de características macroscópicas malignas y 
úlceras gástricas, por lo que se realizó toma de biopsia de la 
lesión con reporte histopatológico de adenocarcinoma gás-
trico moderadamente diferenciado tipo intestinal polipoide 
exofítico. Se hizo PET/CT (Figura 2) el cual reportó actividad 
neoplásica gástrica con captación hipermetabólica a nivel 
hepático. Se realizó esofagogastrectomía con anastomosis 
esófago-gástrica, colecistectomía y esplenectomía con 
reporte histopatológico posterior de 16/23 ganglios biop-
siados afectados de la curvatura mayor. Patología reporta 
adenocarcinoma moderadamente diferenciado de tipo 
intestinal polipoide exofítico y ulcerado infiltrante que 

llega a la serosa sin atravesarla, de 4.8 cm de diámetro 
del fondo posterior, invasión perineural y perivascular 
multifocal, metastásico a 16 de 23 ganglios de la curvatura 
mayor. Resultado de inmunología HER2 neu negativo para 
resultado de patología. Posterior a la cirugía se sometió a 
quimioterapia con cisplatino y capecitabina, recibió cuatro 
ciclos, estudio de PET/CT con respuesta completa negativa 
para presencia de actividad neoplásica, se dan dos ciclos 
más, pero el paciente falleció por causa desconocida cuatro 
meses después.

Discusión

En 1890 dos médicos cirujanos: Ulysse Trélat, francés y 
Edmund Leser, alemán, elaboraron los primeros reportes 
de este padecimiento,7 aunque al principio este síndrome 
fue asociado con pacientes oncológicos que presentaban 
angiomas rubí, no fue sino hasta 1900 que Eugen Hollän-
der, dermatólogo alemán, describió por primera vez la 
relación entre neoplasias malignas y queratosis seborreicas; 
no obstante, el epónimo se conservó y se le siguió nom-
brando Leser-Trélat.8

Se deben diferenciar dos términos: signo de Leser-Trélat 
y síndrome de Leser-Trélat.4 El primero fue definido en 
1965 por Francesco Ronchese y se refiere a la aparición 
repentina, en semanas a meses, de múltiples queratosis 
seborreicas y un incremento inusual en tamaño y número 
de lesiones preexistentes.8-10

Estas queratosis seborreicas aparecen en un patrón de 
distribución en “árbol de navidad” y hasta 40% de las veces 
puede cursar con prurito3 y en 20% con acantosis nigri-
cans.8 Por lo general surgen en el tórax anterior y posterior, 
seguido de extremidades, cara y abdomen.6Figura 1: Signo de Leser-Trélat, queratosis seborreica.

Figura 2: PET-CT evidencia de lesiones hipermetabólicas en 
hígado probable metástasis.

Flores PFJ y cols. Signo de Leser-Trélat
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En cambio, el término de síndrome de Leser-Trélat se 
usa para describir la presencia del signo en pacientes en 
quienes se haya identificado una neoplasia oculta después 
de la aparición de éste, es decir, se refiere al síndrome 
paraneoplásico cutáneo en sí.4

Este síndrome es más frecuente en la séptima década 
de la vida,1 sin predilección de raza o género. La alta fre-
cuencia en ancianos es debido a la mayor incidencia de 
neoplasias gastrointestinales a esta edad.11

Este síndrome se ha visto asociado con diferentes tumo-
res primarios, alrededor de 55% de los tumores primarios 
son adenocarcinomas, de éstos, 32% se encuentran en 
el tracto gastrointestinal, ocupando el primer lugar por 
frecuencia el carcinoma gástrico, seguido de cáncer de 
colon, recto, páncreas e hígado.5,7,11 En segundo lugar 
de frecuencia, se observa en las neoplasias hematológicas 
en 18 a 21% de los casos, como los linfomas, leucemias, 
micosis fungoides y síndrome de Sézary.5,8,11 Asimismo, se 
han reportado asociaciones todavía menos frecuentes con 
otras neoplasias como cáncer de mama, ovario, pulmón, 
próstata, riñón, vejiga y melanoma.12

Este signo se ha reportado en algunas condiciones no 
neoplásicas en menor frecuencia como en pacientes con 
infección por VIH, en el cual tiene un posible rol el virus 
del papiloma humano como factor etiológico de pacientes 
inmunosuprimidos; también en aquellos receptores de 
trasplante cardiaco,1 se asocia al embarazo y en dermatosis 
inflamatorias como eritrodermias, eccemas, lepra leproma-
tosa o pitiriasis rubra pilaris eritrodérmica.7,8

La fisiopatología permanece desconocida; aunque se ha 
sugerido como mecanismos patogénicos, que la inducción 
de proliferación epidermoide por factores de crecimiento 
de las células tumorales, como parte de una hipersensibili-
dad cutánea a los antígenos tumorales;5,8 otra teoría sugiere 
como responsables la función del factor de crecimiento 
epidermoide (EGF), el factor de crecimiento transformante 
alfa (TGF-alfa) o la anfiregulina, las cuales podrían funcionar 
de manera autónoma.3-5,7 La sobreexpresión del receptor 
de factor de crecimiento epidermoide (EGFr) puede ser 
uno de los mecanismos responsables, también asociado.8 
Asimismo, se ha atribuido a una falla en los mecanismos 
de defensa del huésped contra el cáncer, lo cual podría 
propiciar la aceleración proliferativa de lesiones cutáneas.13

En cuanto a la evolución de este síndrome, hasta un 
tercio de los pacientes presentan un curso paralelo con el 
tumor primario,12 en ocasiones se ha reportado regresión 
de las queratosis seborreicas después del tratamiento al 
reducir la carga tumoral13 con recidiva de la dermatosis al 
recurrir el tumor.5

La sobrevida de estos pacientes en promedio es de 11 
meses; sin embargo, esto depende del tipo de neoplasia 
asociada y de su estadio clínico, ya que este signo se ha 

observado por lo regular en pacientes con neoplasias en 
estadios clínicos avanzados.7,13

Conclusiones

La asociación de este signo relacionado con la aparición 
de queratosis y malignidad sigue siendo un fenómeno 
controversial, debido a que es común que esta dermatosis 
sea encontrada en población de la tercera edad. No obs-
tante, se recomienda que en los pacientes que presenten 
queratosis seborreicas de manera súbita o “explosiva” así 
como crecimiento rápido anormal de lesiones previas, de 
manera especial a partir de la séptima década de la vida, se 
considere la evaluación dermatológica pronta, así como la 
búsqueda intencionada de neoplasia oculta; en estos casos 
se sugiere realizar una evaluación del tracto gastrointestinal 
de inicio por su alta asociación con neoplasias gastrointes-
tinales.5,11,12 Sin embargo, se han reportado casos en los 
que no necesariamente se encontraron neoplasias malignas 
al presentarse este signo y posterior en su seguimiento, 
por lo que se debe de evaluar de manera particular las 
características de cada paciente.1,2

Otra manifestación muy similar que se debe tomar 
en cuenta, es la que se presenta en aquellos pacientes 
que están en tratamiento quimioterapéutico y se observa 
inflamación de queratosis seborreicas preexistentes o en 
algunos casos aparición de novo de queratosis seborreicas 
inflamadas; de forma específica cuando se utilizan quimio-
terapéuticos como docetaxel y citarabina en el tratamiento 
de leucemia mielocítica crónica o cáncer bronquial de 
células no pequeñas; ya que a esta característica se le de-
nomina pseudosigno de Leser-Trélat y debe ser diferenciada 
del signo de Leser-Trélat.14
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Duplicación de la patela: una anomalía rara en la rodilla
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Resumen

Introducción: La duplicación de la patela es una patología 
poco frecuente con menos de 30 casos reportados. Caso 
clínico: Hombre de 30 años, con dolor en el aspecto anterior 
de la rodilla izquierda con menos de un mes de evolución, 
sin antecedentes de importancia. Se le realiza resonancia 
magnética de rodilla que muestra imagen con densidad ósea, 
bien definida en espacio articular femoropatelar en su porción 
superior, con cartílago en su cara posterior que sugiere duplica-
ción de la patela. Conclusiones: Aunque la duplicación de la 
patela es una patología muy poco frecuente, su conocimiento, 
clasificación y correcta caracterización son importantes para 
su manejo y planeamiento quirúrgico adecuados.

Palabras clave: Duplicación de la patela, rótula bipartita.

Summary

Introduction: The duplication of the patella is a rare 
pathology with less than 30 cases reported. Clinical case: 
Male patient, 30 years old, with pain in the anterior aspect of 
the left knee with less than one month of evolution, without 
significant antecedents. Magnetic resonance of the knee 
was performed, showing an image with bone density, well 
defined in femoropatellar joint space in its upper portion, with 
cartilage on its posterior side, suggesting duplication of the 
patella. Conclusions: The duplication of the patella is a very 
rare pathology, its knowledge, its classification and adequate 
characterization is important for its proper management and 
surgical planning.

Keywords: Duplication of the patella, bipartite ball-point.
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Caso clínico

Introducción

La duplicación de la patela es una patología muy poco 
frecuente en la articulación de la rodilla. Hasta el momento 
hay menos de 30 casos reportados a nivel mundial;1 sin 
embargo, teniendo en cuenta sus implicaciones clínicas 
en la sintomatología de los pacientes es necesario su re-
conocimiento.

Reporte de caso

Hombre de 30 años quien consulta por dolor en la rodilla 
izquierda con evolución menor de un mes. Refiere dolor 
en aspecto anterior de la rodilla al caminar y al hacer 
ejercicio, el cual realiza de forma ocasional, asociado con 
sensación de bloqueo de la rodilla. Como antecedentes 

personales niega cirugías previas. Se le solicitó y se le rea-
lizó resonancia magnética de rodilla, que muestra: fractura 
en el cuerno posterior del menisco medial, aumento en 
la cantidad de líquido sinovial con plica medial, fractura 
osteocondral localizada en el cóndilo femoral medial 
con separación de fragmento osteocartilaginoso, displasia 
troclear. Asimismo se aprecia imagen con tendencia a la 
morfología triangular localizada en la porción superior 
del espacio articular; esta imagen muestra isointensidad 
de señal similar a la cortical y medular ósea en todas las 
secuencias, mostrando la presencia de cartílago hacia la 
porción posterior. La imagen se encuentra en el centro, 
en vecindad a la escotadura intercondílea alojada en el 
tejido graso y no se identifica continuidad con el tendón 
del cuádriceps. Estos hallazgos sugieren la posibilidad de 
rótula supernumeraria (Figura 1).
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Discusión

La duplicación patelar es una entidad extraordinaria. Hasta 
1955 sólo se habían reportado tres casos, el primero fue 
descrito en 1902 por Joachimstal, luego en 1924 por Petty 
y en 1955 por Shulman; los últimos casos registrados fueron 
en 2013 por Y. Chen.1

El centro cartilaginoso de la patela se desarrolla en 
la tercera semana de la vida fetal; sin embargo, la osi-
ficación de la patela sucede entre los dos y cinco años 
de edad, aunque se han encontrado casos en los que 
la osificación se presenta al año de vida y hasta los 15 
años.1-3

La literatura muestra en los dos primeros casos 
descritos que la duplicación de la rótula era bilateral,1 
mientras que el caso reportado por Shulman fue de 
una rótula duplicada unilateral,2 no pudiéndose aún 
determinar con exactitud si es más frecuente unilateral 
o bilateral.

En un inicio, Joachimstal en 1902 describió sólo dos tipos 
de duplicación patelar: a) una patela en el aspecto superior 
de la otra y b) una patela anterior a la otra y se articula en 
su aspecto posterior;1-4 sin embargo, al aumentar los casos 
reportados se encontraron más variantes en cuanto a su 
posición (Figura 2).

Actualmente se refieren tres tipos según la posición 
entre las patelas:

a.	 Horizontal: donde la patela adicional está encima de 
la otra.

b. 	 Frontal: ambas patelas están en doble capa, una ade-
lante de la otra.

c. 	 Coronal: ambas patelas una al lado de la otra.

Las más frecuentes son las de tipo horizontal y frontal según 
los casos reportados.1,3 Por otra parte, se ha descrito una asocia-
ción entre la duplicación patelar y la displasia epifiseal múltiple.5

La duplicación de la patela es una patología de etiología 
incierta; sin embargo, la teoría más aceptada es la presen-
cia de dos centros de osificación, señalándose que puede 
haber más de dos centros de osificación rotuliana.1,5,6

Los criterios diagnósticos de esta patología son: 1. pre-
sencia de cartílago en la patela duplicada; 2. presencia de 
una pseudoarticulación entre ambas patelas; 3. aumento 
del área total de la patela; 4. usualmente la patela adicional 
tiene adherencias o ligamentos entre ellas.

En la mayoría de los casos, el diagnóstico se realiza por 
radiografías simples, mientras que la tomografía y la reso-
nancia magnética se utilizan en la planeación quirúrgica.

El estudio de resonancia magnética es útil, ya que mues-
tra la presencia de articulación entre las dos patelas o entre 
la segunda rótula y el fémur, la presencia de ligamentos 
entre ambas patelas y evalúa el cartílago de cada una de 
ellas. Los ligamentos que se observan con más frecuencia 
son los anteriores, que van desde la rótula accesoria hacia 
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Figura 1: (A) Proyección coronal potenciada en DP con saturación grasa; (B) proyección coronal potenciada en T2; (C) pro-
yección axial potenciada en DP con saturación grasa; (D) Proyección axial potenciada en T1; (E) proyección sagital potenciada 
en DP con saturación grasa; (F) proyección sagital potenciada en T2.
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el tendón del cuádriceps o aquellos ligamentos laterales que 
van hacia el retináculo medial.1,6 En general, la resonancia 
magnética proporciona información preoperatoria impor-
tante sobre el cartílago patelar, relaciones de las rótulas con 
el tendón rotuliano y del cuádriceps, presencia de ligamen-
tos, posibles uniones con el retináculo y alineamiento del 
tubérculo tibial con respecto a la tróclea.1

Un diagnóstico diferencial de esta patología es la rótula 
bipartita, siendo una variante normal entre 1 y 5% de la 
población.6-10 Existen tres tipos de rótula bipartita, depen-
diendo del sitio de separación del fragmento: tipo I, polo 
inferior (5%), tipo II en el margen lateral de la patela (20%) 
y la tipo III en el margen superior lateral (75%) (Figura 3).

La diferencia entre la rótula duplicada o supernumeraria 
y la patela bipartita es que esta última surge de una falla 
en la unión de los centros de osificación, mientras que 
la duplicación de la rótula se da por la presencia de otro 
núcleo de crecimiento.1,8 La causa más usual de la falta 
de fusión de la rótula bipartita es el trauma durante la 
osificación. Existe una hipótesis que describe que la rótula 
bipartita tipo III se asocia con alteración en la inserción del 

vasto lateral.1,9-11 En la patela bipartita por lo regular los 
fragmentos óseos están unidos mediante un tejido fibroso 
y no hay aumento del área de superficie, lo que ayuda a 
diferenciar estas dos patologías.1

Adicionalmente, 98% de los pacientes con rótula bi-
partita son asintomáticos en la mayoría de los casos y su 
diagnóstico es un hallazgo incidental, mientras la duplica-
ción de la patela causa síntomas en el paciente, generando 
luxaciones a repetición, bloqueo de la rodilla, chasquido 
de la rodilla o dolor.1,8,11

Asimismo, el manejo de estas dos patologías es diferente. 
En la duplicación de la rótula, la cirugía es el manejo más 
frecuente, en especial en los pacientes sintomáticos es la 
patelectomía o fusión de las patelas, mientras que en la 
rótula bipartita el manejo quirúrgico es muy ocasional1,8,11 e 
innecesario al ser una patología generalmente asintomática.

Conclusión

La duplicación de la patela o patela supernumeraria es una 
patología muy poco frecuente; sin embargo, su correcta 

Figura 2:

Gráfico de los tipos de 
duplicación de la patela: 
patela horizontal, patela 
frontal y patela coronal.
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clasificación y estudio por medio de la resonancia magné-
tica proporciona información para su adecuado manejo y 
la planificación quirúrgica.
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Resumen

Descrita por primera vez en 1960 por Delay y colaboradores, 
se trata de una patología de presentación rara, pero poten-
cialmente mortal. Es característica la manifestación de hiper-
termia, alteración del estado neurológico, rigidez muscular y 
disautonomía. Es una reacción de idiosincrasia secundaria 
a la administración de fármacos del grupo de los neurolépti-
cos, se relacionan con más frecuencia los que actúan en los 
receptores dopaminérgicos tipo 2. El tratamiento consiste en 
descontinuar el fármaco desencadenante, manejo de soporte 
hemodinámico y prevención de complicaciones. La mortalidad 
resulta de las manifestaciones clínicas y las complicaciones 
sistémicas. Se presenta un caso de paciente femenino con 
antecedente de trastorno depresivo mayor y trastorno de 
ansiedad generalizada, ingresa al Servicio de Urgencias con 
datos sugerentes de síndrome neuroléptico maligno posterior 
a la ingesta de múltiples medicamentos de forma intencional. 
Se le admite para vigilancia intrahospitalaria.

Palabras clave: Síndrome neuroléptico maligno, 
hipertermia, fármacos dopaminérgicos, rabdomiólisis.

Summary

Initially described in 1960 by Delay et al; it is a rare but 
potentially deadly. The presentation of hypothermia, alterations 
in consciousness levels, muscular rigidity and disautonomy 
are characteristic. It’s a secondary idiosyncratic response 
to the administration of neuroleptics, most frequently related 
with the administration of medications acting upon type 2 
dopaminergic receptors. Treatment consists of discontinuing 
the drug, hemodynamic support and complication prevention. 
Mortality results from systemic complications and clinical 
manifestations. We present a case, a female patient with past 
medical history of major depressive disorder and generalized 
anxiety, she is admitted to the emergency room with clinical 
signs suggestive of malignant neuroleptic syndrome caused 
by intentional ingestion of multiple drugs; she is admitted to 
hospital for close monitorization.

Keywords: Neuroleptic malignant syndrome, hyperthermia, 
dopaminergic drugs, rhabdomyolysis.
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Introducción

Cuando fue descrito por primera vez en 1960 por Delay 
y colaboradores, lo nombraron síndrome hipertónico 
aquinético, en la actualidad recibe el nombre de síndrome 
neuroléptico maligno. Es una patología de manifestación 
rara, pero potencialmente mortal. La presentación clínica se 
asocia con hipertermia, alteración del estado neurológico, 

rigidez muscular y disautonomía, todo estos elementos en 
un contexto de estado hipermetabólico. Es una reacción 
de idiosincrasia secundaria a la administración de fár-
macos del grupo de los neurolépticos, que se relacionan 
más a menudo con aquéllos que actúan en los receptores 
dopaminérgicos tipo 2. Entre los más representativos se 
encuentran la clorpromazina y el haloperidol, la incidencia 
de presentación con el uso de estos fármacos es de 0.02 
a 2.4% de acuerdo con diferentes reportes. El tratamiento 
consiste en descontinuar el fármaco desencadenante, ma-
nejo de soporte hemodinámico y vigilancia neurológica; 
en casos refractarios se utiliza la bromocriptina y dantro-
leno. La mortalidad resulta de las manifestaciones clínicas 
y las complicaciones sistémicas; según cifras actuales, se 
presenta hasta en 20% de los pacientes.

Caso clínico

Se expone el caso de una paciente de 47 años, originaria de 
la Ciudad de México con antecedente de hábito tabáquico 
con índice de 46 paquetes/año; etilismo intenso suspen-

Síndrome neuroléptico maligno
Neuroleptic malignant syndrome

María José Ortega Chavarría,* Enrique Díaz Greene,‡ Federico Rodríguez Weber§
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dido dos años previos por medio de apoyo psicofarmaco-
lógico; trastorno depresivo mayor y trastorno de ansiedad 
generalizada diagnosticado en 2001 en tratamiento con 
venlafaxina 75 mg vía oral cada 24 horas, gabapentina 300 
mg VO c/12 h, clonazepam gotas vía oral (sin especificar 
posología ni dosis), quetiapina 300 mg VO (sin especificar 
posología); además de hipotiroidismo primario en trata-
miento con levotiroxina 100 μg vía oral cada 24 horas y 
síndrome metabólico en tratamiento con metformina 500 
mg vía oral cada 12 horas.

Inicia su padecimiento actual ocho horas previas al 
ingreso, posterior a la ingesta conjunta y a dosis no especi-
ficadas de sus medicamentos. Inició de manera progresiva 
con desorientación en tiempo y espacio, hipertermia de 
38.6 oC, disartria, rigidez muscular y temblor muscular 
distal fino, razón por la que fue trasladada al Servicio de 
Urgencias del Hospital Ángeles Pedregal.

Durante su valoración en el Servicio de Urgencias, 
cuatro horas posteriores al inicio de los síntomas, se recibe 
con taquicardia y taquipnea, tensión arterial media de 100 
mmHg, temperatura de 38.6 oC con saturación de oxígeno 
al 80% al aire ambiente. Encontrándose poco cooperadora, 
inatenta, con habla incongruente e incoherente, palidez 
de tegumentos, precordio rítmico, hipoaereación basal 
bilateral, peristalsis hipoactiva con rigidez muscular en las 
cuatro extremidades. Se inició hidratación endovenosa con 
solución Hartmann 1000 cm3 a 166 cm3/h, por exámenes 
de laboratorio con leucocitosis 11.7 103/μL, neutrofilia 
9.83 103/μL, hiperglicemia de 192 mg/dL, perfil hepático 
con patrón colestásico (fosfatasa alcalina 119 U/L, TGP 
133 U/L, TGO 153 U/L, DHL 921 U/L), tiempos de coa-
gulación dentro de parámetros normales y elevación de 
creatina fosfoquinasa de 970 U/L. Gasometría con (pH 
7.46, pCO2 33.6 mmHg, pO2 26.2 mmHg, SaO2 86.5%, 
K 3.6 mEq/L, Ca 1.1 mg/dL, Cl 111 mEq/L, glucosa 141 
mg/dL, lactato 1.4 mmol/L, HCO3 23.7 mmol/L, anión gap 
6.2 mEq/L, Osm 282.6 mOsm/L), radiografía de tórax por-
tátil con patrón nodular difuso con atelectasias en lóbulos 
inferiores, electrocardiograma con taquicardia sinusal con 
respuesta ventricular media de 137 lpm, aQRS +100o sin 
datos de bloqueo, isquemia o lesión. Por los datos clínicos, 
CPK elevada y antecedente de ingesta de antipsicóticos, 
se decide ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos con 
diagnóstico de síndrome neuroléptico maligno para hidra-
tación parenteral, se agregó manejo con bicarbonato de 
sodio para mantener pH urinario alcalino como parte del 
manejo preventivo para rabdomiólisis.

Durante su estancia se mantiene con somnolencia, 
hipertermia cuantificada en 38.6 oC, taquipnea 24 rpm, 
saturación de 96% con oxígeno suplementario (FiO2 33%). 
Controles gasométricos con alcalosis metabólica de anión 
gap normal, sin hiperlactatemia, presencia de ansiedad, 

hiperactividad y temblor distal que se manejó con lora-
zepam 1 mg cada 8 horas. Disminución paulatina de los 
niveles de enzimas musculares (CPK 2,409 U/L y CPKMB 
79), examen toxicológico sin datos de intoxicación por 
benzodiacepinas por lo que se asocia toxicidad a olan-
zapina y quetiapina. Debido a que la paciente presentó 
buena evolución, manteniendo estabilidad hemodinámica 
y sin datos de rabdomiólisis se decide su egreso a piso de 
hospitalización y posterior traslado a Unidad de Cuidados 
Psiquiátricos. Se presenta la siguiente revisión para enfatizar 
la utilidad del diagnóstico del síndrome tóxico, así como 
para correlacionar la etiopatogenia, clínica y manejo del 
síndrome neuroléptico maligno.

Discusión

El síndrome neuroléptico maligno descrito por primera vez  
por Delay y colaboradores en 1960, es una patología de 
presentación rara, pero potencialmente mortal. El cuadro 
clínico característico se asocia con alteraciones neuroló-
gicas, rigidez muscular, datos clínicos de disautonomía 
e hipertermia posterior a la administración de fármacos 
neurolépticos, de acuerdo con datos que proporcionó la 
paciente. Es una reacción de idiosincrasia, por lo tanto no 
es una reacción dosis-dependiente, de ocurrencia frecuen-
te durante el transoperatorio o postoperatorio, en estos 
casos el cuadro clínico es indistinguible de la hipertermia 
maligna.1 Los fármacos que con más frecuencia están 
relacionados son los que actúan a nivel de los receptores 
dopaminérgicos tipo 2 y de éstos, los que han mostrado 
mayor incidencia son la clorpromazina y el haloperidol con 
0.02%-2.4% de los casos.2-4

La población de mayor riesgo son los adultos jóvenes 
(edad media de 40 años) y dentro de ésta los hombres son, 
de manera leve, los más afectados; aunque se ha descrito 
en todos los grupos etarios sin que la edad sea un factor aso-
ciado a morbimortalidad, la asociación familiar es clara.5-7 
El tratamiento por patología psiquiatría de forma crónica, 
catatonia aguda y agitación psicomotriz extrema también 
se consideran factores de riesgo, ya que estas condiciones 
se asocian con dosis más altas de medicamento.8,9 Como 
se mencionó en la descripción del caso, la paciente se en-
contraba en la edad promedio, con tratamiento crónico de 
dos patologías psiquiátricas, además de la ingesta de más de 
dos medicamentos de los que se encuentran relacionados 
con el desarrollo de este síndrome (Tabla 1).

El consumo de medicamentos, el abuso de otras drogas 
legales y/o ilícitas, alguna enfermedad neurológica o en-
fermedad aguda (ejemplo, trauma, cirugía o infección), así 
como deshidratación, son factores de riesgo relacionados, 
pero no se cuenta con suficiente evidencia científica para 
considerarlos causales.4,10
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La fisiopatología es compleja y al momento poco com-
prendida. La alteración ya sea por interrupción o por des-
equilibrio de la actividad dopaminérgica, principalmente 
receptores D2, dentro de las vías túbulo infundibulares 
entre el hipotálamo y la hipófisis son causantes de disturbios 
autonómicos.11,12 La alteración en el nivel de conciencia 
puede deberse a alteraciones en estructuras límbicas y de 
la corteza frontal. El estado catabólico es responsable de la 
hipertermia. A nivel muscular se han postulado mecanismos 
alterados relacionados al calcio o posible acción tóxica 
directa sobre el sistema musculoesquelético.13-16

La presentación es insidiosa dentro de las primeras 24 
a 72 horas posteriores a la exposición, se caracteriza por 
la presencia de fiebre, rigidez muscular, alteración del es-
tado neurológico y alteraciones autonómicas.17 La fiebre 
es una característica invariable que por lo regular excede 
los 40 oC hasta en 40% de los casos, la rigidez muscular 
es generalizada y es probable que esté relacionada con el 
signo de rueda dentada; puede acompañarse de temblores 
y/o mioclonías; otras disfunciones neurológicas asociadas 
son la presencia de discinesia, disfagia, mutismo, afonía, 
hiperreflexia, ataxia hipotonía, nistagmos, parkinsonismo 
y disartria.18 De la lista anterior, la paciente presentaba 
disfunciones neurológicas típicas y características del 
síndrome en cuestión. Los criterios diagnósticos sugeridos 
según el manual diagnóstico y estadístico de los trastornos 
mentales (DSM-V) son los siguientes:

Criterios mayores 
(se requiere de todos)

Otros criterios
(al menos 2)

•	 Exposición a agente 
bloqueador de dopamina

•	 Diaforesis
•	 Disfagia

•	 Rigidez muscular severa •	 Temblor
•	 Fiebre •	 Incontinencia

•	 Alteración del estado de 
alerta

•	 Mutismo
•	 Taquicardia
•	 Elevación de tensión arterial
•	 Leucocitosis
•	 Elevación de creatina 

fosfocinasa (CPK)

Antes de administrar neurolépticos se debe tener una 
indicación clara y bien documentada, además de efectuarse 
un interrogatorio sobre los fármacos que toma de forma 
rutinaria el paciente, examen físico y estudios de exten-
sión.8 El diagnóstico es clínico con apoyo de exámenes de 
laboratorio consistentes con datos de rabdomiólisis, con 
niveles de CPK elevados (> 1,000 U/I) hasta en 95% de los 
pacientes se asocia con disminución de la función renal y 
presencia de mioglobinuria. Con frecuencia se encuentran 
cifras de leucocitos entre 10-40 mol mm3 con desviación 
a la izquierda y elevación de otras enzimas séricas como 
transaminasas, ácido láctico, deshidrogenasa láctica y al-
dolasa. Los niveles elevados de CPK que se correlacionan 
con la gravedad del cuadro.16,19

El tratamiento va encaminado a reducir los factores de 
riesgo y suspensión en la administración de neurolépti-
cos, así como la instalación oportuna de tratamiento de 
sostén. Se debe tener como objetivo la recuperación del 
equilibrio hidroelectrolítico, la reducción de la hipertermia 
y el sostén ventilatorio y cardiovascular de ser necesario. 
Debe considerarse que dentro de las complicaciones se 
encuentra la insuficiencia cardiaca, pulmonar o renal, 
neumonía por broncoaspiración, tromboembolia pulmo-
nar y coagulación intravascular diseminada secundaria a 
sepsis. El tratamiento de la hipertermia se puede manejar 
con medios físicos como son el uso de compresas frías, 
lavados gástricos, rectales y vesicales con suero fisiológico 
frío, si la temperatura excede los 38 °C deben extremarse 
precauciones para evitar la hipotermia. El uso de relajan-
tes musculares no despolarizantes disminuye el consumo 
de oxígeno asociado con la presencia de escalofríos. El 
volumen urinario se debe mantener en 2 mL/kg/hora para 
evitar la lesión tubular renal por mioglobinas, en ocasiones 
será necesaria la administración de diuréticos osmóticos o 
de asa. El uso de dantroleno es útil como relajante mus-
cular, aunque potencialmente hepatotóxico, este fármaco 
lleva a una disminución en el metabolismo muscular y la 
termogénesis, se recomiendan dosis de 6 mg/kg/día por 
tiempo prolongado (hasta 28 días) con reducción gradual 
de la dosis, pudiendo ser administrada vía oral a partir del 
día 14.16-20 Otros fármacos que han mostrado utilidad en 
el tratamiento son la bromocriptina y la amantadina, ambos 
producen un aumento en los niveles de dopamina a nivel 
central y reducen el tiempo de respuesta clínica al trata-

Tabla 1: Fármacos asociados con 
síndrome neuroléptico maligno.

Neurolépticos 
típicos

Neurolépticos 
atípicos Antieméticos Otros

Haloperidol Olanzapina Droperidol Litio
Clorpromazina Clozapina Domperidona Trimipramina
Bromperidol Risperidona Metoclopramida Reserpina
Tioridazina Quetiapina Proclorperazina Amoxapina
Promazina Amisulpride Tetrabenazina
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miento. El uso de benzodiazepinas es útil para el control 
de la agitación y reversión de catatonia, aunque muestran 
un efecto breve en el tiempo. El uso de plasmaféresis 
también se encuentra descrito, los fármacos neurolépticos 
muestran una alta afinidad a las proteínas del plasma y no se 
remueven con el uso de diálisis.21,22 Durante el tratamiento 
de la paciente, se realizaron las medidas indicadas para 
soporte hemodinámico, con prevención de deterioro renal 
secundario a rabdomiólisis, con uso de benzodiazepinas y 
manejo de desequilibrio ácido-base y electrolítico.

Existen factores de recurrencia, los principales son: el 
reinicio del tratamiento en un lapso menor a dos semanas 
del fármaco desencadenante y discontinuación abrupta de 
agentes dopaminérgicos. Es prudente introducir de manera 
gradual fármacos de menor potencia y titulaciones de dosis 
bajas si es que es inminente la continuación del tratamiento 
con antineurolépticos.18

El síndrome neuroléptico maligno ha de considerarse 
un diagnóstico de exclusión. Se enlistan los diagnósticos 
diferenciales en la Tabla 2. En este caso uno de los diagnós-
ticos diferenciales a descartar era la presencia del síndrome 
serotoninérgico el cual es una reacción dosis-dependiente. 
Desde el aspecto fisiopatológico existe una excesiva tras-
misión a nivel sistémico de serotonina, no se encuentra 
identificado un receptor específico de los siete subtipos 
distintos (5 HT1-7), clínicamente se presenta con la triada 
de alteración del estado de conciencia, compromiso del 
sistema neuromuscular e hiperactividad autonómica, sin 
presencia de elevación térmica. Se debe sospechar cuan-
do exista uso o abuso de fármacos por serotoninérgicos 
y de manera primordial los inhibidores de recaptura de 
serotonina.23,24

La defunción resulta de las manifestaciones clínicas 
y las complicaciones sistémicas secundarias al síndrome 
neuroléptico maligno, en la década de los 60 era de hasta 

75%.25 En la actualidad sólo 20% de los casos presentan 
desenlaces fatales, esto seguramente asociado a un diag-
nóstico más precoz, intervenciones más efectivas y mayor 
sospecha diagnóstica.26
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Tabla 2: Diagnósticos diferenciales.

Trastornos primarios del SNC Trastornos sistémicos

•	 Infecciones: encefalitis 
viral, VIH

•	 Neoplasias
•	 Enfermedades cerebrovas-

culares
•	 Traumatismos craneoence-

fálicos
•	 Crisis convulsivas
•	 Psicosis en su variedad 

catatónica

•	 Infecciones
•	 Alteraciones metabólicas
•	 Feocromocitoma
•	 Golpe de calor
•	 Enfermedades autoinmu-

nes
•	 Toxinas exógenas
•	 Fármacos: anticolinérgi-

cos, sedantes, salicilatos, 
inhibidores de monoamino 
oxidasa
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Fractura luxación Lisfranc
Lisfranc dislocation fracture
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Paciente de 57 años, quien sufre un accidente en motocicleta 
y posteriormente refiere pérdida de la fuerza y de la movili-
dad del pie derecho. A la exploración física el pie derecho 
muestra presencia de edema y equimosis en el mediopié, así 
como limitación a la dorsiflexión y plantiflexión. Con base 
en los hallazgos presentados se realizó tomografía compu-
tarizada del pie derecho como primer método diagnóstico, 
con ventana ósea y reconstrucciones en 3D (Figuras 1A y B), 
la cual reveló fractura desplazada del primer metatarsiano, 
así como fractura de la base del segundo metatarsiano y 
fractura multifragmentada de la base y metáfisis proximal del 

tercer metatarso (Figura 2A) con luxación de las articulaciones 
tarsometatarsianas del tercero al quinto dedo (Figura 2B) y 
subluxación de la articulación calcáneo-cuboides; mostran-
do a su vez edema de tejidos blandos del ante y medio pie.

Fractura luxación de Lisfranc

La articulación Lisfranc está compuesta por las articulaciones 
tarsometatarsianas, intermetatarsales e intertarsales anterio-
res.1 Este tipo de fractura empezó a estudiarse en Waterloo, 
durante las campañas de Napoleón y Wellington, por el 

Figura 1: (A y B)

Tomografía computarizada 
de pie derecho que muestra 
reconstrucciones en 3D, y la 
fractura-luxación Lisfranc.
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cirujano Jacques Lisfranc quien desarrolló el método de am-
putación a nivel tarso-metatarsiano para este tipo de lesiones.2 
La incidencia reportada es de una por cada 55,000 personas/
año, siendo más frecuente en hombres y en la tercera década 
de la vida.1 En muchas ocasiones se produce en pacientes 
politraumatizados con asociación de fracturas en otras loca-
lizaciones, enmascarando o retrasando el diagnóstico inicial.3

Biomecánicamente la articulación de Lisfranc representa 
la transición del mediopié al antepié, por lo tanto, es crucial 
para un patrón de marcha normal.1 La luxación se produce 
como resultado de la combinación de fuerzas, la más im-
portante es la rotación con flexión plantar. Gran parte de la 
estabilidad es la segunda articulación cuneo-metatarsiana; 
cabe señalar que el segundo metatarsiano está ensamblado 
en el interior del tarso y no puede producirse una luxación 
completa hasta que se fracture.4,5

Desde el punto de vista clínico presenta dolor e inflama-
ción difusa en el mediopié e incapacidad para soportar el 
peso, a la inspección la equimosis plantar en la parte media 
del pie es altamente sugestiva de una lesión de Lisfranc.6 
Entre los métodos de imagen diagnóstica podemos encontrar 
las radiografías, la tomografía y la resonancia. Las proyeccio-
nes radiográficas anteroposteriores, lateral y oblicuas deben 
ser el primer método de estudio por imagen a realizar;6 sin 
embargo, hasta 20% de las lesiones inestables de Lisfranc 
se diagnostican de forma errónea en radiografías simples.7

La tomografía computarizada se ha convertido en 
el estándar de oro en el diagnóstico de las lesiones de 
Lisfranc, en particular con los traumatismos de alta velo-
cidad, puesto que proporciona información excelente con 
respecto al patrón de fractura y ayuda con la planificación 
quirúrgica.1 La reconstrucción tridimensional tiende a 
ser un método complementario con fines académicos, 
ya que se puede arribar a un diagnóstico certero con 
radiografías simples.6

La resonancia magnética no se usa en forma frecuente, 
pero puede ser útil para identificar lesiones ligamentosas 
sin afectación ósea.1

Las heridas estables de Lisfranc pueden tratarse de forma 
conservadora con yeso corto durante un periodo de seis sema-
nas, la estabilidad se reevalúa en 10 a 14 días con radiografías y 
soporte con peso. Si se observa colapso o pérdida de posición 
se debe considerar la fijación quirúrgica; por el contrario, las lu-
xaciones de fractura inestables tienen malos resultados cuando 
se tratan con reducción y yeso. La fijación incluye la fijación ya 
sea por el tradicional tornillo transarticular o la placa dorsal, o 
por la combinación de los dos; el acceso por lo regular se realiza 
a través de una incisión en la línea media dorsal.1

La fractura luxación Lisfranc es un diagnóstico relativamen-
te infrecuente, pero es importante que los médicos reconoz-
can su mecanismo y la presentación de esta lesión para ayudar 
a facilitar la derivación y el tratamiento apropiado. La meta del 
tratamiento es lograr un pie estable, indoloro y plantígrado.
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Figura 2: (A y B)

Tomografía computarizada 
con ventana ósea en la que 
se observa el desplazamiento 
de las articulaciones tarso-
metatarsianas y la evidente 
fractura de la base del segundo 
y tercer metatarso, así como 
los cambios de la densidad de 
los tejidos blandos del medio y 
antepié.
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Tenopatía proximal del bíceps braquial
Proximal biceps brachial tenopathy
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Hombre de 70 años, profesionista, jugador de golf en los 
últimos 30 años, tres a cuatro veces/semana, sin anteceden-
tes de importancia, presenta dolor en hombro izquierdo 
de seis meses de evolución, moderado al efectuar golpes 
largos durante práctica del golf, el cual se ha incrementado 
en los dos últimos meses y que llega a ser incapacitante 
para algunas actividades de la vida diaria (peinarse, ra-
surarse, vestirse). A la exploración física, cabeza y cuello 
normales, hombro izquierdo con dolor a la movilización 
pasiva y activa en flexión, abducción y rotación externa, 
con arcos de movimiento limitados por dolor en flexión 
a 100o; abducción 90o; rotación externa 45o; extensión 
20o, rotación interna y aducción normales; a la palpación 
dolor moderado localizado a espacio subacromial y dolor 
intenso y sensación de crepitación en corredera bicipital, 
con positividad en las pruebas de Yergason y Speed; el 
examen clínico muscular mostró: deltoides en 4/5 al 
igual que supraespinoso, subescapular, infraespinoso y 
redondo menor, 5/5 para dorsal ancho y redondo mayor 
al igual que pectorales, trapecio y romboides, con 3/5 
para bíceps braquial, coracobraquial y braquial anterior 
por dolor; sensibilidad y pulsos normales, con diagnóstico 
de tendinopatía de la porción larga del bíceps braquial. 
Se solicita resonancia magnética, la cual mostró: aumento 
en la intensidad de señal del tendón del supraespinoso en 
tercio distal e inserción y aumento de intensidad de señal 
en bursa subacromio subdeltoidea, engrosamiento del 
tendón largo del bíceps braquial con incremento de líqui-

do en su vaina sinovial rodeando por completo al tendón 
(Figura 1), presencia de quistes subcondrales y entesofitos 
de ambos bordes de la corredera bicipital (Figura 2), es el 
entosofito medial el que corresponde al ligamento humeral 
transverso, se observa calcificación intratendinosa (Figura 3). 
Con acromion tipo II. Por lo que se concluye: tendinopatía 
crónica de la porción larga del bíceps por síndrome de 
pinzamiento en paciente con acromion tipo II.

Por la situación anatómica que ocupa en el hombro, el 
tendón de la porción larga del bíceps (TPLB) está expuesto 
a movimientos repetitivos que ejercen tracción, fricción y 
fuerzas de cizallamiento, que pueden ocasionar tendino-
patía, delaminación, dislocación y desgarros parciales o 
totales; su lesión aislada es en extremo rara, ya que hasta 
en 90% de los casos se asocia con patología del manguito 
rotador del hombro,1 en especial con lesión del tendón 
del supraespinoso hasta en 78.5% de los casos, de manera 
específica en pacientes entre los 35 y 80 años, con predo-
minio moderado en el género masculino.2

Figura 1: Imagen axial de resonancia magnética potenciada 
en T1, a nivel de la polea bicipital de hombro izquierdo que 
muestra: engrosamiento del tendón largo del bíceps braquial 
con incremento de líquido en su vaina sinovial rodeando por 
completo al tendón.
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La tendinopatía es un término que abarca un amplio 
espectro del dolor crónico del tendón y los problemas de 
inserción. Por lo general se usa como un descriptor no es-
pecífico de las condiciones clínicas patológicas del tendón 
y sus tejidos circundantes; el término abarca tendinitis, ten-
dinosis, paratenonitis y ruptura de tendones. La tendinitis 
denota una patología inflamatoria, que a diferencia de la 
tendinosis (proceso degenerativo), no necesariamente se 
acompaña de inflamación; la paratenonitis es la inflamación 
del tejido areolar que rodea el tendón. La tendinopatía se 
manifiesta por los siguientes síntomas: función disminuida, 
edema localizado, inicio gradual de rigidez articular y, en 

algunos casos, neovascularización. La existencia de crepita-
ción palpable puede ser el resultado de la precipitación de 
fibrina del fluido rico en fibrinógeno alrededor del tendón. 
El diagnóstico es clínico basándose en la sintomatología y 
es verificable por medio de ultrasonido y de resonancia 
magnética, pero es el primero, en particular, el más útil 
para determinar la neovascularización y la presencia de 
líquido en la vaina del TPLB, lo que determina la lesión 
del manguito de los rotadores del hombro;3 por otro 
lado, la resonancia magnética tiene sensibilidad del 89% 
y especificidad del 96% en la detección de lesiones en la 
polea del TPLB.4

En la actualidad, existen cuatro teorías que intentan 
explicar el dolor y la etiopatogenia de las tendinopatías5 
que son: la teoría mecánica, la vascular, la apoptósica 
y, la teoría neural. La primera explica la carga repetitiva 
del tendón que origina degeneración microscópica y 
promueve la activación de fibroplasia y tejido cicatricial; 
la segunda, conlleva degeneración tendinosa secundaria a 
disrupción vascular focal; la tercera, alude al incremento 
de la muerte celular programada, que causa degeneración 
tisular, y la cuarta es la teoría neural que propone que la 
tendinopatía se origina en mecanismos mediados neural-
mente, como la degranulación de mastocitos y liberación 
de la sustancia P. De manera independiente, las cuatro 
teorías mencionadas convergen en la degeneración ten-
dinosa como respuesta final, por lo que es muy posible 
que todas estén implicadas.
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Figura 3: Imagen axial de resonancia magnética ponderada 
en T1, a nivel de la corredera bicipital de hombro izquierdo, 
que muestran entesofitos en ambos bordes de la misma, 
correspondiendo el medial a la inserción del ligamento hu-
meral transverso; se observan calcificaciones intratendinosas 
relacionadas con la tendinopatía crónica.

Figura 2: (A - C)

Secuencia de cortes axiales 
a lo largo de la corredera 

bicipital de hombro izquierdo, 
mostrando: presencia de 

quistes subcondrales y 
entesofitos de ambos bordes 

de la corredera bicipital.
A B C
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Mujer de 54 años, sin antecedentes de importancia, con 
inicio de sintomatología de 12 años de evolución con 
dolor y edema de ambas manos (Figura 1) predominando 
la izquierda, con aparición insidiosa de nódulos duros 
subcutáneos que fueron creciendo paulatinamente 
causando deformación de ambas manos (Figura 2), 
refiere mayor dolor cuando utiliza agua fría, sin llegar 
a notar cambios en coloración. De dos años a la fecha 
se le prescribieron inhibidores de bomba de protones 
por reflujo gastroesofágico, fue manejada por varios 
años como gota tofácea a pesar de niveles normales de 
ácido úrico (Figura 3). En biopsia endoscópica se detec-
tó esofagitis inespecífica. Los exámenes de laboratorio 
muestran: citometría hemática, glucosa, urea, creatinina, 
ácido úrico, colesterol, calcio, magnesio, fósforo, sodio y 
potasio, todos dentro de límites normales; velocidad de 
sedimentación globular en 40 mm/h, fosfatasa alcalina 
150 UI/L; anticuerpos antinucleares positivo 1:320, anti-
ADN negativos, anticuerpos anti-centrómero positivos, 
anticuerpos anti-topoisomerasa (anti-Scl-70) negativos. 
Con diagnóstico esclerosis sistémica en su variedad 
de síndrome de CREST1 por presentar al menos tres 
criterios, predominando la calcinosis,2,3 la cual pudie-
ra considerarse de tipo tumoral por el tamaño de las 
lesiones.4 Se inicia manejo con etidronato y se refiere 
a los servicios de reumatología y cirugía de mano para 
control y manejo.

Figura 1: Radiografía en proyección posteroanterior de am-
bas manos al inicio de sintomatología (12 años atrás) que 
evidencia: aumento de volumen en tejidos blandos por edema 
principalmente en mano izquierda, con dedos índice y medio 
con carácter fusiforme.

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

Aceptado: 06-11-2018.

292 Acta Médica Grupo Ángeles. 2019; 17 (3): 292-293

Imágenes en medicina

Im
ag

en
 e

n 
co

lo
r e

n:
 w

w
w.

m
ed

ig
ra

ph
ic

.c
om

/a
ct

am
ed

ic
a



www.medigraphic.org.mx

Figura 2:

(A) Imagen de dorso de ambas 
manos que muestra lesiones 

múltiples; (B) acercamiento de 
dorso de mano izquierda con al 
menos nueve lesiones, algunas 

multilobulares de consistencia 
firme no móviles; (C) masa sobre 

articulación trapecio-metacarpiana 
izquierda y presencia de lesiones 
cálcicas en pulpejos de tercero y 

cuarto dedos; (D) áreas de aumento 
de volumen y calcificaciones 
cutáneas de pulpejos de los 

cuatro primeros dedos y pliegue 
radiocarpiano.

A

c

b

d

Figura 3: Radiografías oblicuas de ambas manos; (A) en 
mano izquierda se observan grandes depósitos calcáreos 
en pulpejos y calcificaciones polimorfas en vainas tendinosas 
de flexores y extensores de los cuatro primeros dedos, con 
mayor afección del tercero; (B) en mano derecha depósitos 
calcáreos en pulpejos de los cuatro primeros dedos y articu-
lación metacarpo-falángica del dedo índice; nótese la nula 
afección intraarticular.

A b

Figura 4: Radiografía posteroanterior del carpo derecho que 
revela depósitos cálcicos a nivel de los tendones cubitales 
anteriores y posteriores.
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Fenómeno de Raynaud secundario a carbamacepina
Raynaud’s phenomenon secondary to carbamazepine
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Masculino de 16 años, quien a los ocho años de edad 
sufrió traumatismo craneal con contusión temporal bila-
teral, recuperando estado de alerta a siete días de hospi-
talización, quedando como secuelas pérdida de memoria 
reciente, agresión no controlable y alucinaciones olfatorias 
desagradables. El electroencefalograma (EEG) reportó 
espigas de onda lentas en zona temporal izquierda. La 

resonancia de encéfalo un año después de la lesión mos-
tró encefalomalacia frontotemporal izquierda. Se inició 
tratamiento con carbamacepina, obteniendo mejoría 
clínica total. Los controles de niveles de carbamacepina 
y biometría hemática seriados con resultados normales. 
Se practicó nuevo EEG a la edad de 10 años, encontrado 
mejoría electroencefalográfica, iniciando retiro de medi-
camento, lo cual no fue posible por presentar crisis de 
agresión, desadaptación escolar y sensación de lo vivido, 
reiniciando carbamacepina y manteniendola por cinco 
años más. A la edad de 16 años mostró fenómeno de 
Raynaud (Figura 1) en ambas extremidades superiores; 
refiriéndose a reumatología donde se practicaron los 
estudios respectivos (Tabla 1) llegando al diagnóstico de 
síndrome semejante a lupus eritematoso inducido por 
carbamacepina. Por lo anterior se retiró el fármaco, no 
existiendo trastornos conductuales o crisis complejas, 
mejorando paulatinamente en 12 días el fenómeno de 
Raynaud. En la última visita (a tres meses de retiro de 
carbamacepina) el paciente se encuentra asintomático.

Tabla 1: Pruebas realizadas en masculino 
de 16 años con fenómeno de Raynaud.

Prueba realizada Resultado

Anticuerpos anti-SSA (Ro) < 2.0 U/mL
Anticuerpos anti-SSB (La) < 2.0 U/mL
Anticuerpos anticardiolipinas IgG 2.14 PL-IgG U/mL
Anticuerpos anticardiolipinas IgM 6.91 PL-IgM U/mL
Anticuerpos anti-ADN nativo (de 

doble cadena)
174.16 UI/mL

Anticoagulante lúpico 1.3
Coombs directa Negativa
Complemento C3C 112.00 mg/dL
Complemento C4C 16.00 mg/dL
Anticuerpos anti-β glicoproteína 

IgM
8.55 U/mL

Anticuerpos antinucleares por 
inmunofluorescencia

1:320 patrón mo-
teado

Anticuerpos anti-SCL 70 0.07 U/mL
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Figura 1: Fotografía que muestra palidez extrema de los 
cuatro últimos dedos por vasoespasmo de arteriolas digita-
les, correspondiendo a fenómeno de Raynaud inducido por 
carbamacepina.
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En el reporte de Bouquet1 et al. sobre 307,128 informes 
de reacciones adversas a medicamentos seleccionados, 175 
involucraron el fenómeno de Raynaud, la mayoría de ellos 
afectaban a mujeres (61.1%); el promedio de edad fue de 
50 años y 8% tenía antecedentes previos de fenómeno de 
Raynaud; 42.3% de estos casos fueron expuestos a medi-
camentos que se sabe inducen el fenómeno de Raynaud, 
de los cuales existe una larga lista, entre los que se encuen-
tran los anticonvulsivantes; estos últimos pueden producir 
efectos indeseables en 15 a 25% de los pacientes tratados, 
su frecuencia se incrementa con la concentración sérica 
del fármaco. La carbamacepina puede llegar a provocar: 
prurito, exantema máculo-papular, vasculitis, eritema y 
edema facial, eritroderma exfoliativo, necrólisis epidérmica, 
además de fenómeno de Raynaud.2 La enfermedad de la 
colágena inducida por carbamacepina fue descrita desde 
1966. Existen reportes de casos de lupus eritematoso 
sistémico inducidos por carbamacepina, así como casos 

agravados por el fármaco.3 La presencia de anticuerpos 
antinucleares en pacientes con terapia anticonvulsivante 
(como el caso aquí expuesto) fue descrito en México por 
Alarcón-Segovia.4 Habrá que tener presente esta asociación 
en pacientes que reciban carbamacepina.
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Masculino de 40 años, quien presentó en 1998, a la edad 
de 19 años, accidente automovilístico con pérdida del es-
tado de alerta. En el servicio de urgencias se le diagnosticó: 
contusión cerebral y fractura de la base de la apófisis odon-
toides, tipo II de Anderson y D’Alonzo, así como fractura 
bilateral del arco posterior del atlas, tipo B de Jefferson, 

por lo que se colocó halo cervical con mínima tracción, 
recuperando la alineación de la odontoides. Se intervino 
quirúrgicamente por vía posterior, preparando los campos 
operatorios cervical y para resección de décima costilla 
bilateral. Se practicaron pequeños trépanos occipitales 
para pasar alambres, por otra parte se pasaron alambres 
intralaminares en segunda y tercera vértebras cervicales, 
fijando la costilla con los mismos tanto a nivel proximal 
como distal. Se dio de alta a los tres días de postoperatorio 
asintomático. 20 años después (2018), regresa a consulta 
asintomático, encontrando a la exploración moderada 
limitación a la rotación de cuello (60o de forma bilateral). 
La radiografía muestra las costillas fijas y columna cervical 
estable.

Entre 10 y 15% de todas las fracturas cervicales co-
rresponden a la apófisis odontoides,1 el traumatismo por 
accidente de tránsito es la causa más frecuente;2 siendo la 
flexión el mecanismo más común que produce el daño por 
desplazamiento anterior de la primera vértebra cervical (C1) 
sobre la segunda (C2). Se desconoce la frecuencia de ac-
cidentes fatales como consecuencia directa de esta lesión, 
estimándose entre 25 y 40%.3 La evolución del paciente 
depende en gran parte del diagnóstico precoz, dado que las 
radiografías anteroposterior y lateral no siempre muestran la 
fractura. Se requiere la proyección de Ottonelo (con boca 
abierta) para visualizar la apófisis odontoides, así como la 
tomografía computarizada para normar conducta.

Actualmente, el manejo quirúrgico es mediante torni-
llos.4-6 En este paciente se consiguió una excelente fijación 
permanente a bajo costo mediante la fusión occípito-
cervical con autoinjerto de costillas7 con base en el reporte 
de Sawin8 et al. de 1998 (año en que el paciente presentó 
la lesión) sobre la buena evolución efectuada en 196 casos, 
aprovechando la estructura y curvatura de las costillas y la 
posibilidad de mínimas complicaciones.
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Figura 1:

Radiografía 
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columna 
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paciente de 40 
años de edad 
con evolución 

de 20 años 
después de la 

cirugía.
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Caso clínico

Niña de siete años de edad de apariencia sana, que inicia su pa-
decimiento posterior a practicar una rutina de ballet, manifiesta 
dolor en extremidad pélvica derecha de un mes de evolución 
que al inicio  se focalizaba en la región inguinal y después con 
irradiación hacia el muslo, por lo general  de predominio noc-

turno, intermitente, intensificándose con actividades físicas y 
mejoría parcial con la ingesta de analgésicos y reposo.

Acuden con médico ortopedista, quien solicita radio-
grafía anteroposterior de pelvis (Figura 1), en donde se 
le da diagnóstico de lesión de origen tumoral vs fractura 
en la rama isquiopúbica derecha, por lo que se solicitan 
tomografía computarizada de pelvis (Figura 2) y resonancia 
magnética de pelvis (Figuras 3A y B). Se concluye diagnós-
tico de ostecondritis de la sincondrosis isquiopúbica.

Revisión

La sincondrosis isquiopúbica hace referencia a la unión 
cartilaginosa entre el isquion inferior y la rama pubiana 
durante el crecimiento, se considera como una articulación 

Figura 1: 

Radiografía 
anteroposterior 

de pelvis: 
se observa 

ensanchamiento 
de la cortical 

de la rama 
isquiopúbica 
derecha con 
imágenes de 

aspecto lítico en 
su interior que 
da apariencia 

tumoral.
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Figura 2: Tomografía computarizada de pelvis. Reconstruc-
ción 3D: se identifica asimetría de la fusión del núcleo de 
osificación isquiopúbica derecha.



temporal y fisiológica en la infancia con osificación antes 
de la pubertad.1

Se considera un proceso asintomático, sin embargo, 
algunos pacientes manifiestan datos clínicos de dolor en 
cadera, región glútea y/o inguinal, que llega a representar 
una limitante en la marcha y en actividades físicas.

Las primeras descripciones pertenecen a Odelberg y Van 
Neck, quienes en 1924 observaron los cambios radiográ-
ficos de la zona de fusión isquiopúbica y la denominaron 
“osteocondritis isquiopúbica”.2

En la actualidad, la resonancia magnética es el estudio 
ideal para valorar los cambios en el crecimiento óseo por 
su alta sensibilidad y especificidad. El ensanchamiento en 
la morfología de la sincondrosis isquiopúbica, así como las 
modificaciones en la intensidad de señal en la medula ósea 
y tejidos adyacentes, se comportan  como hipointensos en 
T1 e hiperintensos en T2, STIR y saturación grasa.3,4 La clave 
diagnóstica es la presencia de la línea hipointensa visualizada 
en todas las secuencias a nivel de la sincondrosis isquiopú-
bica, que hace referencia al puente óseo.5 El diagnóstico 
diferencial debe efectuarse con patologías principalmente 
de origen tumoral, osteomielitis y fractura de estrés.6
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Figura 3: (A y B) Resonancia magnética de pelvis en corte 
sagital T1 y STIR: se aprecia a nivel de la rama isquiopúbica 
derecha abombamiento de la cortical e integridad de la misma, 
con aumento en la intensidad de señal en la medular ósea 
y tejidos blandos adyacentes e imagen lineal hipointensa en 
T1 y STIR.
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B
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Mujer de 38 años que acude a rehabilitación con diagnóstico 
de síndrome miofascial de cabeza y cuello de origen en articu-
lación temporomandibular. A la exploración, llamó la atención 
discreta asimetría facial, y exotropía de ojo derecho. Se le había 
efectuado resonancia magnética para el estudio de cefalea, en 
donde se detecta la presencia de plagiocefalia (Figura 1).

El término “plagiocefalia” fue introducido por Virchow 
en 1851, sus raíces son πλαγιο (oblicuo, inclinado) y 
κεφαλή’ (cabeza). Los términos “P anterior” y “P posterior” 
se usan casi siempre como sinónimo de craneosinostosis 
unicoronal y lambdoidea respectivamente (malformación 
del cráneo causada por el cierre prematuro de una sola 
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Figura 1: Imágenes de resonancia magnética de cráneo, ponderadas en T2. (A) Se muestra plagiocefalia por asimetría de hemicráneo 
derecho de 18o en relación al eje coronal, además de nacimiento, más anterior de pabellón auricular derecho; se observa asimetría 
de ejes de las órbitas, con exotropía de ojo derecho por acción del músculo oblicuo mayor derecho. (B) Se aprecia desviación de la 
línea media hacia la izquierda en relación al eje sagital (flecha gris); presencia del conducto lacrimal óseo izquierdo (flecha blanca) y 
desviación hacia afuera del eje de ojo derecho (exotropía).

A B



sutura craneal); las asimetrías craneales que no se deben 
a la fusión temprana de una sutura craneal, se definen en 
relación con sus factores causales como plagiocefalia po-
sicional o plagiocefalia ocular. La plagiocefalia constituye 
85% de los casos de deformidades craneales plásticas y 
aparece más en el género masculino con relación 2:1 y 
afecta con más frecuencia el lado derecho (2,7:1 niños; 
1:1 en niñas); por lo regular aparece en el plano axial, 
aunque no son raras las formas mixtas axiales, sagitales y 
coronales.1 En la plagiocefalia craneosinostótica no sindro-
mática existe incremento de estrabismo y astigmatismo, 
observándose exotropía con mayor frecuencia que en la 
población general.

Las manifestaciones craneales incluyen: aplana-
miento de la frente y acortamiento del techo orbital 
en el lado afectado, existe crecimiento compensatorio 
del cráneo en el lado contralateral, lo que resulta en  
asimetría facial, el lado afectado parece más grande y 
cóncavo, mientras que el lado compensatorio es más 
pequeño y convexo cuando se hace referencia a la línea 

media. La función del músculo oblicuo superior2 del 
lado afectado se reduce por acortamiento del techo 
orbitario, lo que ocasiona, como en el caso presentado, 
exotropía derecha constante e hipotropía, astigmatismo 
hipermetrópico ambliopía con fijación excéntrica.3 
De manera específica en adultos la plagiocefalia es a 
menudo desapercibida.4
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La amiloidosis cardiaca ocurre como consecuencia del 
depósito amiloideo en el tejido cardiaco, sistémico (más 
frecuente) o localizado. La incidencia anual es alrededor 
de 0.9 por 100,000 habitantes.1

Se trata de masculino de 48 años, maratonista, con 
antecedente de hipertensión, dislipidemia, hipotiroidismo, 
trastorno inmunológico del factor VIII de la coagulación y 
fibrilación auricular aislada, que ha sido tratada de manera 

Figura 1:

(A) Angiotomografía de tórax vista axial: aumento 
del grosor de las paredes de ambos ventrículos 
más derrame pleural bilateral. (B) Ecocardiografía 
transtorácica vista de dos cámaras: aumento 
del grosor de la pared ventricular izquierda con 
aumento de la refringencia del tejido miocárdico 
con un patrón de distribución moteado. (C) 
Imagen por RM vista de dos cámaras con 
patrón de reforzamiento tardío subendocárdico 
difuso de la pared ventricular izquierda. (D) 
Tejido de biopsia de grasa periumbilical con 
tinción de hematoxilina-eosina con componente 
inmunohistoquímico para componente P amiloide 
positivo.
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farmacológica, con disnea paroxística nocturna, edema de 
miembros inferiores de un mes de evolución.

La angiotomografía de tórax mostró aumento del grosor 
de las paredes ventriculares con derrame pleural y asci-
tis. El ecocardiograma transtorácico mostró hipocinesia 
generalizada, fracción de eyección ventricular izquierda 
(FEVI) 45%, disfunción diastólica y aumento de la masa 
ventricular e infiltración con patrón moteado en septum 
y pared posterior.

La resonancia magnética cardiaca, en la cual se utilizó 
protocolo corazón-perfusión, evidenció aumento de la 
masa ventricular, hipertrofia concéntrica grave de las 
paredes del ventrículo izquierdo y la pared libre del 
ventrículo derecho, hipocinesia generalizada de la pared 
ventricular izquierda, con función sistólica conservada, 
dilatación de la aurícula izquierda, insuficiencia mitral y 
tricuspídea moderada y reforzamiento tardío con patrón 
no isquémico, subendocárdico difuso, en relación con 
miocardiopatía infiltrativa, específicamente amiloidosis. 
Las biopsias de grasa periumbilical, encías y miocardio 
mostraron birrefringencia verde con tinción rojo Congo 
y componente P amiloide positivo con tinción cristal 
violeta.

A B

C D

La presentación cardiaca se manifiesta como falla cardiaca 
derecha con fracción de eyección preservada; afecta con 
más frecuencia a hombres. Para su diagnóstico específico 
se utilizan cadenas ligeras libres en sangre.2-4 En la ecografía 
cardiaca es común encontrar un grosor del ventrículo dere-
cho de más de 12 mm, dilatación de ambas aurículas y del 
septum interventricular.1,3 El patrón de refuerzo tardío con 
gadolinio del ventrículo derecho y septum interventricular en 
la imagen por resonancia magnética es en alto grado sensitivo 
(93%) y específico (70%) para la amiloidosis cardiaca.3,5
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Figura 2:

Imagen por RM, (A) vista del eje corto. (B) 
Cuatro cámaras. (C) Dos cámaras. (D) Eje largo. 

Hipertrofia de la pared ventricular izquierda y la 
pared del tracto de salida del ventrículo derecho, 

con derrame pericárdico de grado ligero.

Beltrán-Pérez J y cols. Imagen cardiovascular multimodal en amiloidosis cardiaca

303Acta Médica Grupo Ángeles. 2019; 17 (3): 302-303



www.medigraphic.org.mx
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Masculino de 59 años, con antecedentes hereditarios 
de cardiopatía isquémica, hiperlipidemia mixta severa 
e hipertensión arterial ligera. Presentó cuadro de angor 
pectoris de tres minutos posterior a ejercicio, asociado 
con elevación ligera de troponina I de alta sensibilidad. 
Se le efectuó coronariografía vía radial que mostró: 
coronarias con irregularidades ateroscleróticas no signi-
ficativas en la descendente anterior y coronaria derecha 
medias, detectándose una fístula coronaria pequeña con 
flujo del segmento vertical de la coronaria derecha a la 
aurícula derecha. El ecocardiograma sin repercusión 

hemodinámica, sin dilatación de cavidades derechas 
y PSAP 30 mmHg. Se muestra paso de contraste men-
cionado (video) https://www.medigraphic.com/videos/
actmed/am193y1 y (Figura 1) y su localización (flecha).

Las fístulas coronarias (FC) presentan prevalencia esti-
mada de 0.002% con incidencia en coronariografías del 
0.15%; pueden ser únicas o múltiples, frecuentemente 
ubicadas en la coronaria derecha, descendente anterior y 
circunfleja. Los sitios más frecuentes de drenaje son: ven-
trículo derecho (41%); aurícula derecha (26%); arteria 
pulmonar (17%); seno coronario (7%); aurícula izquierda 
(5%); ventrículo izquierdo (3%) y vena cava superior 
(1%).1 Su evolución natural puede provocar sobrecarga 
de volumen e hipertensión arterial pulmonar con in-
suficiencia cardiaca e isquemia miocárdica (por robo 
coronario); otras pueden cerrarse espontáneamente. 
La mayoría son pequeñas y asintomáticas, las de mayor 
cortocircuito generan síntomas; pueden complicarse por 
endocarditis, ruptura, aneurisma o trombosis. La mayoría 
de los casos se encuentran asintomáticos. Sólo las FC de 
repercusión hemodinámica importante son tratadas vía 
percutánea con embolización y ocasionalmente cierre 
quirúrgico.2
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Cáncer de vulva.
Neoplasia poco frecuente con tratamiento 

evolutivo, recomendaciones para su abordaje 
diagnóstico-terapéutico en etapas iniciales
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Introducción

El cáncer de vulva (CV) es una neoplasia poco frecuente, 
se estima que representa 4% de todas las neoplasias del 
aparato genitourinario; aun así, en Estados Unidos, según 
datos del SEER, 5,950 mujeres fueron diagnosticadas en 
2016 con esta neoplasia y 1,110 murieron por esta causa.1,2

El pico de mayor frecuencia es entre 65 y 75 años de 
edad y se asocia generalmente al antecedente de infección 
por diversas cepas del virus de papiloma humano (VPH) 
oncogénico,3 aunque esta infección puede preceder por 
decenas de años a la neoplasia (la edad en la cual se diag-
nostica la infección es entre 35 y 45 años).

A pesar de no ser tan frecuente, la terapéutica del 
CV ha evolucionado para beneficio de las pacientes, el 
conocimiento sobre factores de riesgo, drenaje linfático y 
técnicas de selección para el tratamiento regional obtenido 
en otras neoplasias, principalmente dérmicas, ha permitido 
que haya cambios importantes con mejor control y menor 
morbilidad.

La mayoría de los casos de CV se identifican en etapas 
iniciales (Tabla 1), ya que suelen condicionar sintomato-
logía precoz, en particular dispareunia, dolor, sangrado y 
prurito.4

Noventa por ciento de los tumores son del tipo carci-
noma epidermoide, aunque hay otras histologías como 
melanoma, adenocarcinoma de glándulas de Bartholin y 
carcinoma basoescamoso.

La terapéutica ha cambiado afortunadamente con el 
desarrollo de la tecnología y al conocer el comportamiento 
oncológico de esta enfermedad y sus factores pronósticos;5 
la vulvectomía radical en bloque con disección inguino-
crural bilateral fue por muchos años el estándar de trata-
miento, lo cual implicaba enorme morbilidad, sobre todo 
la asociada con linfedema persistente, necrosis de colgajos 
y dehiscencia de la herida quirúrgica. La disminución de la 
calidad de vida sexual era una secuela frecuente.6,7

El CV puede tener metástasis inguinales, la posibilidad 
depende de los factores pronóstico; los tumores con menos 
de 1 mm de espesor y menores de 2 cm tienen menos de 
1% de posibilidades de metástasis ganglionares inguinales; 
cuando el tumor es mayor de 2 cm o tiene un espesor 
tumoral mayor de 1 mm, el riesgo incrementa 8-10%.7

El sitio de metástasis depende principalmente de la 
localización; las lesiones centrales, esto es, en la región 
del clítoris y del periné y horquilla posterior tienen más 
posibilidad de metástasis inguinales bilaterales; aspecto 
que debe tomarse en cuenta para decidir la magnitud de 
la cirugía; las lesiones laterales a 2 cm o más de la horquilla 
anterior o posterior suelen tener confinadas las metástasis 
a la región inguinal ipsilateral.

En neoplasias de otras localizaciones como melanoma, 
cáncer de mama y cáncer de la cavidad oral, el mapeo lin-
fático con biopsia del ganglio centinela es en la actualidad 
el procedimiento estándar para estadificación y terapéutica 
ganglionar.8,9

La técnica de mapeo linfático con biopsia del ganglio 
centinela debe combinarse (radio-coloide y colorante) y 
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efectuarse un gammagrama para la identificación del sitio 
y número de ganglios.

En las pacientes con CV se aconseja llevar a cabo estudio 
histológico transoperatorio para disminuir el riesgo al máxi-
mo de una segunda intervención, si el GC tiene metástasis 
se debe realizar una linfadenectomía inguinocrural, desde 
los ganglios del oblicuo mayor hasta el canal de Hunter en 
el vértice del triángulo femoral, ya que la posibilidad de 
metástasis en los ganglios no centinelas con un GC con 
metástasis es entre 4.2 y 62.5%. Esto depende del tipo de 
metástasis en el GC, en micrometástasis el porcentaje es 
menor y aumenta casi a 65% cuando las metástasis en el 
GC son de 1 cm o mayores.10

La linfadenectomía inguinal se debe hacer por incisión 
separada en la pierna y región inguinal y no en bloque con 
la resección del tumor primario como anteriormente se 
hacía, esto disminuye el edema, el riesgo de necrosis de col-
gajos y el riesgo de infección.11 La tasa de complicaciones 
de la disección inguinal es alta, 40% de las pacientes tienen 
complicaciones en la herida quirúrgica y hasta 70% tienen 
edema persistente y refractario al tratamiento, por lo que 
su procedimiento rutinario debe cuestionarse en pacientes 
con etapas pequeñas (T1a y b, sin ganglios palpables; cN0; 
de la clasificación TNM de AJCC/FIGO) (Tablas 1 y 2).12

El objeto de este documento es presentar el caso de una 
paciente con CV, inusual por su edad, tiempo de evolución, 
y sin asociación a la infección de VPH.

Se discuten las alternativas terapéuticas y se establece 
cuáles son las recomendaciones diagnóstico-terapéuticas 
con base en la evidencia existente de esta neoplasia tan 
poco frecuente.

Presentación del caso

Mujer de 33 años de edad, quien nota la aparición de un 
área eritematosa en el labio mayor del lado derecho, es 
tratada con diversos medicamentos tópicos sin que haya 
remisión del cuadro, llama la atención que de ser sólo 
un área de eritema, la lesión en tres meses evoluciona a 
un franco tumor exofítico, ulcerado y sangrante de apro-

ximadamente 2.7 cm (Figura 1); no se asocia con bultos 
palpables en las ingles, pero sí con prurito, intenso dolor 
a la palpación, sangrado y flujo transvaginal en ocasiones 
sanguinolento.

Por último, se efectúa biopsia incisional que reporta 
carcinoma epidermoide invasor sin poderse determinar 
el espesor, ya que toda la muestra correspondía a tumor; 
la detección del VPH por técnica de p-16 fue negativa.

El ultrasonido inguino-pélvico muestra ausencia de 
adenopatías en la ingle izquierda y un ganglio de 0.5 cm 
moderadamente sospechoso de ser metastásico en la región 
inguinal derecha por arriba del ligamento inguinal.

Clínicamente la lesión medía 2.7 cm y estaba localiza-
da en el labio mayor del lado derecho, siendo su límite 
interno el labio menor derecho y el introito vaginal, a 1.3 
cm del clítoris sin mostrar infiltración linfática en la piel 
circunvecina, la distancia entre la piel vulvar y la superficie 
del tumor era de aproximadamente 1 cm, no se tocaban 
ganglios de sospecha en las regiones inguinales.

Los estudios de extensión (telerradiografía de tórax y 
ultrasonido abdominal) descartaron la presencia de me-
tástasis sistémicas, con estos hallazgos se clasificó como 
cT1, cN0, M0 y se sometió a cirugía en el Hospital Ángeles 
Metropolitano.

Tabla 1: Clasificación del tumor primario de la vulva, categorías AJCC y FIGO.

Categoría “T” FIGO Característica

T1a IA Tumor confinado a la vulva de 2 cm o menos de diámetro y 1 mm o menos de espesor tumoral
T1b IB Tumor confinado a la vulva de 2 cm o menos de diámetro con grosor tumoral mayor de 1 mm
T2 II Tumor de cualquier tamaño con infiltración de estructuras adyacentes (tercio externo de vagina, tercio 

distal de uretra, ano)
T3 IV Extensión a tercio proximal de uretra o vagina, vejiga, recto o pelvis

Tabla 2: Clasificación TNM/FIGO de las 
metástasis ganglionares en cáncer de vulva.

Categoría “N” FIGO Características

0 Sin ganglios metastásicos
N1a IIIA 1 o 2 ganglios menores de 5 mm
N1b IIIA 1 ganglio de 5 mm o más
N2a IIIB 3 o más ganglios menores de 5 mm
N2b IIIB 2 ganglios o más de 5 mm o 

mayores
N2c IIIC Extensión tumoral extraganglionar
N3 IV Metástasis ganglionares fijas y/o 

ulceradas
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Figura 1: 

Tumor ulcerado e 
infiltrante en el labio 
mayor derecho, 
clínicamente es 
evidente el espesor 
tumoral mayor de 1 
mm.Im
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El tratamiento efectuado consistió en:

a) 	 Resección amplia de la lesión en forma tridimensional 
o vulvectomía radical modificada con evaluación tran-
soperatoria de márgenes quirúrgicos.

b) 	 Mapeo linfático con biopsia de ganglio centinela con 
técnica combinada (radio-coloide de renio y azul pa-
tente V).

c) 	 Linfadenectomía inguino-crural derecha debido a 
reporte de metástasis en el ganglio centinela (Figura 2).

d) 	 Linfadenectomía radio-guiada inguinal derecha.

El día previo a la intervención se suministró inyección de 
1 mCi de coloide de renio peritumoral y subdérmico, y se 
efectuó gammagrafía de linfáticos que mostró la presencia 

de un GC en la región inguinal derecha (Figura 3) por arriba 
del ligamento de Poupart e identificado dos horas después 
de la inyección; la ingle contralateral a la lesión (izquierda) 
no mostró drenaje linfático.

Durante la intervención se identificó con la sonda de 
gammagrafía radiactividad en ganglios de la región ingui-
nal izquierda por arriba del ligamento de Poupart, lo cual 
permitió efectuar linfadenectomía radio-guiada.

Se identificó un GC teñido de azul y radiactivo a los 20 
minutos de iniciada la cirugía, localizado por arriba del 
ligamento de Poupart izquierdo, el estudio transoperatorio 
mostró metástasis de carcinoma epidermoide, por lo que 
se realizó linfadenectomía inguino-crural derecha.

El reporte final de patología mostró: disección de 15 gan-
glios linfáticos inguino-crurales, uno de ellos localizado en 
el vértice del triángulo femoral y no centinela con metástasis 
de carcinoma epidermoide y ruptura capsular ganglionar 
con infiltración de tejidos blandos periganglionares para 
un total de dos ganglios con metástasis.

Los ganglios disecados de la ingle izquierda fueron 
cinco, todos negativos a metástasis, este análisis se realizó 
en estudio definitivo.

No se detectaron márgenes de sección negativos en el 
transoperatorio y en la pieza final se reportaron a 1.1 cm 
del clítoris y a 1 cm de la fascia profunda genital.

Figura 2: 

Ante la presencia 
de metástasis en 

el ganglio centinela 
derecho se efectuó 
disección inguino-

crural derecha 
incluyendo ganglios 

de la región del 
oblicuo mayor y del 
triángulo de Scarpa 

o femoral.

Figura 3: Linfogammagrafía en la que se señala un ganglio 
centinela en la región inguinal derecha, por arriba del liga-
mento de Poupart; el círculo blanco corresponde al sitio de 
inyección.

Anterior inmediata Oblicua anterior derecha

Oblicua anterior izquierda Anterior 20 minutos

Ganglio 
centinela

Ganglio 
centinela

Ganglio 
centinela

Anterior tardía Anterior tardía
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Se hizo muestreo de todo el tumor con panel para de-
terminación de VPH y fue negativo a la presencia de virus 
del papiloma humano número 16.

El factor de pronóstico adverso identificado en el pre-
sente caso fue la etapa histológica (pT1b, pN2c de la cla-
sificación TNM y IIIC de la FIGO), lo que la clasifica como 
de muy alto riesgo de recurrencia, por lo que se decidió 
tratamiento adyuvante con quimioterapia concomitante 
con radioterapia.

Discusión

El cáncer de vulva es poco frecuente, pero a pesar de ello 
ha habido, gracias al conocimiento del comportamiento 
de otras neoplasias, cambios en su tratamiento que se han 
traducido en disminución de la morbilidad y secuelas del 
tratamiento.13

Suele ser precedido por infección de VPH años antes de 
su aparición, principalmente de cepas oncogénicas como 
16 y 18; esto no fue el caso de nuestra paciente, muy joven 
para la media de edad en la cual se presenta (65 años) y sin 
asociación con VPH ni otros factores de riesgo conocidos 
como tabaquismo y neoplasia intraepitelial vulvar.

La asociación a la infección por VPH se ha vinculado 
con mejor pronóstico en comparación con las pacientes 
VPH negativas, tal y como sucede en tumores epiteliales 
con otras localizaciones como la orofaringe.14,15

El diagnóstico temprano es esencial, por lo que toda 
lesión persistente en la región vulvar, asociada o no con 
síntomas o con antecedente de infección por VPH debe 
de ser sometida a biopsia, las lesiones únicas suelen no 
estar asociadas con neoplasia intraepitelial vulvar ni con 
virus, aunque no fue así en este caso, y por lo regular son 
multifocales cuando hay presencia del virus del papiloma.

El ultrasonido de la zona linfoportadora es fundamen-
tal para conocer la presencia de metástasis ganglionares, 
independientemente de que haya palpación o no de 
adenopatías.

En el caso que nos ocupa se optó por dejar la zona 
linfoportadora que no había mostrado drenaje en la 
gammagrafía a estudio histológico definitivo, ya que en 
el transoperatorio no se cambiaría la conducta a seguir al 
tener ya el diagnóstico de metástasis en la zona de mayor 
riesgo (inguinal ipsilateral), la realización de linfadenecto-
mía inguinal bilateral aumenta la tasa de complicaciones 
y hace un postoperatorio más difícil, motivo por el que 
es preferible efectuar la disección de sólo un área linfá-
tica y si fuese necesario en un segundo tiempo, realizar 
la segunda.

El mapeo linfático con biopsia del ganglio centinela, tal 
y como se lleva a cabo en melanoma, cáncer de mama 
y cáncer oral, ha sustituido la linfadenectomía rutinaria 

bilateral en pacientes que no tienen ganglios metastásicos 
palpables al momento del diagnóstico.9,13,16

Permite identificar adecuadamente el ganglio de primer 
relevo y selecciona pacientes candidatas a linfadenectomía 
evitando procedimientos y morbilidad innecesarios.

En lesiones laterales, sin involucro de la línea media, la 
linfadenectomía radio-guiada puede quedar limitada a la 
zona linfoportadora ipsilateral.

Cuando la lesión tiene localización central el drenaje 
esperado es inguinal bilateral, si la linfogammagrafía, sin 
embargo, si la lesión es central o bien cercana a la línea 
media (horquilla anterior o posterior, región perineal) se 
debe tener la seguridad de que no hay drenaje linfático 
hacia ambas ingles, como en el presente caso, si así fuese 
se deben identificar ambos ganglios centinelas; en los casos 
en los que no se aprecia drenaje bilateral en la gamma-
grafía, en transoperatorio se debe descartar que la zona 
linfoportadora no contenga radiación, si así fuese, estos 
ganglios son considerados de alto riesgo y deben ser rese-
cados, guiados por su reactividad para descartar metástasis 
inguinales (linfadenectomía radio-guiada).

En ocasiones no es posible, por falta de recursos o de 
tecnología, efectuar el mapeo linfático con biopsia del gan-
glio centinela, si éste fuese el caso se recomienda enviar a 
la paciente a centros de referencia, o de lo contrario hacer 
disección inguino-crural superficial del lado del tumor y si 
éste fuese central lo aconsejable es realizar la linfadenec-
tomía bilateral en dos tiempos quirúrgicos con el objeto de 
disminuir la morbilidad y secuelas quirogénicas.

El ganglio de Cloquet utilizado como predictor de 
metástasis en ganglios pélvicos profundos, y utilizado en 
pacientes con melanoma de extremidades inferiores, no 
ha mostrado valor en CV, por lo que su búsqueda e iden-
tificación no está recomendada.

No existe consenso en cuanto al tratamiento adyuvante, 
pero los factores de riesgo conocidos son invasión mayor de 
1 mm, invasión vascular y linfática, metástasis ganglionares, 
ruptura capsular ganglionar e invasión de partes blandas 
periganglionares. Ante la presencia de estos factores de 
riesgo está indicada la radioterapia postoperatoria y en caso 
de múltiples factores de riesgo se discute la utilidad de la 
asociación de quimiorradiación con objeto de mejorar el 
control local y la supervivencia.

La Figura 4 muestra un flujograma con las decisiones 
a tomar ante el diagnóstico de carcinoma epidermoide 
de vulva.

Conclusiones

Las lesiones dérmicas en la vulva, principalmente en la-
bios mayores, que no ceden con tratamiento tópico en 
una semana deben ser sometidas a biopsia. En pacientes 
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con carcinoma epidermoide, el tratamiento del tumor 
primario recomendado en la actualidad es la resección 
del tumor con al menos 1 cm de margen quirúrgico en 
forma tridimensional, siempre y cuando este margen no 
afecte estructuras anatómicas importantes como meato 
urinario o la propia uretra. Se recomienda la evaluación 
transoperatoria de los márgenes de sección para disminuir 
la posibilidad de reintervención.

Toda paciente con tumor mayor de 1 mm de espesor 
debe ser sometida a estadificación ganglionar, ésta debe 
ser de la siguiente forma:

1. 	S i la región inguinal es cN0 (sin ganglios palpables ni 
visible en ultrasonido) se debe efectuar mapeo linfático 
con biopsia del ganglio centinela con técnica combi-
nada y gammagrafía de linfáticos; en lesiones laterales 
el mapeo puede quedar confinado a la ingle ipsilateral 
a menos que exista drenaje contralateral.

2. 	 La presencia de metástasis en el GC obliga a llevar a 
cabo linfadenectomía inguino-crural del lado afecta-
do, si las metástasis son bilaterales se sugiere realizar 
linfadenectomía del lado ipsilateral y de tres a cuatro 
semanas después de la segunda región inguinal.

3. 	 En tumores centrales, se debe efectuar mapeo linfático 
con biopsia del ganglio centinela bilateral, si no hubie-
se drenaje de alguno de los lados, la recomendación 
actual es realizar linfadenectomía inguinal superficial 

del lado sin drenaje o bilateral en dos tiempos. Si bien 
esta conducta no tiene nivel de evidencia 1, es la que 
favorece la mejor etapificación.
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Los nódulos tiroideos son un hallazgo común en la pobla-
ción general, en especial en las mujeres1 y la incidencia ha 
ido en aumento en años recientes.2 Los nódulos tiroideos 
se pueden identificar clínicamente por palpación entre 
4 y 7% de los adultos;3 sin embargo, son detectados de 
manera incidental hasta en 40% de los pacientes que 
son sometidos a estudios de imagen por otros motivos.4 
Algunas investigaciones estiman que de 20 a 76% de la 
población general tiene al menos un nódulo tiroideo3 y la 
incidencia real puede ser aún mayor, ya que más nódulos 
se pueden identificar por estudios de imagen que los que 
es posible palpar.5

Aunque el riesgo de malignidad es bajo en cada nódulo, 
alrededor de 5%,6,7 el cáncer de tiroides se debe considerar 
dentro del diagnóstico diferencial. Éste representa 1% de 
todas las malignidades.8

En este punto de la evaluación es donde se hace uso 
del ultrasonido diagnóstico para la correcta caracterización 
y diferenciación de los nódulos tiroideos benignos de los 
malignos.

Las diferentes características sonográficas de los nódulos 
tiroideos nos sirven para predecir con cierta eficacia la 
posibilidad de que alguno de estos sea maligno, y que de 
esta manera amerite una correlación histopatológica que 

en este caso se efectuaría con la biopsia por aspiración 
con aguja fina (BAAF), que actualmente se considera el 
examen práctico más efectivo para determinar si un nódulo 
tiroideo es maligno, o si requiere cirugía para llegar a un 
diagnóstico definitivo.9

Aun cuando la biopsia por aspiración con aguja fina 
se considera el estándar de oro para el diagnóstico, no es 
un método perfecto, ya que hasta 30% de las muestras 
tomadas se consideran no diagnósticas o indeterminadas. 
En ocasiones el repetir la biopsia provee resultados defini-
tivos para la mayoría de estos nódulos, pueden encontrase 
resultados inconclusos en 10-50% de los nódulos con 
diagnóstico inicial de no diagnóstico, y de 38-43% de los 
que tenían diagnóstico inicial de indeterminado.10

Desde 2009, muchas sociedades profesionales e 
investigadores han propuesto sistemas de etapificación 
de riesgo basados en ultrasonido para diferenciar entre 
nódulos tiroides que ameritan correlación histopatológica 
contra los que sólo requieren seguimiento, o en dado caso 
ninguno de los dos.

En 2012 el Colegio Americano de Radiología (ACR por 
sus siglas en inglés, American College of Radiology) convocó 
a varios comités para proporcionar recomendaciones para 
el adecuado reporte de los nódulos tiroideos incidentales, 
desarrollar un conjunto de términos estandarizados (léxico) 
para los reportes de ultrasonido, y proponer un TI-RADS 
(Thyroid Imaging Reporting and Data System) teniendo 
como base el BI-RADS empleado en imagen mamaria. 
Estos comités publicaron los resultados de sus primeros 
dos esfuerzos en 2015 para culminar con el TI-RADS de la 
ACR en 2017 que provee guías para el adecuado manejo 
de los nódulos tiroideos con base en sus características 
sonográficas (Figura 1).11

Sin embargo, este sistema de clasificación no incluye en 
sus guías la elastografía por ultrasonido citando que, aunque 
es una técnica muy prometedora, probablemente todavía 
no está disponible en muchos gabinetes diagnósticos, razón 
por la cual no se incluye en el ACR TI-RADS.
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Figura 1: TI-RADS ACR.
Adaptado de publicación original: Tessler FN, Middleton WD, Grant EG, Hoang JK, Berland LL, Teefey SA et al. ACR thyroid imaging, reporting 
and data system (TI-RADS): white paper of the ACR TI-RADS committee. J Am Coll Radiol. 2017; 14 (5): 587-595.
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Elastografía

La elastografía por ultrasonido es una modalidad de imagen 
sensible a la rigidez del tejido, fue descrita por primera vez 
a principios de los años 90 por Ophir y colaboradores.12,13 
Su principal propósito es valorar la elasticidad del tejido, 
que se define como la tendencia del mismo a resistir la 
deformación proveniente de una fuerza aplicada o de 
regresar a su forma original después de que esa fuerza ha 
sido retirada. Con esta definición en mente, los diferentes 
métodos de elastografía aprovechan la elasticidad cam-
biante de los tejidos afectados por procesos patológicos 
o fisiológicos específicos.14 Por ejemplo, es conocido que 
muchos tumores sólidos difieren mecánicamente de los 
tejidos sanos que los rodean, siendo de esta forma que 
los diferentes métodos de elastografía pueden usarse para 
diferenciar entre tejido normal y tejido afectado para pro-
pósitos diagnósticos.

Con estos principios como premisa, las diferentes téc-
nicas de elastografía por ultrasonido que están disponibles 
actualmente se pueden clasificar por la cantidad física 
medida en dos tipos (Figura 2):

A. 	L a elastografía de tensión (strain elastography)
i. En esta técnica se mide el desplazamiento del tejido 

que ocurre a lo largo del eje de una fuerza externa 
aplicada.

B. 	L a elastografía de onda de corte o cizallamiento (shear 
wave elastography)
i. En esta técnica se miden las ondas de corte que son 

generadas por el desplazamiento tangencial de las 
partículas del tejido que viajan en un eje perpen-
dicular a la dirección de la fuerza externa aplicada.

La elastografía de tensión fue la primera técnica utili-
zada de elastografía por ultrasonido13 y consiste en que el 

operador del ultrasonido ejerza compresión manual con el 
transductor sobre el tejido a revisar. Esta técnica funciona 
particularmente bien con los órganos superficiales como las 
mamas y en nuestro caso la glándula tiroides, pero es poco 
útil para valorar la elasticidad de órganos más profundos 
como el hígado.15

En este método, el estrés que se aplica tanto física 
como manualmente no es cuantificable, pero asumiendo 
una constante uniforme del estrés y de la tensión normal, 
se puede obtener una medida cualitativa del tejido estu-
diado.16

Las mediciones de tensión se representan como un 
mapa de color semitransparente superpuesto a la imagen 
por ultrasonido en modo B, a esto se le conoce como 
elastograma.

Existen diferentes sistemas de clasificación para cuanti-
ficar la elasticidad que se despliega en estos elastogramas. 
La escala que usaremos en este estudio es la escala de 
Asteria17 que se basa en cuatro grados de elasticidad del 
nódulo tiroideo examinado en cuestión dependiendo de 
su aspecto en el elastograma.

De acuerdo con lo anterior, nos dimos a la tarea de tratar 
de analizar la asociación entre el grado de elasticidad de los 
nódulos tiroideos y su relación con la malignidad de éstos. 
Para tal efecto, se seleccionaron 79 pacientes con un total 
de 81 nódulos tiroideos que contaban con cuantificación 
de elastografía (Figura 3) realizada por un grupo conforma-
do por dos radiólogos certificados, seis médicos residentes 
de imagenología y dos técnicos ultrasonografistas, utilizan-
do un ultrasonido Siemens Acuson S2000 con transductor 
lineal multifrecuencia 18L6 HD con rango de 6 hasta 18 
MHz, y posteriormente se procedió a la realización de las 
biopsias por aspiración por aguja fina (BAAF). Se sugirió la 
solicitud para realizar la BAAF como parte de las conclu-
siones en reportes escritos de cinco médicos radiólogos, 
pero la indicación del estudio fue siempre ordenada por 

Suave	 Duro

Figura 2: 

Principios de la  (A) 
elastografía de tensión y  (B) 
elastografía de onda de corte.
Adaptado de publicación original: 
Choi YJ, Lee JH, Baek JH. 
Ultrasound elastography for 
evaluation of cervical lymph 
nodes. Ultrasonography. 2015; 
34 (3): 157-164.
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el médico tratante del paciente (por lo general endocrinó-
logos e internistas) usando esta indicación como criterio 
de inclusión.

Previo a cualquier procedimiento, el paciente y/o re-
presentante legal leyó, autorizó y firmó un consentimiento 
informado ex profeso consistente con los requerimientos 
médicos y legales, y fue entrevistado por uno de los médi-
cos residentes y/o radiólogos del departamento.

En su publicación, Asteria y su equipo establecen los 
lineamientos generales para una clasificación de las carac-
terísticas de los valores que se obtienen cuando se realiza 
elastografía cualitativa y propusieron la clasificación que 
lleva su nombre y que la mayoría de los centros especia-
lizados validan, la cual se empleó en el presente trabajo 
(Figura 4).

Posteriormente y sin conocer los resultados de la biop-
sia, se procedió a clasificar cada nódulo de acuerdo con 
su elasticidad en los cuatro grados de la escala de Asteria 
para relacionarlos con el resultado de patología.

De los 81 nódulos tiroideos incluidos, 55 fueron benig-
nos y 26 malignos. Esto corresponde a un porcentaje de 
benignidad de 67.9% y a un porcentaje de malignidad de 
32.1% (Tabla 1).

Figura 3: 

Ejemplo de una cuantificación 
de elastografía de un nódulo 

tiroideo rígido (Escala 4 
de Asteria) adquirida en 

el servicio de imagen del 
Hospital Ángeles Lomas que 

resultó ser un carcinoma 
papilar. 

Grado 1 Suave Elasticidad en toda el área 
examinada

Homogéneamente verde

Grado 2 Predominante-
mente suave

Elasticidad en una gran porción 
del área examinada

Casi todo el tumor es verde con al-
gunas áreas periféricas o centrales 
en azul

Grado 3 Predominante-
mente rígido

No hay elasticidad en una gran 
porción del área examinada

Casi todo el tumor es azul con 
algunas áreas verdes y rojas

Grado 4 Rígido No hay elasticidad en toda el 
área examinada

Homogéneamente azul

Figura 4: Clasificación de Asteria para elastografía.
Adaptado de la publicación original: Asteria C, Giovanardi A, Pizzocaro A, Cozzaglio L, Morabito A, Somalvico F et al. US-elastography in the differential 
diagnosis of benign and malignant thyroid nodules. Thyroid. 2008; 18 (5): 523-531.

Estos 81 nódulos estudiados se clasificaron en cuatro 
grupos de acuerdo con la escala de Asteria, de los cuales 
seis corresponden a la escala de suave, lo que equivale 
al 7.4%, 15 corresponden a la escala con predominio 
suave, lo que equivale al 18.5%, 36 corresponden a la 
escala con predominio rígido, que equivale al 44.4% y 
24 corresponden a la escala de rígido, lo que equivale al 
29.6% (Tabla 2).

Cuando se correlaciona esta distribución con la 
malignidad encontramos que de los seis nódulos que 
corresponden a la escala de suave, ninguno fue ma-
ligno, de los 15 nódulos que corresponden a la escala 
con predominio suave, sólo uno fue maligno, de los 36 
nódulos que corresponden a la escala con predominio 
rígido, 13 fueron malignos y de los 24 nódulos que 
corresponden a la escala de rígido, 12 fueron malignos 
(Tabla 3 y Figura 5).

Esto representa una diferencia estadísticamente signifi-
cativa con una p = 0.01 (p < 0.05).

Como conclusiones, en el presente trabajo estudia-
mos la relación que tienen los diferentes valores de 
elastografía de los nódulos tiroideos con respecto a su 
diagnóstico de malignidad, observando una diferencia 
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Tabla 1: Representa la distribución de la malignidad y 
benignidad de los nódulos tiroideos dentro del estudio.

Malignidad

Frecuencia Porcentaje

Benigno 55 67.9
Maligno 26 32.1
Total 81 100.0

Tabla 2: Representa la distribución de los nódulos estudiados con respecto a la escala de Asteria.

Elastografía

Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido Porcentaje acumulado

Suave 6 7.4 7.4 7.4
Predominantemente suave 15 18.5 18.5 25.9
Predominantemente rígido 36 44.4 44.4 70.4
Rígido 24 29.6 29.6 100.0
Total 81 100.0 100.0

Tabla 3: Representa la relación de los nódulos estudiados dentro de la escala 
de Asteria para elasticidad con respecto a la malignidad.

Tabla de contingencia elastografía malignidad

Recuento

Malignidad

TotalBenigno Maligno

Elastografía Suave 6 0 6
Predominantemente suave 14 1 15
Predominantemente rígido 23 13 36
Rígido 12 12 24

Total 55 26 81

estadísticamente significativa de p = 0.01 (p < 0.05), 
es decir, de los 26 nódulos malignos estudiados en este 
trabajo, 25 se encontraban ya sea en la categoría 3 o 
4 de la escala de Asteria para elasticidad que denota 
rigidez, lo que representa 96.1%. Esto nos arroja una 
sensibilidad de 96%, una especificidad de 36%, un VPP 
de 42% y un VPN de 95% (Tabla 4). Estos hallazgos son 
similares a los de otros estudios como el de Ragazzoni 
y su grupo,18 en  el cual de los 40 nódulos malignos 

estudiados, 34 correspondieron a las escalas de 3 o 
4, lo que corresponde a 85%. Hallazgos similares se 
observaron en el estudio de Rago y colaboradores19 
en el que de 31 casos malignos reportados, 30 fueron 
clasificados en las escalas mayores de rigidez, lo que 
equivale a 96.7%. El otro estudio que tuvo resultados 
muy similares al nuestro fue ni más ni menos que el que 
acuñó la escala que utilizamos, el estudio de Asteria y 
su equipo,17 en el cual 16 de los 17 nódulos malignos 
estudiados correspondieron a la escala 3 o 4, lo que 
equivale a un porcentaje de 94.1% (Tabla 5).

En cuanto a los hallazgos de malignidad se refiere, 
en nuestro trabajo se evaluaron 81 nódulos tiroideos, 
de los cuales 26 fueron malignos y 55 fueron benignos, 
lo que equivale a un porcentaje de malignidad de 32%, 
estos hallazgos son similares a los de estudios afines 
como el de Cantisani y colaboradores,20 en el que se 
evaluaron 147 nódulos, de los cuales 89 fueron benig-
nos y 58 malignos, lo que equivale a un porcentaje de 
malignidad de 39.4%.

Con los datos obtenidos en este trabajo se puede 
observar que la rigidez de los nódulos tiroideos malignos 
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aumenta, pero también esta misma rigidez se ha incre-
mentado en muchos nódulos tiroideos benignos como lo 
denota la especificidad de 36% y VPP de 42%. En cambio, 
los nódulos tiroideos que conservaron su elasticidad fueron 
benignos en prácticamente todas las instancias como lo 
ejemplifica la sensibilidad de 96% y el VPN de 95%, por lo 
tanto, cuando un nódulo tiroideo conserva su elasticidad, 
la probabilidad de que éste sea maligno es prácticamente 
nula, esto de acuerdo con los resultados expuestos con 
anterioridad, reduciendo así de manera considerable la 
necesidad de solicitar correlación citopatológica en nó-
dulos que conserven su elasticidad, mientras en los que 
se observa un valor de rigidez alto se deberá continuar la 
evaluación para determinar su etiología.

La mayor limitante de la elastografía descrita en este 
estudio, y en algunas guías, son la poca disponibilidad 
a nivel mundial y la escasa familiaridad que tienen los 
usuarios con ella; sin embargo, creemos que se volverá 
cada vez más popular y por ende, que los usuarios se 
harán más diestros en su adecuada adquisición e inter-
pretación.

La recomendación propuesta en este estudio es usar la 
información brindada por la elastografía en conjunto con 
la información generada por el ultrasonido en escala de 
grises representada con el ACR TI-RADS, para que tal vez 
en futuras revisiones de dicha clasificación por la ACR, se 
tome en cuenta el valor de la elastografía, la que es muy 
útil en casos de nódulos tiroideos predominantemente 

Figura 5: Representa de manera ilustrativa la relación de 
los nódulos estudiados dentro de la escala de Astoria para 
elasticidad con respecto a la malignidad.
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Tabla 4: Que representa la sensibilidad, especificidad, 
VPP y VPN de la elastografía por ultrasonido 

para detectar nódulos tiroideos malignos.

Sensibilidad 0.96 96%
Especificidad 0.36 36%
VPP 0.42 42%
VPN 0.95 95%

Tabla 5: Representa la comparación de los resultados 
de sensibilidad, especificidad, VPP y VPN del presente 

trabajo con otros trabajos similares en la literatura.

Autor
Sensibili-

dad %
Especi-

ficidad %
VPP 
%

VPN 
%

Ragazzoni 
et al.

85.0 83.7 69.3 92.7

Asteria et al. 94.1 81.0 55.2 98.2
Ferrari et al. 88.0 78.0 72.0 91.0
Shweel and 
Mansour

75.4 85.5 71.4 90.5

Akcay et al. 100.0 95.0 40.0 100.0
Rago et al. 97.0 100.0 100.0 98.0

sólidos que no presenten calcificaciones tan grandes que 
alteren el patrón de elasticidad.
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Fe de erratas

En el artículo Experiencia perioperatoria en el trasplante renal en un hospital priva-
do en México, publicado en Acta Médica Grupo Ángeles Volumen 17, No. 2 pp. 
126-130, del año 2019.

La referencia número 4 debe ser:

Gutiérrez-Carreño R, Lehne GC, Arellano J, Ojeda DS, Gómez RR. Trasplante renal: 
experiencia de 320 casos. Angiología. 1986; 38 (6): 320-326.
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Hospital Ángeles Acoxpa
Calzada Acoxpa No. 430, 
Col. Ex hacienda Coapa, 
Deleg. Tlalpan, C.P. 14308, 
México, D.F.
Tel. 5679-50-00

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Laboratorios Biomédicos
Ejército Nacional No. 516, 
esq. Temístocles, Col. Polanco, 
Deleg. Miguel Hidalgo, C.P. 11550, 
México, D.F.
Tel. 5449-54-49
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 Intoxicación por ciguatera: neuropatía de causa infecciosa
 Trombos en aurícula izquierda y derecha en paciente con infartos cerebrales
 Signo de Leser-Trélat, como manifestación inicial en adenocarcinoma gástrico oculto
 Duplicación de la patela: una anomalía rara en la rodilla
 Síndrome neuroléptico maligno

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

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

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

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