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Las publicaciones científi cas: 
parte del desarrollo intelectual del médico 

Arturo Záratea
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Centro Médico Nacional Siglo XXI, Instituto Mexicano del 
Seguro Social, Distrito Federal, México
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Scientifi c publications: a resource for the physician’s intellectual development

Durante su etapa de formación profesional, que formalmente se 
inicia con la residencia hospitalaria, el médico se encuentra 
expuesto a la lectura y al análisis de las revistas científi cas, con 

el fi n de mantenerse actualizado en el conocimiento que le permita el 
correcto manejo de los trastornos de la salud de sus pacientes. Al adqui-
rir la costumbre de consultar las revistas, aprende el estilo para exponer 
el conocimiento, que en términos generales se expresa en forma seme-
jante, como si fuera una misma “tecnología”. 

Todo artículo se inicia con una revisión del estado del conocimiento 
actual sobre el problema que se va a exponer, lo cual permite formular 
una hipótesis con fundamento en tales antecedentes. De esta manera, 
una nueva observación por parte de un autor requiere el análisis que 
lleva a la explicación y esta, a su vez, necesita instrumentos para susten-
tarla, lo que se denomina metodología. La interpretación de los datos, es 
decir las mediciones, constituye lo que conocemos como “resultados”, 
que permiten la conclusión de todo el procedimiento para la discusión 
de una investigación.

En la práctica clínica, las pesquisas se pueden dirigir a estudiar 
aspectos epidemiológicos, de detección, diagnóstico o tratamiento, así 
como al análisis de la decisión médica para evitar, retardar o mejorar el 
tratamiento, el pronóstico de la intervención o el impacto de una medida 
terapéutica. Por ello, son de gran valor la lectura periódica de las publi-
caciones científi cas y la medicina basada en evidencia, la cual permite 

orientar las políticas de salud pública, si bien no nece-
sariamente establece cómo llevar a cabo el ejercicio 
de la medicina. No existe una verdad inextinguible y 
los estudios muestran la inconstancia y la permanente 
interpretación versátil; el conocimiento es cambiante 
“sin previo aviso” y el médico en formación debe 
estar alerta para aprender paulatinamente a ejercer su 
propio juicio.

Selección de las fuentes de información

Es conveniente la lectura asidua de las revistas que 
han demostrado mayor credibilidad y actualización 
de las conductas aprobadas por la comunidad inter-
nacional. Cuando menos mensualmente se tiene 
que revisar The New England Journal of Medicine, 
The Lancet, The British Medical Journal, Annals of 
Internal Medicine, Surgery, Pediatric Journal, Obs-
tetrics and Gynecology, además de las revistas nacio-
nales que permiten conocer la impresión local como 
Revista Médica del Instituto Mexicano del Seguro 
Social, Revista de Investigación Clínica, Ginecología 
y Obstetricia de México, Boletín del Hospital Infantil, 
Gaceta Médica de México, entre las más útiles. Pos-
teriormente, cuando el médico en formación se con-
solide en una especialidad, deberá agregar revistas de 
áreas específi cas.

Inicio de la actividad literaria científi ca

El trabajo hospitalario ofrece la mayor parte de los 
instrumentos para llevar a cabo la publicación de las 
primeras experiencias médicas y de esta forma pene-
trar en el área académica, tanto docente como cien-
tífi ca. Un grupo de médicos, generalmente adscritos 
al mismo departamento clínico, selecciona un tema 
y aporta resultados que podrían ser publicados en 
alguna revista nacional. De esta manera se comienza 
a recorrer el camino académico y a forjar el reco-
nocimiento por parte de la comunidad médica para 
ascender en la escala profesional. En la actualidad, 
la producción de artículos científi cos es considerada 
para la valoración curricular, que abre la puerta a 
actividades administrativas y docentes. En el mer-
cado editorial existen guías metodológicas referentes 
a estructura, estilo y presentación de gráfi cos e ilus-
traciones para la producción de artículos científi cos. 

Seleccionar una revista para publicar

Para los autores noveles es posible que una buena 
opción sea elegir una revista local institucional de 
índole general, cuyos artículos cubran un amplio 
espectro del conocimiento rutinario. Este tipo de 
revistas incluye secciones relacionadas con actua-
lización diagnóstica y terapéutica, casos clínicos, 
revisión conceptual e investigación original, entre 
otros temas. El objetivo esencial es la divulgación del 
conocimiento médico y adquirir habilidades para el 
mejor manejo de las enfermedades. Cuando el ofi cio 
se haya afi nado, se puede explorar el escenario inter-
nacional y las revistas más prestigiadas, para conse-
guir el acceso al selecto grupo de expertos mundiales 
que también son revisores en revistas importantes. 
La culminación del quehacer de un investigador es 
la publicación de los resultados de investigaciones 
biomédicas o experimentales, ensayos clínicos con-
trolados o metaanálisis. 

En la actualidad, algunas empresas editoriales 
comercializan con el nivel de impacto de las revistas 
y en términos publicitarios lo han equiparado con la 
calidad, que si bien en ocasiones se dan juntos, no 
siempre es así. El inconveniente de esta práctica es su 
infl uencia en las políticas de evaluación curricular: en 
los procesos de califi cación de los investigadores se 
concede un discutible valor a la publicación en revis-
tas con factor de impacto. El médico interesado en la 
publicación debe evitar atemorizarse con dicho crite-
rio como único indicador de la producción científi ca.

Cartografía para navegar

El médico interesado en publicar debe aceptar que esta 
actividad es semejante a un ofi cio artesanal: requiere 
un maestro que lo guíe en este arte, para separarse y 
formar su propio grupo una vez que haya dominado el 
ofi cio. Más adelante tendrá la oportunidad de realizar 
estudios en colaboración con otros grupos prestigia-
dos y de esta manera incrementar su producción cien-
tífi ca. Se ha confi rmado que con el tiempo, el ofi cio 
artesanal se transforma en arte.

Harvey Cushing (1874-1939), uno de los más egre-
gios y conspicuos médicos de los tiempos modernos, 
acuñó un certero  epígrafe: 

Es más difícil manejar la pluma que el bisturí.

The physician’s professional life, involves reading and 
analysis of scientifi c journals, regardless  of the specializa-
tion fi eld. The hospital and academic areas  lead to the sci-
entifi c-literary activity development. The  aim of this edito-
rial is to make some refl ections about the way a  physician 
reaches an intellectual development, through the creation 
of a culture of writing and reading scientifi c publications.

Key words: periodicals as topic, writing, research

La vida profesional del médico implica la lectura y el aná-
lisis de las revistas científi cas, independientemente su es-
pecialidad. Los ambientes hospitalario y académico propi-
cian el desarrollo de la actividad literaria científi ca. Aquí se  
comunican algunas refl exiones acerca de cómo el médico 
desarrolla su pensamiento mediante la cultura del escrito 
médico y la lectura de publicaciones científi cas.

Palabras clave: publicaciones periódicas como asunto, 
escritura, investigación
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Aportaciones originales

Resumen
Análisis de las muertes 
maternas en México 
ocurridas durante 2009

Germán Fajardo-Dolci,a José Meljem-Moctezuma,a 
Esther Vicente-González,a Francisco Vicente Venegas-Páez,a 
Ignacio Villalba-Espinoza,a Ana Luisa Pérez-Cardoso,a 
Dante Adrián Barrón-Saldaña,a Gabriela Montesinos-Gómez,b 
Ana Valeria Aguirre-Güemez,b Alejandro Novoa-Boldo,b 
Laura Alejandra Mendoza-Larios,b Rosa López-González,b 
Betania Mazón-González,b Héctor Gerardo Aguirre-Gasa

Analysis of maternal deaths in Mexico occurred 
during 2009

Background: Mexico reported 955 maternal deaths in 2011, with a ratio 
of 49 deaths per 100,000 live births. For 2015, the WHO commitment is 
to reduce the ratio to 22, equivalent to 415 maternal deaths.
Methods: it is a descriptive and retrospective study. In 1257 maternal 
deaths in 2009, we reviewed a sample of 173 records. Simple frequen-
cies and percentages were calculated.
Results: direct causes of maternal death were preeclampsia-eclampsia, 
infection and obstetrical hemorrhage secondary to uterine atony, placen-
tal accreta and placenta previa. Fifteen patients died from abortion com-
plications. Four patients died from extra uterine pregnancy, because of 
delayed diagnosis and treatment. Indirect causes of maternal death were 
neoplasms, abdominal sepsis, vascular events, metabolic problems and 
heart disease; twenty fi ve patients died of atypical pneumonia and 11 
more of infl uenza A H1N1.
Conclusions: it is feasible to reduce maternal mortality by means of 
an adequate prenatal care, in quantity and quality of consultations, and 
avoiding high risk pregnancies caused by obstetric factors history and 
associated severe diseases. Infl uenza A H1N1 interrupted the down-
ward trend in maternal mortality.

Key words
maternal mortality
maternal welfare
maternal health services

La Organización Mundial de la Salud defi ne a la 
mortalidad materna como “la causa de defun-
ción de la mujer durante el embarazo, parto o 

dentro de los 42 días siguientes a la terminación del 
embarazo, debido a cualquier causa relacionada con o 
agravada por el embarazo o su atención, pero no por 
causas accidentales o incidentales”.1

En los países en desarrollo, la mortalidad materna 
es la principal causa de muerte en las mujeres en edad 
reproductiva.2 Más de 1400 mujeres mueren cada día 
por complicaciones relacionadas con el embarazo y el 
parto, que cada año suman aproximadamente 536 000.3 

Por esta razón, en la Cumbre Milenio, celebrada 
en septiembre del año 2000, la Organización de las 
Naciones Unidas reiteró la expectativa de lograr un 
mundo más pacífi co, próspero y justo. Se formuló el 
propósito de lograr que la globalización se convierta 
en una fuerza positiva para todos los habitantes del 
mundo; con este objetivo se elaboró la Declaración del 
Milenio, en la cual se establecieron los Ocho Objeti-
vos de Desarrollo del Milenio, el quinto de ellos diri-
gido a mejorar la salud materna.4

El secretario general de esa organización señaló que 
la salud materna es “la madre de todos los desafíos en 
salud. Quizá no existe otro tema que vincule la segu-
ridad, prosperidad y progreso de las naciones, como 
la salud de las mujeres. Hoy la mortalidad materna es 
el objetivo de la Cumbre Milenio, que muestra menor 
movimiento, y eso es un escándalo”.5 En su opinión, la 
única solución para evitar las muertes maternas inne-
cesarias es un sistema de salud organizado, compe-
tente y funcional. 

Panorama mundial

Cada año se embarazan casi 175 millones de mujeres,6 
de las cuales 585 000 mueren por razones relacionadas 
con el embarazo.7 Al menos siete millones de muje-
res padecen graves problemas de salud y 50 millones 
sufren algún trastorno de salud después del parto.7

En los países en desarrollo, anualmente se practi-
can alrededor de 20 millones de abortos en malas con-
diciones y pierden la vida aproximadamente 70 000 
mujeres; 13 % de estas defunciones se deriva de com-
plicaciones de la maternidad.8

La mortalidad materna tiene sus orígenes en cau-
sas prevenibles como la pobreza, la falta de acceso a 
los servicios, la discriminación y la falta de educación 
sexual y reproductiva. Por esta razón, las regiones con 
las cifras más alarmantes son África, el sur de Asia, 
América Latina y el Caribe.9 

En los países desarrollados, las mujeres corren 
menos riesgo de perder la vida por causas relaciona-
das con el embarazo, debido al acceso a servicios de 

Introducción: en 2011 ocurrieron 955 defunciones 
maternas en México, 49.9 por 100 000 nacidos vivos. La 
meta de la Organización Mundial de la Salud para 2015 
es reducir la tasa a 22.5: 560 defunciones anuales. 
Métodos: estudio descriptivo y retrospectivo de 1257 
muertes maternas ocurridas en México durante 2009, 
con una muestra representativa de 173 expedientes. Se 
calcularon frecuencias simples y porcentajes.
Resultados: las muertes maternas ocurrieron por 
causas directas como preeclampsia-eclampsia, infec-
ción y hemorragia obstétrica secundaria a atonía ute-
rina, acretismo placentario y placenta previa. Quince 
mujeres tuvieron complicaciones por abortos. Cuatro 
murieron por embarazo extrauterino debido a diagnós-
tico y tratamiento tardíos. Las causas indirectas de la 

muerte materna fueron neoplasias, sepsis abdominal, 
eventos vasculares, problemas metabólicos y cardio-
patías. Veinticinco pacientes fallecieron por neumonía 
atípica y 11 por infl uenza A H1N1.
Conclusiones: es factible disminuir la mortalidad 
materna mediante sufi cientes consultas prenatales de 
calidad y evitar embarazos con riesgo alto por los ante-
cedentes obstétricos y los padecimientos asociados. La 
infl uenza A H1N1 interrumpió la tendencia descendente 
de la mortalidad materna.

Palabras clave
mortalidad materna
bienestar materno
servicios de salud materna

salud de calidad y al adecuado control prenatal, por 
lo que solo 1 % del total de las muertes maternas se 
relacionan con el embarazo, mientras que en los paí-
ses en desarrollo representan 99 %.9 Por estas razones, 
la mortalidad materna se ha considerado un indicador 
mundial para medir las desigualdades sociales y la 
discriminación hacia la mujer. 

La razón de las muertes maternas en América 
Latina es de 190 por 100 000 nacidos vivos.10

El porcentaje de mujeres que acuden a recibir cui-
dado prenatal, por lo menos una vez durante su emba-
razo, es de 63 % en África, 65 % en Asia y 73 % en 
América Latina y el Caribe.11 

Anualmente, 60 millones de mujeres tienen partos 
con ayuda de una partera tradicional no capacitada, de 
un miembro de su familia o, incluso, sin ayuda.11

Las principales causas de la muerte materna son las 
siguientes: hemorragia, sepsis puerperal, enfermedad 
hipertensiva del embarazo y aborto incompleto. Estas 
causas varían de un país a otro en cuanto a porcen-
tajes, pero en general aparecen en la mayoría de los 
informes y certifi cados de defunción.12

Panorama en México

En el ámbito mundial, nuestro país ocupa el lugar 70 
en defunciones por muerte materna, no obstante, la 
cifra promedio enmascara desigualdades regionales, 
ya que los estados de la República más pobres, como 
Oaxaca, Guerrero y Chiapas, tienen las tasas más altas 
de mortalidad materna.13

En años recientes, México ha reportado en prome-
dio 1100 defunciones maternas por año, con una razón 
de 56 defunciones por 100 000 nacidos vivos. Si se 
tiene en cuenta que para el año 2015 el compromiso 
es  reducirla en tres cuartas partes, México debe lograr 
una razón de muerte materna de 22.5 defunciones por 
100 000 nacidos vivos, es decir, en el año 2015 solo 

deberían ocurrir aproximadamente 560 defunciones 
maternas. Sin embargo, al igual que en otros países en 
desarrollo, hasta el momento la reducción ha sido tan 
solo de 1.5 %14 (cuadro I).

En 2009 ocurrieron 1243 muertes maternas, 
cuando de acuerdo con las tendencias observadas se 
esperaban 1032 defunciones, es decir, acontecieron 
211 más de las esperadas (cuadro II). El aumento en 
la mortalidad se asoció con la alta mortalidad de muje-
res embarazadas que cursaron con infl uenza A H1N1, 
conforme un análisis de la mortalidad en la semana 
epidemiológica 52 de 2009 y un estudio epidemioló-
gico de las muertes maternas realizado en la Comisión 
Nacional de Arbitraje Médico.15

En 2009 se identifi caron 184 defunciones por neu-
monía en las mujeres embarazadas, de las cuales se 
confi rmaron 89 casos de infl uenza A H1N1 y 95, según 
el certifi cado de defunción, correspondieron a neumo-
nía bacteriana, neumonía atípica, infl uenza estacional 
o infl uenza no especifi cada. Dado que en muchas de 
ellas se sospechó que se trataba de infl uenza A H1N1, 
la Comisión Nacional de Arbitraje Médico emitió 
recomendaciones para su prevención15 (cuadro III).

Cuadro I Mortalidad materna en México en el periodo 2006-2011

Año
Muertes/100 000 

nacidos vivos
Total de defunciones

2006  55.9  1114

2007  55.8  1101

2008  54.5  1067

2009  64.0  1243

2010  50.8  979

2011  49.9  955

Meta 2015  < 22.5  < 560
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La mortalidad materna en México comparte carac-
terísticas con la observada en el mundo en desarrollo: 
en su mayoría es obstétrica directa, es decir, está ori-
ginada por padecimientos prevenibles, se vincula con 
la insufi ciente educación de la población para el uso 
oportuno de los servicios médicos y se agrava por la 
limitada accesibilidad de algunos sectores de la pobla-
ción a la atención obstétrica moderna y de calidad.16-21

El problema del subregistro afecta también a nues-
tro país. Algunas investigaciones en zonas urbanas 
han llegado a la misma conclusión de estudios inter-
nacionales: la información ofi cial puede presentar un 
subregistro de hasta 50 %.22

La Organización Panamericana de la Salud ha 
hecho énfasis en que las mujeres tengan acceso a aten-
ción califi cada en el parto, se mejore la cobertura y 
calidad en la atención y se promueva su empodera-
miento, para que puedan ser capaces de decidir sobre 
sus derechos y, en particular, sobre su salud sexual y 
reproductiva.23

En México, como respuesta a estas recomendacio-
nes, se ha lanzado una estrategia integral para reducir 
las muertes maternas mediante el mejoramiento de 
la calidad de los servicios de salud, la accesibilidad 
a estos y la participación comunitaria en interacción 
con la red de los servicios de salud. Se estableció el 
compromiso de brindar atención a toda mujer embara-
zada con una urgencia obstétrica, independientemente 
de su afi liación o derechohabiencia.23

Los propósitos centrales incluyen24,25 fortalecer la 
planifi cación familiar para disminuir de 25 a 35 % la 
mortalidad materna y garantizar la atención oportuna 
y de calidad. 

El objetivo del presente informe es contribuir 
a mejorar la calidad con que se atiende a las muje-
res embarazadas, para prevenir y evitar su muerte, 
mediante el análisis epidemiológico de las causas y el 
cumplimiento de las normas vigentes.26-37

Métodos

Se realizó un estudio descriptivo y retrospectivo de 
1257 expedientes de casos de muertes maternas notifi -
cados ante la Secretaría de Salud durante 2009 y reci-
bidos en la Comisión Nacional de Arbitraje Médico. 
Se seleccionó una muestra representativa, por método 
aleatorio simple, que quedó constituida por 181 expe-
dientes, con un índice de confi anza de 95 %. Se inclu-
yeron para su análisis y estudio todas las muertes 
maternas, evaluadas conforme los criterios señalados 
por la Organización Mundial de la Salud.1 Se revisa-
ron los 181 expedientes. Se excluyeron los casos de 
las mujeres que fallecieron por cualquier otra causa 
que no cumpliera con la defi nición de la Organización 
Mundial de la Salud, así como aquellos con expedien-
tes clínicos incompletos o ilegibles. La muestra fi nal 
quedó integrada por 173 mujeres.

Para el registro de la información se diseñó una 
cédula con base en las guías de práctica clínica de 
aborto,26,27 cesárea,28 control prenatal,29 enfermedades 
hipertensivas del embarazo,30 preeclampsia,31 hemo-
rragia,32 atención del parto,33,34 parto pretérmino35 y 
placenta previa.36 Se identifi caron la oportunidad y 
el proceso de la atención médica, el diagnóstico, las 
medidas generales y específi cas, la detección y el 
manejo de las complicaciones, la atención médica qui-
rúrgica, los estudios de laboratorio e imagen, el jui-
cio clínico aplicado, la referencia, la responsabilidad 
institucional, la congruencia de los documentos-expe-
diente clínico, el cumplimiento de las normas ofi cia-
les mexicanas 168-SSA-1998 del expediente clínico37 
y 007-SSA2-1993 del embarazo, parto y puerperio.33

Se desarrolló una base en Excel para recolectar los 
datos y se aplicaron pruebas de estadística descriptiva. 
Se obtuvieron valores porcentuales de las variables y 
se calcularon frecuencias simples y porcentajes.

Resultados

• Grupos de edad: la mayor mortalidad ocurrió en el 
grupo etario de 15 a 35 años, en el que ocurrieron 147 
defunciones (84.97 %); la edad media fue de 27 años. 
• Estado civil: 76 mujeres (43.93 %) vivían en unión 
libre, 74 (42.77 %) estaban casadas, 20 (11.56 %) 
eran solteras, dos (1.15 %) eran viudas y una (0.58 %) 
estaba divorciada.

Cuadro II Incremento de la mortalidad materna. México, 2009

Mortalidad materna
Muertes/100 000 

nacidos vivos
Número de casos

 Esperada 53.2 1032

 Real 64.0 1243

 Diferencia +10.9 +10.9

Cuadro III Defunciones por neumonía e infl uenza. México, 2009

Diagnóstico Número de casos

Infl uenza A H1N1 (confi rmada)  89

Neumonía atípica e infl uenza 
(no confi rmada)

 95

Total  184

• Escolaridad: solo 14 mujeres (8.09 %) tenían nivel 
profesional, 28 preparatoria (16.18 %), 52 secundaria 
(30.06 %) y 79 (45.66 %) tenía una escolaridad infe-
rior o no se documentó esta.
• Ocupación: de las 173 mujeres fallecidas, 137 
(79.19 %) eran amas de casa, 17 (9.83 %) eran emplea-
das, siete (4.05 %) estudiantes y cinco (2.89 %) eran 
profesionales. Siete mujeres (4.04 %) tenían ocupa-
ciones menos frecuentes.
Entidad federativa: 19 muertes maternas (10.92 %)
ocurrieron en el Estado de México, 16 (9.24 %) en el 
Distrito Federal, 13 (7.51 %) en Veracruz, 11 (6.35 %) 
en Puebla, 11 (6.35 %) en Guerrero y nueve (5.2 %) 
en cada uno de los siguientes estados: Oaxaca, Jalisco, 
Guanajuato y Chiapas. 
• Atención médica otorgada: de las 173 mujeres 
fallecidas, 160 (92.49 %) recibieron atención médica 
y 13 (7.51 %) carecieron de ella ya que murieron 
durante el traslado, en el hogar o en la vía pública, sin 
que estuviera presente un médico.
• Institución: 91 mujeres (52.6 %) fallecieron en 
unidades de la Secretaría de Salud, 33 (19.07 %) en 
el Instituto Mexicano del Seguro Social, 12 (6.94 %) 
en su hogar, 11 (6.36 %) en una unidad médica pri-
vada, ocho (4.62 %) en la vía pública (ambulancia de 
traslado o automóvil), siete (4.05 %) en otra unidad 
pública, cinco (2.89 %) en una unidad del programa 
IMSS-Oportunidades, tres (1.73 %) en el Instituto de 
Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores 
del Estado, dos (1.16 %) en unidades de la Secretaría 
de Marina-Armada de México y en una (0.58 %) no se 
documentó esta información.
• Referencia: 97 (56.07 %) de las 173 mujeres fue-
ron referidas a otra unidad, 66 (38.15 %) permanecie-
ron en la unidad inicial y en 10 (5.78 %) no se registró 
el traslado. 
• Institución de afi liación: 62 mujeres (35.84 %) 
estaban adscritas al Seguro Popular, 40 (23.12 %) esta-
ban afi liadas al Instituto Mexicano del Seguro Social, 
tres (1.73 %) eran derechohabientes del Instituto de 
Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores 
del Estado, tres de otras instituciones, 61 (35.26 %) no 
contaban con afi liación y en cuatro se ignora este dato.
• Sitio de la defunción: 81 mujeres (46.82 %) 
fallecieron en unidades de cuidados intensivos, 20 
(11.56 %) en hospitalización, 12 (7.51 %) en su hogar, 
11 (6.36 %) en el quirófano, 10 (5.78 %) en los servi-
cios de urgencias, tres (1.73 %) en la sala de labor, dos 
(1.15 %) en el vehículo de traslado y dos (1.15 %) en 
la sala de expulsión.
• Edad gestacional al fallecimiento: 121 mujeres 
(7 %) estaban en el puerperio, 16 (9.25 %) con emba-
razo menor de 20 semanas, 16 (9.25 %) con emba-
razo de 21 a 32 semanas, cinco (2.89 %) con 33 a 36 
semanas, cinco (2.89 %) cursaban con embarazo a tér-

mino, cuatro (2.31 %) tenían embarazo ectópico y dos 
(1.15 %) presentaron coriocarcinoma.
• Número de embarazos: 54 mujeres (31.21 %) cur-
saban con su primer embarazo, 27 (15.61 %) estaban 
en el segundo embarazo, 60 (34.68 %) eran multi-
gestas con tres a cinco embarazos y 14 (8.09 %) eran 
grandes multigestas, con seis o más embarazos.
• Paridad: 74 mujeres estaban en su primer emba-
razo o habían resuelto sus embarazos anteriores 
mediante cesárea, 27 eran primíparas, 47 multíparas 
y seis, grandes multíparas. En 19 no se documentó el 
número de partos previos.
• Antecedentes personales patológicos: 102 muje-
res (58.96 %) no habían tenido enfermedades previas, 
siete (4.05 %) refi rieron alcoholismo, seis (3.47 %) 
tuvieron alguna cardiopatía, cinco (2.89 %) presen-
taron hipertensión arterial sistémica crónica, cuatro 
(2.31 %) diabetes mellitus, dos (1.15 %) enferme-
dad vascular cerebral, dos (1.15 %) neoplasias, una 
(0.58 %) enfermedad autoinmune y 12 (6.94 %) tenían 
otras enfermedades. En 32 casos (18.5 %) no se contó 
con esta información.
• Atención prenatal: de las 173 mujeres, solo 120 
(69.36 %) recibieron atención prenatal, 29 mujeres 
(16.76 %) no asistieron a ninguna consulta prenatal y 
en 24 casos (13.87 %) no estaba registrado el control 
prenatal en el expediente clínico.
• Trimestre al inicio del control prenatal: 66 muje-
res (63.33 %) iniciaron su control prenatal en el primer 
trimestre, 30 (25 %) en el segundo, siete (5.83 %) en 
el tercero y en siete (5.83 %) se desconoció en qué 
trimestre.
• Número de consultas prenatales: de las 120 
mujeres (69.36 %) que recibieron atención prena-
tal, 55 (31.79 %) tuvieron más de cinco consultas, 
42 (24.78 %) tuvieron de tres a cinco consultas, 15 
(8.67 %) acudieron a una o dos consultas y en ocho 
(4.62 %) se desconoció esta información.
• Profesional que otorgó la atención prenatal: de 
las 120 mujeres que recibieron atención prenatal, 68 
(56.66 %) llevaron su control prenatal con un médico 
general, 23 (19.16 %) con un ginecoobstetra, siete 
(5.83 %) con un médico pasante en servicio social, 
una (0.83 %) con un médico residente de ginecoobs-
tetricia y una (0.83 %) con una enfermera titulada. En 
20 casos (16.66 %) no estaba documentado este dato.
• Evolución del embarazo: en 79 mujeres (45.66 %) 
se desconoció la evolución del embarazo, aunque 
algunas tuvieron atención prenatal; en 28 (16.18 %) la 
evolución fue normal, 25 (14.45 %) cursaron con infec-
ción de vías urinarias, 14 (8.09 %) con preeclampsia, 
11 (6.36 %) con amenaza de parto prematuro, ocho 
(4.62 %) con infección de vías respiratorias altas, seis 
(3.47 %) con diabetes descontrolada, seis (3.47 %) 
con anemia, cinco (2.89 %) con amenaza de aborto, 
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cuatro (2.31 %) con ruptura prematura de membranas 
mayor de 12 horas, cuatro (2.31 %) con sangrado del 
segundo o tercer trimestre, tres (1.73 %) con cefalea, 
una (0.58 %) con descontrol de hipertensión arterial 
sistémica crónica y una (0.58 %) con eclampsia; 17 
mujeres (9.82 %) cursaron con otras complicaciones 
menos frecuentes. Algunas mujeres presentaron más 
de una complicación.
• Evento obstétrico relacionado con la muerte: de las 
173 mujeres analizadas, en 85 mujeres (49.13 %) se 
practicó cesárea, 41 (23.7 %) tuvieron parto y en 22 de 
ellas (12.72 %) el feto murió in utero. Quince muje-
res (8.67 %) abortaron, cuatro (2.31 %) cursaron con 
embarazo ectópico y a dos (1.15 %) se les diagnosticó 
coriocarcinoma.
• Profesional o persona que atendió el parto o cesá-
rea: Del total de 126 partos y cesáreas registrados, 83 
(65.87 %) fueron atendidos por ginecoobstetras, 73 de 
estos correspondieron a cesáreas y 10 a partos; cuatro 
(3.17 %) fueron atendidos por médicos generales: una 
cesárea y tres partos; una cesárea (0.79 %) fue prac-
ticada por un cirujano. De los 41 partos (32.35 %), 
10 (7.94 %) fueron atendidos por ginecoobstetras, 10 
(7.94 %) por partera, cuatro (3.17 %) por un familiar 
de la paciente, tres partos y una cesárea (3.17 %) por 
médicos generales, un parto (0.79 % %) por un médico 
pasante en servicio social, uno (0.79 %) por un médico 
interno de pregrado y uno (0.79 %) no recibió apoyo. 
En 21 mujeres (16.67 %) no se documentó quién prac-
ticó la cesárea (10 casos, 7.9 %) o atendió en parto (11 
casos, 8.73 %). 
• Sitio donde se atendió el parto: de los 41 partos 
atendidos, 21 (51.22 %) se atendieron en un hospital, 
16 (39.02 %) en el hogar de la paciente, dos (4.88 %)
en otro sitio, uno (2.44 %) en casa de la partera y uno 
(2.44 %) en una unidad rural de salud.
• Indicación para la cesárea: las indicaciones para 
la cesárea fueron sufrimiento fetal agudo en 20 casos 
(23.53 %), preeclampsia en 14 (16.47 %), óbito en 12 
(14.12 %), eclampsia en 12 (14.12 %), cesárea itera-
tiva en ocho (9.41 %), desproporción cefalopélvica 
en siete (8.23 %), desprendimiento de la placenta en 
seis (7.06 %), placenta previa en seis (7.06 %), des-
control diabético en tres (3.53 %), embarazo múltiple 
en tres (3.53 %), descontrol de la hipertensión arte-
rial sistémica crónica en dos (2.35 %), amnioítis en 
dos (2.35 %), cesáreas post mortem en dos (2.35 %), 
situación transversa en uno (1.18 %), epilepsia en 
uno (1.18 %) y cardiopatía descompensada en uno 
(1.18 %). En nueve mujeres (10.59 %) se identifi caron 
otras causas y en tres no se documentó el motivo. 
• Complicaciones durante el parto o la cesárea: 115 
mujeres (66.47 %) no tuvieron complicaciones y en 22 
no fue posible documentarlas; entre las 36 que tuvie-
ron complicaciones ocurrieron 11 defunciones y una 

o más complicaciones: 29 mujeres presentaron hemo-
rragia y seis, septicemia; en cinco el producto falleció 
durante el evento obstétrico, cuatro mujeres tuvieron 
datos de sufrimiento fetal agudo, cuatro presentaron 
eclampsia, tres tuvieron ruptura uterina, dos desgarro 
del canal de parto, una paciente desarrolló anafi laxia a 
la oxitocina y una se complicó con embolia de líquido 
amniótico.
• Muerte materna por aborto: de los 15 abortos, 
cinco (33.33 %) fueron espontáneos incompletos, 
cuatro (26.66 %) inducidos, tres (20 %) espontáneos 
completos y en tres (20 %) no se documentó el tipo de 
aborto.

En 10 abortos (66.66 %) se practicó dilatación y 
legrado, en uno (6.66 %) se administraron prostaglan-
dinas, en uno (6.66 %) se practicó aspiración y en tres 
no se documentó el método. Ocho abortos se compli-
caron: con infección puerperal en tres, con hemorra-
gia en dos, con complicación anestésica en uno, con 
perforación uterina en uno y con tromboembolia pul-
monar en uno. De las mujeres que no cursaron con 
complicaciones del aborto, dos presentaron neumonía 
atípica, una de ellas confi rmada como infl uenza A 
H1N1, una presentó hepatitis fulminante, dos tuvieron 
infecciones gastrointestinales y una paciente con VIH, 
apendicitis y parasitosis intestinal.
• Muertes por embarazo ectópico: en cuanto a 
los síntomas, tres (75 %) de las cuatro mujeres con 
embarazos ectópicos (ninguna con factores de riesgo) 
tuvieron dolor abdominal y dos (50 %), sangrado 
transvaginal. En la exploración, solo una paciente 
(25 %) manifestó dolor a la movilización cervical o 
anexial, no se palpó tumoración ni se encontró cérvix 
con signos de embarazo. En dos mujeres (50 %) se 
practicó laparotomía, aunque solo una (25 %) tenía el 
diagnóstico de embarazo extrauterino. En ninguno de 
los cuatro casos el tratamiento fue oportuno. 
• Complicaciones durante el puerperio: 37 muje-
res (21.39 %) presentaron hemorragia, nueve (5.2 %) 
infección no puerperal, siete (4.05 %) infección puer-
peral, seis (3.47 %) síndrome HELLP, cinco (2.89 %) 
tromboembolia pulmonar, cuatro (2.31 %) preeclamp-
sia, dos (1.15 %) eclampsia, dos (1.15 %) complicacio-
nes anestésicas y 43 (24.85 %) no tuvieron puerperio.
• Tratamiento: en 90 mujeres (52.02 %) se practicó 
cesárea o laparotomía exploradora, 58 (33.53 %) solo 
requirieron tratamiento médico como antihipertensi-
vos o antibióticos, 11 (6.36 %) no recibieron ningún 
tratamiento, en nueve (5.2 %) no se refi rió el tipo de 
tratamiento y cinco (2.89 %) no aceptaron el trata-
miento. Cincuenta y cinco mujeres (31.79 %) recibie-
ron transfusión sanguínea, 87 (50.29 %) no recibieron 
hemoderivados y en 31 (17.92 %) no se documentó 
si fueron transfundidas. Noventa y nueve mujeres 
(57.22 %) recibieron asistencia mecánica ventilatoria, 

46 (26.59 %) no la recibieron y en 28 (16.18 %) no se 
documentó si la recibieron. 
• Momento en el que ocurrió la muerte: de las 
173 mujeres que fallecieron, 30 (17.34 %) murieron 
durante el embarazo, tres (1.73 %) antes del parto, cua-
tro (2.31 %) durante el parto, cuatro (2.31 %) durante 
la cesárea y tres (1.73 %) durante el aborto; 23 mujeres 
(13.29 %) fallecieron dentro de las 24 horas posparto 
(puerperio inmediato), 34 (19.65 %) fallecieron en el 
puerperio inmediato poscesárea y ocho (4.62 %) en el 
puerperio inmediato posaborto; 24 mujeres (13.87 %) 
murieron durante el puerperio mediato poscesárea 
(de 25 horas al séptimo día), 31 (17.92 %) fallecieron 
durante el puerperio tardío poscesárea (entre los 8 y 42 
días) y en nueve (5.2 %) no se documentó el momento 
de la muerte. 
• Muertes maternas directas e indirectas: de las 173 
muertes maternas, 95 (54.91 %) fueron directas y 78 
(45.08 %), indirectas.
• Muertes maternas directas: 40 (42.1 %) fueron 
por hemorragia secundaria a atonía uterina, reten-
ción placentaria y placenta previa; 34 (35.78 %) por 
enfermedad hipertensiva del embarazo, 18 de ellas 
por eclampsia, 13 por preeclampsia, tres por síndrome 
HELLP, 11 (11.6 %) por infección puerperal, cuatro 
(4.21 %) por tromboembolia pulmonar, dos (2.1 %) 
por coriocarcinoma, dos (2.1 %) por complicacio-
nes anestésicas y dos (2.1 %) por embolia de líquido 
amniótico (fi gura 1). 
• Muertes maternas indirectas: de las 78 mujeres 
fallecidas por causas indirectas, 36 (46.15 %) murieron 
a consecuencia de neumonía, de ellas 25 tenían diag-
nóstico de neumonía atípica y en 11 se confi rmó el diag-
nóstico de infl uenza A H1N1. Diez mujeres (12.82 %) 
fallecieron por diferentes neoplasias: cáncer de mama 
avanzado (tres), linfoma (dos), feocromocitoma (una), 
tumor mediastinal no especifi cado (una), tumor intra-
craneano (una), cáncer de pulmón (una) y cáncer de 
ovario (una); siete mujeres (8.97 %) fallecieron por 
sepsis abdominal, entre ellas un caso de apendicitis 
perforada, una perforación de ciego y colon transverso, 
tres perforaciones intestinales, una por colecistitis per-
forada y una por causa no determinada. Siete mujeres 
(8.97 %) fallecieron por afección vascular, de las cua-
les cuatro por ruptura de aneurismas cerebrales y tres, 
por eventos vasculares cerebrales no relacionados con 
preeclampsia. Cinco mujeres (6.41 %) murieron por 
afección cardiaca: tres por infarto agudo del miocar-
dio, una por cardiopatía congénita descompensada y 
una por cardiopatía dilatada. Cuatro mujeres (5.12 %) 
fallecieron por afección metabólica, tres de ellas por 
cetoacidosis diabética y una paciente por tirotoxico-
sis. Dos mujeres (2.25 %) murieron por hemorragia 
pulmonar, dos por afecciones hepáticas, una (1.05 %) 
por hepatitis fulminante, una (1.05 %) por colangitis, 

una (1.05 %) por coagulopatía y cuatro (5.12 %) por 
diferentes causas como broncoaspiración, lupus eri-
tematoso sistémico, dengue hemorrágico y epilepsia 
(fi gura 2). 
• Mala práctica por defi ciencias administrativas: 
desde el punto de vista administrativo, en 130 expe-
dientes (75.14 %) no se documentaron defi ciencias 
y en 43 se documentaron defi ciencias (24.85 %): en 
ocho (4.62 %) relativas al suministro de sangre y sus 
derivados, en siete (4.05 %) por carencia o mal fun-
cionamiento de los ventiladores mecánicos, en cua-
tro (2.31 %) por carencia o defi ciencia del equipo de 
radiología e imagen, en tres (1.73 %) por defi ciencias 
de laboratorio y en dos (1.16 %) por defi ciencias en 
anestesiología.
• Documentación del expediente: de los 173 
casos analizados, 102 (58.96 %) tenían dictamen, 
95 (54.91 %) contaban con autopsia verbal, en 93 
(53.76 %) estaban presentes los eslabones críticos, 82 
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(47.4 %) tenían notifi cación inmediata, 56 (32.37 %) 
contaban con cuestionario y 28 (16.18 %) tenían 
minuta. Ninguno de los expedientes revisados cum-
plió con la Norma ofi cial mexicana 168-SSA-1998 del 
expediente clínico.37

Discusión

En el análisis de las muertes maternas incluidas en la 
muestra estudiada no se identifi có correlación con las 
diferentes etapas de la edad fértil de la mujer, como 
tampoco existió correlación con el grado de escolari-
dad, la ocupación ni el estado civil.

De acuerdo con las estadísticas nacionales, las 
cinco entidades con mayor mortalidad materna en 
2009 fueron el Estado de México, el Distrito Federal, 
Veracruz, Puebla y Jalisco, por orden de frecuencia,38 

que coincidieron con las primeras cuatro identifi cadas 
en nuestra muestra. 

La mayor parte de las mujeres embarazadas se 
encontraba en buenas condiciones de salud antes de 
embarazarse y durante su parto o cesárea, es decir, la 
mayoría no era portadora de enfermedades que incre-
mentaran su riesgo. De ahí que es necesario destacar 
cuatro hechos con importancia trascendental:

• Todas las mujeres muertas como consecuencia 
directa o indirecta de su embarazo eran jóvenes.

• La mayoría de las embarazadas estaba sana antes 
de su muerte.

• Muchas mujeres eran amas de casa. En la mayoría 
de los hogares mexicanos, sus integrantes giran en 
torno a esa fi gura nuclear, cuya ausencia conduce 
por lo general a la desintegración de la familia.

• Una proporción importante de las mujeres muertas 
cursaba su segunda o tercera gesta, era multípara o 
gran multípara, con el consiguiente desamparo por 
orfandad de un número variable de hijos.

El Sistema Nacional de Salud disponía de sufi -
ciente capacidad instalada para haber otorgado aten-
ción a todas estas mujeres, sin embargo, una de cada 
10 falleció en instalaciones que no pertenecían a este 
sistema, por haber decidido no acudir a ellas y aten-
derse en su domicilio por el médico o la partera de 
su confi anza. Ocho mujeres no alcanzaron a llegar a 
la unidad médica antes de que ocurriera la urgencia 
obstétrica.

Noventa y siete de las 173 mujeres requirieron ser 
referidas a otra unidad de mayor nivel de atención para 
atender su problema obstétrico, en tanto que 66 fueron 
atendidas en la unidad que las recibió originalmente. 

La atención institucional se otorgó predominan-
temente en la Secretaría de Salud y en el Instituto 

Mexicano del Seguro Social, con afi liación al Seguro 
Popular y al propio Instituto, aunque una tercera parte 
carecía de afi liación. 

La mayor parte de las defunciones (70 %) ocurrió 
durante el puerperio, 10 % durante el parto o cesárea y 
el resto durante el embarazo.

Se considera que el número de embarazos previos 
no infl uyó en la mortalidad materna. 

Es indudable que la vigilancia prenatal permite 
identifi car con mayor oportunidad los riesgos y preve-
nir las complicaciones.

De la muestra estudiada, 29 mujeres no tuvieron 
cuando menos una consulta prenatal, con el consi-
guiente incremento del riesgo de complicaciones. 
De las 120 mujeres con vigilancia prenatal, en 79 se 
desconoció cómo fue la evolución de su embarazo, en 
28 se registró que la evolución fue normal, en 25 que 
cursaron con infecciones de vías urinarias y que 14 
tuvieron preeclampsia. 

La atención prenatal fue otorgada principalmente 
por médicos generales (56 %), obstetras (19 %), médi-
cos pasantes (6 %) y enfermeras tituladas (1 %); la 
mayoría de las mujeres (66) recibió atención desde el 
primer trimestre.

De las 85 cesáreas, 26 casos se debieron en primer 
término a preeclampsia-eclampsia y 20 a sufrimiento 
fetal agudo; el desprendimiento prematuro de placenta 
normoinserta y la placenta previa se presentaron en 
seis casos cada uno; en ocho mujeres, la cesárea se 
practicó por ser iterativa y en siete, por desproporción 
cefalopélvica.

Las cesáreas y la mayoría de los partos fueron 
efectuadas por médicos obstetras (72). El resto de los 
partos fue atendido por otros médicos (11), por par-
teras (10) y por un familiar de la paciente (siete). En 
28 casos no fue posible documentar quién otorgó la 
atención. 

En cuanto a los partos, la mitad de las mujeres 
(51 %) recibió atención en el hospital y 39 %, en 
el hogar; en este último grupo fue frecuente que la 
muerte ocurriera en el propio domicilio o durante el 
traslado y que solo pocas mujeres alcanzaran a llegar 
al hospital.

Treinta y seis mujeres tuvieron complicacio-
nes durante el evento obstétrico: hemorragia en 29, 
choque séptico en seis, cinco productos murieron in 
utero y cuatro presentaron sufrimiento fetal; en cuatro 
mujeres ocurrió eclampsia, en tres se presentó ruptura 
uterina y ocho murieron durante el evento obstétrico. 
Con frecuencia, las mujeres presentaron más de una 
complicación. 

De las 15 muertes por aborto ocurridas en nuestra 
muestra, en ocho fue espontáneo, en cuatro inducido y 
en tres se desconoció; en cinco mujeres el aborto fue 
incompleto.

De las cuatro mujeres que fallecieron por emba-
razo ectópico no se identifi caron factores de riesgo, 
con excepción de una de ellas que había tenido un 
embarazo ectópico previo.

De las 72 complicaciones ocurridas durante el 
puerperio, más de la mitad (37) correspondió a hemo-
rragias, nueve a infecciones no obstétricas y siete a 
infecciones puerperales; seis mujeres cursaron con 
síndrome HELLP, seis con preeclampsia-eclampsia y 
cinco con tromboembolia pulmonar. Se documenta-
ron dos muertes anestésicas: una por alergia a la oxi-
tocina e incompetencia del anestesiólogo para intubar 
a la paciente y una por un supuesto infarto del mio-
cardio (en una unidad médica no autorizada).

Treinta mujeres murieron estando embarazadas 
y 120 en el puerperio y 31 de ellas en el puerperio 
tardío.

Noventa y cinco de las 173 muertes maternas fue-
ron clasifi cadas como directas y 78, como indirectas. 
De las 95 muertes maternas directas, la mayoría ocu-
rrió por hemorragia (40), como consecuencia de ato-
nía uterina, retención placentaria o placenta previa; 
34 por enfermedad hipertensiva del embarazo y 11 
por infección puerperal, principalmente corioamnioí-
tis y aborto séptico. En cuatro ocurrió tromboembolia 
pulmonar y en una por embolia de líquido amniótico. 
Dos mujeres fallecieron por coriocarcinoma.

En cuanto a las 78 muertes por causas indirec-
tas, 36 ocurrieron por neumonía y en 11 de ellas se 
confi rmó la infl uenza A H1N1 y en 25 únicamente se 
diagnosticó “neumonía atípica”. Diez mujeres falle-
cieron por neoplasias, entre las que se encontraron 
cánceres de mama, ovario, linfomas y pulmón; ocho 
mujeres murieron por sepsis abdominal, siete por 
afecciones vasculares (cuatro por aneurisma cerebral 
roto), cinco por cardiopatía, tres por cetoacidosis dia-
bética y una por tirotoxicosis. 

Es necesario recordar que durante 2009, nuestro 
país sufrió una epidemia de infl uenza A H1N1, situa-
ción que complicó el embarazo, parto o puerperio 
de muchas mujeres y aumentó los casos de muerte 
materna indirecta, con lo que se elevó la mortalidad 
signifi cativamente por arriba de lo esperado. 

El promedio anual de las muertes por enferme-
dades respiratorias de 2002 (cuando se inició la bús-
queda intencionada de muertes maternas) a 2008 fue 
de 17 al año, correspondientes a 1.4 % de la mortali-
dad materna total. 

Las 184 muertes maternas por neumonía ocurri-
das durante 2009 incrementaron la tasa de muertes 
maternas por enfermedades respiratorias de 1.4 a 
16 % con relación a la registrada en años anteriores.39

Se considera que si se desea disminuir la morta-
lidad materna en forma signifi cativa, para estar en 
condiciones de cumplir con la meta propuesta por 

la Organización Mundial de la Salud para 2015, se 
requiere tomar medidas en forma decidida, como 
ofrecer asesoría a las mujeres para un espaciamiento 
adecuado de sus embarazos y consejo obstétrico para 
prevenir embarazos de alto riesgo, sobre todo cuando 
la mujer ha tenido problemas en embarazos previos o 
cursa con alguna enfermedad crónica degenerativa; 
garantizar para las mujeres un mínimo de cinco con-
sultas prenatales, otorgadas con calidad, referencia 
oportuna para la atención obstétrica, particularmente 
en los embarazo de alto riesgo; contar con un sistema 
de referencia y contrarreferencia que opere en forma 
efi ciente y disponer de medios de traslado que permi-
tan el traslado oportuno; evitar el rechazo de mujeres 
con urgencias obstétricas; contar con personal capa-
citado para otorgar la atención obstétrica las 24 horas 
del día, particularmente en hospitales de referencia 
y con los recursos necesarios en cuanto a disponi-
bilidad personal especializado, equipo, sangre y sus 
derivados y medicamentos

Conclusiones

La mortalidad materna ocurrió en proporciones simi-
lares durante toda la vida fértil de la mujer, sin rela-
ción con la escolaridad, la ocupación, el estado civil 
o la entidad federativa. El número de embarazos y 
partos previos no infl uyó en la mortalidad.

Todas las mujeres que fallecieron durante el emba-
razo, parto o puerperio eran jóvenes y la mayoría 
gozaba de buena salud.

Las mujeres que fallecieron en su mayoría recibie-
ron atención médica en instituciones del sector salud 
y entre las que no fue así, algunas no alcanzaron a 
llegar a la unidad médica y 12 recibieron atención 
en su domicilio. Noventa y siete de las 173 mujeres 
requirieron ser referidas a otra unidad con mayor 
capacidad resolutiva.

Una tercera parte de las mujeres carecía de afi lia-
ción a alguna institución de salud.

Las defunciones se presentaron principalmente en 
el puerperio, una de cada 10 mujeres falleció durante 
el evento obstétrico y el resto en diferentes etapas del 
embarazo.

Si bien la mayor parte de las mujeres recibió aten-
ción prenatal, se desconoció la información de la evo-
lución del embarazo en la mayoría de los casos.

Por tratarse de embarazos de alto riesgo, la mitad 
de los eventos obstétricos se resolvió por cesárea.

Las cesáreas y la mayor parte de los partos fue-
ron atendidas en el hospital y por ginecoobstetras. 
Cuando las mujeres no acudieron al hospital, fueron 
atendidas en sus domicilios por parteras, médicos 
generales o, incluso, familiares.
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Las complicaciones durante el evento obstétrico fue-
ron la hemorragia, la eclampsia, el choque séptico, la 
ruptura uterina, las muertes de la madre o del producto.

Aproximadamente una de cada 10 muertes mater-
nas se debió a complicaciones derivadas del aborto. 

En las cuatro mujeres muertas por embarazo extra-
uterino faltó oportunidad en el diagnóstico y el trata-
miento.

Ciento veinte mujeres murieron durante el puerpe-
rio, 30 durante el embarazo, ocho durante el parto o 
cesárea y tres durante el aborto; en nueve no se docu-
mentó el momento.

La muerte se debió a causas directas en 55 % y a 
indirectas en 45 %. Las principales causas directas 
fueron la hemorragia, la enfermedad hipertensiva del 
embarazo, la sepsis y la tromboembolia pulmonar. Las 
principales causas indirectas fueron las neumonías atí-

picas (algunas confi rmadas como infl uenza A H1N1), 
las neoplasias, la sepsis abdominal, los eventos vascu-
lares, los problemas metabólicos y las cardiopatías. La 
infl uenza A H1N1 elevó la mortalidad materna durante 
2009 en forma muy signifi cativa.

Se requiere desarrollar medidas preventivas para 
embarazos de alto riesgo mediante la planifi cación 
familiar, el consejo obstétrico, las consultas prenatales 
sufi cientes en cantidad y calidad, un sistema de refe-
rencia contrarreferencia efi ciente y la disposición de 
personal capacitado y de recursos sufi cientes.
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Resumen

Tinoco-Samos A et al. Tratamiento de neuropatía diabética con carbamazepina o diclofenaco

Mejoría clínica de la 
neuropatía diabética con 
carbamazepina o diclofenaco

Andrea Tinoco-Samos,a Nydia Córdova-Pérez,a Juan Manuel Arenas-Téllez,a 

Antonio Vargas-Girón,b Arturo Zárate,b Marcelino Hernández-Valenciab

Clinical improvement of diabetic neuropathy 
with carbamazepine or diclofenac treatment

Background: diabetic neuropathy (DN) affects diverse aspects of 
patient´s life and there is not an optimal treatment. It was done a com-
parative study of clinical improvement of DN with carbamazepine versus 
diclofenac was done. 
Methods: a prospective and longitudinal study, of two groups with  signs 
and symptoms of DN was done. One group had 30 patients who used 
carbamazepine with an initial dose of 200 mg, every 24 hours for one 
week, with a gradual increase of up to 200 mg every 6 hours for 10 
months. The other group had 29 patients who used diclofenac sodium 
100 mg every 12 hours. Bimonthly evaluations were made to graduate 
the pain according to the patients’ perception and laboratory studies that 
included glucose and lipids profi le. The statistical test used was ANOVA.
Results: the patients who used carbamazepine presented absence of 
pain after 10 months compared with the diclofenac group (p < 0.01). The 
presence of cramps, muscular strength, pulses, perception of tempera-
ture and pressure improved signifi cantly (p < 0.05) with the use of carba-
mazepine. On the other hand, muscular strength, tact and perception of 
temperature were even deteriorated with the use of diclofenac.
Conclusions: it is important to provide the appropriate treatment to dia-
betic patients with DN.

Key words
diabetic neuropathy
pain
carbamazepine
diclofenac

La diabetes mellitus (DM) es un problema de salud 
pública mundial y en México fl uctúa entre los 
6.5 y los 10 millones de afectados, con una inci-

dencia de 400 mil nuevos casos por año.1 En la DM, la 
neuropatía diabética (ND) es la complicación con mayor 
impacto en el área física, psicológica y económica. Su 
prevalencia es de 8 % en pacientes recién diagnostica-
dos y más de 50 % en pacientes con larga evolución.2 El 
dolor asociado a la neuropatía diabética es frecuente-
mente descrito como ardoroso, tipo pinchazo con aguja, 
descarga eléctrica, hormigueo, entumecimiento, pares-
tesias, hiperestesia y dolor profundo que típicamente se 
incrementa por la noche. Esto se origina principalmente 
por la disfunción de los nervios periféricos.3

La neuropatía diabética afecta diversos aspectos de 
la vida del paciente, como el humor, la autoestima, las 
relaciones interpersonales, la movilidad, la independen-
cia y la capacidad para trabajar, lo cual ocasiona tras-
tornos en el sueño, depresión y ansiedad que se refl ejan 
en la disminución de las funciones físicas, emocionales 
y cognitivas.4 Es por ello que se vuelve indispensable el 
diagnóstico oportuno con el fi n de ofrecer a los pacien-
tes un tratamiento adecuado y con ello evitar el dete-
rioro en la calidad de vida del enfermo diabético y la 
carga resultante de estas complicaciones.5

En cuanto al tratamiento de la neuropatía diabética, 
por la gran variedad de factores que contribuyen a su 
patogenia, aún no existe un tratamiento único.6 Entre 
los medicamentos empleados en el tratamiento de 
este padecimiento se encuentra la carbamazepina, un 
fármaco anticonvulsivante cuyo mecanismo de alivio 
del dolor neuropático se puede deber a la alteración 
de la actividad de los canales de sodio y a la modula-
ción de la actividad del ácido γ-butírico (GABA).7 Por 
otra parte, fármacos antiinfl amatorios no esteroideos 
como el diclofenaco sódico han sido ampliamente uti-
lizados en la disminución del dolor nociceptivo. En 
general, este tipo de medicamentos actúa inhibiendo 
la ciclooxigenasa 2 y el efecto analgésico se basa en el 
bloqueo de la producción periférica y central de pros-
taglandinas;8 a nivel central, impide la sensibilización 
de las neuronas medulares y supramedulares, con lo 
que permite la modulación central del dolor.9

Por ello, en el presente trabajo se realizó un análi-
sis comparativo de la mejoría clínica que presentan los 
pacientes con neuropatía diabética tratados a base de 
diclofenaco sódico y de aquellos tratados con carbama-
zepina, además de resaltar la importancia del manejo 
farmacológico adecuado en el primer nivel de atención.

Métodos

Se realizó un estudio prospectivo, observacional, en 
el que se formaron dos grupos con pacientes diabé-

ticos que presentaban signos y síntomas de ND. Al 
primer grupo, constituido por 30 pacientes, se le ini-
cio el tratamiento con carbamazepina a dosis inicial 
de 200 mg cada 24 horas por una semana. Dicha dosis 
aumentó gradualmente hasta llegar a 200 mg cada 6 
horas por 10 meses. Al segundo grupo, formado por 
29 pacientes, se le administró tratamiento con diclo-
fenaco sódico de 100 mg cada 12 horas por el mismo 
periodo de tiempo.10

Posteriormente, se evaluaron bimestralmente los 
criterios para graduar el dolor en relación con la sinto-
matología que refería el paciente. En esta evaluación, 
el propio sujeto valoró la severidad de los síntomas que 
presentó antes y después del tratamiento y le otorgó un 
puntaje. Este método suele ser muy efectivo cuando 
se requieren mediciones frecuentes y comparativas. Se 
utilizó una escala con puntuación de 0 a 5, en la que:

• 0, ausencia de dolor.
• 1, dolor ardoroso mínimo con o sin parestesias, 

algunas molestias tolerables, problemas insignifi -
cantes en las actividades de la vida diaria.

• 2, dolor ardoroso con o sin parestesias, molestias 
durante la mayor parte del día, dolor ocasional-
mente durante la noche pacientes que presentaban 
problemas en las actividades de la vida diaria).

• 3, dolor quemante de moderada intensidad con 
parestesias y trastornos del sueño, situaciones 
estresantes y distracciones que le ocasionaban pro-
blemas en la vida diaria.

• 4, dolor quemante, intenso e intermitente, pares-
tesias, trastornos signifi cativos del sueño causados 
por el dolor, irritabilidad e incapacidad para reali-
zar sus actividades cotidianas.

• 5, dolor quemante muy intenso, constante e inso-
portable, parestesias y trastornos severos del sueño.

Además, se verifi có la presencia de calambres por 
medio de una escala con la cual se constató su inten-

Introducción: la neuropatía diabética afecta diversos 
aspectos de la vida del paciente, pero aún no hay un 
tratamiento específi co. Se hizo un análisis compara-
tivo de la mejoría clínica con manejo de carbamaze-
pina y diclofenaco
Métodos: estudio prospectivo, longitudinal, de dos gru-
pos de pacientes diabéticos con signos y síntomas de 
neuropatía diabética: 30 usaron 200 mg de carbama-
zepina cada 24 horas por una semana, con incremento 
gradual hasta 200 mg cada seis horas por 10 meses; 29 
utilizaron 100 mg de diclofenaco sódico cada 12 horas. 
Se hicieron evaluaciones bimestrales para graduar el 
dolor según la percepción del paciente. Los estudios 
de laboratorio incluyeron glucosa y perfi l de lípidos. Se 
empleó Anova para mediciones repetidas.

Resultados: los pacientes tratados con carbamazepina 
no tuvieron dolor después de 10 meses de tratamiento, 
a diferencia del grupo con diclofenaco (p < 0.01). Con la 
carbamazepina disminuyeron los calambres y mejoró la 
fuerza muscular, la presencia de pulsos y la percepción 
de temperatura y presión (p < 0.05). Los tres últimos se 
deterioraron con el diclofenaco.
Conclusiones: hay que reconocer la sintomatología en 
pacientes diabéticos para dar el tratamiento adecuado.

Palabras clave
neuropatía diabética
dolor
carbamazepina
diclofenaco

sidad, en la que 0 signifi caba ausencia de calambres; 
1 implicaba calambres leves; 2, moderados; y 3, 
severos.11

Se determinó la presencia de los signos clínicos de 
la neuropatía, con las pruebas de búsqueda de fuerza, 
pulsos, tacto, temperatura y presión. Para medir la 
fuerza se utilizó la escala del Medical Research Coun-
cil, en la cual se otorgó una puntuación de 0 a 5 puntos: 
0 signifi có que no había contracción muscular durante 
la exploración; 1, temblor o contracción mínimamente 
perceptible; 2, movimiento activo con eliminación de 
la gravedad; 3, movimiento activo contra la gravedad; 
4, movimiento activo contra la gravedad y resistencia; 
y 5, fuerza normal.

De la misma manera, la evaluación de los pulsos 
se hizo mediante una escala en la que 0 representaba 
pulsos normales; 1, si los pulsos estaban disminuidos; 
y 2, si no se localizó el pulso. Las pruebas de sensibi-
lidad que se les realizaron fueron la del tacto, la de la 
temperatura y la de la presión. 

La prueba del tacto se exploró con una brocha; se 
realizó la exploración en ambas piernas y de acuerdo 
con lo que refi rieron los pacientes se otorgó un punto, 
cuando el paciente no refi rió la sensación, y 2 puntos, 
cuando sí la refi rió. 

Para la temperatura, se utilizó una botella con agua 
caliente y una torunda con alcohol. Para obtener esta 
califi cación, se realizó la prueba de forma compara-
tiva en ambas piernas y de acuerdo con lo que refi rie-
ron los pacientes se otorgó 1 punto, cuando el paciente 
no refi rió la sensación, y 2 cuando sí la refi rió. Para la 
prueba de la presión, se estimuló al paciente con una 
punta aguda y otra roma, con distribución de estímu-
los al azar en la superfi cie cutánea de ambas piernas 
y se le preguntó qué sentía en cada ocasión y si exis-
tía alguna variación entre la sensación que presentaba 
en la pierna derecha y la izquierda; se otorgó 1 punto 
cuando el paciente no refi rió la sensación y 2 puntos 
cuando sí la refi rió. Además, en cada consulta se reali-
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zaron estudios de laboratorio que incluyeron glucosa, 
triglicéridos y colesterol.

El análisis estadístico que se utilizó fue el Anova 
de dos vías para mediciones repetidas en el tiempo, 
dado que para cada tratamiento se realizaron, en seis 
ocasiones, mediciones de los síntomas y signos que 
presentaron los pacientes de ambos grupos.

Resultados

Los resultados muestran que al inicio del estudio los 
pacientes de ambos grupos referían dolor quemante 
muy intenso, constante e insoportable; sin embargo, 
todos mostraron disminución del dolor en diferentes 
grados durante el estudio. Es importante resaltar que 
una proporción alta de pacientes tratados con carba-
mazepina refi rieron ausencia de dolor después de 10 
meses de tratamiento (p < 0.01); en contraste con esto, 
los pacientes tratados con diclofenaco sódico refi rie-
ron que aún presentaban dolor quemante de mode-
rada intensidad con parestesias al término del estudio 
(fi gura 1).

En cuanto a la presencia de calambres, todos los 
pacientes presentaban calambres severos al inicio 
del estudio; sin embargo, la mayor proporción de los 
pacientes tratados con carbamazepina indicaron no 
presentar más esta sintomatología al término de estu-
dio, mientras que los tratados con diclofenaco sódico 
mantuvieron prácticamente el mismo nivel desde el 
primer día de consulta (p < 0.01).

En las pruebas realizadas para evaluar la severidad 
de los signos clínicos de la neuropatía, se encontró 
al inicio del estudio que ambos grupos de pacientes 
presentaban movimiento activo con eliminación de 
la fuerza de gravedad. Con respecto a los pacientes 
tratados con carbamazepina, la mayoría recuperó 
en su totalidad la fuerza muscular; en contraste, los 
pacientes tratados con diclofenaco sódico empeoraron 
durante el tiempo que duró el estudio (p < 0.05).

En relación con la presencia de pulsos, al inicio del 
tratamiento no se localizaba la presencia de estos en 
los pacientes de ambos grupos, pero al fi nal del estu-
dio la mayor proporción de los pacientes tratados con 
carbamazepina percibieron los pulsos de manera nor-
mal, mientras que los tratados con diclofenaco sódico 
prácticamente mantuvieron el mismo nivel desde el 
principio hasta el fi n del estudio (p < 0.05).

En cuanto a los resultados obtenidos en la prueba 
de sensibilidad, al inicio del estudio ninguno de los 
pacientes tuvo la capacidad para poder determinar los 
estímulos táctiles; empero, después de 10 meses de tra-
tamiento hubo un aumento signifi cativo en la percep-
ción del grupo de carbamazepina (p < 0.05), mientras 
que en los pacientes en tratamiento con diclofenaco 
sódico, este no produjo ninguna mejoría.

Los resultados obtenidos en la prueba de sensibili-
dad mostraron que en cuanto a la temperatura ninguno 
de los pacientes tuvo la capacidad para poder determi-
nar este estímulo al inicio del estudio; después de los 
10 meses de tratamiento, con el uso de carbamazepina 
los pacientes tuvieron un aumento signifi cativo en la 

Figura 1 Escala análogo-visual con autoaplicación para comparar al grupo con uso de carbamazepina frente a aquel con uso de diclofenaco 
(n = 59)
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percepción, mientras que en los pacientes en trata-
miento con diclofenaco sódico no se presentó ninguna 
mejoría (p < 0.05).

Finalmente, en cuanto a la capacidad para percibir 
presión, al inicio del estudio los pacientes de ambos 
grupos no fueron capaces de sentir los diferentes estí-
mulos; sin embargo, luego de 10 meses de tratamiento, 
los pacientes a quienes se les administró carbamaze-
pina recuperaron por completo la capacidad para dis-
tinguir la presión, mientras que en aquellos tratados 
con diclofenaco sódico no hubo mejoría (p < 0.05), 
ya que presentaron valores similares durante todo el 
estudio (fi gura 2).

Todos los pacientes tenían diabetes documentada 
para ingresar al estudio, por lo que el motivo de la 
consulta fue el control metabólico. Así que dentro de 
las evaluaciones bimestrales se realizaron estudios 
para conocer su nivel de glucosa, colesterol, trigli-
céridos, así como el índice de masa corporal (IMC), 
que presentaban en cada consulta a la que acudieron. 
Sin embargo, en todos los parámetros evaluados no 
existieron diferencias signifi cativas en alguna etapa 
del estudio entre ambos grupos de pacientes (fi gura 3).

Discusión

La DM tipo 2 es un problema de salud pública que 
afecta a mediano y largo plazo la calidad de vida de los 
individuos que la padecen. Las complicaciones de esta 
enfermedad son motivo de preocupación por el grado 

de incapacidad que provocan.12 El principal síntoma 
que refi eren los pacientes al acudir a control en primer 
nivel es dolor, que, de no ser identifi cado al realizar un 
diagnóstico en el momento adecuado, puede producir 
en el paciente consecuencias inhabilitantes.

Los resultados del estudio muestran mejoría clínica 
signifi cativa de los signos y síntomas de la neuropa-
tía diabética en los pacientes tratados con carbama-
zepina, mientras que en los pacientes tratados con 
diclofenaco sódico se mantuvieron las alteraciones 
con las que iniciaron el tratamiento. Se ha reportado 
en varios estudios que los pacientes con tratamiento 
a base de carbamazepina presentaron reducción de 
dolor comparados con los tratados con placebo. El 
mecanismo de alivio del dolor no está bien estable-
cido pero puede estar relacionado con la estabiliza-
ción de las membranas neuronales, la alteración de 
la actividad de canales de sodio y la modulación de 
actividad de GABA.13

Además, se sabe que la hiperexcitabilidad nerviosa 
en las fi bras de transmisión del dolor constituye la 
causa principal del dolor neuropático y está demos-
trada la actividad espontánea de neuronas aferentes 
primarias en el asta de la médula espinal en los pacien-
tes con neuropatía periférica. En ambos mecanismos 
parece desempeñar un papel importante el glutamato. 
Al respecto, se ha reportado que la carbamazepina 
actúa alterando el paso del Na/K en las neuronas, lo 
cual disminuye, de esa forma, la hiperexcitabilidad 
nerviosa. Además, se ha propuesto que probablemente 
disminuye la concentración de glutamato.14

Figura 2 Escala de sensibilidad para comparar el grupo con uso de carbamazepina con el que empleó diclofenaco (n = 59)
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Por otra parte, el adecuado control glucémico 
puede disminuir el riesgo de neuropatía asociada a la 
DM tipo 2. En el mismo sentido, se ha reportado que 
un control pobre de glucemia es un factor de riesgo 
para el desarrollo de neuropatía diabética. En nuestro 
estudio podemos observar que hubo un control ade-
cuado de glucosa, colesterol, triglicéridos e IMC, ya 
que ambos grupos mantuvieron los niveles fi nales 
comparados con los iniciales; por lo tanto, no hay 
diferencia entre grupos en relación con el tiempo de 
evaluación. Estos datos nos permiten afi rmar que la 
mejoría clínica observada en cuanto a la ND en los 
pacientes tratados a base de carbamazepina se debe 
únicamente al efecto del fármaco.15,16

Se ha descrito que la ND es altamente incapaci-
tante, ya que modifi ca profundamente la calidad de 
vida de los pacientes afectados. Por eso, el esfuerzo 
médico debe apuntar primariamente a la prevención 
de cualquiera de sus manifestaciones y cuando se 
confi rma su presencia, deberán utilizarse de forma 
adecuada los distintos fármacos para el manejo de la 
sintomatología a fi n de aliviar todo lo posible el peso 
de esta complicación. Es importante que los médicos 
de primer nivel de atención, que son el primer contacto 
con el paciente diabético, identifi quen la sintomatolo-
gía presente por medio de la exploración neurológica 
durante las consultas de control, con el objetivo de 
proporcionar el tratamiento adecuado. Se debe tener 
en cuenta que al no conocer este tipo de complicación, 
se puede confundir la sintomatología inicial y de esta 
forma proporcionar un tratamiento inadecuado, el cual 

no solo no disminuirá los síntomas del paciente, sino 
que pondrá a este en riesgo de presentar una evolución 
a la agudización por la falta de mejoría, lo que hará 
que decida abandonar el tratamiento y así continúe 
con el deterioro neurológico de esta patología.17,18

En conclusión, podemos decir que, de acuerdo con 
este estudio, la carbamazepina es la mejor opción en 
el tratamiento de la neuropatía diabética, en compara-
ción con el uso del diclofenaco sódico. Sin embargo, 
se conoce el hecho de que en muchas ocasiones este 
tipo de fármacos, los AINE, son recetados cuando se 
presenta esta complicación, por lo cual es indispensa-
ble tener especial cuidado en el diagnóstico, ya que 
de no ser detectada de manera oportuna, la calidad de 
vida del paciente puede verse notablemente mermada.
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Figura 3 Determinación del perfi l de lípidos y glucosa relacionados con el cambio en la neuropatía (n = 59)
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Resumen
La impronta del ganglio 
linfático para el diagnóstico 
de neoplasias linfoides

Carolina Peniche-Alvarado,a Christian Omar Ramos-Peñafi el,a 
Carlos Martínez-Murillo,a Mónica Romero-Guadarrama,b Irma Olarte-Carrillo,c 
Etta Rozen-Fuller,a Adolfo Martínez-Tovar,c Juan Collazo-Jaloma,a 
Carlos Alberto Mendoza-Garcíad

The lymph nodes imprint for the diagnosis of 
lymphoid neoplasms

Background: lymphoma is the most frequent lymphoid neoplasm in 
our country. Its diagnosis is based on histopathological fi ndings. The 
lymph node imprint has been used for more than 40 years. The aim 
was to establish the sensitivity, specifi city, positive predictive value and 
negative predictive value of lymph node imprint and estimate the inter-
observer rate.
Methods: it was done an observational, retrospective, prolective study, 
based on the lymph node imprint obtained by excisional biopsy in a 
period of 6 years. 
Results: the inclusion criteria was met on 199 samples, 27.1 % were 
considered as reactive (n = 54), 16.1 % Hodgkin lymphoma (n = 32), 
40.2 % (n = 80) non Hodgkin lymphoma and 16.6 % (n = 33) as meta-
static carcinoma. Comparing with the fi nal histopathology report, the sen-
sitivity and specifi city of lymph node imprint were 88 % (0.81-0.95) and 
64 % (0.55-0.73) respectively, the positive predictive value was 67 % 
(0.59-0.76) and the negative predictive value was 86 % (0.79-0.94). The 
interobserver kappa index was 0.467. 
Conclusions: the lymph node imprint remains as a useful tool for the 
diagnosis of lymphoid neoplasm. The agreement between observers 
was acceptable.

Key words
lymph node excision
lymphoma
lymphatic metastasis
predictive value of tests 

Actualmente, el diagnóstico y la clasifi cación 
de los linfomas se basan en los hallazgos 
morfológicos, la presencia de marcadores 

detectados por inmunohistoquímica, la detección de 
alteraciones citogenéticas específi cas o los diversos 
marcadores detectados por técnicas de biología mole-
cular.1 El citodiagnóstico por impronta ha sido una 
estrategia utilizada desde hace años como parte del 
proceso diagnóstico. En una serie de 92 muestras de 
improntas de ganglios linfáticos, Molyneaux et al.2 
describieron una correlación de 61 % con el hallazgo 
histopatológico fi nal, menor que la de la biopsia por 
aspiración con aguja fi na (de 60 a 80 %).3 En patolo-
gías como el linfoma de Burkitt, el linfoma Hodgkin o 
el carcinoma metastásico, la impronta ha mostrado una 
mayor correlación con el informe histopatológico fi nal.4 
Funamoto et al.5 indicaron una correlación de 76.5 % en 
el diagnóstico del linfoma Hodgkin y que la mayor difi -
cultad consistió en la distinción entre linfomas Hodg-
kin y no Hodgkin, en especial el linfoma anaplásico. 
En el Hospital General de México, de forma rutinaria 
se realiza la impronta del ganglio linfático como parte 
del protocolo inicial y el diagnóstico diferencial. El 
objetivo de este estudio es determinar la utilidad de la 
impronta del ganglio linfático como parte del protocolo 
del diagnóstico temprano del linfoma.

Métodos

Se realizó un estudio retrospectivo, observacional y 
prolectivo, con la fi nalidad de evaluar la utilidad de 
la impronta del ganglio linfático para el diagnóstico 
diferencial de las neoplasias linfoproliferativas y su 
correlación con el estudio histopatológico. Durante 
seis años se registraron 251 casos; las improntas del 
ganglio linfático fueron revisadas en el Laboratorio 
de Hematología por dos hematólogos y el análisis 
histopatológico y las tinciones de inmunohistoquímica 
fueron realizadas por patólogos en el Servicio de Pato-
logía del Hospital General de México. 

Las improntas fueron obtenidas de ganglios linfá-
ticos seccionados de forma sagital. En promedio se 
realizaron de dos a tres impresiones en laminillas de 
vidrio estériles y secadas al aire ambiente. Las impron-
tas fueron teñidas con Wright-Giemsa y visualizadas 
mediante objetivos 10× y 100×. El diagnóstico defi ni-
tivo fue realizado con el análisis de la pieza quirúrgica 
(ganglio linfático) y corroborado con análisis de inmu-
nohistoquímica. Las piezas quirúrgicas fueron fi jadas 
y teñidas con hematoxilina-eosina.

Inicialmente se determinó el índice kappa para cal-
cular la concordancia entre los dos observadores: un 
valor entre 0.4 y 0.6 se consideró como una concor-
dancia moderada. Posteriormente se calculó la sensi-

Introducción: los linfomas son las neoplasias linfo-
proliferativas más frecuentes en México. Su diagnós-
tico se basa en el estudio histopatológico. El análisis 
morfológico de la impronta del ganglio linfático se ha 
utilizado desde hace más de 40 años. Los objetivos de 
esta investigación fueron determinar la sensibilidad, la 
especifi cidad y los valores predictivos positivo y nega-
tivo de la impronta del ganglio linfático para el diag-
nóstico del linfoma y estimar el índice interobservador. 
Métodos: estudio retrospectivo, observacional y pro-
lectivo de las improntas de ganglios linfáticos obtenidas 
por biopsia durante un periodo de seis años.
Resultados: se incluyeron 199 improntas; 27.1 % se 
consideró reactivo (n = 54), 16.1 % como linfoma Hodg-
kin (n = 32), 40.2 % (n = 80) como no Hodgkin y 16.6 % 

(n = 33) como carcinoma metastásico. Al compararlas 
con los reportes histopatológicos fi nales, la sensibilidad 
fue de 88 % (0.81-0.95), la especifi cidad de 64 % (0.55-
0.73), el valor predictivo positivo de 67 % (0.59-0.76) y 
el negativo, de 86 % (0.79-0.94). La concordancia inter-
observador fue moderada (índice kappa de 0.467).
Conclusiones: el análisis de la impronta del ganglio 
linfático es útil para el diagnóstico de las neoplasias 
linfoproliferativas.

Palabras clave
ganglio linfático, excisión del
linfoma
metástasis linfática
valor predictivo de las pruebas

bilidad y la especifi cidad generales de la impronta y 
por subgrupos específi cos (linfoma Hodgkin y carci-
noma metastásico), así como los valores predictivos 
positivo y negativo. Para el contraste de las hipóte-
sis se utilizó 2; se consideró como signifi cativa una 
p ≤ 0.005 (IC 95 %). 

Resultados

De los 251 casos, solo 199 reunieron los criterios de 
inclusión. La distribución de los casos  por sexo fue 
homogénea (43.2 %  correspondió al sexo feme-
nino [n = 86] y 56.8 % [n = 113], al masculino). La 
mediana de edad fue de 43 años (rango de 13 a 89 
años), con un promedio de 43.6 años; 27.1 % de los 
casos se consideró reactivo (n = 54), 16.1 % se clasi-
fi có como linfoma Hodgkin (n = 32), 40.2 % (n = 80) 
como linfoma no Hodgkin y 16.6 % (n = 33) como 
carcinoma metastásico. 

De 119 casos con improntas positivas, en la biopsia 
fi nal se confi rmó el diagnóstico en 80 (67.2 %) y en 39 
(32.8 %) el resultado fue negativo. De los casos con 
improntas negativas, con la biopsia se confi rmó como 
tal a 69 (86.3 %) y se determinó que en 11 (13.8 %) en 
realidad eran positivas. De forma general, la sensibi-
lidad de la impronta del ganglio linfático fue de 88 % 
(IC 95 % = 0.81-0.95) y la especifi cidad de 64 % (IC 
95 % = 0.55-0.73). El valor predictivo positivo fue de 
67.2 % (IC 95 % = 0.59-0.76) y el negativo de 86.3 % 
(IC 95 % = 0.79-0. 94.

 Al seleccionar solamente al grupo cuya impronta 
se consideró sugerente de linfoma Hodgkin (n = 32), 
la sensibilidad fue de 50 % (IC 95 % = 0.36-0.64), 
la especifi cidad de 50 % (IC 95 % = 0.24-0.76), el 
valor predictivo positivo de 78 % (IC 95 % = 0.64-
0.92) y el negativo de 22 % (IC 95 % = 0.08-0.36). 
De los 33 casos informados como carcinoma metas-
tásico por impronta, la sensibilidad fue de 15 % (IC 

95 % = 0.01-0.28), la especifi cidad de 67 % (IC 95 % = 
0.29-1.04), el valor predictivo positivo fue de 67 % 
(IC 95 % = 0.29-1.04) y el negativo de 15 % (IC 95 % = 
0.01-0.28). Los diagnósticos según el examen histo-
patológico defi nitivo fueron hiperplasia linfoide en 14 
(7 %), linfoma Hodgkin en 26 (13.1 %), linfoma no 
Hodgkin en 67 (33.7 %), carcinoma metastásico en 30 
(15.1 %), estructura linfoide normal en 59 (29.6 %) y 
otros diagnósticos (histoplasmosis y tuberculosis) en 
tres (1.5 %).

Se evaluó la concordancia interobservador entre 
los dos médicos hematólogos que analizaron las 
improntas del ganglio linfático. El índice de kappa 
interobservador fue de 0.46, indicativo de un acuerdo 
moderado según la puntuación establecida por Landis 
y Koch (de 0.4 a 0.6). 

Se realizó estadística no paramétrica mediante 
el análisis de 2 para corroborar la hipótesis. Para la 
muestra global, el valor de p fue de 0.001 (IC 95 %); 
al estratifi car por subgrupos (linfoma Hodgkin y car-
cinoma metastásico) se obtuvieron resultados seme-
jantes (p = 0.001, IC 95 %).

Discusión

El diagnóstico de todas las neoplasias linfoprolifera-
tivas ha evolucionado drásticamente gracias al uso de 
las tinciones de inmunohistoquímica y al descubri-
miento de las alteraciones citogenéticas específi cas y 
de los genes implicados en la proliferación y la apop-
tosis (microarreglos). De tal forma, el diagnóstico y el 
pronóstico de los diversos subtipos de linfomas se han 
vuelto más certeros. A pesar de estos avances, el aná-
lisis morfológico del ganglio linfático no ha sido aún 
reemplazado. Debido a su facilidad y rapidez, desde 
hace más de 40 años el estudio morfológico prelimi-
nar (impronta del ganglio linfático) ha sido utilizado 
por hematólogos y patólogos para el diagnóstico dife-



Peniche-Alvarado C et al. Impronta ganglionar para diagnosticar neoplasias linfoidesPeniche-Alvarado C et al. Impronta ganglionar para diagnosticar neoplasias linfoides

504 505Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2013;51(5):502-5 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2013;51(5):502-5

Figura 1 Linfoma Hodgkin clásico con celularidad mixta. A) Impronta con aumento de 10. B) Se aprecian células 
grandes, mononucleares, con nucléolo prominente con citoplasma claro, correspondientes a células de Hodgkin 
(fl echas) (Wright). C) En el examen histopatológico defi nitivo se aprecian célula de Hodgkin (hematoxilina-eosina)

Figura 2 Linfoma no Hodgkin difuso de células grandes. A) Campo  con aumento de 10 en el que se aprecia patrón 
difuso. B) Campo con aumento de 100 en el que se puede observar infi ltración uniforme de linfocitos de tamaño 
grande (Wright). C) Imagen del examen histopatológico defi nitivo (hematoxilina-eosina)

Figura 3 Linfoma no Hodgkin con linfocitos pequeños. A) Citología de la impronta ganglionar. Campo con aumento 
de 10. B) Campo con aumento de 100 en el que se aprecian linfocitos  de distribución difusa del mismo tamaño 
(Wright). C) Imagen del examen histopatológico defi nitivo (hematoxilina-eosina). 

Figura 4 A) Citología por impronta ganglionar.  Campo con aumento de 10. Distribución celular que forma sincitios 
(fl echa). B) Células grandes, en acúmulos, en un paciente con carcinoma (Wright). C) En el examen histopatológico 
defi nitivo (hematoxilina-eosina) se aprecian células de aspecto epitelial (fl echa)

rencial. Arif et al.6 registraron una sensibilidad y una 
especifi cidad altas (98.6 y 95.05 %, respectivamente), 
mayores para las improntas que sugirieron carcinoma 
metastásico. En algunos ensayos, la sensibilidad y la 
especifi cidad fueron semejantes a las descritas para la 
citología por aspiración con aguja fi na (sensibilidad de 

92.7 %, especifi cidad de 98.5 % y un valor predictivo 
positivo de 97.3 %).7 En algunos subtipos de linfoma, 
debido a ciertas características morfológicas como la 
presencia de células de Reed-Sternberg, la utilidad 
del análisis de la impronta es mayor5 (fi gura 1). Infor-
tunadamente, esta situación no sucede en el linfoma 

no Hodgkin dada la complejidad morfológica de las 
diferentes variedades histológicas8 (fi guras 2 y 3). 
Recientemente, Lumachi et al.9 estudiaron la utilidad 
de la impronta del ganglio centinela en pacientes con 
estadios tempranos de cáncer de seno: para la detec-
ción de las metástasis informaron 75.7 y 100 % de 
sensibilidad y especifi cidad, respectivamente (fi gura 4). 
También en cáncer mamario, Safai et al.11 informaron 
una sensibilidad mayor (90 %) en comparación con 
el estándar de oro con muestras obtenidas durante el 
procedimiento quirúrgico. En nuestra investigación, 
la sensibilidad fue aceptable y la especifi cidad mode-
rada, pero se esperaba que la especifi cidad fuera 
mayor en cáncer metastásico. 

Nuestras conclusiones son las siguientes:

• La impronta del ganglio linfático continúa siendo 
de utilidad en las neoplasias linfoproliferativas y 
su principal valor es el diagnóstico diferencial con 
el carcinoma metastásico. 

• La concordancia entre los observadores fue mode-
rada, de ahí que la sensibilidad y la especifi cidad 
de la impronta dependen del observador. 

• La impronta del ganglio linfático es importante en 
el diagnóstico  de las neoplasias linfoproliferativas.
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Resumen

Nevárez-Sida A et al. Costo-efectividad de dos esquemas de atención psiquiátrica

La salud mental permite que los individuos hagan 
frente a las difi cultades de la vida y tengan un 
trabajo productivo y fructífero para que contri-

buyan positivamente a la comunidad.1 En la actualidad, 
450 millones de personas en el mundo sufren algún 
tipo de trastorno mental y del comportamiento; una 
de cada cuatro personas (25 % de la población) sufre 
en algún momento de la vida al menos un trastorno 
mental. En algunas investigaciones se ha encontrado 
que dentro de las primeras 10 causas de discapacidad 
y muerte prematura, cinco son por padecimientos psi-
quiátricos: depresión, consumo de alcohol, trastorno 
bipolar, esquizofrenia y demencia.1,2 En México Frenk 
et al.3 encuentran los mismos resultados, en tanto que 
la Encuesta Nacional de Epidemiología Psiquiátrica4 
mostró que alrededor de seis de cada 20 mexicanos, 
tres de cada 20 y uno de cada 20 presentaron trastornos 
psiquiátricos alguna vez en la vida, en los últimos 12 
meses y en los últimos 30 días, respectivamente. 

Si se consideran los años de vida ajustados por dis-
capacidad (AVAD), se puede estimar cuántos años de 
vida con calidad se han perdido debido a la discapacidad 
asociada a eventos o enfermedades severas.5 La carga 
de la enfermedad por trastornos neuropsiquiátricos 
representó 13 % de la carga global de la enfermedad en 
el mundo en el 2002.6 Además, se estima que en países 
con ingresos medios y bajos un 78 % de los pacientes 
adultos con trastornos mentales no recibe tratamiento.7

La atención de los pacientes psiquiátricos que se 
lleva a cabo en un hospital de psiquiatría es un esce-
nario estructurado que simultáneamente provee inter-
venciones terapéuticas, cuidados, protección y control 
mientras se lleva al paciente de un estado de gran ten-
sión a uno de mayor tranquilidad. Sin embargo, con 
el paso del tiempo, el sistema de atención tradicional 
ha tenido cambios sustanciales que se refl ejan básica-
mente en la reducción del número de camas para aten-
ción psiquiátrica y del tiempo de estancia hospitalaria .8 
Para garantizar el cumplimiento de las funciones bási-
cas de un “hospital tradicional” (dar protección al 
paciente y a su entorno, así como proveerle cuidados, 
contacto personal y oportunidades de expresión y con-
sulta psiquiátrica) desde hace muchos años se han bus-
cado alternativas y se ha recurrido al establecimiento 
de programas como el hospital de día.9

Los programas de hospitalización parcial (hospital 
de día) incluyen actividades diarias como talleres de 
ofi cios y manualidades, actividades físicas (natación, 
acondicionamiento físico), actividades recreativas, 
pláticas y reuniones con grupos de pacientes y fami-
liares, manejo psicoterapéutico individual o grupal, 
e intervención en crisis con manejo mixto intensivo 
(psicoterapéutico y farmacológico).8 

Por otro lado, un aspecto de primordial relevancia 
que se ha incluido de manera reciente en investigacio-
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nes psiquiátricas es el referente a la calidad de vida 
de los pacientes y de la familia y/o el cuidador. La 
calidad de vida es un concepto multidimensional que 
incluye el funcionamiento físico, mental y social, ade-
más de la calidad ambiental, el bienestar subjetivo y 
la satisfacción en la vida.10 Hay autores que sostienen 
que el resultado ideal de un tratamiento es el regreso 
a la calidad de vida usual dada para una edad y condi-
ción médica específi cas.11

En economía de la salud, la medición de la cali-
dad de vida se ha convertido en los últimos años en 
una medida estándar para evaluar los resultados de las 
intervenciones en salud.12 A pesar de la existencia de 
escalas específi cas para algunos de los padecimientos 
psiquiátricos, el consenso es que se utilicen los cues-
tionarios generales y, cuando sea posible, se agregue 
uno específi co por enfermedad. Independientemente 
del instrumento seleccionado, la medición de la cali-
dad de vida es un resultado fi nal ampliamente acep-
tado en los ensayos controlados aleatorizados y otros 
estudios clínicos.13

En México, en términos generales, la determina-
ción de la modalidad de atención de los pacientes 
psiquiátricos se realiza por el médico, a partir de los 
recursos institucionales y la red de apoyo del paciente. 
Actualmente, en los hospitales regionales de psiquia-
tría “Morelos” y “Héctor H. Tovar Acosta” del IMSS 
se cuenta con dos programas para la atención de los 
pacientes. Estos programas se basan en las manifesta-
ciones clínicas, individuales y de entorno social de los 
pacientes, a saber, en las modalidades: a) intrahospita-
laria (hospitalización tradicional) y, b) hospital parcial 
(hospital de día).

El objetivo del presente estudio fue determinar y 
comparar la razón costo-efectividad de los dos mode-
los de atención médica hospitalaria (parcial y tradi-
cional) en pacientes psiquiátricos en los hospitales 
regionales de psiquiatría “Morelos” y “Héctor H. 
Tovar Acosta” del IMSS.

Metodología

Se realizó un estudio multicéntrico con el que se 
construyó una cohorte prospectiva y longitudinal. 
Se hizo un análisis costo-efectividad que incluyó el 
costo de atención de los pacientes psiquiátricos, así 
como la calidad de vida obtenida. Se reclutaron aque-
llos pacientes con diagnóstico psiquiátrico, de ambos 
sexos, que acudieron al servicio de Admisión Conti-
nua y fueron ingresados a hospitalización o atendidos 
en atención ambulatoria en los hospitales regionales 
de psiquiatría “Morelos” y “Héctor H. Tovar Acosta” 
del Instituto Mexicano del Seguro Social durante el 
año 2007. 

Se aplicó una encuesta a los pacientes y a los fami-
liares. Esta incluía información sociodemográfi ca, así 
como la aplicación de escalas de severidad y calidad 
de vida. Esa información fue complementada con los 
datos disponibles en los expedientes médicos, sobre 
todo para identifi car los recursos utilizados por la 
institución para el tratamiento de los pacientes psi-
quiátricos. Las entrevistas fueron realizadas en ambos 
esquemas de hospitalización: tradicional y parcial. 
Adicionalmente, se realizaron entrevistas tanto telefó-
nicas como en el domicilio para el seguimiento en el 
caso de que el paciente no acudiera al hospital.

La participación en el estudio fue voluntaria y se 
solicitó el consentimiento informado por parte de los 
pacientes y/o los familiares, en caso necesario. El 
protocolo de investigación fue aprobado por la Comi-
sión Nacional de Investigación del IMSS y contó con 
fi nanciamiento del Consejo Nacional de Ciencia y 
Tecnología (CONACyT).

Se recolectó información sobre la utilización de 
recursos y la efectividad de los dos modelos de hospi-
talización en un periodo de seis meses, por lo que no 
se utilizó tasa de descuento. Se obtuvo información 
en torno a la calidad de vida del paciente al momento 
de ingresar en el protocolo y a los seis meses, con lo 

Background: In Mexico, six of every twenty Mexicans suffer psychiatric 
disorders at some time in their lives. This disease ranks fi fth in the coun-
try. The objective was to determine and compare the cost-effectiveness 
of two models for hospital care (partial and traditional) at a psychiatric 
hospital of Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS).
Methods: a multicenter study with a prospective cohort of 374 patients 
was performed. We made a cost-effectiveness analysis from an institu-
tional viewpoint with a six-month follow-up. Direct medical costs were 
analyzed, with quality of life gains as outcome measurement. A decision 
tree and a probabilistic sensitivity analysis were used.
Results: patient care in the partial model had a cost 50 % lower than the 
traditional one, with similar results in quality of life. The cost per success-
ful unit in partial hospitalization was 3359 Mexican pesos while in the 
traditional it increased to 5470 Mexican pesos.
Conclusions: treating patients in the partial hospitalization model is a 
cost-effective alternative compared with the traditional model. Therefore, 
the IMSS should promote the infrastructure that delivers the psychiatric 
services to the patient attending to who requires it.

Key words
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Introducción: en México, seis de cada veinte mexica-
nos presentan trastornos psiquiátricos alguna vez en la 
vida. Está enfermedad ocupa el quinto lugar en nuestro 
país. El objetivo de este estudio fue determinar y com-
parar el costo-efectividad de los dos modelos de aten-
ción médica hospitalaria (parcial y tradicional) del IMSS.
Métodos: estudio multicéntrico, con cohorte prospec-
tiva de 374 pacientes y análisis de costo-efectividad 
con perspectiva institucional y seguimiento de seis 
meses. Se analizaron los costos médicos directos, con 
la ganancia en calidad de vida como medida de resul-
tados. Se empleó un árbol de decisiones y un análisis 
probabilístico de sensibilidad.
Resultados: la atención de pacientes del modelo de 
hospitalización parcial implicó un costo 50 % menor al 

tradicional, con resultados similares en calidad de vida. 
El costo por unidad de éxito en hospitalización parcial 
fue de 3359, mientras que en tradicional se incrementó 
a 5470 (ambas cantidades en pesos mexicanos).
Conclusiones: tratar a los pacientes en el modelo de 
hospitalización parcial es una alternativa costo-efec-
tiva con respecto a la tradicional; el IMSS debe consi-
derar la promoción de  la infraestructura que permita 
ofrecer este servicio a los pacientes que lo requieran.

Palabras clave
análisis costo benefi cio
servicios de salud mental
calidad de vida
costos de la atención en salud
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que se pudo determinar para cada paciente la mejo-
ría o disminución en su calidad de vida después de 
pertenecer a un programa de atención específi co en 
ese periodo de tiempo. Se utilizaron dos instrumentos 
genéricos: SF-36 y EuroQol.

Se estimaron los costos médicos directos desde 
la perspectiva del proveedor de servicios públicos 
de salud (IMSS) para seis meses de tratamiento, de 
acuerdo con la temporalidad analizada en cuanto a 
calidad de vida del paciente. Para el costeo se combi-
naron varias metodologías de acuerdo con el tipo de 
datos: microcosteo para el tratamiento farmacológico, 
costo día-cama, costos promedio para estudios de 
laboratorio, gabinete, consultas y hospitalización. Los 
costos unitarios utilizados corresponden al año 2012 
y están expresados en pesos mexicanos. Los costos 
unitarios para medicamentos provienen de las adqui-
siciones de medicamentos realizadas por el IMSS 
en el mismo año, mientras que los costos promedio 
por servicios fueron tomados del Diario Ofi cial de la 
Federación.14

Para el análisis estadístico se utilizó la χ2 y el coefi -
ciente de Pearson para variables dicotómicas; para 
datos continuos, t de student, con un nivel de signi-
fi cación de 0.05. Se llevó a cabo una evaluación eco-
nómica completa del tipo costo-efectividad, en la que 
la medida de resultados está dada por la calidad de 
vida del paciente. Se diseñó un árbol de decisiones 
que incluyó las alternativas de tratamiento defi nidas 
por los dos modelos de atención (parcial y tradicio-
nal). Para cada variable considerada en el modelo se 
contó con los valores promedio de la muestra, sus des-
viaciones estándar, así como los datos puntuales de 
cada paciente para considerar la distribución real de la 
muestra dentro del modelo. 

Se realizó un análisis de sensibilidad probabilístico 
con base en el cálculo de curvas de aceptabilidad y 
benefi cios netos en salud, a fi n de determinar la robus-
tez de los resultados obtenidos en el escenario base y 
como medida para disminuir la incertidumbre intrín-
seca en este tipo de estudios.

Resultados

Para la realización del análisis de costo efectividad 
se incluyó la información de 374 pacientes que con-
taban con mediciones de calidad de vida al inicio del 
estudio y a los seis meses de seguimiento el 73 % de 
ellos no asistía al hospital parcial. En la mayoría de 
las variables sociodemográfi cas y clínicas, incluida 
la gravedad de la enfermedad, no existieron diferen-
cias entre los pacientes atendidos en el hospital tra-
dicional y los del modelo de hospitalización parcial 
(cuadro I).

Los pacientes psiquiátricos que componían la 
muestra fueron en su mayoría mujeres jóvenes, con 
nivel de estudio promedio alto en comparación con la 
población general, pero con mayor tasa de desempleo, 
producto previsiblemente de la carga de la enferme-
dad y la difi cultad de los pacientes para insertarse den-
tro de la vida productiva.

Para obtener la razón costo-efectividad, se estimó 
para cada una de las modalidades de hospitalización 
el costo médico directo de tratamiento durante seis 
meses, así como las mediciones de calidad de vida 
tanto en el momento de ingresar al estudio como al 
fi nal del periodo de seguimiento. En el cuadro II se 
muestran los costos directos por modalidad, desglo-
sados en costos de consulta externa y hospitalización.

No existe diferencia en costos ambulatorios por 
atender a pacientes psiquiátricos, ya sea en el pro-
grama de hospitalización tradicional o en el parcial; 
sin embargo, en hospitalización el costo por paciente 
en el programa de hospitalización parcial es práctica-
mente el 50 % del erogado por un paciente tratado de 
forma tradicional. Lo anterior se debe a que el pro-
grama parcial implica una reducción estadísticamente 
signifi cativa en el porcentaje de pacientes hospitali-
zados, así como en la duración promedio por inter-
namiento.

Para incluir estas variables en el modelo, se utiliza-
ron las observaciones de cada paciente para construir 
una distribución empírica, es decir, no se ajustaron los 
datos a ninguna distribución teórica, por lo que de esta 
manera se obtuvo la variabilidad íntegra de la muestra 
que se utilizó para el análisis de sensibilidad probabi-
lístico.

La medida de efectividad empleada como variable 
de resultado en el presente estudio fue la calidad de 
vida del paciente. Estos resultados se muestran en el 
cuadro III e incluyen las estimaciones de calidad de 
vida obtenidas con los dos instrumentos genéricos 
empleados: SF-36 y EuroQol. Para el primero de estos 
se muestran los valores obtenidos tanto para la escala 
física como para la mental, mientras que para el Euro-
Qol se presentan tanto los valores de las cinco dimen-
siones que lo componen como el referente a la escala 
analógico-visual.

A partir de los resultados de calidad de vida obteni-
dos con el cuestionario SF-36 se observó que no existió 
diferencia entre los pacientes atendidos en uno y otro 
programa al inicio y al fi nal del seguimiento, por lo que 
se obtuvo la misma mejoría en calidad de vida. Para el 
caso de las estimaciones obtenidas con el cuestionario 
de salud EuroQol-5D, existió diferencia en la calidad 
de vida basal de los pacientes medida con la aplicación 
de la escala analógico-visual, por lo que se empleó la 
puntuación como aproximación de medida de resul-
tado, mientras que en el caso del cuestionario SF-36 la 

calidad de vida empleada provino de la escala mental.
Los resultados del análisis costo-efectividad se 

muestran en el cuadro IV. Atender a los pacientes en 
el modelo de hospitalización parcial le representó un 
ahorro monetario a la institución con ganancias en 
calidad de vida iguales en el caso de la medición reali-
zada mediante el SF-36 e inferior en 5 puntos porcen-
tuales mediante el EuroQol.

El costo por punto porcentual de mejoría en la cali-
dad de vida de los pacientes psiquiátricos es menor 
para aquellos que se atienden en el hospital parcial, 
por lo que mediante este criterio la hospitalización 
parcial resulta ser la mejor alternativa de tratamiento. 
Por otro lado, al analizar el costo-efectividad incre-
mental, la hospitalización tradicional resulta domi-
nada por la hospitalización parcial o nos arroja un 
costo incremental alto por unidad de éxito. Esto debe 
ser considerado por los tomadores de decisiones de 
acuerdo con las condiciones actuales de restricción 
presupuestal por las que atraviesa la institución.

Debido a que se dispone de información a nivel 
del paciente y ya que el análisis de sensibilidad pro-
babilístico es la forma recomendada para disminuir 
la incertidumbre sobre los resultados obtenidos en 
el escenario base, se calcularon para cada una de las 
alternativas de tratamiento la curva de aceptabilidad y 
la de benefi cios netos en salud, en función de la dispo-
sición a pagar (fi gura 1), con la calidad de vida obte-
nida mediante el EuroQol.

Si consideramos una disposición a pagar de cinco 
mil pesos, por punto porcentual de mejoría en calidad 
de vida de los pacientes psiquiátricos la proporción de 
pacientes que deberían ser tratados en la hospitaliza-
ción parcial es de 77 % y el resto mediante la hospi-
talización tradicional. De esta forma, la institución y 
los pacientes obtendrían los máximos benefi cios. Sin 
embargo, esta proporción difi ere considerablemente 
de la situación actual, por lo que, de acuerdo con lo 
encontrado en el análisis farmacoeconómico, no se 
está empleando una combinación óptima (en pacientes 
candidatos a ambas modalidades).

En cuanto a los benefi cios netos en salud fi gura 1, 
se requiere una disposición a pagar que sea superior 
a los 3 mil y los 5 mil pesos por unidad de éxito para 
que se obtengan benefi cios netos en salud que sean 
positivos para la hospitalización parcial y tradicional, 
respectivamente. Durante todo el intervalo de dis-
posición a pagar que se analizó, los benefi cios netos 
en salud son superiores si se trata a los pacientes en 
hospitalización parcial; con una disposición a pagar 
de 15 mil pesos por unidad de éxito, los benefi cios 
netos en salud son iguales con ambas modalidades de 
tratamiento, por lo que es en este punto en el que se 
recomienda tratar al mismo número de pacientes con 
cada alternativa de tratamiento.

Discusión

El análisis de los costos y las consecuencias en el tra-
tamiento de pacientes psiquiátricos es importante para 
una toma de decisiones que implique una asignación 
óptima de recursos entre los distintos programas de 
atención disponibles. El costo de atención médica 
directa para los pacientes psiquiátricos es alto, debido, 
sobre todo, al costo que representan las continuas hos-
pitalizaciones producto de recaídas, exacerbaciones y 
la gravedad y duración de estas.

Si bien no todos los pacientes son candidatos a la 
atención en hospitalización parcial debido a sus pro-
pias características clínicas, en el presente estudio se 
demuestra que el manejo actual de pacientes psiquiá-

Cuadro I Datos generales de la cohorte de pacientes psiquiátricos

Variable/Programa

Tradicional (n = 215) Parcial (n = 79) p

Características generales
Edad (media ± DE) 41.4 ± 13.8 43.3 ± 13.6 ns

% %

Sexo masculino  28.0  38.0 ns

Estado civil

Soltero  38.1  46.2 ns

Casado, unión libre  45.2  39.7 ns

Viudo, separado, divorciado  16.7  14.1 ns

Ocupación

Empleado  46.3  38.0 ns

Hogar  26.6  25.3 ns

Estudiante, jubilado 16.8  20.3 ns

Desempleado 10.3  16.5 ns

Escolaridad

Primaria incompleta  6.2  6.6 ns

Primaria completa  18.7  17.1 ns

Secundaria  32.1  34.2 ns

Preparatoria  29.7  32.9 ns

Universidad o más 13.4  9.2 ns

Características clínicas
Tipo de trastorno

Afectivo  55.8  38.5  < 0.05

Por ansiedad  7.6  6.4  < 0.05

Psicótico  36.5  55.1 < 0.05

Severidad CGI

Leve y muy leve  7.0  13.9 ns

Moderado  38.3  45.6 ns

Marcado  26.6  15.2 ns

Severo y muy severo  28.0  25.3 ns

ns = no signifi cativa, CGI = impresión clínica global (CGI por sus siglas en inglés)
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tricos mediante hospitalización parcial tuvo resultados 
alentadores, tanto para el paciente y su familia, como 
para la institución. En otros estudios también se ha 
concluido que los programas de hospitalización par-
cial tienen potencial al basarse en evidencia y estar 
orientados a un sistema de recuperación.15

A diferencia de Harrington16 y en línea con lo obte-
nido por Marsha,17 en el presente estudio se encontró 
que existe una diferencia signifi cativa entre el costo 
de la hospitalización tradicional y el de la parcial (y en 
el último caso se logró un costo menor para la institu-
ción); sin embargo, la ganancia en calidad de vida del 
paciente psiquiátrico con cada uno de los programas 
es muy similar. En una revisión sistemática Cochrane 

de hospitalización frente a hospital de día en desór-
denes psiquiátricos agudos, en la que se revisaron 10 
ensayos, los hallazgos apuntaron a que la atención 
tiene efectividad muy similar, aunque se reconoció 
que se requería más información del costo-efectividad 
de los hospitales de día.18

El menor costo en hospitalización, producto del 
programa parcial, se debe a la reducción en el número 
de hospitalizaciones y de los días que el paciente per-
manece internado, resultado congruente con el de  
Ziguras19 al comparar la efectividad del tratamiento 
comunitario asertivo y el manejo de un caso clínico.

Mediante el análisis de costo-efectividad desa-
rrollado en el presente estudio, se obtuvo que, para 

Cuadro II Costos directos médicos por tipo de programa de hospitalización

Variable/programa

Tradicional Parcial p

Media DE Media DE

Costos de atención ambulatoria

Consulta externa 6 783 2 068 7 288 2 328 ns

Medicamentos 2 072 1 725 2 123 3 336 ns

Costo por atención ambulatoriaa 9 052 3 434 9 495 4 537 ns

Costos de hospitalización

Día-cama 161 598 66 337 132 174 75 252 < 0.05

Medicamentos 558 936 627 1 136 ns

Costo por paciente hospitalizadoa 162 675 66 569 133 279 75 440 < 0.05

Costo total directo 152 006 79 777 75 282 85 798 < 0.05

ns = no signifi cativa, DE = desviación estándar
aIncluye costos de laboratorio y gabinete

Cuadro III Calidad de vida por tipo de programa de hospitalización basal y fi nal

Variable Hospitalización Basal Seguimiento Diferencia p

EuroQol

Puntuación
Tradicional  59.5  87.3  27.79 < 0.05

Parcial  64.3  86.7  22.41 < 0.05

Escala visual análoga
Tradicional  57.6  81.5  23.9 < 0.05

Parcial  64.0  81.9  17.9 < 0.05

SF-36

Escala física
Tradicional  51.9  53.4  1.6 ns

Parcial  50.3  52.1  1.8 ns

Escala mental
Tradicional  26.1  43.7  17.6 < 0.05

Parcial  27.2  44.8  17.6 < 0.05

ns = no signifi cativa

pacientes con similares características sociodemográfi -
cas y de severidad, la atención en programas especiales 
resultó ser una alternativa de tratamiento que les pro-
porcionó resultados satisfactorios en cuanto a calidad 
de vida y le produjo ahorros económicos considerables 
a la institución. En determinados casos, la atención de 
estos pacientes psiquiátricos mediante la hospitaliza-
ción tradicional resultó ser una alternativa dominada o 
con un costo-efectividad incremental elevado.

En el análisis de sensibilidad probabilístico se con-
cluyó que los resultados obtenidos en el escenario base 
son robustos y congruentes con las hipótesis plantea-
das al comienzo de esta investigación. Mediante la 

curva de aceptabilidad, se determinó que la hospita-
lización parcial es la opción más costo-efectiva, pues 
cuenta con disposiciones a pagar inferiores a 15 mil 
pesos.

Los resultados de calidad de vida del paciente psi-
quiátrico mostraron diferencias signifi cativas en los 
instrumentos utilizados (SF-36 y EuroQol). Si bien en 
ambos se encontró una mejoría en la calidad de vida 
durante los 6 meses de tratamiento en los que se siguió 
a los pacientes, la elección de la mejor alternativa de 
medición en cuanto a mejoría en efectividad no es 
concluyente. Para futuros estudios en pacientes psi-
quiátricos se sugiere elegir un instrumento específi co 

Cuadro IV Análisis costo-efectividad de dos modelos de hospitalización (medición en pesos mexicanos)

Estrategia Costo Costo incremental Efectividad Efectividad 
incremental

Costo 
efectividad

Costo/efectividad 
incremental

$ $ $ $

EuroQol

Parcial 75 282 22.41 3 359

Tradicional 152 006 76 723 27.79 5.38 5 470 14 261

SF-36

Parcial 75 282 17.60 4 277

Tradicional 152 006 76 723 17.60 0.00 8 637 Dominada

Figura 1 Análisis de sensibilidad de dos modelos de hospitalización
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o bien la utilización del SF-36, que por su magnitud 
puede brindar una información más amplia y fi na.

Si bien los resultados obtenidos son alentadores 
y nos invitan a extender la atención de los pacientes 
psiquiátricos en programas especiales, existen limita-
ciones, como la imposibilidad de realizar una aleatori-
zación y la difi cultad de obtener un tamaño de muestra 
apropiado para cada grupo en comparación, debido, 
sobre todo, a la forma como se implementan los pro-
gramas en la actualidad. Lo anterior hace necesaria la 
realización de más ensayos clínicos cuyos resultados 
puedan reforzar los hallazgos obtenidos en el presente 
estudio.

Además, se requiere identifi car los criterios rele-
vantes para tomar la decisión entre establecer el 
manejo del paciente por medio de la hospitalización 
y los programas alternativos, como el hospital de día. 
Cada opción tiene características que pueden infl uir 
en el buen resultado de la atención, sin olvidar que si 
existen situaciones en el hogar que desencadenen los 
síntomas en el hospital parcial, puede haber un riesgo 
potencial alto de regresión.20

Por otro lado, se puede plantear la hipótesis de que 
al analizar la problemática de la atención del paciente 
psiquiátrico desde una perspectiva social los benefi -
cios relacionados con la hospitalización parcial se 

verían incrementados desde el punto de vista econó-
mico, ya que se agregarían ganancias económicas de 
la inserción del paciente en su entorno más cercano y 
sobre la sociedad en general.

A partir de los resultados obtenidos en la presente 
investigación, surge la necesidad de analizar la posi-
bilidad de realizar las inversiones necesarias, tanto en 
capital físico como humano, que permitan al IMSS 
incrementar la oferta de este tipo de servicios. Esto 
permitiría que todo aquel paciente que sea candidato 
a recibir la atención dentro de los programas especia-
les tenga la posibilidad de acceder a ella y obtener los 
benefi cios que esto implica.

De acuerdo con los resultados obtenidos, y a 
manera de conclusión general, la atención de pacientes 
psiquiátricos en programas especiales de hospitaliza-
ción parcial en el IMSS fue la opción más costo-efec-
tiva en comparación con el modelo de hospitalización 
tradicional (estos resultados se corroboraron mediante 
el análisis de sensibilidad probabilístico).
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Resumen
Etanercept y otras terapias 
biológicas en artritis reumatoide
Un análisis de costo-efectividad

Guillermo Salinas-Escuderoa Juan Vargas-Valencia,b 
Erika Gabriela García-García,c Emilio Munciño-Ortega,d 
Rosa María Galindo-Suárezd 

Cost-effectiveness analysis of etanercept 
compared with other biologic therapies in the 
treatment of rheumatoid arthritis

Objective: to conduct cost-effectiveness analysis of etanercept com-
pared with other biologic therapies in the treatment of moderate or 
severe rheumatoid arthritis in patients with previous unresponse to 
immune selective anti-infl ammatory derivatives failure.
Methods: a pharmacoeconomic model based on decision analysis to 
assess the clinical outcome after giving etanercept, infl iximab, adalim-
umab or tocilizumab to treat moderate or severe rheumatoid arthritis was 
employed. Effectiveness of medications was assessed with improve-
ment rates of 20 % or 70 % of the parameters established by the Ameri-
can College of Rheumatology (ACR 20 and ACR 70). 
Results: the model showed that etanercept had the most effective thera-
peutic response rate: 79.7 % for ACR 20 and 31.4 % for ACR 70, com-
pared with the response to other treatments. Also, etanercept had the 
lowest cost ($149,629.10 per patient) and had the most cost-effective 
average ($187 740.4 for clinical success for ACR 20 and $476 525.8 for 
clinical success for ACR 70) than the other biologic therapies.
Conclusions: we demonstrated that treatment with etanercept is more 
effective and less expensive compared to the other drugs, thus making 
it more effi cient therapeutic option both, in terms of means and incre-
mental cost effectiveness ratios for the treatment of rheumatoid arthritis.

Key words
arthritis, rheumatoid 
costs and cost analysis
economics, pharmaceutical

Las enfermedades reumatológicas son entidades 
crónicas que frecuentemente afectan en forma 
sistémica; en la mayoría de las ocasiones se 

manifi estan durante los años de productividad laboral y 
comprometen negativamente la expectativa de vida de 
las personas. Están relacionadas con morbilidad, disca-
pacidad laboral y mortalidad, que generan altos costos a 
los sistemas de salud. En Estados Unidos se estima que 
los trastornos del sistema musculoesquelético generan 
gastos por aproximadamente 250 mil millones de dóla-
res al año.1,2

La artritis reumatoide es una enfermedad infl amato-
ria de las articulaciones que produce dolor, deformidad 
y difi cultad para el movimiento, aunque también puede 
afectar otras partes del organismo. Es de presentación 
crónica con una baja frecuencia de curación espontánea, 
si bien con un tratamiento adecuado se consigue un buen 
control de la enfermedad en la mayoría de los pacientes.3

En los 10 primeros años de su aparición, la artritis 
reumatoide provoca la pérdida del empleo en aproxima-
damente 50 % de los pacientes. En Inglaterra, los costos 
de esta enfermedad se han calculado en alrededor de dos 
mil millones de dólares y en Estados Unidos, en 8500 
millones de dólares al año.4-6

El tratamiento farmacológico incluye dos grupos de 
medicamentos:

• Los que alivian a corto plazo el dolor reumatoide y 
la infl amación, pero no sirven para modifi car la evo-
lución de la enfermedad a largo plazo. En este grupo 
están los antiinfl amatorios no esteroideos, los gluco-
corticoides y los analgésico.7,8

• Los antirreumáticos modifi cadores de la enfer-
medad, que no sirven para tratar el dolor en un 
momento determinado, pero que reducen la activi-
dad de la enfermedad a largo plazo. En este grupo 
están el metotrexato, la sulfasalazina, las sales de 
oro, la cloroquina, la ciclosporina, la D-penicilamina 
y la azatioprina, entre otros.8,9

Un elemento implicado en el mantenimiento de la 
infl amación en los pacientes con artritis reumatoide es 
una sustancia producida por células infl amatorias lla-
mada factor de necrosis tumoral.10,11 En los últimos 
años se han desarrollado terapias biológicas capaces de 
bloquear específi camente el factor de necrosis tumoral, 
como etanercept, infl iximab y adalimumab y tocilizu-
mab, un anticuerpo monoclonal humanizado contra el 
receptor de la interleucina.12-14 

La realización de estudios que avalen la relación 
costo-efectividad de estos medicamentos es de gran 
importancia, puesto que es uno de los criterios más valo-
rados para incluir un nuevo medicamento en la guía far-
macoterapéutica de los servicios públicos de salud en un 
país. 

Objetivo: analizar la relación costo-efectividad del eta-
nercept en comparación con otras terapias biológicas 
para tratar la artritis reumatoide moderada o severa en 
pacientes con falla previa a fármacos antirreumáticos 
modifi cadores de la enfermedad.
Métodos: se empleó un modelo farmacoeconómico 
basado en el análisis de decisiones para valorar la 
evolución clínica con etanercept, infl iximab, adalimu-
mab o tocilizumab para tratar artritis reumatoide mode-
rada o severa. Los parámetros de efectividad fueron 
las tasas de mejoría igual o superior a 20 % (ACR 20) 
y de mejoría igual o superior a 70 % (ACR 70).
Resultados: etanercept tuvo la mayor efectividad 
terapéutica: en 79.7 % de los pacientes se observó 
una ACR 20 y en 31.4 %, una ACR 70. También tuvo 

el menor costo asociado ($149 629.1 por paciente) y 
fue más costo-efectiva ($187 740.4 por éxito clínico 
para obtener ACR 20 y $476 525.8 por éxito clínico 
para obtener ACR 70) que las demás terapias bioló-
gicas.
Conclusiones: el etanercept fue el fármaco más efec-
tivo y menos costoso, por lo que resulta la opción tera-
péutica más efi ciente, desde el punto de vista de la 
relación costo-efectividad media y en términos incre-
mentales para el tratamiento de la artritis reumatoide.

Palabras clave 
artritis reumatoide
costos y análisis de costo 
economía farmacéutica 

El objetivo de este estudio fue efectuar un análisis 
de costo-efectividad del uso de etanercept en el trata-
miento de la artritis reumatoide moderada o severa, en 
pacientes con falla previa a algún fármaco antirreu-
mático modifi cador de la enfermedad en comparación 
con otras terapias biológicas, desde la perspectiva del 
proveedor de los servicios de salud en México.

Métodos

Se realizó un análisis farmacoeconómico de decisión 
de distintas terapias biológicas: etanercept, infl iximab, 
adalimumab y tocilizumab para estimar su efi ciencia 
económica en pacientes con artritis reumatoide mode-
rada o severa y falla previa a algún fármaco antirreu-
mático modifi cador de la enfermedad. La base fue la 
información retrospectiva de investigaciones realiza-
das en el ámbito internacional y los costos directos 
más relevantes del tratamiento en el sistema nacio-
nal de salud mexicano. Se compararon los siguientes 
esquemas:

• Etanercept (25 mg dos veces por semana) + meto-
trexato (20 mg/día una vez por semana).

• Infl iximab (dosis inicial de 3 mg/kg de peso corpo-
ral, seguida por 3 mg/kg de peso corporal a las dos 
y seis semanas y después cada ocho semanas) + 
metotrexato (20 mg/día una vez por semana).

• Adalimumab (40 mg cada 15 días) + metotrexato 
(20 mg/día una vez por semana).

• Tocilizumab (8 mg/kg de peso corporal cada cua-
tro semanas) + metotrexato (20 mg/día una vez por 
semana).

• Rituximab (1000 mg vía intravenosa/días 0 y 15) + 
metotrexato (20 mg/día una vez por semana).

El rituximab solo se consideró como tratamiento de 
rescate, pero no como objeto del análisis evaluativo.

Se realizó una revisión bibliográfi ca para la bús-
queda de los antecedentes, la construcción del marco 
conceptual y el curso clínico de la artritis reumatoide, 
basados en la información disponible en la literatura 
internacional y en los ensayos clínicos controlados, 
con énfasis en la exploración de la efi cacia.15-23 

Se cuantifi caron los procedimientos terapéuticos 
(tratamiento y seguimiento médico) de acuerdo con 
la Guía de práctica clínica para el diagnóstico y tra-
tamiento de la artritis reumatoide del adulto, del Ins-
tituto Mexicano del Seguro Social, publicada en julio 
de 2010.24 Los costos de las terapias biológicas se cal-
cularon de acuerdo con las dosis recomendadas para 
cada una, así como el costo del seguimiento médico 
(estudios de laboratorios e imagen y consultas médi-
cas). Todos los costos se expresaron en pesos de 2011 
y se usó una tasa de 5 % para los costos y los resulta-
dos clínicos.25

Para la evaluación se utilizó un modelo de análisis 
de decisión, el cual representa la probable evolución 
clínica en un determinado plazo tras la aplicación de 
las distintas opciones terapéuticas. Cada rama del 
árbol de decisión constituye una opción terapéutica y 
los resultados fi nales de cada una combinan las pro-
babilidades de que suceda cada evento, junto con los 
costos asociados y el resultado clínico.25,26 Los pará-
metros de efectividad fueron la tasa de mejoría igual 
o superior a 20 % según los criterios de la American 
College of Rheumatology (ACR 20), de mejoría igual 
o superior a 70 % (ACR 70) y la no respuesta al trata-
miento (ACR < 20).27-30

Cuando falló el tratamiento con un fármaco anti-
rreumático modifi cador de la enfermedad, se prescri-
bió una terapia biológica durante 24 semanas. En este 
punto fue evaluada la tasa de respuesta: el paciente con-
tinuaba con el tratamiento si la mejoría era adecuada 
(≥ 20), de lo contrario se ajustaba la terapia de rescate. 
Una vez realizado el cambio de tratamiento, el paciente 
continuaba con este hasta el fi nal del seguimiento.
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Se asumió que la respuesta que se obtenía a las 
24 semanas de tratamiento se mantenía a lo largo 
de todo el seguimiento, de acuerdo con el horizonte 
temporal de uno a cinco años defi nido en la proyec-
ción (fi gura 1). 

La técnica de evaluación económica utilizada fue 
el análisis de costo-efectividad, determinado por la 
relación entre los costos más relevantes y la efecti-
vidad terapéutica alcanzada y la comparación entre 
las distintas opciones terapéuticas.27,31,32 La razón de 
costo-efectividad incremental (RCEI)31,33,34 se expresa 
de la siguiente forma:

RCEI = C2 – C1 / E2 – E1

Donde: 

C2, C1, E2, E1 = costos y efectividad de ambas terapias

La razón de costo-efectividad incremental permite 
estimar la opción terapéutica con mejores resultados 
clínicos y un mayor consumo de recursos, compa-
rada con la alternativa de menores costos y peores 
consecuencias clínicas. También se pudo conocer el 
costo adicional necesario para conseguir una unidad 

Figura 1 Árbol de decisión para las terapias biológicas de la artritis reumatoide

extra de efectividad, al emplear sistemáticamente 
la intervención terapéutica que obtuvo los mejores 
resultados clínicos.31,35,36

Resultados

El etanercept presentó la mayor tasa de respuesta para 
ACR 20 y ACR 70 en comparación con las otras opcio-
nes. Los resultados indicaron que etanercept tuvo la 
mayor efectividad terapéutica en el seguimiento de la 
artritis reumatoide (cuadro I).

En el cuadro II se exponen los costos de las dis-
tintas terapias biológicas. El etanercept tuvo el menor 
costo asociado por paciente para el tratamiento de la 
artritis reumatoide: –$21 170.10 que el adalimumab, 
–$4484.70 que el infl iximab y –$9064.05 que el toci-
lizumab. 

El tratamiento con etanercept fue más costo-efec-
tivo porque presentó el menor costo por caso con res-
puesta exitosa: para ACR 20, $187 740.4 y para ACR 
70, $476 525.8 (fi gura 2).

En cuanto a la relación costo-efectividad incremen-
tal también ocurrió esta misma situación: el etanercept 
fue menos costoso y ofreció un mayor benefi cio. El 
etanercept fue más efi ciente para el tratamiento de la 

artritis reumatoide en todos los aspectos clínicos y 
económicos analizados, ya que superó a las otras tera-
pias biológicas en los cocientes de la relación costo-
efectividad media e incremental.

Discusión

El tratamiento de la artritis reumatoide tiene el triple 
objetivo de disminuir los síntomas de dolor y tumefac-
ción articular, mejorar la discapacidad y la calidad de 
vida del paciente y frenar la progresión de la enferme-
dad; se busca la remisión o, en su defecto, mantener la 
mínima actividad clínica posible.7,8 En la actualidad, 
nuevos tratamientos biológicos permiten controlar la 
enfermedad en un porcentaje cada vez más elevado de 
pacientes. Estas terapias consisten en fármacos efi ca-
ces para el control de la infl amación y del dolor que 
generalmente son bien tolerados.14,37

Las terapias biológicas no curan la artritis reuma-
toide, pero alivian los síntomas y pueden detener el 
daño de las articulaciones. Entre 40 y 70 % de las 
personas que no obtienen ningún benefi cio de otros 
medicamentos para esta enfermedad experimenta 
cierto alivio con estos fármacos.12-14 Los resultados 
con estas nuevas drogas han sido tan satisfactorios 

Cuadro I Tasa de respuesta a la terapia biológica + metotrexate para cada nivel de mejoría en artritis reumatoide

Comparador
Población 

total
n

Ponderación
(%)

ACR 20
(%)

ACR 70
(%)

Diferencia Diferencia total 

ACR 20
(%)

ACR 70
(%)

% Reducción*

Toclizumab + Mtx  1 007  21.20 60.6 (59.9-61.2) 21.2 (20.9-21.4)  29.3  16.9 
 
26.18

0.48

Rituximab + Mtx  308  6.48 51.0 (49.8-52.2) 12.0 (11.6-12.4)  19.7  7.6
 
8.01

0.39

Infl iximab + Mtx  443  9.33 56.7 (55.6-57.7) 12.9 (12.5-13.2)  25.4  8.6
 
2.16

0.27

Etanercept + Mtx  290  6.11 79.7 (78.4-80.9) 31.4 (30.9-31.8)  48.2  27.2
 
1.53

0.63

Adalimumab + Mtx  592  12.46 58.1 (57.2-59.0) 18.2 (17.9-18.6)  26.9  14.0
 
15.39

0.51

Control (Mtx)  2 110  44.42 31.2 (30.8-31.7) 4.2 (4.1-4.4)  —  —
 
46.74

0.21

Mtx= metotrexate, ACR 20 = mejoría igual o superior a 20 % según los criterios de la American College of Radiology, 
ACR 70 = mejoría igual o superior a 70% según los criterios de la American College of Radiology 

Ecuaciones del modelo de regresión
→ ACR 20 = 0.6058-0.0247* (adalimumab) – 0.2934* (control) + 0.1908* (etanercept) – 0.0392* (infl iximab) – 0.0960* (rituximab)
→ ACR 70 = 0.2115-0.0291* (adalimumab) – 0.1693* (control) + 0.1023* (etanercept) – 0.0829* (Infl iximab) – 0.0.0914* (rituximab)
→ ACR 50 = 0.03923-0.0375* (adalimumab) – 0.269* (control) + 0.1526* (etanercept) – 0.0807* (infl iximab) – 0.1228* (rituximab)

Falla a
fármacos

antirreumáticos
modificadores

de la
enfermedad

Etanercept

Continúa
el tratamiento

Terapia
de rescate

Adalimumab

Continúa
el tratamiento

Terapia
de rescate

Infliximab

Continúa
el tratamiento

Terapia
de rescate

Tocilizumab

Continúa
el tratamiento

Terapia
de rescate
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que actualmente en la comunidad europea reciben 
el nombre de terapias antirreumáticas controla-
doras de la enfermedad (disease controlling anti-
rheumatic therapy).21 En la reunión de consenso de 
la Organización Mundial de la Salud del año 2001 

se recomendó administrar esta modalidad solo a los 
pacientes con enfermedad severa en quienes hubiera 
fallado al tratamiento con dosis adecuadas de meto-
trexato u otro fármaco antirreumático modifi cador de 
la enfermedad.1,7,8 

En consensos anteriores3,21,22 se estableció que la 
artritis reumatoide debe ser tratada con inhibidores 
del factor de necrosis tumoral alfa cuando se man-
tenga activa (DAS28 [disease activity score 28] ≥ 3.2) 
a pesar del tratamiento adecuado con un fármaco anti-
rreumático modifi cador de la enfermedad. La British 
Society for Rheumatology21,27 también recomienda 
su uso solo en los pacientes con enfermedad activa 
(DAS28 ≥ 3.2) resistentes por lo menos a dos fárma-
cos antirreumáticos modifi cadores de la enfermedad.

Cuadro II Resultados del análisis del costo-efectividad del etanercept en el tratamiento de la artritis reumatoide

Terapia
Costo

$
Costo incremental

$
ACR 70

ACR 70    
incremental

ICER

Etanercept* 149 629.10  0.314  Dominante 

Adalimumab 170 799.18  21 170.08 0.182 0.132 Dominado

Infl iximab 154 113.80  4 484.70 0.129 0.185 Dominado

Tocilizumab 158 693.15  9 064.05 0.212 0.102 Dominado

ACR 70 = mejoría igual o superior a 70% según los criterios de la American College of Radiology,
ICER = proporción de la relación costo-efectividad incremental (incremental cost-effectiveness ratio), Dominante = menos costoso y 
mayor benefi cio en salud que el resto de los comparadores, Dominado = más costoso y menos efectivo que por lo menos alguno de los 
comparadores
*Se empleó como tratamiento basal porque tiene el menor costo promedio

Figura 2 Costo por éxito en el tratamiento de la artritis reumatoide  (ACR 20 y ACR 70).
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Fármacos

Por su alto costo, los inhibidores del factor de 
necrosis tumoral alfa deben ser administrados de 
acuerdo con un protocolo de seguimiento clínico que 
permita demostrar su efi cacia y seguridad. A las dosis 
y periodicidad adecuadas suele apreciarse mejoría a 
partir de las 12 semanas (rango de ocho a 16 sema-
nas). Si el tratamiento es efectivo, deberá continuarse 
en forma indefi nida, con evaluaciones periódicas cada 
tres meses durante los dos primeros años del trata-
miento. 

Además, se ha demostrado que la calidad de vida 
será mejor a los cinco años cuanto menos tiempo 
haya transcurrido entre el inicio de los síntomas y el 
comienzo del tratamiento. Al comienzo de la enferme-
dad, el paciente se ve limitado por la infl amación de 
las articulaciones, pero conforme transcurre el tiempo 
su incapacidad se deberá más a las secuelas osteoarti-
culares. Los pacientes que inician con el tratamiento 
antes de los seis meses tienen menor grado de Larsen 
a los cinco años que quienes llevan 12 meses o más de 
evolución de su enfermedad.38-41

Entre los medicamentos biológicos está etanercept, 
que se usa en dosis de 25 mg por vía subcutánea dos 
veces por semana o 50 mg una vez por semana. Se ha 
comprobado que a las dos semanas disminuye la infl a-
mación en aproximadamente 70 % de los enfermos. La 
Food and Drug Administration, la Asociación Euro-
pea de Medicamentos y la Asociación Española de 
Medicamentos han reconocido que etanercept consti-
tuye una opción terapéutica en la artritis reumatoide 
moderada o severa con falla previa a otros fármacos 
antirreumáticos modifi cadores de la enfermedad.*

Los estudios clínicos de pacientes que han recibido 
etanercept para el tratamiento de la artritis reuma-
toide han demostrado una disminución signifi cativa 
de la infl amación, del dolor en las articulaciones, del 
entumecimiento matutino y del dolor general, y una 
mejoría en la velocidad de la eritrosedimentación, el 
nivel de la proteína C reactiva  en el suero y las funcio-
nes generales. Además, combinado con metotrexato 
produce un efecto sinérgico sin signifi cativos efectos 
adversos, los cuales son sorprendentemente modestos 
e incluyen reacciones autolimitadas en el sitio de la 
inyección y ligeras infecciones del tracto respiratorio 
(tos, rinitis, sinusitis y faringitis). Las reacciones en el 
sitio de la inyección ocurren normalmente durante el 
primer mes, con duración media aproximadamente de 
tres a cinco días y por lo general son transitorias y no 
recurrentes.

En los pacientes con artritis reumatoide que parti-
ciparon en los ensayos placebo controlados hubo 0.68 
acontecimientos por paciente y año en el grupo pla-
cebo y 0.82 en el grupo tratado con etanercept.

En ensayos controlados con placebo que evaluaron 
etanercept no se observó aumento en la incidencia de 
infecciones serias (muerte, peligro de muerte o que 
requirieron hospitalización o antibióticos intraveno-
sos). A partir de la comercialización de este fármaco se 
ha identifi cado que sus efectos adversos más frecuen-
tes son reacción local, cefalea y sinusitis y no se han 
registrado efectos serios.21,22

Sin embargo, a pesar de la efi cacia demostrada de 
las terapias biológicas en el tratamiento de la artritis 
reumatoide, su utilización está controlada debido a que 
todavía no existen estudios relativos a su costo-efecti-
vidad, a su elevado costo y a la limitación de la infor-
mación sobre sus posibles efectos secundarios a largo 
plazo. Si bien muchos de los medicamentos utilizados 
en el tratamiento de la artritis reumatoide resultan cos-
tosos, es necesario evaluar si la mejoría en la calidad de 
vida disminuye los pagos por incapacidad.42,43

Conclusiones

La existencia de estudios sufi cientes que avalen la 
relación costo-efectividad de las terapias biológicas es 
de gran importancia, puesto que es uno de los crite-
rios más valorados por las comisiones de farmacia y 
terapéutica de los hospitales al momento de incluir un 
nuevo medicamento en la guía farmacoterapéutica. De 
esta forma, las terapias biológicas para el tratamiento 
de la artritis reumatoide tendrán más posibilidades de 
que sean incluidas y su prescripción será mayor cuanto 
más se pruebe su relación costo-efectividad y su apor-
tación terapéutica.

Nuestro análisis demostró que en pacientes adultos 
con artritis reumatoide moderada o severa con falla 
previa a algún tratamiento con fármacos antirreumáti-
cos modifi cadores de la enfermedad, la utilización de 
etanercept puede ser costo-efectiva y costo-ahorradora 
para el sistema nacional de salud mexicano. 

Declaración de confl icto de interés: los autores han com-
pletado y enviado la forma traducida al español de la 
declaración de confl ictos potenciales de interés del Comité 
Internacional de Editores de Revistas Médicas, y no fue 
reportado alguno en relación con este artículo.

* PortalFarma.com, [Sitio web].  Base de Datos del Conocimiento Sanitario, BOT Plus. Fichas técnicas de 
adalimumab (Humira®), etanercept (Enbrel®), infl iximab (Remicade®) y ustekinumab (Stelara®). Consejo 
General de Colegios Ofi ciales de Farmacéuticos. Disponibles en http://www.emea.europa.eu
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Parámetros antropométricos y 
glucometabólicos, densidad mineral 
ósea y endometriosis
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Relationship among anthropometric and gluco-
metabolic parameters, bone mineral density and 
endometriosis

Background: women with endometriosis may have a 
decreased bone mineral density (BMD). Several stud-
ies have shown that accumulation of adipose tissue pro-
foundly affects BMD. It has also been documented that 
excess body fat is associated with risk of developing 
endometriosis. The aim was to analyze the relationship 
between BMD, fat mass, and the insulin-glucose axis in 
women with endometriosis. 
Methods: thirty women with the diagnosis of endometrio-
sis established by surgery were enrolled to participate in 
an observational prospective study. Anthropometry was 
performed to determine body mass index, and a dual 
X-ray densitometry to collect data on body composition 
and BMD. Glucose and insulin determinations were per-
formed. Women were divided in two groups: with normal 
weight (n = 18) or overweight (n = 12). For the analysis of 
the results, we used descriptive statistics and Pearson test. 
Results: normal weight/overweight: mean age 32.5/35.2 
years; body mass index 21.5/30.2; adiposity index: 
27.7 %/36.1 %; fat mass index: 35.4/45.8 %; women with 
overweight showed a signifi cant value with p < 0.05. 
Conclusions: women with overweight, high values of adi-
posity index and fat mass index were related with endo-
metriosis. The importance could support the hypothesis 
about a common pathogenesis among endometriosis, 
osteoporosis, diabetes and obesity.

Key words
endometriosis
bone density
body composition

Introducción: las mujeres con endometriosis cursan con 
una densidad mineral ósea (DMO) disminuida. Varios 
estudios han demostrado que la acumulación del tejido 
adiposo afecta profundamente la DMO. También se ha 
documentado que un exceso de grasa corporal se asocia 
con el desarrollo de endometriosis. Nuestro objetivo fue 
analizar la relación entre la DMO, la masa grasa corporal 
y el eje insulina-glucosa en mujeres con endometriosis. 
Métodos: treinta mujeres con diagnóstico laparoscópico 
de endometriosis aceptaron participar en este estudio. Se 
les efectuó antropometría y densitometría dual de rayos X 
para determinar su índice de masa corporal, su composi-
ción corporal y su DMO. Se les determinaron mediciones 
de insulina y glucosa en ayuno y posprandiales. 
Resultados: para el análisis de los resultados, se utiliza-
ron metodologías de estadística descriptiva y prueba de 
Pearson. Existió un patrón entre cada fenotipo caracte-
rizado y el T-score de la DMO en nuestras participantes 
con endometriosis.
Conclusiones: la importancia de encontrar correlaciones 
clínico-observacionales entre enfermedades prevalentes 
que afectan la composición corporal en la población feme-
nina (endometriosis, osteoporosis, diabetes y obesidad) 
podría dar lugar a hipótesis sobre una génesis causal 
común entre estas condiciones patológicas.

Palabras clave
endometriosis
densidad ósea
composición corporal



524 525Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2013;51(5):522-31 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2013;51(5):522-31

Nava-González EJ et al. Densidad ósea, metabolismo y composición corporal en mujeres con endometriosis Nava-González EJ et al. Densidad ósea, metabolismo y composición corporal en mujeres con endometriosis

La endometriosis es una de las enfermedades más 
enigmáticas que afectan a las mujeres en edad 
reproductiva. Esta enfermedad se defi ne por la 

presencia de tejido endometrial (epitelio glandular y 
estroma) fuera de la cavidad uterina (habitualmente se 
localiza sobre la superfi cie peritoneal y sobre el ovario).1

La prevalencia de endometriosis en la población es 
desconocida. Se estima que en las mujeres que presen-
tan dolor pélvico severo y recurrente, la presencia de 
endometriosis se observa en 72 a 82 % de las adultas y 
en 69 a 74 % de las adolescentes.2 

Aunque algunos estudios reportaron que las muje-
res con endometriosis tienden a ser delgadas, sin peso 
corporal excesivo,3 la gran mayoría de estos consideró 
el peso de las participantes en el momento del estu-
dio. Debido a ello, existe cierto grado de difi cultad 
para determinar si hay asociación entre la delgadez de 
las mujeres que desarrollan endometriosis o si es una 
consecuencia de la enfermedad. Se ha podido docu-
mentar una relación entre sobrepeso y endometriosis, 
principalmente en adolescentes, y el inicio del periodo 
menstrual.4 

Los hallazgos principales en estos estudios que 
encontraron un riesgo incrementado de endometrio-
sis entre mujeres con obesidad son consistentes con 
la hipótesis etiológica del desarrollo de esta patolo-
gía. Dichas investigaciones parten del hecho de que 
no se ha podido dilucidar una hipótesis única que 
pueda explicar la patogénesis de la endometriosis a 
pesar de la investigación extensiva efectuada sobre 
esta enfermedad. Las teorías predominantes sin duda 
son compatibles con una menstruación retrógrada y 
un implante de células endometriales, así como con el 
importante papel del estradiol en su génesis. El exceso 
de grasa tiende a favorecer estas condiciones. A través 
de estos mismos mecanismos, la endometriosis tam-
bién se ha relacionado con cáncer.5 Una amplia evi-
dencia acumulativa apoya la injerencia de la obesidad 
y el sobrepeso en la etiología de muchas enfermeda-
des crónicas, como la diabetes y la osteoporosis, y las 
integra como desórdenes de la composición corporal.6

En efecto, la osteoporosis y la obesidad pueden 
coexistir en síndromes relacionados con la redistribu-
ción de grasa, como el síndrome de Cushing. La diabe-
tes tipo 2 se ha relacionado con un número más elevado 
de fracturas, y los fármacos antidiabéticos de la clase de 
las tiazolidinedionas incrementan el riesgo de fracturas 
periféricas.7 También se ha observado que dentro de la 
pandemia de obesidad que experimentamos, la preva-
lencia de fracturas radiales en adultos jóvenes obesos se 
ha incrementado dramáticamente en la última década, y 
el factor predictivo más importante en este grupo pobla-
cional es el exceso de peso corporal.8

Por lo tanto, podría existir la posibilidad distintiva 
de que en la endometriosis, por medio de la secreción 

Cuadro I Características antropométricas y de densidad mineral ósea de las participantes según la presencia de 
sobrepeso o peso normal

Variables

IMC normal 
n = 18

IMC sobrepeso
n = 12

p

Media ± DE Media ± DE

Edad (años) 32.58 ± 3.5 35.20 ± 5.32  0.115*

Estatura (cm) 160.45 ± 5.2 158.31 ± 4.45  0.260*

Peso (kg) 55.51 ± 7.3 75.60 ± 8.74  0.001

IMC (kg/m2) 21.51 ± 2.16 30.20 ± 3.67  0.001

Cintura (cm) 76.25 ± 6.27 89.29 ± 7.03  0.001

Cadera (cm) 92.97 ± 5.57 108.00 ± 7.73  0.001

Índice de cintura-cadera 0.84 ± 0.06 0.78 ± 0.04  0.006

Índice de adiposidad (%) 27.77 ± 2.66 36.19 ± 4.64  0.001

DMO (g/cm2) 1.08 ± 0.05 1.16 ± 0.06  0.001

T-score –0.44 ± 0.69 0.58 ± 0.81  0.001

Z-score –0.02 ± 0.68 0.10 ± 0.57  0.592*

Porcentaje de grasa 35.54 ± 5.56 45.80 ± 4.38  0.001

Masa grasa (kg) 18.78 ± 4.93 33.54 ± 6.56  0.001

Masa magra (kg) 33.26 ± 3.07 39.18 ± 3.71  0.001

IMC = índice de masa corporal, DMO = densidad mineral ósea
*No signifi cativa (p

incrementada de citocinas y endofenotipos, como la 
adiponectina y la leptina desde el tejido adiposo, este 
patrón anormal pudiera tener un papel importante en 
el inicio del desarrollo de esta patología.9,10

Dos de los más importantes factores de riesgo para 
desarrollar diabetes tipo 2 son el exceso de grasa cor-
poral y la resistencia a la insulina.11 El desarrollo y 
el mantenimiento de la obesidad necesita las acciones 
lipogénicas de la insulina, por lo que se ha determi-
nado desde tiempo atrás que al término resistencia a 
la insulina se le agregue el adjetivo glucometabólica 
para enfatizar que esta resistencia a las acciones de 
la insulina se refi ere exclusivamente a la captación de 
glucosa estimulada por la insulina y no a las accio-
nes lipogénicas estimuladas por esta hormona.12 Se 
ha documentado ampliamente que la hormona pep-
tídica insulin-like growth factor-I (IGF-I) comparte 
una secuencia de aminoácidos homóloga a la insulina. 
Este péptido ejerce una notable captación de glucosa 
semejante a las acciones moleculares de la insulina en 
tejidos periféricos, principalmente músculos. La dia-
betes tipo 2 y la resistencia a la insulina se encuentran 
asociadas con niveles alterados de IGF-I y sus proteí-
nas vinculadoras.13 Este ha sido el mismo caso para la 
IGF-I y su relación con la etiopatogenia de la endome-
triosis.14 Estas observaciones sugieren que la IGF-I se 
encuentra asociada a la biología molecular, a la fi sio-
patología de la diabetes tipo 2 y a la endometriosis. 

El conocimiento de los factores que modulan 
el comportamiento de la masa ósea es crucial en la 
prevención del riesgo para desarrollar osteoporosis u 
osteopenia, la cual es una condición en la que la den-
sidad mineral ósea (DMO) es inferior a la normal. 
Uno de los factores críticos es el peso y la cantidad 
de grasa corporal, ya que se ha demostrado que es 
un factor de primera importancia en las mujeres, y 
ejerce un fuerte efecto sobre la DMO. Diversos estu-
dios han demostrado que el índice de masa corporal 
(IMC) y particularmente los niveles y la acumulación 
de tejido adiposo afectan profundamente la DMO. Se 
ha considerado que un peso corporal bajo se asocia 
a una masa ósea baja y a un riesgo incrementado de 
fracturas. La obesidad se asocia a un incremento en 
la masa ósea y a una pérdida reducida de hueso. La 
masa ósea adicional en los obesos comparados con los 
delgados corresponde aproximadamente a un 20 % del 
contenido total mineral del hueso, lo cual constituye 
una contribución sustancial al riesgo de osteoporosis 
en sujetos delgados, comparados con los obesos.15 

Sin embargo, las relaciones entre la adiposidad, la 
salud ósea y el riesgo de fracturas aún se encuentran 
en debate, ya que estudios han demostrado que niños 
y adolescentes con obesidad y sobrepeso tienen una 
salud ósea insufi ciente, relativa a su peso corporal y 
a su composición corporal (incluyendo el contenido 

mineral total), y podrían encontrarse en riesgo incre-
mentado de fracturas óseas.16 Diversos estudios han 
cuestionado si en realidad la obesidad es protectora de 
una baja DMO. En adultos obesos y con sobrepeso, se 
pudo documentar que el sobrepeso fue neutral sobre 
la protección de la DMO, mientras que la obesidad 
se asoció a un incremento en el riesgo de fracturas.17 

Dada la relación entre la osteoporosis y el riesgo 
de fractura, la DMO es una condición biológica suma-
mente importante en el entendimiento de la génesis 
y la prevención de esta patología. Las mujeres con 
endometriosis pueden presentar una DMO dismi-
nuida como consecuencia de su enfermedad. Estudios 
demuestran que existe una asociación entre la presen-
cia de endometriosis evidenciada por laparoscopia y 
una disminución de la DMO en mujeres que cursan 
con este padecimiento, al compararlas con muje-
res sanas.18,19 Se reporta en la literatura una marcada 
disminución de la DMO en roedores a los que se les 
induce la aparición de endometriosis.20

Por lo tanto, el objetivo de este estudio piloto es 
presentar los datos preliminares y un patrón tendiente 

a asociar las correlaciones de la composición corpo-
ral (acumulación de grasa corporal y masa magra), la 
DMO, y el metabolismo del eje insulina-glucosa en 
mujeres con diagnóstico laparoscópico de endome-
triosis. 

Métodos

Estudio piloto de tipo transversal, descriptivo y corre-
lacional; el tamaño de la muestra no probabilística fue 
de 30 mujeres convocadas por medio de la Asocia-
ción Mexicana de Endometriosis, A. C. Los criterios 
de inclusión consistieron en a) tener diagnóstico de 
endometriosis por laparoscopia y b) edad de 25 a 40 
años. Los datos se colectaron en el periodo de febrero 
a diciembre del 2010.

El procedimiento de recolección incluyó entrevista 
inicial de las voluntarias, en la que se les explicó en 
detalle el protocolo y se verifi có el cumplimiento de 
los criterios de inclusión; si aceptaban, se les dio a fi r-
mar el consentimiento informado. Posteriormente, se 
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les citó al laboratorio clínico por fecha y horario para 
efectuar las tomas correspondientes. 

Mediciones de fenotipos metabólicos

Para la medición del metabolismo de glucosa e insu-
lina se utilizó la prueba de tolerancia a la glucosa oral 
(PTGO). Por medio del procedimiento estándar, se 
administró en horas matutinas, se tomó una muestra 
de sangre en ayunas, y las participantes ingirieron 
vía oral los 75 g de glucosa anhidra (300-350 mL) en 
un periodo de menos de cinco minutos. Se tomaron 

muestras de sangre de glucosa e insulina basal a los 
60 minutos y a los 120 minutos después de beber la 
solución, considerando el reposo en el laboratorio para 
la espera de las siguientes dos tomas. Posteriormente 
se les volvió a citar con una semana de diferencia para 
asistir al Laboratorio de Composición Corporal del 
Centro de Investigación en Nutrición y Salud Pública 
de la Facultad de Salud Pública y Nutrición, en la Uni-
versidad Autónoma de Nuevo León.

Densidad ósea y composición corporal

La composición corporal y la densidad ósea de cuerpo 
completo se midieron por densitometría dual de rayos 
X (DXA). Con el DXA, las mediciones se realizaron 
una sola vez con el Lunar Prodigy Advance® (GE 
Lunar Radiation Corp, Madison, WI). Las participan-
tes no usaron prendas que tuvieran algún metal, como 
cinturones, cierres de metal, botones, broches, etcé-
tera, ya que se les sugirió usar una bata especial para la 
prueba. La duración de esta medición fue de 15 minu-
tos, aproximadamente. El software reportó las esti-
maciones de composición corporal: masa magra (kg), 
masa grasa (kg), porcentaje de grasa, DMO (g/ cm2) e 
índice de masa corporal (kg/m2).

Los resultados de densidad ósea fueron expresados 
como puntuaciones estandarizadas de T y Z, las cua-
les son utilizadas clínicamente para predecir riesgo de 
fracturas. La puntuación T es una medida de la desvia-
ción de la población media esperada de la masa ósea 
adulta joven. Para el diagnóstico de osteopenia (masa 
ósea baja) se utilizó el punto de corte de la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS) (1994)21 entre 1 y 2.5 
desviaciones estándar (DE) por debajo del valor pro-

Cuadro III Correlaciones entre parámetros antropométricos y glucometabólicos con la densidad mineral ósea 
en la población estudiada

Variables
Densidad mineral ósea

Grupo total
n = 30

Grupo normal
n = 18

Grupo sobrepeso
n = 12

Edad (años)  0.489**  0.485*  0.350

Cintura (cm)  0.373*  –0.107  0.009

Cadera (cm)  0.687**  0.308  0.636*

Índice de cintura-cadera  –0.481**  -0.427  -0.053

Índice de adiposidad  0.693**  0.423  0.340

Porcentaje de grasa corporal  0.591**  0.276  0.415

Masa grasa (kg)  0.687**  0.278  0.657*

Masa magra (kg)  0.638**  0.229  0.629*

Glucosa basal  0.133  –0.152  0.391

Glucosa 1 hora  0.030  –0.0279  0.362

Glucosa 2 horas  –0.212  –0.563*  0.585*

Insulina basal  0.251  –0.0283  0.225

Insulina 1 hora  0.108  –0.408  0.080

Insulina 2 horas  0.066  –0.0358  0.207

*Correlación signifi cativa en el nivel de p  0.05, **Correlación signifi cativa en el nivel de p  0.01

medio de la población joven normal (T-score menor 
que –1 y mayor que –2.5 DE). Todos los datos del 
DXA se expresaron como media ± desviación están-
dar. Un indicador antropométrico que se incluyó en 
este estudio fue el índice de adiposidad corporal de 
Bergman (2011),22 llamado BAI por sus siglas en 
inglés. Este indicador permite estimar la grasa corporal 
y para ello utiliza la circunferencia de cadera (cm) y 
la altura (m), debido a que se asume que el porcentaje 
de grasa corporal dependerá de la circunferencia de 
cadera. El nuevo índice ha sido estudiado en adultos y 
ha mostrado una buena correlación con los resultados 
obtenidos al medir grasa corporal con densitometría. 
El índice de adiposidad corporal se utiliza para estimar 
la grasa corporal y se calcula de la siguiente forma: 
circunferencia de cadera/(altura  raíz cuadrada de 
altura) – 18.

Análisis estadístico

Para el análisis de los resultados, se utilizó estadística 
descriptiva (medias, DE, frecuencias y porcentajes) e 

Cuadro II Características metabólicas del eje insulino-glucosa en las participantes según la presencia sobrepeso o 
peso normal

Variables

IMC normal 
n = 18

IMC sbrepeso
n = 12

p

Media ± DE Media ± DE

Glucosa basal (mg/dL) 86.94 ± 7.83 88.66 ± 8.00  0.563

Glucosa 1 hora (mg/dL) 136.16 ± 46.35 145.50 ± 35.51  0.560

Glucosa 2 horas (mg/dL) 129.66 ± 51.85 126.16 ± 25.53  0.830

Insulina basal (UI/ml) 3.56 ± 2.04 8.14 ± 5.4  0.003** 

Insulina 1 hora (UI/ml) 46.41 ± 39.04 85.51 ± 57.55  0.034*

Insulina 2 hora (UI/ml) 55.48 ± 46.86 86.46 ± 65.37  0.141

*Signifi cativa en el nivel de p 0.05, **Signifi cativa en el nivel de p  0.01

Figura 1 Diagnóstico de la osteopenia en los sujetos participantes según su 
peso corporal 

inferencial (correlación producto-momento de Pear-
son, prueba t de Student, regresión logística binaria y 
regresión lineal múltiple) con software SPSS versión 
17, para las variables DMO, T-score, Z-score con peso 
corporal, IMC, porcentaje de grasa, masa grasa y masa 
magra. Los análisis fueron realizados para la muestra 
total y por separado de acuerdo con el IMC del diag-
nóstico del peso normal y el sobrepeso.

El estudio cumplió con todos los requisitos de 
bioética y bioseguridad y se llevó a cabo de acuerdo 
con las disposiciones de la Ley General de Salud en 
materia de investigación para la salud, en atención al 
título segundo, capítulo I, de los aspectos éticos de la 
investigación en seres humanos.23

Resultados

De febrero a noviembre del 2010 se incluyeron 30 
mujeres con diagnóstico quirúrgico de endometrio-
sis en nuestro estudio. El grupo de las mujeres con 
peso normal representó a la mayoría de la población 
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(n = 18, IMC < 25). El otro grupo de participantes 
(n = 12) presentó diagnóstico de sobrepeso (IMC 25) 
y permitió hacer comparativos estadísticos.

La edad promedio de las participantes fue de 32.5 
años en el grupo de peso normal (PN) y de 35.2 en 
el grupo de sobrepeso (SP). Los datos antropométri-
cos arrojaron que el IMC fue de 21.5 kg/m2 (PN) y 
30.2 kg/m2 (SP); el índice de adiposidad fue de 27.7 % 
(PN) y 36.1 % (SP); el porcentaje de grasa corporal 
fue de 35.4 % (PN) y 45.8 (SP); y la DMO fue de 
1.08 g/cm2 (PN) y 1.16 g/cm2 (SP), con diferencias 
estadísticamente signifi cativas entre ambos grupos. Al 
calcular un modelo de clasifi cación de PN y SP con las 
11 variables diferenciales (excluyendo peso, estatura e 
IMC) (cuadro I) por regresión logística binaria con el 
método de pasos progresivos hacia delante y el criterio 
de probabilidad condicional, se observó que la grasa 
en kg tuvo un efecto signifi cativo (W = 3.92, p < 0.05) 
como factor de riesgo, lo cual incrementó el riesgo 
relativo 2.60 veces (IC 95 %: 1.01, 6.69), explicó el 
88 % del criterio binario (PN/SP) por la correlación 
con el cuadrado de Nagelkerke y clasifi có correcta-
mente al 93 % de las participantes. 

En un segundo paso, en el modelo de regresión 
logística, también entró como factor de riesgo la 
T-score de DMO, que explicó el 100 % del criterio 
binario y clasifi có correctamente a la totalidad de las 
participantes; no obstante, por el tamaño de mues-
tra reducido, surgieron problemas de estimación de 
riesgo relativo. Así, la grasa en kg y el T-score de 
DMO fueron los factores de riesgo para diferenciar 
mujeres con PN y SP en esta muestra de pacientes con 
endometriosis.

El diagnóstico de osteopenia fue de 16.7 % en el 
grupo de mujeres con peso normal, y en las mujeres 
con sobrepeso y obesidad se presentó en el 8.3 %. No 
existen diferencias entre las frecuencias observadas 
del diagnóstico de osteopenia por grupo, según la pre-
sencia o no de sobrepeso (fi gura 1).

Las medias que los datos metabólicos pre y pos-
prandiales arrojaron de la glucosa basal fueron de 
86.9 mg/dL (PN) y 88.6 mg/dL (SP); la glucosa de 
dos horas fue de 129.6 mg/dL (PN) y 126.1 mg/dL 
(SP); los niveles de insulina en ayunas fueron de 
3.5 UI/mL (PN) y 8.1 UI/mL (SP); y la insulina 
a las dos horas fue de 55.4 UI/mL (PN) y 86.4 UI/
mL (SP) (cuadro II), con una diferencia signifi cativa 
en los niveles de insulina basal y posprandial de una 
hora en ambos grupos (cuadro II).

En este grupo de 30 pacientes con endometriosis, 
los resultados de las correlaciones de la DMO con 
siete variables antropométricas arrojaron seis aso-
ciaciones signifi cativas con una p < 0.01, con índice 
de adiposidad, circunferencia de cadera, masa grasa, 
masa magra, porcentaje de grasa corporal e índice 

de cintura-cadera, con un rango en valores absolu-
tos de 0.48 a 0.69; y una asociación signifi cativa con 
p < 0.05, con la variable de cintura (r = 0.37). En las 
18 mujeres con peso normal, solo la edad se corre-
lacionó con la DMO (r = 0.49, p < 0.05). En las 12 
mujeres con sobrepeso y obesidad, la DMO se corre-
lacionó signifi cativamente (p < 0.05) con tres varia-
bles antropométricas: masa magra, circunferencia 
de cadera y masa grasa, con un rango de 0.63 a 0.66 
(cuadro III). De las seis variables metabólicas, solo 
la glucosa posprandial a las dos horas correlacionó la 
DMO con p < 0.05, en la muestra de 18 mujeres con 
NP de forma inversa (r = –0.563) y en la muestra de 
12 mujeres con SP de forma directa (r = 0.585).

Finalmente, en cada muestra se predijo la DMO 
por regresión lineal múltiple con el método de pasos 
progresivos. Para esto, se emplearon las variables 
antropométricas y metabólicas que tuvieron corre-
lación signifi cativa, a fi n de determinar cuáles eran 
las más importantes. En la muestra conjunta quedó el 
peso corporal (β = 0.71) como único predictor protec-
tor, lo cual explicó el 50 % de la varianza de DMO. 
En el grupo de 18 mujeres con PN fue la glucosa pos-
prandial a las dos horas (β = –0.56) como único pre-
dictor de riesgo. Esto explicó el 32 % de la varianza 
de DMO. En el grupo de 12 mujeres con SP fueron 
peso (β = 0.72) y estatura (β = 0.48), ambos como 
factores protectores, los cuales explicaron el 84 % de 
la varianza.

Discusión

En los últimos años, en las investigaciones basadas 
en medicina evidenciada se ha tratado de encontrar 
la causalidad y las asociaciones biológicas de muchas 
patologías que podrían tener un punto de intersección 
común desde sus perspectivas epidemiológicas y clí-
nico-observacionales. De esta manera, nace la medi-
cina de traducción, que intenta conjuntar y explicar 
las bases celulares y moleculares causales de patolo-
gías prevalentes a fi n de poder diseñar mejores estra-
tegias de prevención y tratamiento. Se espera que este 
enfoque contribuya a un mejor entendimiento de los 
aspectos fi siopatológicos y etiopatogénicos de pade-
cimientos que son considerados de importancia en 
los esquemas de salud pública, como es el caso de 
la endometriosis, que causa infertilidad con todas las 
devastadoras consecuencias para la vida de una mujer 
que la padezca.24

Igualmente, nace la hipótesis que señala que la 
endometriosis, por sus postulados moleculares en 
concordancia con su génesis y relacionados con pro-
cesos infl amatorios vinculados con las adipocitoci-
nas, la leptina y la adiponectina producidos en el tejido 

adiposo, parece establecer una correlación de causa-
lidad. Esta hipótesis sugiere que el exceso de grasa 
podría estar vinculado con el desarrollo de esta pato-
logía.25 Se ha postulado que la acumulación excesiva 
de grasa expone mucho más a un fl ujo retrógrado y a 
niveles más elevados de estrógenos (que se forman 
en el tejido adiposo por las aromatasas) a las muje-
res jóvenes que empiezan su menarca a edades muy 
tempranas. Esto contribuye de manera signifi cativa al 
desarrollo de la endometriosis.26

Para nuestro estudio, pudimos reclutar a un grupo 
homogéneo de mujeres adultas jóvenes con diagnós-
tico quirúrgico de endometriosis que presentaban 
la distribución esperada en su porcentaje de grasa 
e índice de adiposidad de acuerdo con su edad pro-
medio y con su composición corporal normal o con 
sobrepeso, con respecto a su IMC. De esta manera, 
pudimos contar con un grupo de pacientes afectadas 
por esta patología con y sin diagnóstico de sobrepeso. 
Fue muy interesante constatar que la acumulación de 
grasa en las participantes con endometriosis y sobre-
peso de nuestro estudio muestra un patrón de riesgo 
predictivo y signifi cativo entre la DMO y el peso cor-
poral, como ha sido también documentado en otros 
estudios.27

Se ha postulado la profunda infl uencia del tejido 
adiposo en la DMO y la predisposición a desarrollar 
osteopenia y osteoporosis, y también en la fi siología 
del eje insulina-glucosa y el desarrollo de la diabetes 
tipo 2. El recambio óseo mineral, la función pancreá-
tica y la biología del adipocito presentan intersec-
ciones biológicas comunes a través de la leptina, la 
betacatenina y la serotonina. Estas vías moleculares 
compartidas han dado lugar a enormes esfuerzos en 
investigación, los cuales han sido orientados a desa-
rrollar estrategias y enfoques terapéuticos para tratar 
y prevenir la obesidad, la diabetes y la osteoporosis 
en conjunto.28 

No existió en este grupo de 30 mujeres con 
endometriosis ninguna participante con diagnóstico 
sugestivo de diabetes tipo 2 ni de hiperinsulinemia, 
y el patrón observado de la curva de insulina y la 
glucosa muestra los niveles de insulina más elevados 
(aunque dentro de límites normales) en las mujeres 
con sobrepeso, situación de esperarse por la mayor 
cantidad de grasa en las participantes voluntarias con 
sobrepeso. La relación entre los parámetros metabó-
licos y la DMO en nuestro grupo de estudio resultó 
interesante según su peso corporal, ya que se encon-
tró que en las mujeres con peso normal la glucosa 
posprandial a las dos horas se relaciona de manera 
inversamente proporcional con la DMO, mientras 
que en las mujeres con sobrepeso, la glucosa pos-
prandial tiene una relación positiva signifi cativa con 
la DMO. 

La asociación entre la composición corporal, los 
datos antropométricos y la DMO en este grupo piloto 
con endometriosis es muy sugestiva, ya que al ser 
muy signifi cativa (p < 0.01) en ambos grupos, con-
cuerda y podría indicar que (ante la evidencia actual 
que indica que el exceso de grasa en adolescentes con 
sobrepeso podría ser un factor de riesgo predictivo 
muy importante de fracturas,8 y que dicho exceso 
de grasa en adolescentes que inician su menarca 
las expone a fl ujos mayores retrógrados y a niveles 
estrogénicos más elevados)26 cursar con un desarro-
llo temprano de endometriosis en este grupo etario 
de mujeres, si son sometidas a tratamiento farmacoló-
gico, podría ponerlas en un riesgo muy elevado para 
cursar con una disminución de su DMO y un mayor 
riesgo de desarrollar osteoporosis en etapas más tar-
días de su vida.29,30

El presente estudio piloto ha sido capaz de gene-
rar datos preliminares de las correlaciones y asocia-
ciones clínico-observacionales entre la DMO y la 
distribución de grasa en pacientes con endometrio-
sis. Nuestros resultados son concordantes con los de 
otros estudios publicados y señalados en las referen-
cias. Dichos estudios sugieren un patrón que indica 
que en mujeres con endometriosis las mediciones de 
la DMO, al correlacionarlas con la distribución de la 
masa grasa, la composición corporal y sus niveles de 
glucosa e insulina, siguen una dirección hacia riesgos 
metabólicos, lo que podría dar lugar a la hipótesis de 
un mecanismo común entre la génesis causal de la 
endometriosis, la osteoporosis, la obesidad y la dia-
betes. 

Nuestro diseño metodológico necesita robuste-
cerse. Sin embargo, la pregunta motivo de este pro-
tocolo de investigación es interesante, y los objetivos 
de nuestra hipótesis son relevantes e innovadores en 
cuanto a intentar establecer la relación causal entre 
la grasa corporal, la DMO y la endometriosis. Este 
enfoque es importante, dadas las recientes sugerencias 
que indican el posible papel de infl uencias intrauteri-
nas en la predisposición a desarrollar endometriosis.31 
No cabe duda de que existe una nueva dirección en el 
estudio de la composición corporal en mujeres, la inte-
racción del hueso, el tejido adiposo y el metabolismo. 
Todo parece indicar que la osteoporosis, la diabetes, la 
obesidad y la endometriosis podrían estar interconec-
tadas por medio de múltiples vías hormonales, mole-
culares, genómicas y neuronales.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no ha sido reportado alguno que este relacionado con este 
artículo.
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Resumen
Síndrome constitucional:
entidad clínica o cajón de sastre

Saturnino Suárez-Ortega,a Alicia Puente-Fernández,a Sergio Santana-Baez,a 
Davinia Godoy-Díaz,a Miriam Serrano-Fuentes,a Oscar Sanz-Peláeza

Constitutional syndrome: clinical entity or a 
mixed bag

Fatigue, anorexia and involuntary weight loss have been included under 
the term of constitutional syndrome.
These manifestations accompany many diseases in which the diagno-
sis is made by specifi c symptoms and signs. However, these events 
are generally the main reason for consultation and the patient does not 
report other specifi c data. This forces us to rigorously investigate the 
possible causes of the disorder. Usually, three manifestations coexist: 
asthenia, anorexia and weight loss, but sometimes the patient has only 
one or two of them. The causes of constitutional symptoms are varied 
and can be divided into three groups: psychiatric diseases, neoplasms 
and non-neoplastic diseases. The etiological identifi cation is usually 
done with a simple protocol, which rules out malignancy; the rest of the 
cases of uncertain etiology are subject to evolution. The constitutional 
syndrome correlates well with good prognosis or medical functional 
processes. Although no clinical guidelines have been developed, score 
scales may help for the etiological assessment. Given the myriad of dif-
ferent causes of the constitutional syndrome, the treatment of this illness 
depends primarily on the etiology.

Key words
constitutional syndrome
neoplasms
anorexia
fatigue

El síndrome constitucional ha sido considerado 
un “cajón de sastre” (sitio en el que se reúnen 
cosas diversas y desordenadas y en el que cabe 

todo lo que no tiene una ubicación concreta). El obje-
tivo de esta revisión es demostrar que se trata de una 
entidad clínica bien defi nida y que la aproximación al 
síndrome desde una perspectiva semiológica1,2 orienta 
a un diagnóstico organizado y permite formular un 
pronóstico rápido.

Semiología

El síndrome constitucional básicamente está defi nido 
por la presencia de tres datos semiológicos que con-
tienen la letra A:3-5 astenia, adelgazamiento y anorexia 
(síndrome de las 3A). 

Astenia

La astenia6 es la manifestación más sutil del síndrome 
constitucional: alude a la falta de energía y se presenta 
hasta en la cuarta parte de los pacientes que acuden a 
una consulta de medicina general. Para denominarla, 
los pacientes emplean los términos fatiga y debili-
dad, entendida la primera como disnea o claudicación 
intermitente o cualquier factor que difi culte la activi-
dad física. La debilidad se identifi ca con el desvaneci-
miento, el mareo o la inestabilidad. 

La astenia puede encontrarse aislada, en cuyo caso 
por lo general es de carácter funcional (ansiedad), o 
unida a otras manifestaciones inespecífi cas o a carac-
terísticas de una enfermedad subyacente.

La diferencia entre la astenia orgánica y la funcio-
nal7 se centra en la etiología, la duración (larga cuando 
es funcional), la tolerancia al ejercicio, el curso fl uc-
tuante y la sintomatología (mal defi nida cuando es de 
carácter funcional). En el ámbito de la medicina puede 
decirse que un médico asistencial “cada día verá menos 
problemas funcionales” e intentará siempre ante esta 
situación clínica descartar una causa orgánica.

Adelgazamiento8

Aunque la obesidad fue considerada indicativa de 
buena salud y bonanza en la antigüedad y durante cier-
tos periodos de la historia, muchos libros han intentado 
cambiar esta interpretación: en la Biblia se aconseja 
“ayunar y compartir”, en el Don Quijote de la Man-
cha se propone “come poco y cena menos poco” y, 
más recientemente, en The Heart 9  se afi rma que “en el 
pasado, el ayuno llevaba los cuerpos languidecientes 
hacia la muerte. Ahora, la prosperidad los hunde en 
la tumba”. McKusick en Trastornos hereditarios del 
tejido conectivo, al referirse al síndrome de Marfán,10 

Bajo el término de síndrome constitucional se engloba 
la manifestación de astenia, anorexia y pérdida invo-
luntaria de peso. Por separado o juntas, estas mani-
festaciones acompañan a muchas enfermedades cuyo 
diagnóstico se formula por otros síntomas y signos 
específi cos. Sin embargo, en ocasiones, son el motivo 
principal de consulta, sin que el paciente refi era otros 
datos orientadores. Ello obliga a indagar de forma rigu-
rosa las posibles causas del trastorno. Por lo general 
coexisten las tres manifestaciones (astenia, anorexia y 
pérdida de peso), pero a veces solo existe una o dos. 
Las causas del síndrome constitucional son variadas, 
pero en una primera aproximación pueden dividirse 
en tres grandes grupos: psiquiátricas, neoplásicas y 
orgánicas no neoplásicas. Generalmente la identifi -

cación etiológica se realiza con un protocolo sencillo 
que descarta neoplasia; algunos casos de etiología 
incierta se correlacionan con enfermedades médicas 
de buen pronóstico o con procesos funcionales. Aun-
que no existen guías de estudio, se han creado tablas 
de puntuación que ayudan a la valoración etiológica. 
Dada la miríada de causas de naturaleza diversa, el 
tratamiento del síndrome constitucional depende bási-
camente de su etiología.

Palabras clave
síndrome constitucional
neoplasia
anorexia
fatiga

modula la situación hacia el término medio: “en una 
era en la que la delgadez y la ectomorfi a se consideran 
equivalentes a una vida larga, consideramos prudente 
señalar una excepción”.

Se entiende por adelgazamiento la pérdida de tejido 
graso (no se hace alusión a la pérdida de tejido magro 
o agua) superior a 5 % del peso corporal en menos de 
tres meses.11 En términos generales, se considera señal 
de gravedad la disminución involuntaria de 2 % del 
peso corporal en un mes, más de 5 % en tres meses y 
más de 10 % en seis meses, lo que traduce el concepto 
de adelgazamiento. En esta defi nición debe incluirse 
la pérdida involuntaria de peso en sujetos con obesi-
dad o sobrepeso. 

El adelgazamiento puede deberse a falta de apetito, 
trastornos del aparato digestivo, demencia, sitofobia, 
malabsorción de alimentos y falta de aprovechamiento 
celular.12 El adelgazamiento a pesar del aumento del 
consumo alimentario puede orientar a hipertiroidismo, 
diabetes mellitus o cuadros diarreicos.

El adelgazamiento clínicamente se manifi esta por 
pérdida de la grasa a nivel del área malar, tanto supra 
como inframalar (bolsa de Bichat), aspecto laxo del 
tejido de las extremidades y abdomen e intenso relieve 
de las estructuras esquelética.13

Anorexia

La anorexia es la pérdida del apetito.14 Se debe a múl-
tiples procesos y es común que lleve de forma pro-
gresiva a situaciones de caquexia o inanición, incluso, 
si no se revierte puede ocasionar la muerte. La pala-
bra caquexia deriva del griego cakos hexos (mala 
condición). Habitualmente se relaciona con pérdida 
importante de peso15 (debido a lipólisis y pérdida de 
masa muscular), anorexia y otros síntomas.16 Los cri-
terios diagnósticos de la caquexia son índice de masa 
corporal (IMC) < 20 en los sujetos con edad menor 
de 65 años e IMC < 22 en las personas mayores de 

65 años. Otros parámetros que traducen desnutrición 
avanzada, como la baja masa grasa, el descenso de 
la albúmina y la elevación de las citocinas, forman 
parte del estado de caquexia.

La caquexia ha tenido una especial relevancia en 
el cáncer y se considera un factor pronóstico desfa-
vorable,17 ya que se observa en 80 % de las personas 
con cáncer avanzado. La caquexia difi ere de la inani-
ción, la deshidratación y la sarcopenia. La primera se 
debe a la falta de alimentos y puede ser revertida con 
la introducción paulatina de estos, a diferencia de la 
caquexia.

La patogénesis de la caquexia en el cáncer18 se 
atribuye a factores relacionados con el huésped o el 
tumor. Los primeros pueden ser de índole humoral 
(la activación de la producción del factor de necrosis 
tumoral alfa y de varias interleucinas) o estar relacio-
nados con un tratamiento (quimioterapia, radiotera-
pia y cirugía). Los relacionados con el tumor pueden 
deberse a la propia naturaleza de este o a problemas 
mecánicos derivados de la ocupación tumoral.

Etiología

Solo en la literatura latina es habitual encontrar la 
expresión síndrome constitucional. Dado que su 
manifestación más signifi cativa es la pérdida involun-
taria de peso, abordamos el tema a partir de la etiolo-
gía de esta.19 

En el Hospital Universitario de Gran Canaria 
“Doctor Negrín”, Las Palmas, España, se ha identi-
fi cado alta prevalencia (aproximadamente 20 %) del 
síndrome constitucional como motivo de estudio 
en pacientes de medicina interna. Esta situación ha 
motivado la realización de múltiples investigaciones 
centradas en “la pérdida involuntaria de peso” con 
etiología orgánica, funcional e idiopática.20-23 Los 
tumores son las principales causas orgánicas (repre-
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sentan aproximadamente 25 % de las causas), les 
siguen los trastornos gastrointestinales y, por último, 
las múltiples enfermedades crónicas (cuando llegan 
a situaciones de máximo deterioro). Entre las causas 
psicosociales está la depresión y la demencia y aunque 
por lo general se tienen poco en cuenta al momento 
de la evaluación clínica en un paciente con pérdida de 
peso involuntaria sin aparente causa orgánica, deberá 
realizarse un tamizaje con escalas adecuadas para la 
detección de estos trastornos.24

Investigaciones en torno a la pérdida de peso 
como dato del síndrome constitucional

Hernández Hernández et al.,20 en una investigación 
con 35 402 pacientes, identifi caron pérdida involunta-
ria de peso corporal en 1211, en 306 de ellos era el 
único dato semiológico: en 95 se detectó cáncer y en 
126, enfermedad no maligna; durante el seguimiento 
del resto, en nueve pacientes se identifi caron neopla-
sias. En resumen, la enfermedad médica y el cáncer 
ocupan los puestos relevantes, seguidos por la enfer-
medad psiquiátrica. 

En otro estudio prospectivo, de Bilbao Garay et 
al.,21 3 % de 2968 pacientes presentó pérdida invo-
luntaria de peso. La conclusión fue que se mantuvo 
la distribución entre cáncer, enfermedades médicas y 
psiquiátricas y sin diagnóstico.

Por su parte, Lankisch et al.22 analizaron prospecti-
vamente a 158 pacientes. La distribución de las causas 
de la pérdida involuntaria de peso fue similar a la iden-
tifi cada por Hernández Hernández y Bilbao Garay, si 
bien la enfermedad psiquiátrica fue menos relevante.

Del análisis de cuatro estudios20-23 se concluyó que 
las principales causas de la pérdida involuntaria de 
peso corporal son el cáncer, las enfermedades médicas 
y las psiquiátricas; solo en una proporción menor no se 
identifi có el origen. Si bien existe un amplio margen 
de análisis de este problema, cuando existe pérdida de 
peso es inevitable que el médico y el paciente piensen 
en primer término en una neoplasia.

Aproximación diagnóstica

El estudio de un paciente con pérdida de peso involun-
taria debe comprender una buena historia clínica y la 
realización de exámenes de laboratorio, de una radio-
grafía de tórax y una ecografía abdominal. 

Hasta el momento no existen guías clínicas sobre 
el síndrome constitucional, pero se ha intentado crear 
tablas de puntuación y protocolos orientados a diluci-
dar este problema. Las tablas de puntuación surgen de 
dos trabajos de origen hispano:

• El de Hernández Hernández et al.,20 en el que se 
analizan cinco variables en la regresión multiva-
riante con el objetivo de valorar la probabilidad de 
que exista una neoplasia. Cada variable se trans-
forma en distintas puntuaciones. Estos autores 
concluyen que una puntuación menor de cero es 
indicativa de baja probabilidad, entre 0 y 1 orienta 
a que es intermedia y si es superior a 1, la proba-
bilidad es alta.

• El de Bilbao Garay et al.,21 en el que se establece 
una escala con un sensibilidad de 94 % y una espe-
cifi cidad de 68 % para detectar neoplasias.

Para llegar a conclusiones sobre la causa básica 
médica o psiquiátrica de la pérdida involuntaria de 
peso es prioritario crear protocolos de actuación. 
Metalidis et al.25 hacen énfasis en que es muy impor-
tante descartar la existencia de una neoplasia mediante 
un protocolo de actuación ampliado, partiendo inicial-
mente de un protocolo básico; el objetivo central de 
esa investigación es crear protocolos de actuación.

A pesar de lo expuesto, 20 a 25 % de los síndromes 
constitucionales no son claramente diagnosticados. La 
propuesta derivada de los estudios comentados es la 
necesidad de un seguimiento clínico estrecho sin recu-
rrir a exploraciones complejas, ya que la mayoría de 
los síndromes constitucionales cuyo diagnóstico no se 
ha establecido en el primer contacto se trata de proce-
sos no graves.

En un estudio del 1999, publicado en el New 
England Journal of Medicine26 se analiza la pérdida 
de peso en los extremos del IMC: tanto en sujetos con 
obesidad mórbida como en sujetos con IMC ≤ 20. Se 
identifi có que las personas con muy bajo peso podían 
tener un pronóstico de muerte similar a quienes pade-
cían obesidad mórbida. Los individuos con IMC nor-
mal tuvieron el mejor pronóstico. 

En otro estudio de la misma revista,27 realizado una 
década después, se formularon conclusiones simila-
res, si bien el mejor pronóstico lo tuvieron las perso-
nas delgadas que no fumaban.

Conclusiones

Para interpretar el síndrome constitucional debemos 
entender la actitud negativa del médico y del paciente 
al enfrentar la pérdida involuntaria de peso corporal 
(la principal manifestación del síndrome), ya que la 
probabilidad de que exista una neoplasia es elevada:

• Aproximadamente 25 % de las pérdidas pondera-
les involuntarias puede atribuirse a la existencia de 
una neoplasia, la cual en la mayoría de las ocasio-
nes es de origen gastrointestinal o hematológico. 

• Una valoración inicial normal excluye razonable-
mente el diagnóstico de enfermedad neoplásica.

• Si no se identifi ca la causa de la pérdida de peso, 
parece razonable el seguimiento sin indicar la rea-
lización de estudios adicionales.
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Bravo-Oro A et al. Diagnóstico e intervenciones terapéuticas en la enfermedad de Pompe

Etiología

La EP se origina por la defi ciencia de la α-1,4 glucosi-
dasa lisosomal (maltasa ácida), que provoca una acu-
mulación del glucógeno lisosomal en múltiples tejidos 
y células, con afección primordial del músculo esque-
lético, músculo cardiaco y la musculatura respiratoria. 
Esto se traduce clínicamente como debilidad proximal 
en extremidades, cardiomiopatía, insufi ciencia venti-
latoria importante y afección del músculo liso, lo cual 
provoca manifestaciones gastrointestinales.2,8 

Fisiopatología

Las enfermedades lisosomales resultan de la incapa-
cidad de degradar las macromoléculas por un defecto 
enzimático específi co. Los lisosomas son organelos 
relativamente grandes, formados por el retículo endo-
plásmico rugoso y luego empaquetados por el aparato 
de Golgi, que contiene enzimas hidrolíticas y proteo-
líticas utilizadas para reciclar los diferentes organelos 
de la célula y liberar sus residuos en el citosol. Estas 
enfermedades ocurren por defi ciencia de una hidro-
lasa, de una proteína activadora de la enzima o de un 
transportador de la membrana lisosomal, encargado 
de facilitar la salida de pequeñas moléculas hacia el 
exterior del organelo.9,10 En la EP, la acumulación de 
glucógeno se debe a la defi ciencia de GAA, la cual 
se sintetiza en forma inactiva en el retículo endoplás-
mico y en el aparato de Golgi, se transporta a los liso-
somas y posteriormente se modifi ca hasta convertirse 
en isoformas activas de 76 y 70 kDa. La función de 
esta enzima es hidrolizar la maltosa, los oligosacári-
dos lineales y las cadenas externas del glucógeno para 
obtener glucosa y su defi ciencia afecta a todos los teji-
dos.11 El acúmulo progresivo de glucógeno intraliso-
somal es la lesión primaria, la cual causa interferencia 
con el proceso normal de autofagia. Se conoce como 
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Diagnosis and treatment of Pompe disease

Pompe disease is a rare, progressive and often fatal neuromuscular dis-
order. It is caused by a defi ciency of the lysosomal alpha-glucosidase. 
Among glycogen storage disorders, it is one of the most common. Its 
clinical manifestations can start at any moment of life, with a very vari-
able symptomatology. In this article, we show an extended revision of 
the literature in regards to the main medical aspects of Pompe disease: 
etiology, psychopathology, epidemiology, clinical variants, pathological 
diagnosis, and enzyme replacement therapy. With this information, we 
created a diagnostic and therapeutic guide, which is addressed to spe-
cialists and to fi rst-level physicians, in order to let them identify both the 
classic and the late forms of this disease. We describe as well the best, 
timely, multidisciplinary treatment in use. Also, we show some sugges-
tions to the proper functioning of health institutions, and routes to diag-
nosis. We conclude that Pompe disease may be properly diagnosed and 
treated if health care professionals follow the internationally approved 
recommendations.
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Se han descrito cerca de 40 tipos de enfermeda-
des por almacenamiento lisosomal y si conside-
ramos los diferentes subtipos y variantes, estas 

podrían llegar a 50. Estos trastornos se caracterizan 
por la excreción de sustancias por la orina y la acumu-
lación de los compuestos no degradados en diferen-
tes órganos y tejidos, lo que ocasiona su disfunción.1 
Entre estas enfermedades se encuentra la de Pompe 
(EP) (código MIM 232300), trastorno neuromuscular 
raro, progresivo, de curso rápido, debilitante y fre-
cuentemente letal. Esta enfermedad es causada por la 
defi ciencia de la enzima lisosomal alfa-glucosidasa 
(GAA). Se considera que constituye uno de los tras-
tornos por almacenamiento de glucógeno más frecuen-
tes, cuyas manifestaciones pueden iniciar en cualquier 
momento de la vida con sintomatología variable en 
extremo, lo cual representa un reto diagnóstico.2-5 

En 1932, el patólogo holandés Johannes C. Pompe6 

realizó la descripción original de la enfermedad, pero 
fue hasta 2006 cuando se aprobó en Estados Unidos 
y Europa la terapia de reemplazo enzimático (TRE), 
la cual modifi ca la historia natural de la EP, enlentece 
la progresión, disminuye las complicaciones a largo 
plazo e incrementa la supervivencia.7

Dada su rareza, la EP es una patología subdiagnos-
ticada. El retraso en su identifi cación incrementa la 
mortalidad y la morbilidad ante la falta de tratamiento 
adecuado. Una vez que se tiene la sospecha clínica, el 
diagnóstico se realiza con la demostración de la dismi-
nución o la ausencia en la actividad de la GAA. Ante 
estas consideraciones, surge la necesidad de diseñar 
lineamientos diagnósticos y terapéuticos en nuestra 
nación.

En 2011 se integró un grupo de profesionales 
especialistas en neurología, genética, patología y bio-
logía molecular, con la fi nalidad de revisar la litera-
tura existente y conjuntar las experiencias personales 
e institucionales en el diagnóstico y tratamiento de 
la EP. El grupo identifi có como prioritaria la necesi-
dad de generar un recurso académico para médicos 
generales y especialistas en el que se establecieran 
las mejores rutas de diagnóstico, seguimiento e inter-
venciones terapéuticas en la enfermedad y sus com-
plicaciones.

La revisión y la discusión de las evidencias gene-
raron información acerca de los principales aspectos 
médicos del padecimiento:

• Etiología y fi siopatología.
• Epidemiología.
• Variantes clínicas.
• Diagnóstico patológico, tanto bioquímico como 

molecular.
• Terapia de reemplazo enzimático.
• Otras intervenciones sintomáticas.

La enfermedad de Pompe es un trastorno neuromus-
cular raro, progresivo, de curso rápido, debilitante y 
frecuentemente letal. Es causada por la defi ciencia 
de la enzima lisosomal alfa-glucosidasa. Se considera 
uno de los trastornos por almacenamiento de glucó-
geno más frecuentes, cuyas manifestaciones pueden 
iniciar en cualquier momento de la vida con sintomato-
logía muy variable. Se presenta una revisión extensa 
de la literatura acerca de los principales aspectos 
médicos sobre la enfermedad de Pompe: etiología y 
fi siopatología, epidemiología, variantes clínicas, diag-
nóstico patológico y terapia de reemplazo enzimático. 
Con esta información se generó una guía diagnóstico-
terapéutica dirigida a los especialistas y a los médicos 

de primer nivel de atención médica, con la fi nalidad de 
permitirles identifi car los casos de las formas clásica 
y tardía del padecimiento, para proveer un adecuado 
tratamiento oportuno y multidisciplinario. Asimismo, se 
emiten recomendaciones para el funcionamiento de 
las instituciones de salud y se ofrecen rutas diagnósti-
cas de fácil aplicación. Se concluye que la enfermedad 
de Pompe puede diagnosticarse y tratarse adecua-
damente si se siguen los estándares emitidos en el 
ámbito internacional.

Palabras clave
enfermedad de almacenamiento de glucógeno tipo II
terapia de reemplazo enzimático

autofagia a la degradación de diferentes componen-
tes del citoplasma que favorecen el balance entre su 
biogénesis y su degradación. Son tres las formas de 
autofagia: la autofagia mediada por chaperones, res-
ponsable de la degradación únicamente de proteínas 
solubles, la microautofagia y la macroautofagia, las 
cuales degradan grandes estructuras con la diferencia 
de que la microautofagia engloba directamente el con-
tenido que va a degradar, mientras que en la macroau-
tofagia se forman vesículas de doble membrana (una 
de ellas de origen no lisosomal) que secuestran los ele-
mentos del citosol que van a ser degradados, lo cual 
crea una vacuola autofágica o autofagosoma que pos-
teriormente se unirá a los endosomas/lisosomas.12-14 El 
acúmulo excesivo de glucógeno en el lisosoma afecta 
al miocito al ocasionar ruptura de las membranas liso-
somales y produce daño en el aparato contráctil de las 
fi bras musculares.15 Paradójicamente, en las fi bras tipo 
II es el incremento del proceso de autofagia lo que daña 
al aparato contráctil. En estudios recientes en ratones 
genéticamente modifi cados se observa pérdida del 
receptor de manosa-6-fosfato en la membrana celular, 
que acentúa el mal funcionamiento enzimático.16 

En los pacientes con manifestaciones clínicas 
en los primeros meses de la vida, la actividad de la 
enzima en cultivos de fi broblastos es menor a 1 %. En 
los pacientes con manifestaciones después del primer 
año de vida, la actividad varía entre 2 y 40 %, aunque 
13 % podría presentar actividad residual menor a 1 %. 
Es probable que la actividad baja en los fi broblastos 
no refl eje necesariamente la actividad en los músculos 
o en otros tejidos. Diversos autores han sugerido que 
algunos factores específi cos de cada tejido afectan la 
producción, el procesamiento, la estabilización y el 
transporte de la GAA mutada.17

Entender la fi siopatología de la EP resulta útil para 
reconocer las manifestaciones clínicas que ocurren 
por la disfunción de los músculos como el miocardio, 
el diafragma y el sistema locomotor.
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drogenasa láctica pueden estar aumentadas por su 
liberación del músculo afectado.27,29

• Cardiomegalia en la radiografía de tórax y comple-
jos QRS de alto voltaje y acortamiento del com-
plejo PR en el electrocardiograma.23,30 

• Un patrón miopático y otros hallazgos frecuentes 
en la electromiografía, como las descargas pseu-
domiotónicas (descargas miotónicas sin miotonía 
clínica), fi brilaciones, ondas agudas positivas y 
excesiva irritación eléctrica. La velocidad de con-
ducción motora y sensitiva es normal.31

En todo lactante con hipotonía se recomienda 
solicitar análisis de CPK. Si está elevada y el cuadro 
clínico lo justifi ca, se debe evaluar la presencia de mio-
cardiopatía, para lo cual una radiografía de tórax puede 
evidenciar la cardiomegalia; en condiciones ideales 
debe realizarse evaluación cardiológica completa.

Es importante actuar con prontitud y aunque se 
quieran descartar otras entidades, hay que guardar 
gotas de sangre seca en papel fi ltro. El reconocimiento 
de la urgencia médica que puede llegar a representar la 
insufi ciencia cardiaca en los infantes afectados es pri-
mordial, por lo que ante la sospecha deberá solicitarse 
la determinación enzimática.

Enfermedad de Pompe tardía 

En la variante tardía de la EP se incluyen las formas 
de inicio juvenil y la de edad adulta que habían sido 
descritas con anterioridad. Dado que el espectro de 
las manifestaciones es amplio y que en ciertos casos 
se encontraron difi cultades para establecer un límite 
que distinguiera una de otra, se decidió unifi carlas.32-34 

Sin embargo, existen algunas diferencias clínicas que 
facilitan la sospecha diagnóstica en diferentes grupos 
etarios.

• Forma juvenil. Los primeros síntomas pueden apa-
recer desde el primer año hasta los 10, en promedio 
a los tres años. Las manifestaciones iniciales inclu-
yen retraso para la adquisición de habilidades moto-
ras y problemas para subir y bajar escaleras, caídas 
frecuentes y difi cultad para la deambulación.23,35 

• Forma del adulto. Inicia entre la segunda y la sép-
tima década de la vida, con debilidad de la muscu-
latura proximal de la cintura pélvica y de hombros, 
músculos paraespinales y del cuello. Se reco-
mienda evaluar la fuerza de la lengua, la fl exión del 
cuello y la cadera en decúbito supino y la extensión 
del cuello, la cadera y la rodilla en decúbito prono. 
Estas son las mejores maniobras para demostrar la 
debilidad en estos grupos musculares. Los refl ejos 
suelen estar disminuidos y puede observarse pseu-
dohipertrofi a muscular en las pantorrillas.35,36 Otra 

manifestación frecuente de la enfermedad es la 
fatiga: los pacientes que padecen esta enfermedad 
tienen imposibilidad de mantener voluntariamente 
el trabajo muscular de manera sostenida y su acti-
vidad física está disminuida. La fatiga, el dolor 
muscular y los calambres en algunos casos pueden 
preceder a la debilidad.37 La articulación de la voz 
y la fonación pueden estar notablemente afectadas 
por la debilidad de la musculatura oral.38 

Conforme progresa la debilidad, el sistema óseo 
se afecta y se manifi estan lordosis, xifoescoliosis, 
contracturas, deformidades y osteoporosis.34,39 La 
discapacidad lleva a la necesidad de usar silla de 
ruedas, en promedio 16 años después del inicio. Una 
tercera parte de los pacientes con EP tardía desarrolla 
difi cultad respiratoria debido a debilidad de los mús-
culos diafragmáticos y accesorios de la respiración. 
Esto ocurre aun antes de perder la deambulación.40-42 
Los pacientes tienden a tener infecciones respirato-
rias repetidas, ortopnea, apnea del sueño, somnolen-
cia diurna y cefalea matutina; progresivamente van 
requiriendo sistemas de apoyo ventilatorio, que ayu-
dan transitoriamente.43-45 

En la forma tardía, el compromiso cardiovascular 
consiste en arritmias y síndrome de Wolf-Parkinson-
White.46,47 Una complicación menos frecuente es la 
afección vascular que suele afectar vasos intracranea-
les por acumulación de glucógeno en el músculo liso 
vascular, lo que podría manifestarse con una hemo-
rragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma de la 
basilar, carótida o de alguna de las arterias cerebrales 
medias.33

En la primera evaluación del paciente de quien 
se tiene la sospecha de EP, se deben determinar los 
valores séricos de CPK, alanina aminotransferasa, 
aspartato aminotransfera y deshidrogenasa láctica, 
los cuales en 95 % de los casos se encuentran ele-
vados.48,49 En la electromiografía, los hallazgos en 
la EP tardía son iguales que en la forma clásica; sin 
embargo, es importante que de no encontrar anor-
malidades en la musculatura de las extremidades se 
realice esta prueba en los músculos paraespinales, 
ya que en ocasiones son los únicos que muestran 
anormalidades.31,35

Es importante realizar una espirometría para medir 
la capacidad vital forzada del paciente sentado y en 
posición supina. Un descenso mayor de 10 % en la 
capacidad vital forzada de estar sentado a estar en 
posición supina es altamente sugerente de debilidad 
diafragmática. La fuerza respiratoria se puede medir 
con las presiones espiratoria e inspiratoria estáticas 
máximas. Cuando la discapacidad de los pacientes no 
permite determinar la capacidad vital forzada en posi-
ción supina, se puede utilizar la presión inspiratoria  

Epidemiología 

No existen datos epidemiológicos que permitan cono-
cer la frecuencia de la EP en México. Por algunas fuen-
tes se pueden estimar menos de 100 casos, entre los que 
se incluyen pacientes fallecidos. La incidencia estimada 
es de un caso de EP con manifestaciones en los prime-
ros meses de vida entre 138 000 nacimientos y de uno 
de EP con manifestaciones después del primer año de 
vida entre 57 000 nacimientos, de tal manera que la 
incidencia mundial estimada es de uno entre 40 000. Se 
han documentado diferencias regionales; por ejemplo, 
la incidencia de EP temprana en afroamericanos, chi-
nos y holandeses es de uno en 40 000 a uno en 50 000, 
mientras que en Australia es de uno en 146 000.18-21 De 
ahí la conveniencia de crear un registro nacional de la 
EP. Hasta el 2011 se encuentran 742 pacientes en el 
Registro Internacional de la Enfermedad de Pompe, con 
casos provenientes de 28 países.22 

Variantes clínicas

La EP presenta un espectro de manifestaciones en 
extremo diversas y los límites entre ellas distan de 
estar defi nidos. Lo que está mejor delimitado es que 
los pacientes con manifestaciones antes del año de 
vida presentan una afección cardiaca severa y en los 
que inician después de los dos años de edad predo-
minan los síntomas musculares.23 En las pautas de 
diagnóstico y tratamiento del American College of 
Medical Genetics se recomienda la clasifi cación en 
dos variedades clínicas: 

• Temprana o clásica: se manifi esta de forma grave 
debido a que inicia en los primeros meses de vida 
con difi cultad para la alimentación, infecciones 
respiratorias recurrentes, falla en el medro, poca 
movilidad e hipotonía. La afección cardiaca es 
severa y en la mayoría de las ocasiones provoca la 
muerte. Cada vez se reconocen más pacientes con 
EP temprana atípica con predominio de manifes-
taciones musculares sin miocardiopatía. 

• Tardía: se inicia después del año de vida. Se carac-
teriza por debilidad proximal de los miembros 
inferiores y de los músculos paraespinales, afec-
ción diafragmática y de los músculos accesorios 
respiratorios, lo cual provoca apnea obstructiva del 
sueño progresiva y falla respiratoria crónica.23,24

Debe sospecharse la enfermedad en los pacien-
tes con hipotonía, infecciones recurrentes de las vías 
respiratorias bajas, manifestaciones cardiovasculares 
y hepatomegalia que no concuerden con patologías 
comunes o no respondan a los tratamientos habituales. 

Enfermedad de Pompe temprana o clásica

La forma temprana o clásica se manifi esta desde las 
primeras semanas de vida con un cuadro rápidamente 
progresivo y mortal alrededor de los dos años de edad. 
Dentro de los hallazgos cardinales se encuentra la 
hipotonía, la hepatomegalia y la cardiomegalia (tríada 
clínica):3,4 

• Hipotonía. A la exploración puede encontrarse 
disminución del tono muscular desde los dos 
meses, aunque en algunos casos la hipotonía es 
congénita. Se aprecia retraso en la adquisición 
del sostén cefálico y no se desarrolla sedestación, 
con mayor afección en los miembros inferiores. 
La consistencia muscular al tacto es fi rme, lo que 
la distingue de la hipotonía congénita por otras 
etiologías.25

• Hepatomegalia. Es detectable desde el mes de vida 
y en la mayoría de los casos es moderada.4

• Cardiomegalia. Los problemas cardiológicos ini-
cian desde el nacimiento con hipertrofi a grave 
de ambos ventrículos, que puede o no progresar 
a obstrucción en el fl ujo de salida del ventrículo 
izquierdo, provocando falla cardiaca antes de los 
ocho meses de vida.26,27 

Se han identifi cado otras anomalías: 

• Trastornos en las motoneuronas de la médula y 
núcleos del tallo, lo cual contribuye a la debilidad 
severa que desarrollan estos pacientes.28 

• Macroglosia, que puede presentarse desde el naci-
miento; en la etapa neonatal es moderada pero 
suele progresar.3

• Problemas de alimentación. Los problemas en la 
succión y la deglución son frecuentes por debilidad 
de la lengua y de la musculatura facial, lo que oca-
siona difi cultad en la ganancia ponderal desde el 
segundo mes de vida.3,4

• Difi cultad respiratoria. Al inicio, las vías aéreas se 
afectan con neumonías recurrentes, favorecidas por 
la debilidad y la hipotonía del diafragma y múscu-
los intercostales que llevan a una disminución en el 
esfuerzo tusígeno, lo cual incrementa la susceptibi-
lidad a infecciones y broncoaspiración.3,4,28

Ante un cuadro clínico sugestivo se pueden obser-
var las siguientes anormalidades en los estudios de 
laboratorio y gabinete:

• Elevación de la creatina fosfocinasa (CPK), que si 
bien es un marcador inespecífi co, en la EP clásica 
llega a 2000 UI/L. Las enzimas aspartato-amino-
transferasa, alanina-aminotransferasa o la deshi-
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estática máxima para determinar la presencia de debi-
lidad respiratoria.17,50 Dado que en una tercera parte 
de los pacientes la insufi ciencia respiratoria precede 
a la debilidad muscular, la polisomniografía, la cap-
nografía y la oximetría nocturna son estudios com-
plementarios importantes para la búsqueda de apnea 
obstructiva del sueño e hipoventilación nocturna.51 

Los pacientes con EP de inicio tardío tienen 
mejor pronóstico de vida que aquellos con la forma 
clásica; sin embargo, su diagnóstico es más difícil. 
Este padecimiento debe sospecharse en los sujetos 
con un cuadro de debilidad muscular que afecta prin-
cipalmente a la musculatura de la cintura escapular 
y pélvica y en pacientes con problemas de debilidad 
diafragmática que se manifi estan con apnea obstruc-
tiva del sueño e hipoventilación nocturna. 

Diagnóstico

Todos los pacientes con EP tienen defi ciencia de GAA 
y el diagnóstico se basa en recurrir a diferentes méto-
dos en diferentes tejidos. La especifi cidad y la sensi-
bilidad de cada prueba dependen del tejido, el tipo de 
sustrato y las condiciones de la técnica. 

La actividad enzimática de la GAA medida en 
fi broblastos se considera el estándar de oro porque 
los fi broblastos cultivados de la piel tienen la mayor 
actividad de GAA y muy poca actividad de alfa-glu-
cosidasa neutra, por lo que la interferencia es mínima, 
aunque el resultado puede tardar entre cuatro y seis 
semanas. La prueba permite distinguir entre las for-
mas clásica y tardía.17,52 

La actividad enzimática medida en linfocitos es 
un método que en pocos días brinda un resultado par-
cialmente confi rmatorio; la prueba muestra una sen-
sibilidad y una especifi cidad diagnósticas adecuadas 
siempre que se cumplan los requisitos para la obten-
ción de la muestra.17,53 

La cuantifi cación de la actividad de la GAA en 
gotas de sangre seca en papel fi ltro es un método rela-
tivamente nuevo. Es una técnica poco invasiva, no se 
requiere un manejo muy sofi sticado de la muestra y 
esta se puede enviar desde lugares muy remotos.54-56

Se considera que la biopsia muscular no es siem-
pre necesaria en la forma clásica si el diagnóstico 
clínico y bioquímico es concluyente. En la EP tardía 
puede ser útil, aunque no es infrecuente que el resul-
tado del estudio sea normal; su principal utilidad es 
en el diagnóstico diferencial con las enfermedades 
neuromusculares degenerativas. El hallazgo histopa-
tológico sugestivo de la EP es la presencia de vacuo-
las positivas con la prueba del ácido peryódico de 
Schiff, que corresponden al glucógeno depositado 
dentro del lisosoma. El porcentaje de fi bras muscu-

lares afectadas es variable. En la forma clásica, hasta 
75 % de las fi bras está afectado, mientras que en la 
forma tardía entre 10 y 50 %.57,58 Aun cuando la biop-
sia muscular es normal, puede recurrirse al estudio 
de la actividad enzimática en el músculo. El método 
es invasivo, requiere que se realice por un equipo de 
especialistas en la toma, el proceso y el análisis de 
la biopsia muscular. Los resultados se pueden obte-
ner en una semana. En el examen microscópico se 
observan fi bras atrófi cas e hipertrófi cas con aspecto 
anillado, otras muestran sarcoplasma pálido y pér-
dida de miofi brillas, vacuolas en cantidad y tamaños 
variables, hay infi ltrado de tejido adiposo en susti-
tución de las fi bras musculares perdidas y el tejido 
fi brocolagenoso se incrementa según la progresión 
de la enfermedad.58-61 La identifi cación de glucógeno 
en linfocitos por la técnica del ácido peryódico de 
Schiff resulta una prueba diagnóstica simple; sin 
embargo, su confi abilidad diagnóstica aún está en 
proceso de validación.62

En la EP clásica, la elevación del tetrasacárido espe-
cífi co de glucosa en orina (Glc4) tiene una sensibilidad 
diagnóstica cercana a 100 % y como biomarcador ha 
demostrado buena correlación con la respuesta clínica 
a la TRE.63

En el estudio molecular, en 10 a 15 % de los 
pacientes puede no detectarse una mutación en el 
ADN genómico; en esos pacientes está indicado 
ampliar el análisis para identifi car deleción/duplica-
ción de exones, que puede explicar 8 % de los casos.64

Como ya se mencionó, el estándar de oro es la cuan-
tifi cación de la actividad de GAA en cultivo de fi bro-
blastos, técnica invasiva que no se realiza en nuestro 
país, por lo que las muestras tienen que ser enviadas al 
extranjero con los inconvenientes de que se contami-
nen, no crezcan los cultivos y el tiempo para obtener 
un resultado se prolongue. Cuando la medición de la 
actividad enzimática en gotas de sangre seca es baja y 
el cuadro clínico es muy sugestivo, puede considerarse 
que la sospecha diagnóstica es alta y se debe iniciar el 
manejo sintomático en forma inmediata; sin embargo, 
se requiere una segunda prueba confi rmatoria en linfo-
citos antes de iniciar la TRE. Esta es la mejor alterna-
tiva, dado que es un método menos invasivo, con una 
adecuada sensibilidad, además de que es más rápido. 

En pacientes monosintomáticos o sin alta sospe-
cha diagnóstica se recomienda iniciar con la cuan-
tifi cación de la actividad de la GAA y en caso de 
anormalidad continuar con la ruta diagnóstica. En 
ciertos casos, conviene tomar simultáneamente 
ambas pruebas. Los expertos consideran sufi ciente 
tener dos estudios en sangre o uno en sangre y con 
fi broblastos positivos para realizar diagnóstico de 
EP, sin esperar la confi rmación del estudio molecular 
(algoritmos 1 y 2).

Diagnóstico diferencial

Varias entidades que cursan con hipotonía infantil 
deben diferenciarse de la EP clásica, entre ellas la 
atrofi a muscular espinal tipo I o las miopatías meta-
bólicas o congénitas, en las que el dato que distingue 
a aquella de estas entidades es la cardiomegalia.17 La 
defi ciencia de citocromo C oxidasa puede ocasionar 
miopatía y cardiopatía con acidosis láctica como dato 
que la diferencia de la EP clásica.64 

La glucogenosis VIII o defi ciencia de la fosfori-
lasa cinasa B presenta cardiomiopatía infantil fatal 
sin afección hepática ni del músculo esquelético. La 
glucogenosis tipo IV o enfermedad de Andersen, por 
defi ciencia de la enzima ramifi cante, provoca hipo-
tonía neonatal grave, hepatomegalia, esplenomegalia, 
miocardiopatía severa y afección al sistema nervioso 
central. Se diferencia de la EP en la biopsia del mús-
culo, en la que se observan depósitos de glucógeno 
anómalo muy semejantes a los de la amilopectina.65

La distrofi a muscular de Duchenne es la entidad 
que mayor similitud muestra con la EP en ciertas eta-
pas de la vida, debido a la pseudohipertrofi a de los 
gemelos y a la debilidad proximal; la historia familiar 
materna positiva puede ayudar a diferenciar la distro-
fi a muscular de Duchenne. La afección exclusiva en 
varones y los valores de CPK se dan de cuatro a cinco 
veces más que en la EP y en la electromiografía de 
la distrofi a muscular de Duchenne no hay descargas 
miotónicas.64

En su forma juvenil, la EP puede manifestarse 
por fascies alargadas, paladar alto y habitus delgado, 
característico de las miopatías congénitas como la 
miotubular, la nemalínica y la de núcleos centrales.64 
Es inusitado realizar biopsia muscular para distin-
guirlas, ya que la determinación de GAA es sufi ciente 
para confi rmar la EP.

La debilidad de la musculatura de la cintura esca-
pular y pélvica, característica de la EP tardía, es muy 
parecida a la de las distrofi as de cinturas y la poli-
miositis. La afección de los músculos respiratorios, 
las alteraciones en la electromiografía de los múscu-
los paraespinales con ondas positivas, las descargas 
pseudomiotónicas y las fi brilaciones no se encuentran 
en estas dos últimas entidades.64

La enfermedad de Danon es un trastorno que se 
asemeja considerablemente a la EP clásica, ya que los 
pacientes presentan cardiomiopatía y miopatía auto-
fágica vacuolar, aunque en esta enfermedad es carac-
terístico el retraso mental y su patrón de herencia está 
ligado al cromosoma X. La insufi ciencia cardiaca es la 
principal causa de muerte antes de los 30 años en los 
varones enfermos. En mujeres portadoras, se mani-
fi esta hacia los 40 años con miocardiopatía dilatada e 
insufi ciencia cardiaca. Este trastorno es secundario a 

mutaciones en el gen que codifi ca la proteína 2 de la 
membrana lisosomal, conocida como LAMP-2.66

Determinantes moleculares

El padecimiento se hereda en forma autosómica 
recesiva, de tal manera que los antecedentes de con-
sanguinidad o endogamia son importantes para ini-
ciar con la sospecha clínica. El gen se localiza en 
el locus 17q25.2-q25.3, su cDNA mide 3.6 kb, con 
2859 nucleótidos en su secuencia codifi cadora, una 
región 3′ no transcrita de 550 pares de bases y otra en 
el extremo 5′, de 218 pares de bases. Es una enzima 
de 952 aminoácidos de 105.37 kDa que requiere al 
menos siete glucosilaciones en residuos de aspara-
gina y fosforilación de los residuos de manosa en el 
retículo endoplásmico.67,68 

Hasta el momento se han encontrado numerosos 
cambios en la secuencia, de los cuales 75 % es patogé-
nico. Sus efectos sobre la proteína son diversos: pueden 
afectar el mecanismo de corte y empalme de exones, 
la estabilidad del ARN mensajero y la biosíntesis de 
la proteína,64 ocasionando que la actividad enzimática 
desaparezca, sobre todo cuando la mutación se loca-
liza en la subunidad catalítica entre los aminoácidos 
c.1039 y c.2454. Las restantes mutaciones son varian-
tes de secuencia que causan proteínas discretamente 
disfuncionales. El reporte de nuevas mutaciones, así 
como de variantes no causales de enfermedad es conti-
nuo.69 La probabilidad de detectar las mutaciones que 
afectan ambos alelos del gen varía entre 83 y 93 %. 
Las tres mutaciones más frecuentes son p.Arg854X, 
p.Asp645Glu y c.IVS1-32-13T>G, que se encuentran 
en 50 a 80 % de los niños y adultos con EP tardía.70 
El fenotipo bioquímico muestra una mejor correlación 
con el tipo de mutación, lo cual permite distinguir las 
formas infantiles cuando los dos alelos portan anor-
malidades patogénicas, mientras que cuando uno de 
los alelos es una variante de secuencia, el fenotipo 
bioquímico es normal bajo, típico de la EP tardía. 
Hay manifestaciones, como la cardiomiopatía, que se 
presentan solo en casos con actividad enzimática nula 
o muy baja debido a que aparentemente el corazón 
utiliza muy poco el catabolismo del glucógeno como 
fuente de energía. Otros síntomas como la sordera y la 
disfagia ocurren en las formas infantiles de la enfer-
medad, mientras que el compromiso intestinal y vesi-
cal ocurre primordialmente en los adultos.34,71 

Algunas mutaciones pueden ser características en 
ciertos grupos poblacionales, como la p.Arg584X en 
africanos y afroamericanos; la p.Asp645Glu en la EP 
clásica en los chinos; la inserción c.27411AG>CAGG 
en los turcos; y la p.Glu925Arg en muchos casos euro-
peos.2,17,62,22 Con el inicio de programas piloto para el 
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diagnóstico de la EP en recién nacidos, se llegó a la 
identifi cación de un alelo con pseudodefi ciencia lla-
mado c.[1726A;2065A], el cual ocasiona actividad de 
GAA baja en individuos normales.70

Es frecuente que las mutaciones difi eran de un 
paciente a otro, por lo que se ha difi cultado estable-
cer correlaciones entre el genotipo y el fenotipo; en 
la actualidad es difícil establecer un pronóstico con 
base únicamente en la anormalidad molecular sub-
yacente.2,17

En todos los casos, la elaboración del árbol genea-
lógico y la recopilación de los antecedentes familia-
res, además de un interrogatorio intencionado acerca 
de la consanguinidad, serán de mucha utilidad para 
fundamentar el diagnóstico. La consanguinidad y el 
antecedente de hermanos con enfermedad neuromus-
cular son los datos que pueden incrementar el nivel de 
sospecha de EP. Aunque tiene sus difi cultades en la 
interpretación y sus limitaciones, es valioso contar con 
un diagnóstico molecular de la mutación responsable 
del padecimiento, con fi nes de asesoramiento genético 
y para tener la posibilidad de diagnóstico prenatal. La 
complejidad molecular del diagnóstico hace que la 
secuenciación completa de las regiones codifi cadoras 
del gen sea insufi ciente; cuando se realiza el análisis 
de deleción/duplicación, se puede detectar de 5 a 13 % 
más de anormalidades, entre ellas la más frecuente es 
la eliminación del exón 8, con lo que se llega práctica-
mente a la identifi cación de todas las mutaciones.64 La 
genotipifi cación del caso índice y sus padres se consi-
dera obligatoria con fi nes de asesoramiento genético 
y de primordial importancia para los casos con valo-
res enzimáticos dudosos o los cuadros clínicos atípi-
cos. Se debe recordar a los padres que existe 25 % de 
riesgo de recurrencia del padecimiento en cada emba-
razo. Hasta ahora, las mutaciones —genotipo— en el 
gen GAA no predicen con certeza la afección orgánica 
ni la gravedad del padecimiento en general —feno-
tipo—, de tal manera que las diferentes evidencias 
apuntan a que la correlación genotipo-fenotipo clínico 
es pobre.71,72 

Intervenciones terapéuticas

La EP es un trastorno multisistémico, por lo que los 
tratamientos e intervenciones deben realizarlos un 
equipo interdisciplinario que incluya un audiólogo, 
un cardiólogo, un gastroenterólogo, un genetista, un 
neumólogo, un neurólogo, un nutriólogo, un médico 
rehabilitador, un ortopedista, un otorrinolaringólogo 
y varios terapistas: uno respiratorio, uno físico, uno 
ocupacional y uno del lenguaje.73

Aunque existen múltiples intervenciones terapéu-
ticas encaminadas a mejorar el estado de salud de los 

afectados, la TRE hace que en la actualidad el diag-
nóstico oportuno sea de vital importancia para mejo-
rar las funciones cardiacas, respiratorias y motoras e 
incrementar la supervivencia cuando el tratamiento se 
instala en forma inmediata.74

Terapia de reemplazo enzimático (TRE)

La aparición de la TRE cambió la historia natural de 
las dos formas clínicas de la EP. Consiste en la admi-
nistración intravenosa de una forma precursora de la 
enzima α-1, 4 glucosidasa, que es capaz de penetrar 
en los lisosomas. Los pacientes con EP tardía presen-
tan una respuesta prometedora a esta terapia y en los 
pacientes con la forma clásica se obtiene mejoría en el 
corto plazo; los casos que permitirán conocer la res-
puesta más allá de los ocho años se encuentran aún en 
seguimiento.75

Varios estudios clínicos abiertos en pacientes con 
EP clásica han mostrado que la TRE prolonga signi-
fi cativamente la supervivencia. Se observa que dismi-
nuye los requerimientos de apoyo ventilatorio, mejora 
la función cardiaca al reducir la cardiomegalia, prin-
cipalmente en pacientes con material inmunológico 
con reactividad cruzada (cross-reactive immunologic 
material, CRIM) positiva. Se requiere mayor expe-
riencia clínica para establecer si existe alguna relación 
entre la dosis, el CRIM, los títulos de anticuerpos y los 
efectos adversos por la infusión.76

En un estudio multicéntrico, aleatorizado, realizado 
por van der Ploug en 90 pacientes con EP tardía, se 
evaluó la respuesta motora mediante la prueba de la 
marcha de los seis minutos, la capacidad vital forzada, 
la prueba muscular cuantitativa y la presión inspiratoria 
y espiratoria máxima. Después de la administración de 
GAA por 78 semanas, se demostró mejoría en la dis-
tancia caminada y se estabilizó la función pulmonar.77 

Seguimiento con escalas clínicas

Los diferentes grupos mundiales que tienen segui-
miento de pacientes con EP tardía recomiendan 
realizar valoraciones motoras y funcionales de los 
pacientes al inicio de la terapia y cada tres o seis 
meses en las dos variedades. El objetivo es contar con 
pruebas clinimétricas validadas que puedan aplicarse 
en forma homogénea por los especialistas involucra-
dos en el seguimiento de estos pacientes. Entre varias 
opciones, las elegidas y recomendadas por los exper-
tos para valorar las funciones motoras son las escalas 
Medical Research Council, la de Walton & Gardner-
Medwin, la prueba funcional de brazo y pierna y la de 
la marcha de seis minutos.17,22

En niños menores de dos años, se recomienda la 
escala de Denver, que permite valorar las funciones 

motoras y cognitivas. También se sugiere aplicar 
escalas de calidad de vida, entre las recomendadas 
fi guran la SF-36, la Rotterdam 9-item Handicap Scale 
y la de severidad de la fatiga.22,50

Respuesta inmunológica

Cuando se administra una proteína extraña a un 
humano, lo natural es que ocurra una respuesta del 
sistema inmune y esta genere anticuerpos contra esa 
proteína. La TRE no es la excepción. Los pacientes 
con mutaciones que impiden la producción de GAA 
muestran CRIM negativo, por lo que al inicio de la 
TRE se presenta una respuesta inmunológica que blo-
quea casi totalmente el efecto de la enzima. La mitad 
de los pacientes con la forma clásica y todos aquellos 
con la forma tardía muestran CRIM positivo, es decir, 
la producción de proteína mutante endógena les per-
mite tolerar mejor la forma sintética de la enzima.76,78 
Se recomienda controlar periódicamente la forma-
ción de anticuerpos IgG en los pacientes tratados con 
alglucosidasa α, porque en la mayoría de los estudios 
clínicos los pacientes desarrollaron anticuerpos IgG, 
generalmente en los primeros tres meses de trata-
miento.76

Cerca de 14 % de los pacientes que reciben TRE 
muestran signos y síntomas de rechazo inmunológico, 
principalmente en tres sistemas: el de la piel (urtica-
ria, rash, eritema, livedo reticularis y prurito), el car-
diovascular (palidez, hipertensión o hipotensión) y el 
respiratorio (tos, taquipnea y disminución de la satu-
ración). Estos datos, en particular las reacciones que 
van de moderadas a graves o las recurrentes, se atri-
buyen a la formación de anticuerpos IgE específi cos 
para alglucosidasa α. No se ha demostrado que exista 
correlación entre el inicio de las reacciones relaciona-
das con la infusión y el tiempo de formación de anti-
cuerpos.79 Sin embargo, la producción de anticuerpos 
IgG no se correlaciona con la inhibición de la activi-
dad enzimática in vitro, por lo que no está totalmente 
claro el efecto del desarrollo de anticuerpos sobre la 
efi cacia a largo plazo de la TRE.80-82 

Algunos pacientes no responden bien a la TRE; 
diferentes estudios consideran determinantes los 
siguientes factores:

• Inicio de la intervención. El diagnóstico temprano 
de la enfermedad es muy importante. En las for-
mas clásicas se observa que conforme avanza 
la enfermedad, el daño al miocardio progresa y 
en las formas tardías la degeneración muscular 
lleva a la dependencia de ventilación asistida. De 
tal manera, una vez que cualquiera de estas dos 
manifestaciones llega a un punto crítico de dis-

función cardiaca, muscular o pulmonar, el cuadro 
se torna irrecuperable aun con la TRE.74

• Tipo de fi bra muscular. El paso de la enzima del 
torrente sanguíneo al interior del lisosoma se logra 
mediante la adición de manosa-6-fosfato a la molé-
cula de GAA. En el músculo cardiaco, la enzima es 
muy efi caz para revertir la cardiomegalia en prácti-
camente todos los pacientes tratados. Las membra-
nas de las células del miocardio contienen un mayor 
número de receptores del enlace manosa-6-fosfato 
que las fi bras musculares esqueléticas. En el mús-
culo estriado, las fi bras tipo I son más ricas en estos 
receptores que las tipo II, lo que mejora considera-
blemente la resistencia y no la fuerza.83-85 

• Dosifi cación. La dosis terapéutica estándar inicial 
es de 20 mg/kg por infusión, cada dos semanas. En 
la literatura especializada se plantea que la transi-
ción hacia dosis personalizadas es una necesidad 
por cubrir en los casos que no muestren una res-
puesta en los diferentes parámetros de mejoría que 
se evalúan durante el tratamiento.86

Seguimiento durante la TRE y otras terapias

El seguimiento sistemático del paciente es importante 
para obtener buenos resultados, esté o no recibiendo 
TRE. Nuestras recomendaciones para el seguimiento 
desde el momento del diagnóstico se describen en el 
cuadro I (modifi cadas de la publicación sobre el Regis-
tro Pompe22).

Intervención cardiológica

La evaluación por el cardiólogo pediatra es obligatoria 
en todos los pacientes con EP clásica. El ecocardio-
grama permitirá determinar el grado de involucro del 
músculo cardiaco y las intervenciones cardiológicas 
necesarias. En presencia de disfunción ventricular, se 
recomienda la digoxina, otros inotrópicos y diuréticos. 
Se ha reportado muerte súbita con el tratamiento con 
betabloqueadores, por lo que su uso debe ser cuida-
doso.17 En la forma tardía, son frecuentes las arritmias, 
por lo que se recomienda realizar estudio de Holter de 
24 horas y electrocardiograma en intervalos para valo-
rar y tratar estos trastornos del ritmo.30,87 

Intervención pulmonar

El estado respiratorio del paciente se examina mediante 
la evaluación de la fuerza de la tos, las alteraciones 
en el patrón respiratorio, la tolerancia al ejercicio, la 
fatiga y la difi cultad para la alimentación. En la EP 
tardía se recomienda realizar espirometría para medir 
la capacidad vital y el volumen espiratorio forzado en 
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un segundo y cuantifi car la capacidad vital en posi-
ción supina para evaluar la debilidad diafragmática.17 
En la EP clásica, cuando no sea posible someter a los 
pacientes a una espirometría, la opción ideal es cuan-
tifi car la capacidad vital; en caso de no contar con 
oximetría de pulso o capnógrafo, debe realizarse gaso-
metría para medir la concentración de O2 y CO2 para 
descartar hipoventilación alveolar.88 

En caso de infecciones pulmonares, hay que utili-
zar antibióticos, tratar la hipoxia durante el sueño con 
oxígeno suplementario y en caso de apnea obstructiva 
del sueño se puede emplear presión positiva continua 
en la vía aérea. La hipoxia durante el sueño persistente 
requiere terapia con presión ventilatoria nocturna no 
invasiva. En caso de hipoventilación diurna y nocturna 
se debe considerar el uso continuo de presión positiva 

de dos niveles en la vía aérea o de una traqueostomía 
con ventilación mecánica.43,44

El uso de broncodilatadores y la terapia pulmonar 
con entrenamiento de los músculos inspiratorios son 
muy importantes para mantener la vía aérea limpia.17 
Si no se aplica TRE, los pacientes requieren ventilación 
asistida, inicialmente durante la noche, con métodos no 
invasivos como la presión positiva de dos niveles en la 
vía aérea o respiradores volumétricos con mascarilla, 
pero con el tiempo requieren traqueostomía para utili-
zar ventilación permanente.43,44

Es importante evaluar las características del sueño 
mediante polisomnografía, ya que la oximetría de pulso 
y la capnografía son insufi cientes para detectar los 
trastornos del sueño que acompañan a la enfermedad. 
La valoración por otorrinolaringología se realiza para 
descartar procesos obstructivos en la nasofaringe como 
causa de las alteraciones del sueño.89

Intervención gastrointestinal/nutricional

La macroglosia y la debilidad facial en la EP clásica y 
la debilidad de la lengua en la EP tardía disminuyen la 
capacidad de succión y deglución, lo que provoca difi -
cultades para la alimentación y el manejo de la saliva 
y las secreciones. La ingesta inadecuada de calorías, 
vitaminas y minerales provoca una afección importante 
al músculo. Si se sospecha de un trastorno en la deglu-
ción, está indicado evaluarla por videofl uoroscopia. En 
estos pacientes es frecuente el refl ujo gastroesofágico, 
por lo que se recomienda la alimentación gastroyeyunal 
o nasoduodenal, ya que los procedimientos quirúrgicos 
son riesgosos por la anestesia.17 Es importante modifi car 
la consistencia de los alimentos por la seguridad de los 
pacientes. Algunos autores recomiendan una dieta rica 
en proteínas, baja en carbohidratos y ejercicio aeróbico, 
para disminuir el acúmulo de glucógeno y compensar la 
oxidación de aminoácidos que presentan estos pacien-
tes; sin embargo, es necesario realizar estudios adicio-
nales para valorar los benefi cios de estas medidas.90,91 

Intervención neurológica

Los estudios de necropsia han mostrado cómo el acú-
mulo de glucógeno también afecta al cerebro, los 
núcleos de la base y las motoneuronas del asta anterior. 
De ahí la importancia de revisar periódicamente la fun-
ción motora para evaluar la progresión de la debilidad 
en los pacientes que reciben TRE. Se puede realizar 
una electromiografía para valorar los datos de dener-
vación.8,17 En la EP se ha reportado sordera por afec-
ción coclear o del aparato de conducción, por lo que se 
recomienda realizar una vez al año estudios de timpa-
nometría, audiometría, potenciales evocados auditivos 
o emisiones otoacústicas.92,93

La debilidad muscular lleva a pérdida de la fun-
ción motora, contracturas por falta de movimiento de 
las articulaciones, deformidades óseas secundarias y 
osteoporosis, por lo que la rehabilitación física, res-
piratoria y ocupacional es de suma importancia. Para 
evitar el ejercicio excesivo se recomienda establecer 
un programa de rehabilitación con énfasis en ejerci-
cios submáximos y aeróbicos.94,95 En los pacientes que 
pierden la capacidad para la deambulación y dejan de 
utilizar los miembros inferiores, el tratamiento orté-
sico es una intervención que se debe considerar.17 

Futuras terapias

El reemplazo enzimático ha venido a modifi car la his-
toria natural de la enfermedad y ha permitido defi nir 
manifestaciones tardías que no se conocían debido a la 
supervivencia tan corta de estos pacientes. 

La terapia génica es una opción terapeútica que 
apenas inicia en la EP. La posibilidad de disponer de 
un modelo animal de la enfermedad y la producción de 
ratones genéticamente modifi cados (GAA -/-) ha per-
mitido probar vectores virales, específi camente adeno-
virus, que mejoran las funciones muscular esquelética, 
respiratoria y cardiaca. Además, en esos estudios se 
observó que disminuyen la cantidad de glucógeno 
acumulado y mejoran la fuerza muscular. En el primer 
estudio realizado en humanos se demostró mejoría en 
la función respiratoria al realizar la inoculación viral 
directamente en el nervio frénico y el diafragma, dado 
que son las principales estructuras afectadas por el acú-
mulo de glucógeno. 

Aún quedan por desarrollar vectores virales que 
puedan tener una mejor distribución corporal; sin 
embargo, el manejo de las complicaciones respirato-
rias del padecimiento constituye uno de los mayores 
retos en el tratamiento de la enfermedad, por lo que la 
estrategia resulta promisoria.96 

Pronóstico

La velocidad del acúmulo de glucógeno en órganos y 
músculos determina el comportamiento clínico en los 
pacientes, de modo que el pronóstico en buena medida 
depende del diagnóstico oportuno y el inicio temprano 
de las intervenciones terapéuticas. En diversas investi-
gaciones se ha demostrado que el curso de la enferme-
dad está parcialmente determinado por la naturaleza 
de las mutaciones que se encuentran en GAA, lo cual 
da lugar a diferentes grados de defi ciencia enzimática. 
Sin embargo, también existen evidencias de la rele-
vancia de factores genéticos y no genéticos que infl u-
yen en el comportamiento clínico.2,97 

Cuadro I Seguimiento clínico recomendado para pacientes con enfermedad de Pompe

Edad < 5 años Edad ≥ 5 años

Inicial1
Cada 

3 meses
Cada 

6 meses
Cada 

12 meses
Cada 

3 meses
Cada 

6 meses
Cada 

12 meses

 Historia clínica

 Seguimiento clínico2

 Prueba de embarazo (mujer en edad fértil)3

 Dosis y frecuencia de la TRE4

Examen físico

 Peso/talla

 Perímetro cefálico

 Presión arterial/temperatura

Estudios de laboratorio y gabinete

 Estudios de sangre5

 Estudios de orina6

 Estudios de anticuerpos

 Estudios de gabinete

 Radiografía de tórax

 Electrocardiograma

 Ecocardiograma

 Audiometría

 Evaluación oftalmológica

 Valoración cognitiva-neurodesarrollo7

 Pruebas de función pulmonar

 Valoraciones motoras8

Valoración de la calidad de vida

 Escala SF-36 versión 29

 Escala de Rotterdam 9 ítems9

 Escala de severidad de la fatiga9

Todos los casos deberán contar con árbol genealógico, datos demográfi cos, resultados de estudios enzimáticos y de ADN. También es 
recomendable la monitorización continua de los efectos adversos y, en caso positivo, su reporte en cada cita 
1Antes de la primera infusión de la terapia de reemplazo enzimático (TRE)
2Evaluación general del neurodesarrollo, de los sistemas respiratorio, cardiovascular, gastrointestinal, renal, hepático y musculoesquelético
3El embarazo no es contraindicación para el uso de la TRE
4Y cada vez que se modifi que la TRE
5Aminotransferasas, albúmina, tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina, factor VII, creatinina, bilirrubina total, deshidroge-
nasa láctica, CPK, fracción CPK-MB

6Creatinina, proteínas, HEX4
7Niños de 0 a 2 años, escala de Denver II; niños mayores de 2 años, Modifi ed Leiter International Performance Scale-Revised
8Escalas Medical Research Council y de Walton & Gardner-Medwin, prueba functional de brazo y pierna y de la marcha de 6 minutos
9En pacientes mayores de 18 años
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En esta guía logramos conjuntar la experiencia de 
un grupo de especialistas mexicanos. Se realizó una 
revisión extensa de la literatura y de los aspectos más 
relevantes del padecimiento. Emitimos recomenda-
ciones y rutas diagnósticas de fácil aplicación. 

Es indiscutible la utilidad de la TRE para el 
manejo de la EP y está disponible para los pacientes 
mexicanos, por lo que debe actuarse con prontitud, 
evaluar los recursos disponibles e iniciarla conforme 
las recomendaciones aquí descritas. Sugerimos el 
seguimiento de los pacientes y realizar intervencio-
nes que eviten las complicaciones del padecimiento. 

Concluimos que la EP puede diagnosticarse y tra-
tarse adecuadamente en las instituciones mexicanas 
de salud con el seguimiento de las recomendaciones 
internacionales.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
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La edad media de la muerte en los pacientes no tra-
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experiencia en la EP clásica se ha obtenido de casos que 
han sido seguidos desde el inicio de la TRE, la cual ha 
modifi cado la historia natural de la enfermedad.4,74

En la EP tardía, la supervivencia también se encuen-
tra disminuida y el pronóstico parece depender de la 
gravedad de los problemas ventilatorios y de la edad 
en que se requiere la silla de ruedas. El pronóstico se 
modifi ca por las intervenciones terapéuticas, la dieta, 
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Perspectivas y conclusiones

Los especialistas involucrados en esta guía reconoce-
mos, con preocupación, que la EP está subdiagnosti-
cada y que el diagnóstico tardío afecta importantemente 
el estado vital del paciente. 
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Algoritmo 1 Diagnóstico de la enfermedad de Pompe clásica 

Sí
¿Sospecha
enfermedad
de Pompe
clásica?

No

Descartar
otros padecimientos

neuromusculares

Se confirma enfermedad de Pompe
 Se inicia terapia de reemplazo enzimático
 Se establece manejo multidisciplinario
 Se otorga consejería genética
 Se realiza estudio molécular

Paciente menor de 12 meses de edad con manifestaciones clínicas
de hipotomía o debilidad muscular crónica progresiva

con enfermedad respiratoria recurrente

NoSí

¿Se corrobora
hipotonía y debilidad

muscular con
hepatomegalia?

NoSí ¿Las enzimas
están elevadas?

NoSí
¿Existen datos

de cardiomegalia
o cardiomiopatía?

NoSí
¿Existe patrón

miopático o
pseudomiotonía?

NoSí

¿La actividad
es compatible con

enfermedad 
de Pompe?

NoSí ¿La prueba
es positiva?

 Corroborar hipotonía y debilidad muscular
 Investigar presencia de hepatomegalia 

Solicitar: CPK, 
aminotransferasas

y deshidrogenasa láctica

Solicitar: 
Rx de toráx
Electrocardiograma

  Ecocardiograma

Solicitar:
Electromiografía
Velocidad de conducción neural
Biopsia muscular

Realizar actividad enzimática en papel

Determinar actividad enzimática
 en fibroblasto o linfocitos

Algoritmo 2 Diagnóstico de la enfermedad de Pompe tardía 

NoSí

¿Sospecha
enfermedad de
Pompe tardía?

Sí

No

Determinar actividad enzimática en fibroblasto o linfocitos

Se confirma enfermedad de Pompe

Solicitar: CPK, 
aminotransferasas

y deshidrogenasa láctica

Descartar
otros padecimientos

neuromusculares

Sí

NoSí

NoSí

NoSí

NoSí

 Se inicia manejo de reemplazo enzimático
 Se otorga manejo multidisciplinario
 Se da consejería genética
 Se realiza estudio molecular

¿Se corrobora
lo anterior?

¿Las enzimas
están elevadas?

¿Existe patrón
miopático o

pseudomiotonía?

Investigar antecedentes de:   
 Infecciones respitarorias recidivantes
 Trastornos respiratorios durante el sueño
 Somnolencia diurna
 Fatiga

Identificar:
 Debilidad muscular proximal y diafragmática
 Hiperlordosis
 Dolor lumbar crónico

Solicitar electromiografía y polisomnografía

Realizar actividad enzimática en papel filtro

¿La prueba
es positiva?

¿La prueba
es positiva?

Paciente mayor de 12 meses de edad
con manifestaciones clínicas

de hipotonía o debilidad muscular
crónica progresiva



Ejemplo de un análisis con el 
programa estadístico SPSS

Se desea determinar si la aplicación de ca-
feína comparada con la de teofi lina es efi caz 
para evitar una nueva intubación en los re-
cién nacidos prematuros con difi cultad para 
respirar. Se diseña un ensayo clínico aleato-
rizado con dos grupos:
 

• Uno al que se le administra cafeína.
• Otro al que se le administra teofi lina.

Figura 1 Tabla de valores críticos de 2
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Prueba 2, de lo esperado 
a lo observado
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Clinical research XVII. 2 test, from the expected  
to the observed

When you want to show if there is a statistical association or differences 
between categorical variables, it is recommended to use the 2 test. This 
nonparametric test is one of the most used in clinical research; it con-
trasts nominal or ordinal qualitative variables that are observed in clinical 
practice. This test calculates the p value that determines whether differ-
ences between groups are real or due to chance. The 2 test is the basis 
of other tests to analyze qualitative ordinal variables as 2 for linear trend, 
which compares three groups with two outcomes or McNemar test which 
contrasts two related samples (a before and afterward comparison) or 
Mantel-Haenszel 2, which controls for potential confounding variables. 
When using small samples, where the expected is less than 5, Fisher’s 
exact test should be used. These tests are the most widely used in the 
medical literature, however, do not give us the magnitude or the direction 
of the event and a proper interpretation that requires clinical judgment 
is needed.

Key words
chi-square
qualitative variables
statistics 

En la parte XVI de esta serie mostramos que 
para analizar variables cuantitativas de libre 
distribución se utiliza la U de Mann-Whitney. 

En este artículo, al igual que en el anterior, presen-
tamos cómo se estudian las variables categóricas 
(cualitativas) de libre distribución, ya sea ordinales 
o nominales. Este tipo de pruebas están incluidas en 
la llamada estadística no paramétrica. De este grupo, 
la más característica es la 2 de Pearson, la cual con-
trasta la asociación entre dos grupos cuyo resultado 
es una variable dicotómica. Casi todas las investiga-
ciones médicas utilizan esta prueba estadística, por el 
tipo de variable que contrasta. En la mayoría de los 
artículos, en el cuadro estadístico en el que se mues-
tra que el estado basal de los sujetos es similar, se 
emplea la prueba de 2 para las variables categóricas. 
También se utiliza en los cuadros estadísticos de los 
resultados del estudio, para mostrar las diferencias 
entre los grupos analizados. 

Esta prueba se basa en la diferencia entre lo obser-
vado en un experimento y lo que podría suceder por 
simple azar. La fórmula de 2 expresa la sumatoria de 
lo observado con lo esperado: 

2 = 
 (O – E)2

 

 
E

Donde: 

O = eventos observados en el experimento.
E = eventos esperados por el azar.

Antes de iniciar el uso de 2 deben considerarse dos 
requisitos indispensables: 

• Las frecuencias que se usan en este estadístico 
representan cuentas individuales y no rangos ni 
medidas de resumen. 

• Las categorías son exhaustivas y mutuamente 
excluyente entre ellas, por lo tanto, cada individuo 
puede ser asignado a una categoría, pero única-
mente a una.

Con esto en mente, pensemos en el siguiente 
ejemplo: si lanzamos 100 veces una moneda al aire, 
la hipótesis nula o de igualdad de proporciones (dado 
que en un principio debe asumirse que la moneda 
no tiene trampa) es que 50 veces caerá un lado de la 
moneda hacia arriba (cara) y 50 veces, el otro (cruz). 
El resultado es que el lado de la cara cae 47 veces y 
el lado de la cruz, 53 veces. Por lo tanto, las opciones 
posibles son dos: existe truco o el resultado se debe al 
azar. Para verifi car qué es lo que sucede, realizamos 
la prueba de 2 en la que sustituimos de la siguiente 
forma:

Cuando se busca demostrar que existe relación o 
diferencias estadísticamente signifi cativas, entre las 
variables categóricas se utiliza la prueba de 2. Esta 
prueba no paramétrica es una de las más usadas en 
la investigación clínica, ya que contrasta variables 
cualitativas nominales u ordinales observadas en la 
práctica clínica. Con esta prueba se calcula el valor 
de p para decidir si las diferencias entre los grupos 
son reales o se deben al azar. Esta prueba genérica-
mente recibe el nombre de 2 o chi cuadrada (depen-
diendo de las preferencias idiomáticas) y es la base 
de otras pruebas con las que se analizan las variables 
cualitativas ordinales: la 2 de tendencia lineal, con la 
que se comparan tres grupos que pueden tener dos 
desenlaces; la prueba de McNemar, que sirve para 

contrastar dos muestras relacionadas (antes y des-
pués de una maniobra); o la 2 de Mantel-Haenszel, 
que controla el efecto de variables potencialmente 
confusoras. Para muestras pequeñas, en las que el 
resultado esperado es menor de 5, se debe utilizar 
la prueba exacta de Fisher. Como se puede ver, este 
grupo de pruebas es el de mayor uso en los artículos 
médicos, sin embargo, no dan cuenta de la magnitud 
ni de la dirección del evento, por lo que su adecuada 
interpretación requiere del juicio clínico.

Palabras clave
chi-cuadrada
variables cualitativas 
estadística

Cara = (O – E)2/E = (47 – 50)2/50 = (3)2/(50) = 0.18

Cruz = (O – E)2/E = (53 –  50)2/50 = (3)2/(50) = 0.18

Finalmente se realiza la sumatoria () de estas dos 
posibilidades (0.18 + 0.18), cuyo resultado es igual a 
0.36, que corresponde al valor de χ2. 

Para determinar si es o no signifi cativo, este valor 
se busca en la tabla de valores críticos de 2 (tam-
bién llamada de contingencias), en el valor de p con 

1 grado de libertad (gl): 0.36 se encuentra entre los 
valores críticos p = 0.9 y p = 0.1 y como está más 
cerca del primero se asume que le corresponde este. 
Dado que el valor de alfa (con signifi cación) por lo 
general es ≤ 0.05, entonces el valor de 2 (al que le 
corresponde una p = 0.9) no es signifi cativo (fi gura 1).

El modelo de 2 tiene múltiples usos y particulari-
dades, no solo funciona con variables cualitativas para 
dos grupos, si no que puede ser usado por tres grupos 
y con muestras pequeñas.
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A

B

C

1

En el menú “Analizar” se 
selecciona la opción “estadís-
ticos descriptivos” y en ésta, 
las tablas de 2 × 2 (crosstabs).

2

Al desplegar el menú de 
crosstabs (A), se selecciona 
la prueba estadísticas y des-
pués la prueba de 2 (B).

Una buena opción es selec-
cionar celdas o cells en el 
menú de crosstabs (A) y al 
desplegarse (C), activar las 
casillas de los valores obser-
vados y los esperados, estos 
últimos con la fi nalidad de 
seleccionar la prueba apro-
piada, ya que si en alguna de 
las celdas el valor esperado 
es menor de 5 se debe selec-
cionar la prueba exacta de 
Fisher (el programa la calcula 
automáticamente al seleccio-
nar la prueba de 2).

Finalmente, una manera de saber la magni-
tud y dirección de esta comparación es elegir 
los porcentajes de respuesta por columna, 
de esta manera será posible determinar qué 
tanto funciona la cafeína en los niños prema-
turos al compararla con la teofi lina. 

3

En una tabla de 2 × 2 se puede ver el resul-
tado de comparar la proporción de reintuba-
ción en el grupo con cafeína y en el grupo con 
teofi lina. Por convención, en las columnas se 
tabula la variable dependiente, en este caso, 
la reintubación.

4

Abajo de la tabla de 2 × 2 aparecen las prue-
bas de 2. La difi cultad que tiene esta salida 
es la correcta identifi cación del valor p corres-
pondiente. Debido a que nuestro ejemplo se 
trata de una comparación de grupos inde-
pendientes y en las celdas el valor esperado 
más pequeño es de 5.5, se usa la prueba de 
2 de Pearson (p = 0.023). Si en alguna celda 
hubiera un valor < 5 se usaría el estadístico 
exacto de Fisher con signifi cación bilateral 
(p = 0.048). Si hubiera tres grupos (si quisié-
ramos comparar un grupo con cafeína, otro 
con teofi lina y un grupo placebo), se usaría la 
asociación lineal por lineal (p = 0.024).

Para conocer la magnitud, se debe ver la tabla de 2 × 2 ( 3  ), 
en la parte donde se calculan los porcentajes. En este ejem-
plo, el grupo de niños tratados con cafeína tuvo una inciden-
cia de reintubación de 18.2 %, mientras que la incidencia de 
intubación del grupo de teofi lina fue de 81.8 %. La prueba de 
2 muestra que la diferencia entre estos dos grupos es esta-
dísticamente signifi cativa. (p = 0.023) ( 4  ).
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Prueba exacta de Fisher

Es una prueba estadística alternativa a la 2 para com-
parar dos proporciones binomiales independientes 
en una muestra pequeña, en la que en alguna de las 
casillas el valor esperado es < 5. Calcula las probabi-
lidades exactas de obtener un resultado determinado 
cuando la hipótesis nula es cierta. Es muy útil cuando 
la aproximación normal a la distribución binomial 
podría no ser aplicable, por ejemplo, cuando se pre-
sentan pocas observaciones en una de las casillas de la 
tabla de 2 × 2 o en proporciones extremas.

Prueba de McNemar (antes y después)

La prueba de McNemar es un caso especial de la 
prueba binomial que se usa para comparar dos pro-
porciones de muestras pareadas, por ejemplo en un 
estudio de antes y después en el que un paciente o un 
grupo es su propio control. Con frecuencia se emplea 
en los ensayos clínicos cuyos resultados son varia-
bles dicotómicas que se registran dos veces para cada 
paciente bajo diferentes condiciones y se busca eva-
luar los cambios ocurridos al transcurrir un periodo. 
Las condiciones pueden representar diferentes trata-
mientos o diferentes tiempos de medición. El objetivo 
es comparar las tasas de respuesta en los dos conjun-
tos de condiciones. Debido a que las mediciones pro-
vienen de los mismos pacientes, no es posible asumir 
que los grupos sean independientes, por tal motivo no 
es posible utilizar la 2 o la prueba exacta de Fisher.

Estudios típicos, más específi cos,  en los que se 
aplica la prueba de McNemar son los que comparan 
las tasas de respuesta de dos tratamientos oftálmicos 
cuando ambos se proporcionan a cada paciente, uno 
en cada ojo.

2 de Mantel-Haenzsel

Cuando se reconoce que la asociación observada 
puede ser infl uida por una variable externa es perti-
nente utilizar la 2 de Mantel-Haenszel (variante de la 
2 de Pearson), cuya función es controlar el efecto de 
una variable potencialmente confusora sobre la varia-
ble de resultado, por ejemplo: al estudiar la asociación 
entre el consumo de café y el desarrollo de gastritis, se 

identifi ca que el consumo de café está asociado con el 
hábito tabáquico, que, a su vez, se asocia con el riesgo 
de gastritis, por lo tanto, se debe investigar si la asocia-
ción entre consumo de café y gastritis es independiente 
del hábito tabáquico. Es importante calcular el estima-
dor de riesgo (odds ratio o riesgo relativo) de gastritis, 
después calcular el estimador de riesgo por estratos 
de la variable potencialmente confusora, es decir, 
el riesgo de gastritis en quienes fuman y en quienes 
no fuman. Después se calcula el estimador de riesgo 
ajustado de Mantel-Haenszel para el análisis estratifi -
cado, con base en los riesgos interestrato. Para saber 
si la asociación entre consumo de café y la gastritis es 
independiente del hábito tabáquico se calcula la 2 de 
Mantel-Haenszel. El valor que arroja esta prueba se 
busca en la tablas de 2: si es mayor al valor crítico para 
un grado de libertad, la asociación es estadísticamente 
signifi cativa independientemente del hábito tabáquico.

2 de tendencia lineal

También denominada asociación lineal por lineal, es 
la prueba más apropiada para analizar situaciones en 
las que una variable de exposición ordenada tiene tres 
o más categorías (como en el ejemplo anterior) y la 
variable de resultado es de tipo binario.

Conclusiones

La 2 es la base de la mayoría de las pruebas estadís-
ticas que se usan en la práctica clínica. Se basa en la 
diferencia de lo observado menos lo esperado, fenó-
meno que más se asocia con la práctica clínica, en la 
que el resultado es si un paciente mejora o no o si una 
maniobra previene o no una condición. Esta prueba 
solo ayuda a saber si el resultado se debe a la maniobra 
y no al azar. Para determinar la magnitud del evento 
se requiere observar los porcentajes de respuesta por 
grupo, grafi car esta o aplicar otras pruebas de asocia-
ción, como la razón de momios y el riesgo relativo.
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ResumenBreast disease in women encompasses a spec-
trum of benign and malignant disorders. The 
most common breast problems for which 

female patients consult a family physician are breast 
pain, nipple discharge and palpable mass.1 The fre-
quency of breast cancer varies with the age of the 
patient and the presenting complaint. The age-stan-
dardized incidence and mortality rate for breast can-
cer in Mexico has increased since the past decade.2 
While cervical and uterine cancers are more com-
monly diagnosed, breast cancer is the leading cause of 
cancer-related death among women and also accounts 
for a large burden of premature death, since 60 % of 
women who died of breast cancer were aged between 
30 and 59 years.3 In Mexico, there are certain states, 
such as Jalisco, where breast cancer mortality has fi rst 
place in malignant tumors in women (15.82  100 000 
women) and where frequency is nearly similar to that 
of cervix uterine cancer (17.9 % versus 18.8 %;4,5). In 
this state, between 50 and 60 % of all cases of breast 
cancer are detected at advanced stages.6

A number of studies have focused on psychoso-
cial and cognitive factors impacting patient diagno-
sis delay, including older age, low socioeconomic 
status, and limited knowledge regarding benefi ts of 
early detection. These studies have expressed fatalistic 
perspectives about breast cancer, such as benign attri-
bution of symptoms, and lack of education about per-
ceived seriousness of breast symptoms.7-9 Comparably, 
there are relatively few studies of the presentation of 
breast symptoms in primary care units of Mexico and 
these have not been well described. Therefore, it is 
crucial that breast symptoms are appropriately inves-
tigated and describe the presentation to ensure that 
women who have breast cancer are accurately diag-
nosed and treated, and those who have breast symp-
toms but do not have breast cancer are reassured on 
the basis of appropriate testing.10 With the purpose to 
inform and strengthen the preventive and early partici-
pation of the family physicians and health team, the 
aims of this study are to determine the frequency and 
types of breast complaints overall and by age-group 
and establish which breast related symptoms are most 
associated with a diagnosis of breast cancer.

Methods

Some data were collected from the department of 
clinical fi le of the Family Medicine Unit 38 (FMU 38) 
of Instituto Mexicano del Seguro Social in Tampico, 
Tamaulipas, Mexico. Those data provided us a list 
of all female patients from all ages in this Unit with 
breast disease related diagnosis, according to the Inter-
national Classifi cation of Diseases,11 attended between 
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Background: there are few studies on breast symptoms (BS) in patients 
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Methods: data from all female patients with breast disease related diag-
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collected. The frequencies of BS were determined by four age-groups 
(< 19, 20-49, 50-69, > 70 years) and likelihood ratios for breast cancer 
for each breast related symptom patient, with a 95 % confi dence interval 
(CI).
Results: the most frequent BS in the study population were lump/mass 
(71.7 %) and breast pain (67.7 %) of all breast complaints, and they were 
more noted in women age group of 20-49 years. Overall, 120 women 
had breast cancer diagnosed with a median age of 53.51 + 12.7 years. 
Breast lump/mass had positive likelihood ratios for breast cancer 4.53 
(95 % CI = 2.51-8.17) and breast pain had increased negative LR = 1.08 
(95 % CI = 1.05-1.11).
Conclusions: breast lump/mass was the predominant presenting com-
plaint among females with breast symptoms in our primary care unit, and 
it was associated with elevated positive likelihood of breast cancer.
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Table I Breast symptoms reported in consult by age-group and likelihood ratios based on fi nal diagnosis of breast cancer

Breast symptoms
< 19 years 20-49 years 50-69 years > 70 years LR + LR – 

n n n n n CI 95 % n CI 95 %

Breast lump/mass  107  941  281  30  4.53 2.51-8.17 0.93 0.92-0.95

Breast pain  99  952  268  23  0.31 0.21-0.44 1.08 1.05-1.11

Nipple complaint  8  202  45  8  3.13 2.18-4.50 0.89 0.85-0.94

Other breast complaint  16  65  16  4  3.39 2.14-5.37 0.86 0.79-0.95

CI = confi dence interval, LR+ = positive likelihood ratio, LR– = negative likelihood ratio

Sintomatología mamaria femenina en medicina familiar

Introducción: en México, en las unidades del primer 
nivel hay pocos estudios sobre los síntomas mamarios. 
El objetivo fue determinar la frecuencia de los síntomas 
y los más asociados con el diagnóstico de cáncer.
Métodos: se recabó información de las pacientes 
atendidas de 2006 a 2010 con enfermedad de mama 
de una unidad de medicina familiar. Se determinaron 
las frecuencias de los síntomas mamarios en los gru-
pos etarios < 19, 20-49, 50-69, > 70 años y los cocien-
tes de probabilidad (LR) de cáncer de mama para cada 
síntoma, con un intervalo de confi anza (IC) de 95 %.
Resultados: casi todas las quejas derivaron de una 
masa o tumoración (71.7 %) y dolor mamario (67.7 %). 

Presentaron cáncer de mama 120 mujeres, con un 
promedio de edad de 53.51 + 12.7 años. La tumo-
ración/masa en el seno tuvo un LR+ para cáncer de 
mama de 4.53 (IC 95 % = 2.51-8.17) y un LR– para 
dolor mamario de 1.08, 95 % (IC 95 % = 1.05-1.11).
Conclusiones: la presentación de la tumoración/
masa predominó como queja en nuestra unidad y 
estuvo asociada con un LR+ para cáncer de mama.

Palabras clave
enfermedades de la mama
atención primaria de salud
neoplasias de la mama

January 2006 to December 2010. We used data 
recorded from electronic fi le of the Information Sys-
tem of Family Medicine version 4.2. Those who had a 
record of the fi rst breast symptoms described in their 
fi rst consult with a fi nal diagnosis of benign disease 
(absence of neoplasm), or had a confi rmatory breast 
cancer diagnosis from the Regional General Hospital 
6, Instituto Mexicano del Seguro Social, were also 
included. If the information was missing or incom-
plete in patients with breast cancer diagnosis, those 
patients were interviewed by telephone. The ethics 
and research committee 2802 approved the study and 
the information was coded to protect the privacy and 
confi dentiality of patients (only the authors had access 
to that material).

Breast symptoms were classifi ed in breast lump/
mass, breast pain or tenderness, nipple complaint 
(discharge, inversion, ulceration), and other breast 
complaint (change in symmetry, skin color or texture 
changes, edema, induration, local hyperthermia).

Statistical analysis was exploratory and descrip-
tive; SPSS version 12 (SPSS Inc, Chicago IL, USA) 
was used for analysis, which included the determina-
tion of the frequency of breast symptoms by 4 age-
groups (< 19, 20-49, 50-69, > 70 years) and likelihood 
ratios for breast cancer for each breast related symp-
tom patient, with 95 % confi dence intervals.

Likelihood ratios can be useful in determining just 
how much concern for breast cancer should increase 
(or decrease) for a particular patient sign or symptom. 
A true-positive result occurred when a woman reported 
a breast-related reason for encounter and the episode 
resulted in a breast cancer diagnosis, whereas a false-
positive result occurred when a woman reported a 
breast related reason for encounter and the episode did 
not result in a breast cancer diagnosis. A true negative 
result occurred when a woman did not report a breast 
related reason for encounter and did not have the epi-
sode result in a breast cancer diagnosis, whereas a 
false-negative result occurred when a woman did not 
report a breast-related reason for encounter, although 
the episode resulted in a breast cancer diagnosis. The 
positive likelihood ratio should be much larger than 1, 
with an LR+ > 3, markedly increasing the likelihood 
of clinical disease; the negative likelihood ratio should 
approach 0, with an LR– <  0.1, markedly decreasing 
the likelihood of disease.12

Results

Of the 7210 patients identifi ed with breast disease 
related diagnosis, 2901 were fi rst-time consultations. 
Of them, 197 male patients were excluded, 648 were 
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not eligible because they did not record breast related 
symptoms, and 12 patients with breast cancer diag-
nosis did not have contact because they had wrong 
address, phone number or they were dead. In total, 
2044 fi les were included in the study. The most fre-
quent complaints in the study population were lump/
mass (n = 1467, 71.7 %) and breast pain (n = 1387, 
67.7 %); of all breast complaints, these symptoms 
were more noted in women age group of 20-49 years. 
Overall, 120 of the 2044 women had breast cancer 
diagnosed with a median age of 53.51 + 12.7 years, 
range 25-87 years. The fi rst symptom presented was 
lump/mass (n = 108, 90 %), and it followed breast pain 
(n = 45, 37 %), nipple complaint (n = 38, 31 %) and 
other breast complaint (n = 18, 15 %). Most of breast 
cancer occurred in women over 40 years (104 cases).

Likelihood ratios for breast symptoms reported in a 
consult to a family physician, and based on a fi nal diag-
nosis of breast cancer, are shown in table I. We found a 
positive likelihood ratio for cancer in breast lump/mass 
4.53 (95 % CI; 2.51-8.17). Nipple complaint (LR+ = 
3.13; 95 % CI, 2.18-4.5) and other breast complaints 
(LR+ = 3.39; 95 % CI, 2.14-5.37) have the same likeli-
hood ratios of having breast cancer diagnosed. Patients 
who reported having breast pain didn’t have a posi-
tive likelihood ratio for breast cancer (0.31; 95 % CI; 
0.21-0.44), and patients who didn’t report breast pain 
showed increased negative likelihood ratio (LR– = 
1.08; 95 % CI, 1.05-1.11) for breast cancer.

Discussion

In this study, a lump or mass in the breast was the 
main reason that prompted women to consult the fam-
ily physician. A 71.7 % of women reported a palpable 
mass in breast, and among women with diagnosis 
of cancer this fi gure was 90 %. Fibroadenomas and 
cysts are the most common causes of benign breast 
masses.13 Although 90 % or more of palpable breast 
masses in women from 20 to 50 years are benign, 
excluding breast cancer is crucial in the assessment of 
these masses.14 The fi ndings in the study confi rm that 
a lump is the predominant cause in women who are 
seeking care in our primary care unit. Lumps are asso-
ciated with elevated positive likelihood ratio for breast 
cancer. Breast pain is another common complaint in 
patients reporting at our family physician. It is more 
common in premenopausal women than in postmeno-
pausal women. It may be cyclical or noncyclical and 
it is rarely a presenting symptom of breast cancer.15 In 
the study of Romero et al,16 breast pain was reported 
in 150 female patients in Mexico. Of these, only one 
patient had breast cancer. Amaro et al,17 reported that 
of 84 premenopausal and 84 postmenopausal women 

(of the FMU 94), none of these showed a correlation 
between risk factors for breast cancer and clinical 
fi ndings of the breast examination. In an interesting 
fi nding, patients showed an increased negative likeli-
hood ratio for breast cancer: only 37 % of the patients 
with breast cancer reported breast pain and the other 
63 % (n = 75) reported that they didn’t have breast 
pain. In comparison, the positive likelihood ratios for 
nipple complaint and other breast complaints are the 
same and less comparable to breast lump/mass.

The family physicians have a big challenge in breast 
symptoms assessment of women seeking daily care, 
making early referrals to the breast clinic according to 
our clinical practice guidelines.18,19 Thereby, they could 
ensure breast cancer is diagnosed and treated promptly 
to improve the prognosis and survival of the patients. 
Newton et al.20 reported that approximately one third 
of symptomatic patients required referral to a spe-
cialist. Also, 34 general practitioners in South Wales 
reported a referral rate of 55 %.21 Donnelly22 diagnosed 
cancer in 4 of the 46 patients referred by their general 
practitioners by having a lump, but they denied pre-
senting it themselves. The study of Bright et al.23 found 
in 32 Mexican women with confi rmed stage I-IIIC of 
breast cancer an average time interval of 1.8 months 
from symptom onset to fi rst primary care consulta-
tion, with an additional average of 6.6 months from 
fi rst primary care consultation to confi rmed diagnosis, 
and 0.6 months form diagnosis to treatment initiation. 
These patients underwent an average of 7.9 clinic vis-
its before confi rmed diagnosis and this represents a 
protracted referral time from primary to specialty care 
accounts for the bulk of delay. The predominant risk 
factors for patient delays in breast cancer diagnosis 
include lack of awareness that breast symptoms could 
be due to cancer and lack of awareness of personal 
risk. The primary care physician should start clinical 
evaluation of most patients with a breast complaint and 
determine their personal risk for breast cancer with a 
complete medical record and physical examination. He 
must record all data of patient narrative on computer 
and describe management actions for specifi c condi-
tions as well as requesting the appropriate screening. 
Family physicians have the mission of promoting 
health education in awareness of breast symptoms such 
as breast lumps as a risk factor for breast cancer.

The study presents some limitations, such as mis-
classifi cation of patient reported symptoms during pri-
mary care consultation, because we based our study 
on medical records of past years and there is no way 
to know if a mistake was made while recording the 
consult, and we did not considered other variables, as, 
for example, risk factors for breast cancer. We didn’t 
fi nd other studies on breast symptoms reported in fam-
ily practice in Mexico to compare our results. Future 

studies might benefi t from better prospective design, 
and large study populations to ensure adequate knowl-
edge in Mexican family practice.
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Práctica clínico-quirúrgica

Resumen
Programa para la rehabilitación 
funcional del adulto mayor
Mejorar la marcha, el equilibrio 
y la independencia

Gisela Espinosa-Cuervo,a Verónica Miriam López-Roldán,b 
David Álvaro Escobar-Rodríguez,c Margarita Conde-Embarcadero,d 
Gerardo Trejo-León,d Beatriz González-Carmonae

Gait, balance and independence rehabilitation 
program in elderly adults in a primary care unit

Objective: to evaluate the effect of a supervised rehabilitation program 
to improve gait, balance and independence in elderly patients attending 
a family medicine unit.
Methods: we conducted a quasi-experimental study over a period of 
four weeks in a group of 72 patients older than 65 years. Intervention: a 
supervised program under the guidance of factors falling, balance, gait, 
coordination and oculovestibular system, the modalities of two or three 
times a week in the primary care unit or home. An analysis of both tests 
was performed by “up and go”, Tinetti scale and the Katz index. Analysis: 
“try to treat” and “by protocol”.
Results: mean age was 72 ± 5 years, 67.8% were female and 81.9% of 
the patients completed the program. A signifi cant clinical improvement at 
clinical with statistical level were evident for gait and balance (p = 0.001), 
independence showed only clinical improvement (p = 0.083). The effi cacy 
for periodicity (two or three times/week) and performance place showed 
same clinical improvement and statistical level for gait and balance 
(p = 0.001 to 0.003) and independence showed only clinical improve-
ment (p = 0.317 to 0.991). 
Conclusions: integral rehabilitation program improved signifi cantly gait, 
balance and clinical independence. The supervised program is applica-
ble and can be reproduced at primary care unit or home for geriatric care 
and preventive actions.

Key words 
aged 
accidental falls
rehabilitation 
gait
postural balance 

De acuerdo con la Organización de la Nacio-
nes Unidas, en 2006 la población mundial era 
de 6550 millones, de los cuales 705 millones 

eran adultos mayores. En México, según el Censo de 
Población y Vivienda del Instituto Nacional de Esta-
dística y Geografía, en 2005 la población nacional 
era de 103.9 millones y la población de 65 años y más, 
de 5.4 millones. Se estima que con una tasa de creci-
miento anual de 3.5, para 2030 y 2050 llegará a 17 y 
32.5 millones, respectivamente, por lo cual se reque-
rirá una política de atención a la salud que involucre 
aspectos asistenciales y de rehabilitación preventiva 
desde las unidades de primer contacto. 

El envejecimiento abarca modifi caciones en la cali-
dad estructural y funcional de la piel, la masa muscular, 
la reserva cardiorrespiratoria, los sistemas oculovesti-
bular, nervioso central y nervioso periférico, la velo-
cidad de reacción y respuesta y el nivel cognitivo y 
conductual,1-4 que paulatinamente llevan a la dependen-
cia a partir de los 65 años (después de esta edad, solo se 
vive nueve años de forma independiente).5 Los facto-
res que favorecen esta dependencia son múltiples y se 
pueden dividir en intrínsecos (enfermedades, cambios 
fi siológicos y fi siopatológicos e ingestión de fármacos) 
y extrínsecos (uso inadecuado de auxiliares de marcha 
y barreras arquitectónicas dentro y fuera de la casa),6,7 
además, facilitan las caídas, el síndrome de inmovilidad 
y las fracturas de la columna y el fémur,8,9 incrementan 
el riesgo de infección, ansiedad y depresión,6 limitan las 
actividades de la vida diaria y coadyuvan al abandono o 
a la sobreprotección, con lo que comprometen la inde-
pendencia y funcionalidad del sujeto, aumentan la mor-
bilidad y el riesgo de mortalidad.2,10 

Por estas razones, diversos estudios de investiga-
ción dirigen sus acciones a disminuir los riesgos deri-
vados de esos factores y fortalecer las capacidades 
funcionales del adulto mayor mediante intervenciones 
generales y específi cas como las siguientes:

• Práctica regular de ejercicio físico, de tres a cinco 
veces por semana, con sesiones de 20 y 60 minu-
tos y trabajo de los grupos musculares largos (ocho 
a 10 repeticiones de cada ejercicio y una serie de 
cada uno).11 

• Aplicación periódica de la prueba minimental de 
Folstein  y de una escala para determinar depresión 
geriátrica, como parte de la evaluación o segui-
miento del aspecto cognitivo y conductual.12

• Atención hospitalaria o domiciliaria con enfoque a 
poblaciones específi cas e intervenciones multidis-
ciplinarias y multifactoriales.13-15

• Programas impartidos por profesionales califi cados 
en el área de la rehabilitación (médico especialista 
en medicina física, terapista físico u ocupacional, 
enfermera o trabajadora social,16,17 según sea el caso) 

Objetivo: evaluar un programa de rehabilitación de la 
marcha, equilibrio e independencia supervisado para 
adultos mayores en el primer nivel de atención. 
Métodos: estudio cuasiexperimental de 72 adultos 
mayores de 65 años de edad que recibieron orienta-
ción de factores de riesgo de caída, entrenamiento de 
marcha, equilibrio e independencia, dos o tres veces 
por semana en la unidad médica o en el domicilio por 
cuatro semanas. Se aplicó prueba levántate y anda, 
escala de Tinetti e índice de Katz. Análisis estadístico: 
intención a tratar y por protocolo. 
Resultados: 81.9 % completó el programa, la edad 
promedio fue de 72 ± 5 años; 67.8 % fue del sexo 
femenino. Se demostró mejoría estadísticamente 
signifi cativa en la marcha y el equilibrio (p = 0.001) y 

sin signifi cación estadística para independencia (p = 
0.083). En los subgrupos que acudieron a la unidad 
médica adversus domicilio se observó mejoría con sig-
nifi cación estadística solo en la marcha y el equilibrio 
(p = 0.001-0.003) y solo mejoría con relevancia clínica 
en la independencia (p = 0.317 a 1.000). 
Conclusiones: el programa es aplicable con resulta-
dos signifi cativos en el primer nivel de atención.

Palabras clave 
adulto mayor
accidentes por caídas
rehabilitación
marcha
balance postural 

que prescriban auxiliares de la marcha, cambios en 
la medicación o en el medio ambiente, ejercicio o 
entrenamiento de transferencias, marcha, equilibrio, 
fortalecimiento o fl exibilidad.16,17

Derivado de lo anterior se propuso el desarrollo de 
un programa rehabilitatorio que incluyera acondicio-
namiento físico general y uso adecuado de auxiliares 
para la marcha, orientado a la modifi cación de facto-
res de riesgo y fundamentado en las recomendaciones 
descritas en la Guía de práctica clínica para la pre-
vención de caídas en el adulto mayor,7,18 con la fi na-
lidad de favorecer la prevención de complicaciones, 
optimizar los recursos para la salud y aminorar los 
gastos derivados de la consultas, la hospitalización o 
las intervenciones quirúrgicas a los ancianos.5,19-22 El 
objetivo del presente estudio fue evaluar la marcha, el 
equilibrio y la independencia en una muestra de adul-
tos mayores en el primer nivel de atención, a partir de 
la aplicación de ese programa integral de acondiciona-
miento físico general, uso de auxiliares de la marcha 
y orientación en la modifi cación de factores de riesgo.

Métodos

Se llevó a cabo un estudio clínico, cuasiexperimen-
tal, longitudinal, prospectivo y prolectivo, mediante 
muestreo no probabilístico de casos consecutivos en 
una unidad de primer nivel de atención del Instituto 
Mexicano del Seguro Social en el Distrito Federal. 

La muestra incluyó a pacientes derechohabientes 
del Instituto, de uno u otro sexo, entre los 65 y 84 
años de edad, con capacidad para realizar la marcha, 
comprender y llevar a cabo instrucciones, que propor-
cionaran por escrito su consentimiento para participar 
en la investigación, de cualquier nivel económico, 
estado civil y ocupación y cuyos resultados en la 
escala de depresión geriátrica de Brink y Yesavage23 

se encontraran entre los 0 a 22 puntos (sin depre-
sión o con depresión moderada). Se excluyeron los 
sujetos con una puntuación < 24 en el examen mini-
mental de Folstein,24 con descompensación que no 
remitiese debido a enfermedades sistémicas o meta-
bólicas (glucosa > 140 mg/dL o hipertensión arterial 
> 150/90 mm Hg25,26), que hubieran sufrido fracturas 
de la columna o los miembros pélvicos o hubieran 
sido intervenidos quirúrgicamente (cirugías toracoab-
dominales o amputaciones de extremidades inferio-
res) tres meses antes del inicio del estudio. 

Para fi nes de inclusión en el análisis por protocolo, 
se descartaron los pacientes que durante el periodo de 
intervención no llevaran a cabo por lo menos 80 % de 
sus evaluaciones o sesiones de terapia.

Las evaluaciones fueron realizadas por el equipo 
multidisciplinario de salud del Servicio de Medicina 
Física y Rehabilitación de la unidad de medicina 
familiar donde se llevó a cabo el estudio. La pesquisa 
inicial fue realizada por personal de enfermería y tra-
bajo social mediante una cédula para valoración y 
envío a rehabilitación —adaptada a partir de la Guía 
de práctica clínica para la prevención de caídas en 
el adulto mayor7,18— aplicada a todos los derechoha-
bientes con edad de 65 años o más que acudieron a la 
consulta externa general de la unidad de medicina fami-
liar (anexo 1). A partir de las respuestas obtenidas se 
identifi có si continuarían con vigilancia por parte del 
médico familiar o serían derivados para selección y 
realización de la intervención.

Los candidatos enviados a rehabilitación fueron 
evaluados por un médico especialista en medicina 
física y rehabilitación, quien determinó el grado de 
independencia mediante el índice de Katz27 y evaluaba 
la funcionalidad para la marcha con dos pruebas: 

• Levántate y anda,28 en la cual se solicita al sujeto 
que se siente en una silla sin descansabrazos 
y con respaldo, que se levante de ella, camine a 
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paso rápido una distancia de 3 m, dé la vuelta, 
regrese y se siente nuevamente, mientras se mide 
el tiempo con un cronómetro.

• Escala de Tinetti,29 que identifi ca las caracterís-
ticas de la marcha con una puntuación de 0 a 12.

Con la escala de Tinetti,29 el médico evaluaba 
también el equilibrio mediante una puntuación de 0 a 
16. Para terminar, formulaba dos preguntas al adulto 
mayor: “¿se siente un estorbo para los demás?” y 
“¿tiene miedo de caerse?”, que se contestaban con las 
opciones sí o no. Si en esta evaluación identifi caba 
que el adulto mayor requería un auxiliar para la mar-
cha, le prescribía el más adecuado o lo adiestraba en 
el uso del mismo, si el anciano ya lo empleaba.

Después de esta evaluación basal, el personal de 
enfermería y de trabajo social proporcionó dos sesio-
nes informativas con material audiovisual (la primera 
antes de la realización del programa de acondiciona-
miento físico general y la segunda al término de este) 
que orientaba para la identifi cación y modifi cación de 
los factores de riesgo intrínsecos y extrínsecos.

Acondicionamiento físico general

Esta parte del programa fue supervisada por terapis-
tas físicos (dos del turno matutino y dos del vesper-
tino), previa estandarización de las rutinas y de la 
forma de impartir las sesiones. 

Se programaron seis sesiones de 30 minutos de 
duración cada una, con una serie de ocho repeticio-
nes de los ejercicios, que incluían:

a) Cambios de posición.
b) Principios básicos de la higiene postural de la 

columna.
c) Protección articular.
d ) Seguridad.

En los ejercicios relativos a la postura se incluyó 
trabajo en decúbito supino y decúbito lateral, trabajo 
en sedestación, paso a bipedestación y marcha. Tam-
bién se incluyó entrenamiento funcional del sistema 
oculovestibular, equilibrio, coordinación transferen-
cias, traslados y marcha en terreno regular e irregular.

Programa de acondicionamiento físico

  Monitoreo de frecuencia 
cardiaca y tensión arterial, 
al inicio, mitad y fi nal de 
cada sesión

Ejercicio 1 En posición 1B. Girar el cuerpo hacia el lado derecho 
hasta quedar de costado, inhalar-exhalar y regresar 
lentamente a la posición 1B. Se repite el ejercicio 
hacia el lado izquierdo (fi gura a).

Ejercicio 2 En posición 1B. Flexionar lentamente la rodilla dere-
cha y apoyar en todo momento la planta del pie, del 
tal manera que con la superfi cie se forme un ángulo 
de 90°. Inhalar-exhalar y regresar a la posición 1B. Se 
repite el ejercicio con la pierna izquierda (fi gura a).

Ejercicio 3 En posición 1B. Flexionar la rodilla derecha, colocar 
el pie a un lado de la rodilla contraria y deslizarlo 
suavemente hacia abajo hasta llegar al pie contrario. 
Ambas piernas quedan nuevamente estiradas. Se 
repite el ejercicio con la extremidad izquierda.

Ejercicio 4 En posición 1B. Flexionar las rodillas de forma alter-
nada hasta 90° sin separar el pie de la superfi cie, ini-
ciar con la derecha y alternar con la izquierda.

Ejercicio 5 En posición 1B. Girar el cuerpo para quedar de cos-
tado, luego fl exionar las rodillas, fl exionar el brazo que 
queda sobre la superfi cie y colocar el dorso de la mano 
sobre ésta como apoyo; fl exionar codo contrario y usar 
la palma de esa mano como apoyo. Con esos dos apo-
yos, incorporarse de lado extendiendo cada vez más 
los miembros torácicos y simultáneamente bajar los 
pies con un movimiento de palanca cuyo punto medio 
es la cadera, sin forzar la columna, hasta llegar a la 
posición de sentado (posición 2B) (fi gura b).

Ejercicio 6 En posición 2B. Inclinar un poco el tronco hacia el 
lado derecho, con apoyo en ambas manos y los 
codos ligeramente fl exionados. Regresar a posición 
2B y repetir con el lado izquierdo.

Ejercicio 7 En posición 2B. Rotar lentamente la cabeza hacia la 
derecha y regresar a la posición 2B. Repetir con el lado 
izquierdo y regresar a  la posición 2B. Con la mirada al 
frente, mover lentamente la cabeza hacia el lado dere-
cho para que la oreja toque el hombro. Regresar a la 
posición 2B. Repetir con el lado izquierdo (fi gura c).  
Realizar los dos ejercicios (rotar la cabeza y llevarla a 
hacia los lados) con los ojos cerrados. 

Ejercicio 8 En posición 2B. Colocar la planta del pie sobre la 
palma de la mano de una persona que esté sentada 
enfrente. Alternar pie derecho e izquierdo y a distintas 
distancias.

Ejercicio 9 En posición 2B. En una silla con respaldo y sin des-
cansabrazos, colocar las manos en el asiento, una a 
cada lado de las piernas, con los pies apoyados en el 
piso. Recorrerse hasta la orilla del asiento sin arquear 
la espalda. Ya en la orilla, apoyarse fi rmemente en las 

manos y pies para levantarse de la silla sin arquear 
la espalda (fi gura d). Ahora ya se encuentra parado, 
en posición 3B.

Ejercicio 10 En posición 3B. Relajar las extremidades superio-
res a los lados del cuerpo, separar las extremidades 
inferiores a la altura de los hombros, colocar las pun-
tas de los pies hacia al frente; corregir la  forma de 
utilizar el auxiliar de marcha, si se emplea.

Ejercicio 11 En posición 3B. Colocar una cantidad mayor de 
peso hacia el lado derecho, inclinando ligeramente 
el cuerpo hacia esa dirección, sin despegar el pie 
contrario del piso y regresar progresivamente a la 
posición base. Repetir con el lado izquierdo.

Ejercicio 12 En posición 3B. Dar un paso al frente con la pierna 
derecha y apoyar la mayor cantidad de peso en 
dicha dirección, sin despegar la punta del pie con-
trario que queda atrás y regresar progresivamente a 
la posición inicial. Repetir con el lado izquierdo.

Ejercicio 13 En posición 3B. Marchar sin moverse del lugar, pri-
mero lentamente e incrementar la velocidad. Una 
vez alcanzado el máximo tolerado, disminuir paulati-
namente hasta detenerse (de 1 a 3 minutos).

Ejercicio 14 En posición 3B. Levantar la pierna derecha al frente, 
fl exionar la rodilla y luego apoyar el talón sobre el piso 
al frente (como si se diera un paso). Después, apoyar 
por completo el pie y colocar el peso en él sin despe-
gar la punta del pie contrario. A continuación, pasar el 
peso a la extremidad que quedó atrás, al tiempo que 
se separa el pie del frente del piso, fl exionar rodilla 
y regresar a posición inicial (fi gura e). Repetir con el 
lado izquierdo.

Ejercicio 15 En posición 3B. Frente a una pared, colocar los bra-
zos en ella como apoyo, levantar la pierna derecha al 
frente, fl exionar la rodilla y tocar la pared o el escalón 
con la punta del pie (simular que se sube un escalón). 
Bajar la pierna y regresar a la posición base. Alternar 
con el lado izquierdo.

Ejercicio 16 En posición 3B. Realizar marcha lateral y comenzar 
con el lado derecho. Repetir con el lado izquierdo.

Ejercicio 17 En posición 3B. Realizar marcha hacia el frente. Una 
vez terminada, marcha en zigzag.

Ejercicio 18 En posición 3B. Mover las extremidades superiores 
lentamente una al frente y otra hacia atrás, aumen-
tando progresivamente la velocidad con balanceo 
del tronco. Disminuir lentamente hasta regresar a la 
posición inicial. Repetir el ejercicio con movimiento 
de extremidades superiores hacia los lados.

• Realizar respiraciones lentas y relajación. 

 Posición 3 base. Parado Posición 1 base. Acostado sobre la 
espalda, respirando lentamente y 
con las extremidades superiores e 
inferiores extendidas, separadas y 
relajadas

 Posición 2 base. Sentado con 
la cara hacia el frente

1B 2B 3B

M

c d e

a b
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El tiempo de la intervención se estableció en cuatro 
semanas. Los pacientes debían cubrir como mínimo 
una sesión supervisada y continuar el programa en una 
de las siguientes modalidades: 

a) Con asistencia a la unidad de medicina familiar, 
dos veces por semana.

b) Con asistencia a la unidad de medicina familiar, 
tres veces por semana.

c) En el domicilio, siguiendo con un manual el pro-
grama de acondicionamiento físico general diseñado 
por el equipo investigador, tres veces por semana. 

El apego se verifi có en la sesión inicial supervisada 
y mediante el contacto con el paciente, telefónica y 
personalmente cuando acudía cada semana a la unidad 
de medicina familiar para la medición de la tensión 
arterial, la frecuencia cardiaca y la glucosa capilar.

El estudio fue registrado ante el Comité Local 
de Salud con el número 3702 y se siguieron las nor-
mas éticas para la investigación en los seres huma-
nos establecidas en la Declaración de Helsinki,30 el 
Informe Belmont30 y la Ley General de Salud (título 
segundo, capítulo 1, artículos 13, 14, 16, 17 [apar-
tado segundo de la investigación con riesgo mínimo], 
18, 19, 20, 22 y 23).

Análisis estadístico

a) Análisis de intención a tratar: se incluyeron todos 
los pacientes.

b) Análisis por protocolo: se incluyó solamente a 
quienes cumplieron al menos 80 % de las sesiones 
y todas las evaluaciones. 

La estadística descriptiva incluyó medidas de ten-
dencia central y dispersión, frecuencias y porcenta-
jes. La estadística inferencial para probar la hipótesis 
y estimar las diferencias entre las evaluaciones basal 
y fi nal se realizó mediante las pruebas de Wilcoxon 
y McNemar. Para las diferencias entre los subgrupos 
se utilizó la U de Mann-Whitney y la 2; la concor-
dancia de la variabilidad de los resultados se realizó 
con kappa. El nivel de confi abilidad fue de 95 % y 
el poder de 80; un valor de p < 0.05 fue considerado 
signifi cativo. Se empleó el programa estadístico SPSS 
versión 15.0.

Resultados

De 72 adultos mayores que iniciaron el programa, 
solo terminaron 59. La tasa de apego al programa 
fue de 81.94 %. Las causas de la deserción fueron la 
falta de interés en siete (53.8 %), los problema fami-
liares (defunción, rol de cuidadores, etcétera) en tres 
(23.07 %), la gonalgia agudizada por la gonartrosis 
en uno (7.6 %), el descontrol de la hipertensión arte-
rial en uno (7.6 %) y la caída con fractura de fémur 
en uno (7.6 %).

En los 72 adultos mayores, el promedio de edad fue 
de 72 ± 5 años (mínimo de 65 y máximo de 86) y 50 
fueron del sexo femenino (69.4 %). Las cinco patolo-
gías o combinaciones patológicas más frecuentes fue-
ron la hipertensión arterial en ocho pacientes (11.1 %), 
la diabetes mellitus coexistente con hipertensión arte-
rial en ocho (11.1 %), la diabetes mellitus coexistente 
con hipertensión arterial y lumbalgia crónica en seis 
(6.9 %), la hipertensión arterial coexiste con osteoar-
trosis en cuatro (5.6 %) y la diabetes mellitus coexis-
tente con osteoartrosis en cuatro (5.6 %).

Por su parte, los tres esquemas farmacológicos 
más utilizados fueron antihipertensivos + hipogluce-
miantes en 15 pacientes (20.8 %), antihipertensivos 
en 12 (16.7 %), hipoglucemiantes en 10 (13.9 %), 
diclofenaco en 19 (26.4 %) y naproxeno en seis 
(8.3 %).

Conforme a los resultados obtenidos al aplicar 
la cédula para la valoración y el envío a rehabilita-
ción (anexo 1), se identifi có que 71 adultos mayores 
habían tenido por lo menos una caída y que en 64 
(98.5 %) había ocurrido en el año anterior a la fecha 

de la primera evaluación. El lugar específi co del evento 
se muestra en la fi gura 1. El criterio más frecuente de 
envío a rehabilitación fue tener antecedente de caída, 
sumado a dos alteraciones en el patrón de movimiento 
(84.7 %). Dieciocho adultos mayores (25 %) utilizaban 
un auxiliar de la marcha: 16 empleaban bastón y dos, 
muletas; cinco iniciaron su uso por prescripción del 
médico, en siete por indicación de algún familiar y en 
seis, por iniciativa propia. La concordancia global en 
relación con la variabilidad de los resultados entre los 
terapistas físicos fue de 0.75 (p > 0.05).

En los 59 pacientes que terminaron el estudio se 
obtuvo mejoría con signifi cación estadística para la mar-
cha y el equilibrio, así como en la percepción de miedo 
de caer y sentirse un estorbo para los demás (p < 0.05); 
en cuanto a la independencia, la mejoría solo fue clínica 
(p > 0.05) (cuadro I).

Respecto la modalidad del programa, 25 suje-
tos (42.4 %) lo realizó en la unidad médica dos veces 
por semana, 23 (39 %) en su domicilio tres veces por 
semana y 11 (18.6 %) en la unidad médica tres veces por 
semana (cuadro II). Con las modalidades de dos y tres 
veces a la semana en la unidad se obtuvo mejoría con 
signifi cación estadística para la marcha y el equilibrio 
(p < 0.05) y sin signifi cación estadística en la indepen-
dencia y en la percepción de miedo de caer y sentirse un 
estorbo para los demás (p > 0.05). Con la modalidad de 
tres veces a la semana en el domicilio se obtuvo mejoría 
con signifi cación estadística en la marcha, el equilibrio 
y en la percepción de sentirse un estorbo (p < 0.05) y 
sin signifi cación estadística en la independencia y en la 
percepción de miedo de caer (p > 0.05) (cuadro III).

Al comparar los resultados de la evaluación basal de 
los adultos mayores que acudieron dos o tres veces a la 
semana a la unidad médica y aquellos que realizaban el 
programa tres veces a la semana en su domicilio, no se 

encontraron diferencias signifi cativas  (p > 0.05), lo que 
indica que los subgrupos eran homogéneos y compara-
bles entre sí. En la comparación de la evaluación fi nal 
tampoco se identifi caron diferencias signifi cativas, lo 
que tradujo que ambas opciones de lugar de realización 
(unidad médica y domicilio) y ambas periodicidades 
(dos y tres veces a la semana) producen iguales resulta-
dos, incluso la realización del programa en el domicilio 
mejoró la percepción de sentirse un estorbo para los 
demás (p > 0.05).

Por último, al comparar los resultados basales de 
los 59 sujetos incluidos en el análisis por protocolo y 
de los 72 adultos mayores incluidos en el análisis de 
intención a tratar, se observó que no existieron dife-
rencias signifi cativas para las variables principales 
(marcha, equilibrio e independencia), lo que tradujo la 
homogeneidad de la muestra (cuadro IV).

Discusión

El programa de rehabilitación propuesto incluyó orien-
tación acerca de los factores de riesgo de caída y un pro-
grama de acondicionamiento enfocado a la marcha, el 
equilibrio, la coordinación y las habilidades oculoves-
tibulares, funciones que se modifi can durante el enve-
jecimiento.1-4,6 El estudio concordó demográfi camente 
con los hallazgos de otras investigaciones en cuanto al 
sexo,21,22 la pluripatología1,21,22,31 la plurifarmacia,1,3,6,8 
las barreras arquitectónicas,1,21,22,31 la incidencia5,6,32 y 
las características de las caídas,3,16,33 así como con los 
factores precipitantes de la alteración de la marcha o el 
equilibrio.5,6,32

La cédula para la valoración y envío a rehabilitación 
se usó como instrumento de pesquisa y puede extra-
polarse a otras intervenciones para la identifi cación 

Figura 1 Frecuencia por lugar específi co de ocurrencia de las caídas 
en 64 adultos mayores estudiados

Cuadro I Cambios en la funcionalidad de la marcha, nivel de independencia y en las preguntas sobre miedo de caer y sentirse un estor-
bo en 59 adultos mayores

Variable Evaluación basal Evaluación fi nal p

Marcha según prueba cronome-
trada “levántate y anda” (media)  18.24  15.27 0.001

Marcha según escala de Tinetti
(mediana)  9  11 0.001

Equilibrio según escala de Tinetti 
(mediana)  10  14 0.001

Independencia según índice de 
Katz (mediana)  1  1 0.083

Sí No Sí No

n  %  n  % n %  n  %

Miedo de caer 51  86.4  8  13.6 26 44.1  33  55.9 0.006

Sentirse un estorbo 30  50.8  29  49.2 12 20.3  47  79.7 0.000

2

6.35

6.35

1.52
1.59

3.17

3.17

3.1

4.76
4.76

4.76

4.76

4.76

3.17

3.17

36.51

3
3

%

No especificado
Recámara
Baño
Sala
Patio
Transporte público

Otros
Pavimento
Azotea
Hospital
Parque
Pasillo

Entrada de casa
Deportivo
Lugar de trabajo
Iglesia
Mercado
Cocina
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de riesgo de caída en la población abierta. Aunque su 
aplicación es sencilla para distintos profesionales del 
equipo de salud (requiere aproximadamente 10 minu-
tos), se considera necesaria la validación ex profeso de 
sus componentes.7,18

Se sistematizó la aplicación del programa de acon-
dicionamiento desarrollado7,17,18 y se complementó 

con un manual, para brindarle al paciente una herra-
mienta sencilla e ilustrada que pudiera consultar en su 
domicilio.

El apego al programa fue de 81.94 %; la pérdida de 
sujetos no comprometió los resultados de las variables 
ni el análisis por protocolo o el análisis por intención 
a tratar, ya que no hubo diferencias signifi cativas al 

Cuadro II Características generales de 59 adultos mayores conforme a la modalidad del programa de acondicionamiento físico

Característica
Unidad médica/2 veces semana

n = 25
Domicilio/3 veces semana

n = 23
Unidad médica/3 veces semana

n = 11

Edad en años (mediana [rango]) 72 (65-82) 74 (66-84) 70 (65-78)

n % n % n %

Sexo femenino  16  64  17  73.9  7  63.6

Enfermedades 

 HAS  2  1

 Lumbalgia  2

 HAS + gonartrosis  2

 HAS + osteoartrosis no especifi cada  2

 Diabetes mellitus + HAS  3

 Diabetes mellitus + HAS + lumbalgia  2  2

 Lumbalgia + gonartrosis  2

 HAS + IVP  2

 Diabetes mellitus  2

 Diabetes mellitus + IVP  1

Medicación habitual

 Ninguna  3  12  1  9.1

 Captopril  5  20

 Glibenclamida  3  13  2  18.2

 Glibenclamida + captopril  3  13  1  9.1

Medicación eventual

 Ninguna  12  48  8  34.8  6  54.5

 Diclofenaco  6  24  9  39.1  3  27.3

 Piroxicam  2  8

 Naproxeno  2  8.7

Antecedente de caída  21  84  21  91.3  10  90.9

Lugar de la caída

 Vía pública  10  40  10  43.5  6  54.5

 Domicilio  8  32  6  26.1  3  27.3

Motivo de envío a rehabilitación

 Respuesta positiva para caída y dos 
 en el patrón de movimiento

 20  80  21  91.3  9  81.8

Auxiliar de la marcha

 Sí utiliza  6  24  2  8.7  3  27.3

 Tipo 

  Bastón  4  16  2  8.7  3  27.3

  Muleta  2  8 

HAS = hipertensión arterial sistémica, IVP = insufi ciencia venosa periférica

Cuadro III Cambios en 59 adultos mayores conforme a la modalidad del acondicionamiento físico antes y después 
de la estrategia

Variable
Evaluación basal

Mediana
Evaluación fi nal

Mediana
p

Unidad médica/2 veces semana (n = 25)

Marcha (prueba cronometrada 
“levántate y anda”)

 17  15 0.001

Marcha (escala de Tinetti)  9  11 0.001

Equilibrio (escala de Tinetti)  10  14 0.001

Independencia (índice de Katz)  1  1 0.317

Sí No Sí No

Miedo de caer  23 (92 %)  2 (8 %)  12 (48 %)  13 (52 %) 0.260

Sentirse un estorbo  14 (6 %)  11 (44 %)  4 (16 %)  21 (84 %) 0.079

Domicilio/3 veces semana (n = 23)

Marcha (prueba cronometrada 
“levántate y anda”)

 16  14 0.001

Marcha (escala de Tinetti)  9  11 0.001

Equilibrio (escala de Tinetti)  10  13 0.001

Independencia (índice de Katz)  1  1 0.102

Sí No Sí No

Miedo de caer  20 (87 %)  3 (13 %)  11 (47.8 %)  12 (52.2 %) 0.124

Sentirse un estorbo  14 (60.9 %)  9 (39.1 %)  8 (34.8 %)  15 (65.2 %) 0.006

Unidad médica/3 veces semana (n = 11)

Marcha (prueba cronometrada 
“levántate y anda”)

 16  13 0.003

Marcha (escala de Tinetti)  9  11 0.002

Equilibrio (escala de Tinetti  11  14 0.003

Independencia (índice de Katz)  1  1 1.000

Sí No Sí No

Miedo de caer  8 (72.7 %)  3 (27.3 %)  3 (27.3 %)  8 (72.7 %) 0.339

Sentirse un estorbo  2 (18.2 %)  9 (81.8 %)  0  11 (100.0 %)

inicio ni al fi nal del estudio. De tal forma, el tamaño 
de la muestra fi nal (n = 59) fue sufi ciente para probar 
las diferencias signifi cativas.

Una fortaleza de la investigación fue lograr mejo-
ría con signifi cación estadística en la marcha y el 
equilibrio (p < 0.05). Los reportes de la Sociedad 
Americana de Geriatría, la Sociedad Británica de 
Geriatría y la Academia Americana de Cirujanos 
Ortopedistas de Inglaterra y de Tinetti,33 Means et 
al.,34 Dyer et al.,35 Campbell et al.36 y Cumming37 
señalan que los programas no específi cos que abor-
dan solo una línea de acción como la orientación, el 
automanejo o la modifi cación de las barreras arqui-

tectónicas no inciden con la misma magnitud que los 
programas integrales.

En la literatura especializada se indica que el equi-
librio y la marcha tienen relación con la funcionalidad 
del sistema nervioso, los receptores propioceptivos, 
vestibulares o visuales y el sistema musculoesquelético, 
y que el deterioro de estos reduce la distancia entre los 
pasos y la fase de oscilación y aumenta la fase de doble 
apoyo, la fl exión del tronco o de las extremidades, el 
plano de sustentación, la sedestación insegura y la inca-
pacidad para levantarse. La escala de Tinetti y la prueba 
“levántate y anda” evalúan las principales modifi cacio-
nes en la funcionalidad de la marcha.1-4,6
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Están documentados los cambios bioquímicos 
y de los neurotransmisores cerebrales que suceden 
con el envejecimiento, que sumados a los factores de 
sobreprotección o abandono, caídas, restricción del 
movimiento y dependencia predisponen a la depre-
sión, la ansiedad, el miedo de caer y sentirse una 
carga para los demás. El estudio mostró que el pro-
grama de rehabilitación supervisado mejoró la per-
cepción subjetiva de tener miedo de caer y sentirse 
un estorbo, aspecto poco estudiado y subestimado 
por autores anteriores.1-4,6,21,22,31,33 Sin embargo, al 
realizar el análisis por subgrupos no se encontraron 
diferencias debido al tamaño de las submuestras.

La principal debilidad de nuestro estudio fue la falta 
de un grupo control para documentar los cambios sin 
intervención. El porcentaje de pérdida fue de 18.05 % 
(13 adultos mayores), que aunque no comprometió los 
resultados principales es signifi cativo que su principal 
causa fuera la falta de interés (siete pacientes). 

En relación con el índice de Katz para independen-
cia, la falta de signifi cación estadística se explica por el 
tamaño de la muestra, debido a que la escala tiene poca 
sensibilidad a cambios muy específi cos. Si la maniobra 
se aplica por más de cuatro semanas o se utiliza un ins-
trumento de salida cuantitativa como el índice de Bar-
thel para independencia, puede verifi carse el cambio 
estadístico, aunque puede suceder que las diferencias 
estadísticas no sean signifi cativas clínicamente.6,22,31

En futuros proyectos se sugiere utilizar un indi-
cador específi co para medir el cambio independiente 
con el uso de videos de cómo modifi car los factores de 
riesgo de caída, ya sea mediante inspección directa o 
instrumentos de comprensión. 

Si la intención es analizar adultos mayores frágiles, 
se recomienda realizar las modifi caciones correspon-
dientes puesto que el presente estudio se planeó para 
adultos mayores sin esa condición.

Otras propuestas son incluir el programa de 
rehabilitación en un ensayo clínico aleatorizado o 
pareado, explorar distintas técnicas de apego para 
lograr 100 % de cumplimiento, elaborar instrumentos 
para evaluar la independencia que sean sensibles a los 
cambios específi cos o que se aumente el periodo de 
intervención.

Con la evidencia obtenida se emiten las siguientes 
conclusiones:

• El programa de acondicionamiento físico reunió los 
criterios referidos en la literatura para la prescrip-
ción de ejercicio en los adultos mayores. Con nive-
les estadísticos signifi cativos mejoraron la marcha 
y el equilibrio y disminuyó la percepción de miedo 
de caer y sentirse un estorbo; la independencia 
mejoró, si bien solo con signifi cación clínica. 

• La cédula para la valoración y el envío a rehabi-
litación puede utilizarse como un instrumento de 
pesquisa.

• El programa de acondicionamiento físico propuesto 
para el adulto mayor no frágil cubrió los rubros de 
marcha, equilibrio, entrenamiento oculovestibular y 
las habilidades de coordinación.

• El programa de acondicionamiento físico general 
puede emplearse en estrategias preventivas para 
cualquier nivel de atención; es reproducible y mul-
tidisciplinario y puede utilizarse dentro de la unidad 
de medicina familiar o en el domicilio del paciente.
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Cuadro IV Cambios en los adultos mayores según el análisis de intención a tratar (n = 72)  y por protocolo (n = 59), antes y después del 
programa de rehabilitaciónl

Evaluación basal Evaluación fi nal

Por protocolo Intención a tratar Por protocolo Intención a tratar

Media Media p Media Media p

Marcha (prueba crono-
metrada de “levántate y 
anda”)

18.24 18.88 0.546 15.27 16.44 0.182

Mediana Mediana Mediana Mediana

Marcha (escala de Tinetti)  9  9 0.548  11  10 0.083

Equilibrio (escala de 
Tinetti)  10  10 0.744  14  13 0.122

Independencia (índice de 
Katz)  1  1 0.991  1  1 0.264

Sí No Sí No Sí No Sí No

Miedo de caer
51 

(86.4 %)
8 

(13.6 %)
60 

(83.3 %)
12 

(16.7 %)
0.001

26 
(44.1 %)

33 
(55.9 %)

35 
(48.6 %)

37 
(51.4 %)

0.432

Sentirse un estorbo
30 

(50.8 %)
29 

(49.2 %)
39 (

54.2 %)
33 

(45.8 %)
0.541

12 
(20.3 %)

47 
(79.7 %)

21 
(29.2 %)

51 
(70.8 %)

0.001
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 Anexo I Cédula para la valoración y envío a rehabilitación

Unidad Servicio Fecha

Datos generales del adulto mayor

Nombre Edad Sexo

Afi liación Motivo de la consulta

En caso de emergencia avisar a Parentesco

Antecedentes de salud

Enfermedades padecidas

Intervenciones

Tratamiento

Problema actual de salud

Diabetes mellitus tipo 2 Hipertensión Cardiopatía Obesidad Otras

Medicamento Dosis Frecuencia Ultima dosis Sabe para qué sirve

Caídas

¿Es la primera caída? Sí No No lo sabe

¿Se ha caído usted en los últimos seis meses? Sí No No lo sabe

Si se ha caído, ¿cuántas veces?

Si lo ha hecho,  ¿por qué?

¿Tiene miedo de volver a caerse? Sí No No lo sabe

Lugar de la caída

Calle Colonia

En lugar público Especifi que lugar

Visión

Difi cultad para enfocar, 
ver televisión, otra actividad Sí No

Se adapta a la oscuridad Sí No

Utiliza anteojos Sí No 

Visión corregida Fecha de la 
última revisión

Prueba de Snellen < 20/40 > 20/40

Audición

¿Escucha los susurros 
al oído ? Sí No Oído derecho Oído izquierdo

Movilidad (con medición de tiempo)

Levántese de la silla, camine 3 metros rápidamente, regrese y vuelva a sentarse

(    ) Incapaz de completar la tarea en 20 segundos o menos 

(    ) Capaz de completar la tarea en 20 segundos o menos

Eliminación urinaria

Frecuencia al día:

Disuria (dolor al orinar) Sí No

Nicturia Sí No

Urgencia Sí No

Incontinencia

¿Sin querer, en el último año se ha 
mojado al expulsar orina? Sí No

¿Ha expulsado involuntariamente orina 
al menos seis días diferentes? Sí No 

Capacidad física

Anda en bicicleta o camina rápidamente Sí No

Realiza tareas en el hogar como lavar ventanas, 
pisos o paredes

Sí No

Sale de compras Sí No

Va a lugares donde tenga que tomar algún medio de 
transporte 

Sí No

Puede bañarse sin ayuda en tina, ducha o regadera Sí No

Puede vestirse sin ayuda Sí No

Para el aplicador

Verifi que las respuestas y si coinciden con alguna de las tres condiciones siguientes, envíe al adulto mayor a rehabilitación para potencial inclusión al estudio

(     ) Una respuesta positiva en el apartado de caídas y dos respuestas en el patrón de movimiento.

(     ) Una respuesta positiva de alteración sensorial y eliminación urinaria y dos en el patrón de movimiento.

(     ) Caída en los últimos 6 meses con un factor de riesgo de caída, ya sea alteración sensorial, eliminación urinaria o patrón de movimiento.

En caso de no cumplir con alguna de las tres condiciones, no se envía a rehabilitación y el adulto mayor continúa a cargo del médico familiar tratante

_____________________________________________
Cargo, nombre, fi rma y matrícula de quien aplica
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Práctica clínico-quirúrgica

Resumen

Prieto Miranda SE et al. Calidad de vida y burnout en médicos

quedó una muestra fi nal de 45 residentes: edad de 26.9 
± 2.93 años , 27 (60 %) eran del sexo masculino, seis 
(13.3 %) eran casados, 38 (84.4 %) eran solteros, uno 
(2.2 %) convivía con su pareja en unión libre, seis 
(13.3 %) estaban en la especialidad de anestesiolo-
gía, siete (15.5 %) en cirugía general, cinco (11.1 %) 
en ginecología y obstetricia, 10 (22.2 %) en medicina 
interna, cinco (11.1 %) en medicina del trabajo, cua-
tro (8.8 %) en pediatría, ocho (17.7 %) en urgencias 
medico-quirúrgicas.

En relación con la encuesta PEC VEC para valo-
rar la calidad de vida en el primer año de residencia, 
se encontró un descenso en cuatro de las seis escalas 
valoradas, al inicio y a los seis y 12 meses. Existió un 
deterioro signifi cativo primordialmente en la capaci-
dad física y la función psicológica en las especialida-
des de anestesiología y medicina interna y en el estado 
de ánimo positivo en las especialidades de anestesio-
logía, medicina interna, pediatría y urgencias médico-
quirúrgicas; en la función social se presentó deterioro 
en las especialidades de anestesiología, cirugía, 
medicina interna y pediatría. En el estado de ánimo 
negativo y bienestar social no hubo alteraciones en 
ninguna de las especialidades (cuadro I). 

En relación con las preguntas adicionales, 100 % de 
los médicos encuestados consideró tener un adecuado 
apoyo social en las tres encuestas realizadas. 

La segunda pregunta adicional pedía al residente 
mencionar si algún suceso importante había cambiado 
su vida en los últimos seis meses. Al inicio, 14 (31 %) 
de ellos presentaron, como suceso importante que cam-
bió su calidad de vida, el cambio de lugar de residencia. 
A los seis meses, solo ocho de los residentes (18 %) 
mencionaron nuevamente como causa de modifi cación 
de su calidad de vida el cambio de residencia, y adi-
cionalmente se registró que en tres residentes (7 %) la 
causa de dicha modifi cación fue ruptura de noviazgo y 
en otros tres (7 %), problemas con su cónyuge. A los 12 
meses, 12 del total de los residentes (27 %) volvieron a 

Desgaste profesional 
y calidad de vida 
en médicos residentes 

Sergio Emilio Prieto-Miranda,a Gisela Bethsabé Rodríguez-Gallardo,b

Carlos Alberto Jiménez-Bernardino,b Laura Guadalupe Guerrero-Quinteroc

Durante el desarrollo de su residencia médica 
se han encontrado niveles superiores de 
estrés en el residente en comparación con la 

población general. Este estrés está relacionado con 
factores como largas jornadas en el hospital, sobre-
carga de trabajo, deprivación de sueño, quejas de 
familiares y pacientes, conocimientos médicos insufi -
cientes, aprendizaje informal, ambientes académicos 
poco estimulantes y grado de competitividad alto. 
Esto es más pronunciado durante el primer año del 
curso.1 Todos estos cambios se presentan durante esta 
etapa de formación del residente y tienen repercusión 
en su vida personal y en su calidad de vida, la cual 
se defi ne como un concepto multidimensional que 
incluye estilo de vida, vivienda, satisfacción laboral, 
así como situación económica, lo que provoca una 
sensación de bienestar que puede ser experimentada 
por las personas y representa la suma de sensaciones 
subjetivas y personales del sentirse bien.2

Existen pruebas del desarrollo de desgaste profesio-
nal o burnout en los residentes, el cual puede estar aso-
ciado con depresión y esta, a su vez, con difi cultades 
en la relación con los pacientes; sin embargo, no hay 
evidencias que identifi quen qué factores demográfi cos 
o de personalidad predisponen a los médicos residentes 
a desarrollar burnout y qué les puede afectar directa-
mente en su calidad formativa.3,4 El objetivo de este 
estudio fue medir la calidad de vida y la presencia de 
desgaste profesional en los médicos residentes de un 
hospital de concentración. 

Métodos

Se realizó un estudio descriptivo, longitudinal en el 
Hospital General Regional 46 “Lázaro Cárdenas” del 
Instituto Mexicano del Seguro Social en Guadalajara, 
Jalisco, México. El universo de trabajo lo constituye-
ron 45 residentes que iniciaron su primer año de resi-
dencia en marzo de 2010 y lo fi nalizaron en febrero 
de 2011. Se incluyeron médicos residentes de primer 
año de siete especialidades: anestesiología, cirugía 
general, ginecología y obstetricia, medicina interna, 
medicina del trabajo, pediatría y urgencias médico-
quirúrgicas. Se aplicaron cuestionarios al inicio y a los 
seis meses y 12 meses de iniciada la residencia. Todos 
los residentes fueron identifi cados con sus iniciales y 
dieron su consentimiento informado. El protocolo fue 
autorizado previamente por el comité de investigación 
1306. 

Se aplicó la encuesta Perfi l de Calidad de Vida en 
Enfermos Crónicos (PEC VEC) en su versión validada 
al español,5 la cual consta de un módulo central gené-
rico de 40 ítems que abarcan seis dimensiones rele-
vantes de la calidad de vida relacionada con la salud: 

Introducción: el burnout y la calidad de vida son fenó-
menos poco estudiados en estudiantes de posgrado y 
sus efectos se desconocen. 
Métodos: estudio descriptivo longitudinal. Se inclu-
yeron residentes que iniciaron su primer año de pos-
grado en marzo de 2010. Se aplicó, a su ingreso, a 
los 6 y 12 meses, la versión española del cuestionario 
PEC VEC de perfi l de calidad de vida validado al espa-
ñol y el inventario de burnout de Maslach específi co 
para médicos. Para las variables nominales se utilizó 
2 y para variables numéricas Anova.
Resultados: se incluyeron 45 residentes. La edad pro-
medio fue de 26.9 ± 2.93; 18 (40 %) fueron del sexo 
femenino y 27 (60 %) del masculino. En la encuesta 
PEC VEC se encontró un descenso signifi cativo en cua-

tro de las seis escalas valoradas en las tres mediciones 
realizadas. En el cuestionario de burnout se encontra-
ron niveles altos de agotamiento emocional en las tres 
pruebas, bajo grado de despersonalización, y logros 
personales al ingreso, elevándolos a los 6 y 12 meses. 
La especialidad más afectada fue medicina interna. 
Conclusiones: hay presencia de burnout y deterioro 
de calidad de vida en médicos residentes que estudian 
posgrado y se mantiene durante el primer año de resi-
dencia.

Palabras clave
calidad de vida
agotamiento profesional
internado y residencia

capacidad física (ocho ítems), función psicológica 
(ocho ítems), estado de ánimo positivo (cinco ítems), 
estado de ánimo negativo (ocho ítems), funcionamiento 
social (seis ítems) y bienestar social (cinco ítems).

Esa encuesta también consta de variables sociode-
mográfi cas (estado civil, sexo, edad) y un módulo de 
preguntas adicionales en el que se incluye apoyo social 
en la familia o en el círculo de amigos, acontecimien-
tos sociales infl uyentes próximos o lejanos, problemas 
agudos en la última semana y deterioro de la función 
sexual. 

En cuanto al nivel de la calidad de vida, esta se con-
sideró “mala” si la puntuación media de todas las esca-
las iba de 0 a 1, “regular” de 1.1 a 2, “buena” de 2.1 a 
3 y “muy buena” de 3.1 a 4. Se consideró mejoría en el 
nivel de la calidad de vida en los casos que presentaron 
mejores puntuaciones estadísticamente signifi cativas en 
dos escalas más en sentido positivo. De igual manera se 
consideró deterioro en la calidad de vida cuando hubo 
empeoramiento en dos de las seis escalas de manera 
signifi cativa y variación en dos escalas más en sentido 
negativo. Además, se aplicó la encuesta Maslach Bur-
nout Inventory, en la que se identifi có nivel bajo con 
� 18, � 5 y � 33 puntos; nivel moderado con 19 a 26, 
6 a 9 y 34 a 39 puntos; nivel alto con � 27, � 10 y � 40 
puntos, para cansancio emocional, despersonalización 
y realización personal, respectivamente.

Todas las encuestas fueron vaciadas en hojas de 
cálculo de Excel. Para su análisis estadístico, se utilizó 
estadística descriptiva. Para las variables nominales 
se utilizó χ2 y para las variables numéricas, Anova. Se 
consideró signifi cativa una p < 0.05.

Resultados

En el periodo de estudio, se aplicaron 137 encuestas a 
47 residentes, de los cuales dos (4 %) fueron exclui-
dos por no completar las tres evaluaciones, por lo que 

Burnout and quality of life in medical residents

Background: burnout and quality of life are poorly studied phenomena 
in postgraduate students, and its effects are unknown. The aim was to 
investigate the relationship between quality of life and burnout in medical 
residents.
Methods: a longitudinal study was performed. We included medical 
residents who began their postgraduate studies in 2010. The Spanish 
version of the Quality of Life Profi le for the Chronically Ill (PLC, accord-
ing to its initials in German), and the Maslach Burnout Inventory specifi c 
to physicians were applied at the beginning, six and 12 months after. 
Descriptive statistics were used, for nominal variables. Chi-square and 
Anova to numerical variables were applied.
Results: we included 45 residents, the average age was 26.9 ± 2.93 
years, 18 (40 %) were female and 27 (60 %) were male. The PLC sur-
vey found signifi cant decrease in four of the six scales assessed in the 
three measurements. The Maslach Burnout Inventory found high levels 
of emotional exhaustion in the three tests, low levels of depersonaliza-
tion and low personal gains at the beginning, rising at six and 12 months. 
The most affected specialty was Internal Medicine.
Conclusions: burnout and impaired quality of life for residents exist in 
postgraduate physicians and it is maintained during the fi rst year of resi-
dency.

Key words
quality of life
Burnout, professional
internship and residency
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referir el cambio de lugar de residencia como el suceso 
principal que causó cambio en su calidad de vida; dos 
(4 %) presentaron como suceso signifi cativo los pro-
blemas con sus cónyuges.

La tercera pregunta cuestionaba sobre algún hecho 
que hubiera infl uido signifi cativamente en los siete 
días previos a la encuesta en su sensación de bienes-
tar: 35 del total de los residentes encuestados (78 %) 
no presentaron ningún hecho, en tres de los restantes 
(7 %) infl uyó el estrés provocado por la residencia. Al 
hacer esta misma pregunta a los seis meses, 30 de los 
residentes (67 %) no presentaron infl uencia y nueve de 
los restantes (20 %) se sintieron infl uidos por la exi-
gencia de la residencia. A los 12 meses, 36 (80 %) no 
fueron infl uidos por ninguna circunstancia y dos de los 
restantes (4 %) adujeron que la situación que infl uyó 
en la semana previa a la encuesta fue la presencia de 
problemas con sus parejas.

La cuarta pregunta se hizo en relación con la pre-
sencia de cambios o deterioro en la sexualidad; al 
inicio, ninguno de los encuestados presentó cambios. 
A los seis meses, tres (7 %) presentaron disminución 
del deseo sexual y uno (2 %) tuvo difi cultad en el 
acto sexual como consecuencia de la fatiga física. A 
los 12 meses, cuatro (9 %) refi rieron disminución del 
deseo sexual y uno (2 %) presentó trastorno de la 
función sexual.

Interpretación del cuestionario sobre burnout

En relación con el Maslach Burnout Inventory, se 
encontraron niveles altos de agotamiento emocional 
en las tres pruebas y hubo un mayor porcentaje a los 
seis meses, según se muestra en el cuadro II.

En las tres encuestas se encontró bajo grado de des-
personalización y en lo referente a logros personales, 
a su ingreso los residentes presentaban un nivel bajo, 
que se elevaba a los seis y 12 meses de haber transcu-
rrido su primer año de formación. En el cuadro III se 
muestra el porcentaje de resultados por especialidad. 

La especialidad con mayor agotamiento emocional, 
en general, sin separar las encuestas en los tres tiem-
pos en que fueron realizadas, fue medicina interna. 

En la primera encuesta, las especialidades que 
presentaron los mayores porcentajes de agotamiento 
emocional fueron anestesiología, cirugía general, 
medicina interna, medicina del trabajo, pediatría, y 
urgencias médico-quirúrgicas. En relación con la 
despersonalización, las especialidades que presenta-
ron el grado más alto fueron anestesiología, medicina 
interna, medicina del trabajo y pediatría. En lo refe-
rente a los logros personales, anestesiología, cirugía 
general, pediatría y urgencias médico-quirúrgicas pre-
sentaron los más altos porcentajes; en cambio, gine-
cología y obstetricia obtuvo pocos logros personales.

Discusión

Nuestro estudio se realizó en el Hospital General 
Regional 46, en Guadalajara, Jalisco, México. Es un 
hospital que cuenta con 423 camas censables y en él 
se otorgan 252 663 consultas y se hospitalizan 24 010 
pacientes en promedio al año. Se tiene una plantilla 
de 305 médicos de base, distribuidos en 29 especiali-
dades médicas y quirúrgicas, y 97 médicos residentes 
de diferentes años, distribuidos en 10 especialidades 
tanto médicas como quirúrgicas.

Este es el primer estudio en nuestro medio en el 
que se evalúa calidad de vida y presencia de burnout 
desde el inicio de los estudios de posgrado y durante 
el primer año, que es cuando el médico residente tiene 
contacto directo con su especialidad, su ámbito educa-
tivo y laboral, periodo en el que realiza su adaptación 
tanto en su entorno profesional como personal.

La asignación de los residentes se hace después 
de que acreditan el examen nacional de residencias 
médicas, en el cual deben competir en conocimientos 
con una gran cantidad de aspirantes inscritos a nivel 
nacional. Después de eso, para ingresar a las diferen-
tes instituciones se realiza nuevamente una selección. 
Este proceso en ocasiones puede ser muy desgastante. 
Otro factor más que se debe considerar es que muchos 
residentes inician sus estudios de posgrado inmediata-
mente después de haber terminado su servicio social, el 
cual es un año obligatorio de servicios a la comunidad, 
según la Ley General de Salud. Estos procesos podrían 
tener en conjunto una gran infl uencia en los cambios en 
la calidad de vida y en el grado de burnout que encon-
tramos en los residentes, en particular al inicio de la 
residencia.

Al comenzar la especialidad, el médico residente 
se enfrenta a jornadas largas de trabajo —con un pro-
medio de 96 horas por semana–, privación del sueño, 
estrés, mayores responsabilidades, la exigencia que 
implica ser médico residente, la competitividad que 
se da entre los mismos compañeros de especialidad, 
tener solo dos periodos vacacionales por año, aunado 
en muchas ocasiones a la necesidad de alejarse de sus 
familias y lugares de residencia.6-12

Todo esto puede explicar la serie de resultados obte-
nidos en este estudio, en el que en la calidad de vida 
evaluada mediante la encuesta PEC VEC encontramos 
un descenso en cuatro de las seis escalas valoradas, en 
las tres mediciones realizadas tanto al inicio, como a 
los seis y 12 meses de la residencia. La capacidad física 
ha sido una de las variables más afectadas, incluso en 
evaluaciones previas realizadas por nosotros mismos1 

y por Arias Amaral13 en un hospital de tercer nivel de 
Zapopan, Jalisco. Otra similitud con el estudio que rea-
lizamos con anterioridad fue en la escala de bienestar 
social, en la cual no se presentaron alteraciones. 

Un hallazgo importante en la muestra estudiada fue 
el cambio de domicilio o residencia, pues fue señalado 
como un suceso trascendental que cambió la vida de 
los residentes, sobre todo al inicio de la especialidad,7 
y se mantuvo con cierta infl uencia durante las siguien-
tes dos pruebas, pero ya en menor porcentaje de médi-
cos. Sin embargo, a los seis y 12 meses se agregó un 
factor que modifi có la calidad de vida de los residen-
tes: la presencia de problemas con sus cónyuges o sus 
parejas. A corto plazo, es decir siete días antes de la 
encuesta, lo que más infl uyó en la sensación de bienes-
tar de los residentes fue la exigencia de la especialidad 
y el estrés provocado por la misma. 

El apoyo familiar y social que reciben los médicos 
residentes son recursos para afrontar los retos labora-
les,8 además son vitales para sobrellevar los cambios 
a los que se enfrentan. Al igual que en otros estudios, 
todos los residentes contaron con un apoyo adecuado 
en esta área.1,8 En el caso de los residentes de primer 
año, el compañerismo y el fuerte lazo de unión que se 
forma entre ellos surge al tener que enfrentarse juntos 
y sin experiencia previa a las guardias y a las exigen-
cias de la residencia.8 

También hubo un hallazgo no esperado: en un por-
centaje bajo de encuestados notamos la disminución 
del deseo sexual a partir de los seis meses, además 
de que presentaba difi cultad en la realización del acto 
sexual por fatiga física y trastornos de la función sexual. 
Esto puede signifi car que el deterioro presentado por 
los médicos residentes puede llegar a tener una gran 
infl uencia en todos los aspectos de su vida diaria que 
los orilla a tener problemas tanto a nivel laboral como a 

Cuadro I Calidad  de vida de médicos residentes por especialidad

n Variable Media ± DE F Anova p

Capacidad  física
Anestesiología 30 0.299 2.763 ± 0.547  16.553  < 0.0001

Cirugía general 21 0.236 2.988 ± 0.486  3.110  0.082

Ginecoobstetricia 15 0.107 2.558 ± 0.337  2.041  0.192

Medicina interna 30 0.285 2.767 ± 0.534  17.081  < 0.0001

Medicina del trabajo 15 0.315 2.722 ± 0.561  2.065  0.189

Pediatría 12 0.189 2.802 ± 0.435  1.628  0.272

Urgencias MQ 24 0.121 2.781 ± 0.348  4.081  0.040

Función psicológica
Anestesiología 18 0.787 2.639 ± 0.886  9.638  0.005

Cirugía general 21 0.319 3.095 ± 0.564  3.314  0.071

Ginecoobstetricia 15 0.219 2.817 ± 0.467  1.076  0.386

Medicina interna 30 0.603 2.921 ± 0.777  6.232  0.009

Medicina  del trabajo 15 0.479 2.758 ± 0.692  3.248  0.093

Pediatría 12 0.324 3.000 ± 0.569  1.290  0.342

Urgencias MQ 24 0.812 2.802 ± 0.900  2.639  0.107

Estado de  ánimo positivo
Anestesiología 18 1.319 2.367 ± 1.148  12.129  0.002

Cirugía general 21 0.555 2.848 ± 0.745  2.398  0.133

Ginecoobstetricia 15 0.253 2.840 ± 0.503  3.225  0.094

Medicina interna 30 0.866 2.700 ± 0.930  5.956  0.010

Medicina del trabajo 15 0.651 2.627 ± 0.807  5.045  0.038

Pediatría 12 0.418 2.900 ± 0.647  10.561  0.011

Urgencias MQ 24 0.501 2.692 ± 0.708  6.802  0.009

Estado de ánimo negativo
Anestesiología 18 0.131 1.806 ± 0.362  0.128  0.881

Cirugía general 21 0.077 1.765 ± 0.278  1.911  0.190

Ginecoobstetricia 15 0.177 1.717 ± 0.421  0.598  0.573

Medicina interna 30 0.115 1.850 ± 0.339  1.832  0.189

Medicina del trabajo 15 0.078 1.625 ± 0.280  2.424  0.150

Pediatría 12 0.088 1.930 ± 0.297  2.667  0.148

Urgencias MQ 24 0.050 1.760 ± 0.224  1.485  0.260

Función social
Anestesiología 18 0.463 1.296 ± 0.680  6.025  0.019

Cirugía general 21 0.156 1.024 ± 0.395  5.709  0.018

Ginecoobstetricia 15 0.183 1.000 ± 0.427  0.205  0.819

Medicina interna 30 0.421 1.267 ± 0.649  8.876  0.002

Medicina del trabajo 15 0.273 1.022 ± 0.523  3.218  0.094

Pediatría 12 0.234 1.389 ± 0.484  7.002  0.027

Urgencias MQ 21 0.156 1.024 ± 0.395  5.709  0.018

Bienestar social
Anestesiología 18 0.230 2.056 ± 0.479  0.380  0.693

Cirugía general 21 0.141 2.067 ± 0.376  0.798  0.473

Ginecoobstetricia 15 0.084 2.127 ± 0.289  0.140  0.872

Medicina Interna 30 0.208 1.980 ± 0.456  1.034  0.376

Medicina del trabajo 15 0.154 2.107 ± 0.392  0.487  0.632

Pediatría 12 0.134 1.983 ± 0.366  0.158  0.857

Urgencias MQ 24 0.132 1.925 ± 0.363  1.042  0.379

MQ = médico-quirúrgicas 

Cuadro II Resultados del Maslach Burnout Inventory en médicos residentes

Primera prueba Segunda prueba Tercera prueba 

n % n % n %

Agotamiento emocional

Bajo  7  15.50  8  17.70  8  17.70

Moderado  16  35.50  12  26.60  16  35.55

Alto  22  48.80  25  55.50  21  46.66

Despersonalización

Bajo  26  57.77  20  44.44  21  46.66

Moderado  7  15.55  13  28.88  9  20.00

Alto  12  26.66  12  26.66  15  33.33

Logros personales

Bajo  19  42.22  15  33.33  11  24.44

Moderado  13  28.80  11  24.44  16  35.55

Alto  13  28.80  19  42.22  18  40.00
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Cuadro III Síndrome de desgaste profesional en médicos residentes

Inicio 6 meses 12 meses

Bajo Moderado Alto Bajo Moderado Alto Bajo Moderado Alto

% % % % % % % % %

Agotamiento emocional

Anestesiología  0.00  66.60  33.30  0.00  0.00  100.00 0.00  33.30  66.60

Cirugía general  0.00  28.57  71.40  0.00  71.40  28.50 28.50  42.80  28.50

Ginecología y obstetricia  40.00  40.00  20.00  20.00  60.00  20.00 0.00  80.00  20.00

Medicina interna  0.00  30.00  70.00  10.00  30.00  60.00 10.00  20.00  70.00

Medicina del trabajo  20.00  40.00  40.00  20.00  20.00  60.00 20.00  40.00  40.00

Pediatría  0.00  50.00  50.00 25.00  0.00  75.00 0.00  75.00  25.00

Urgencias médico-quirúrgicas  50.00  12.50  37.50 50.00  0.00  50.00 37.50  0.00  62.50

Despersonalización

Anestesiología  66.60  16.60  16.60  50.00  0.00  50.00 50.00  0.00  50.00

Cirugía general  42.80  28.50  28.50  42.80  42.80  14.20 57.10  14.20  28.50

Ginecología y obstetricia  40.00  100.00  50.00  80.00  20.00  0.00 100.00  0.00  0.00

Medicina interna  50.00  10.00  40.00  40.00  20.00  40.00 30.00  10.00  60.00

Medicina del trabajo  100.00  0.00  0.00  40.00  40.00  20.00 20.00  20.00  60.00

Pediatría  100.00  0.00  0.00  25.00  25.00  50.00 25.00  75.00  0.00

Urgencias medico-quirúrgicas  50.00  25.00  25.00  37.50  50.00  12.50 50.00  37.50  12.50

Logros personales 

Anestesiología  0.00  50.00  50.00  50.00  33.30  16.60 0.00  50.00  50.00

Cirugía general  28.50  42.85  28.50  0.00  14.28  85.70 28.50  42.80  28.50

Ginecología y obstetricia  60.00  20.00  20.00  80.00  0.00  20.00 40.00  20.00  40.00

Medicina interna  60.00  40.00  0.00  60.00  10.00  30.00 40.00  30.00  30.00

Medicina del trabajo  40.00  20.00  40.00  60.00  20.00  20.00 60.00  20.00  20.00

Pediatría  50.00  25.00  25.00  75.00  25.00  0.00 0.00  0.00  100.00

Urgencias medico-quirúrgicas  50.00  0.00  50.00  12.50  62.50  25.00 0.00  62.50  37.50

y obstetricia y medicina interna. A los seis meses se 
mantuvo igual ginecología y obstetricia, además de 
pediatría, la cual se recuperó signifi cativamente, ya 
que los residentes de esta especialidad presentaron los 
mayores porcentajes de logros personales al fi nalizar 
el primer año. En un estudio realizado en residentes 
con jornadas laborales prolongadas,6 la falta de rea-
lización personal y profesional afectaba su desem-
peño laboral. Es posible que esto se explique por la 
decepción que se genera en algunos de los residentes 
al conocer con mayor profundidad su especialidad, el 
mismo desarrollo del programa académico y la visua-
lización de su futuro profesional.

En un estudio similar en el cual se evaluó la pre-
valencia del síndrome de burnout en los residentes 
en relación con el bienestar psicológico, variables 
sociodemográfi cas y laborales, se demostró que las 
variables del ambiente laboral, pero sobre todo las de 
tipo motivacional y personal, como las habilidades 
de afrontamiento, inciden de manera más directa en 

la presencia de burnout más que las características 
demográfi cas del sujeto.10

Demostramos que hay desgaste profesional y dete-
rioro en la calidad de vida de los residentes desde el 
inicio de sus estudios de posgrado y se mantienen 
durante el primer año. Asimismo, demostramos que 
existen adaptaciones positivas en algunas especiali-
dades y mayor deterioro en otras. Consideramos que 
deben revisarse y legislarse las responsabilidades y 
cargas de horarios, así como los apoyos psicológicos 
y los esparcimientos requeridos por los médicos resi-
dentes, a fi n de que sean similares a los de otros países 
(Accreditation Council for Graduate Medical Educa-
tion. Disponible en http://www.acgme.org.)
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notoria en las siguientes dos pruebas. Es posible que 
esto se traduzca en la adquisición progresiva de habi-
lidades quirúrgicas. En un estudio realizado en médi-
cos residentes costarricenses,12 al igual que en nuestro 
estudio, se encontró despersonalización en los resi-
dentes del área de pediatría, la cual estuvo relacionada 
con grandes expectativas laborales y académicas de 
esta especialidad y a que esos residentes tienen que 
lidiar con el dolor y la muerte de niños. Esto podría 
también explicar lo sucedido en los médicos residen-
tes de pediatría de nuestro estudio, debido a que en 
nuestro hospital las cargas laborales y de horario son 
menores en general, comparadas con las especiali-
dades de medicina interna y cirugía. A los 12 meses, 
medicina interna y medicina del trabajo presentaron 
los niveles más altos de despersonalización.

En los logros personales, las especialidades con los 
más bajos porcentajes a su ingreso fueron ginecología 

nivel personal. La afección en la sexualidad de los resi-
dentes no había sido reportada previamente1,13 y amerita 
estudiarse de forma adicional.

En relación con el Maslach Burnout Inventory, las 
especialidades de cirugía general y medicina interna 
presentaron a su ingreso el mayor porcentaje de agota-
miento emocional. Sin embargo, medicina interna con-
tinuó con porcentajes altos de agotamiento emocional 
durante todo el año. Adicionalmente, a los seis meses 
todos los residentes de la especialidad de anestesiolo-
gía presentaron alto porcentaje de agotamiento emo-
cional y continuaron así hasta el fi nal del primer año. 
Nosotros interpretamos que estos residentes ingresan 
ya con una carga de estrés acumulada que se traduce en 
este resultado y coincide con lo publicado.3

Respecto a la despersonalización, la mitad de los 
residentes de ginecología y obstetricia la presentó en 
grado alto a su ingreso, pero mejoró de manera muy 
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Reportes breves

Resumen
Un simulador de tumor ovárico: 

cáncer de riñón pélvico en 
herradura

Carlos Manuel Ortiz-Mendozaa

An exceptional mimicker of ovarian tumors: 
cancer in a pelvic horseshoe kidney

Introducción: aunque el riñón en herradura es una 
anomalía congénita frecuente, hasta el momento no se 
había informado que produjera un tumor maligno que 
pareciera una neoplasia de ovario. 
Caso clínico: mujer de 53 años de edad con un tumor 
pélvico, que tenía el antecedente de una histerectomía 
simple debida a miomatosis. Mediante la exploración 
abdominal se detectó una masa en hipogastrio, redon-
deada, de 20 cm, fi rme y fi ja. En el tacto vaginal, la 
lesión era palpable a través del fondo de saco. Con el 
diagnóstico de una probable neoplasia por síndrome de 
ovario residual, la paciente fue remitida al servicio de 
ginecología para su estudio y atención. Una tomogra-
fía computarizada demostró que la masa se originaba 
del lado derecho de un riñón pélvico malformado. Por lo 

anterior, la paciente fue enviada al servicio de oncología 
quirúrgica, donde se corroboró el hallazgo. Al analizar 
los estudios de imagen se emitió el diagnóstico de una 
probable neoplasia de un riñón pélvico en herradura. La 
paciente fue sometida a una laparotomía exploradora, 
en la que se extirpó un tumor de 19 cm del riñón malfor-
mado, cuyo polo inferior ocupaba la pelvis verdadera. 
Mediante el examen histopalógico se determinó que se 
trataba de un carcinoma de células cromófobas.
Conclusiones: en las mujeres, los tumores del riñón 
pélvico en herradura pueden simular un tumor de ovario. 

Palabras clave
riñón
neoplasias renales

Background: although the horseshoe kidney is a frequent congenital 
abnormality, the likelihood of being the cause of a malignant tumor that 
looks like an ovarian neoplasm has not been reported. 
Clinical case: a 53-year-old female came to the hospital with a pelvic 
tumor. The patient had a history of a simple hysterectomy due to uterine 
myomatosis. At abdominal physical examination we identifi ed a rounded 
hypogastric tumor, 20 cm diameter, fi rm, and fi xed. On pelvic examina-
tion the mass was easily palpated through the vaginal fornix. With the 
diagnosis of a probable ovarian neoplasm, caused by a residual ovary 
syndrome was made, therefore she was admitted to the gynecology ser-
vice. Computed tomography scans showed a tumor located in the right 
side of a deformed pelvic kidney. Hence, the gynecology service sent the 
patient to the surgical oncology department where the assumption was 
confi rmed. The analysis of the RX studies showed a possible neoplasm 
from a pelvic horseshoe kidney. The patient underwent an exploratory 
abdominal surgery, and a 19 cm tumor was excised. The pathology 
department reported a chromophobe cell carcinoma. 
Conclusions: tumors in the pelvic horseshoe kidney may simulate an 
ovarian neoplasms in females.

Key words
kidney 
kidney neoplasms

Los tumores en la pelvis femenina habitualmente 
se originan en los órganos reproductores internos. 
Sin embargo, en un grupo reducido de mujeres se 

derivan de otros órganos de esta área y pueden simular 
tumores de ovario,1 de ahí que los cirujanos que operan 
tumores de la pelvis deben estar preparados para afron-
tar una gran variedad de entidades, o bien, remitir a las 
mujeres para interconsulta con el especialista adecuado.1

Dado que no hay informes de que un tumor proce-
dente de un riñón pélvico en herradura pueda simular 
a un tumor ovárico, se describe un caso atendido en el 
Hospital General Tacuba del Instituto de Seguridad y 
Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado, en la 
ciudad de México. 

Caso clínico

Mujer de 53 años de edad que acudió al Hospital General 
Tacuba por un tumor pélvico. Tenía el antecedente de 
histerectomía simple con preservación de anexos reali-
zada debido a miomatosis, efectuada dos años antes del 
momento que aquí se describe. A la exploración física 
abdominal se identifi có una masa prominente en la línea 
media, en el hipogastrio, fi ja, redondeada, de consisten-
cia fi rme y superfi cie lisa, de aproximadamente 20 cm, 
que alcanzaba la cicatriz umbilical. A la exploración pél-
vica bimanual se palpó el tumor sin difi cultad a través 
del fondo del saco vaginal. Con el diagnóstico clínico de 
un probable tumor originado por el síndrome de ovario 
residual, la paciente fue remitida al servicio de gineco-
logía. Mediante una tomografía computarizada helicoi-
dal se identifi có un tumor de 20 cm en la línea media, 
que se originaba en la parte derecha de un riñón pélvico 

malformado. El exámen general de orina, la creatinina 
y la urea fueron normales. Por lo anterior, la paciente 
fue enviada al servicio de oncología quirúrgica, donde 
mediante las maniobras clínicas habituales se corroboró 
que el tumor simulaba una masa de origen pélvico. Sin 
embargo, con los hallazgos de la tomografía fue posible 
diagnosticar una probable neoplasia de un riñón pélvico 
en herradura.

La paciente fue sometida a laparotomía explora-
dora, con la que se identifi có una masa de 19 cm que 
provenía de la parte derecha del riñón pélvico malfor-
mado, con su uréter, una arteria —originada en la arte-
ria iliaca común derecha— y dos venas que drenaban 
a la vena iliaca común homolateral. El polo inferior 
de la masa ocupaba la totalidad de la pelvis verdadera. 
Se realizó heminefrectomía con un margen de 3 cm de 
tejido sano en el istmo del riñón. El informe histoló-
gico indicó que el tumor era un carcinoma de células 
cromófobas sin invasión a la grasa perirrenal, vena o 
uréter (fi gura 1). 

Discusión

Las mujeres a las que se les realiza histerectomía con 
preservación de anexos tienen el riesgo de presentar el 
síndrome de ovario residual, el cual se observa hasta 
en cinco de cada 100 pacientes sometidas a dicha ciru-
gía2-4 y se caracteriza por dolor, dispareunia o tumor 
pélvico, solos o con manifestación simultánea.4,5 Los 
tumores descritos en esas mujeres son quistes funcio-
nales, neoplasias benignas y cáncer de ovario, en ese 
orden de frecuencia.2,3,6,7

Los tumores pélvicos no ginecológicos que con 
mayor frecuencia simulan neoplasias del ovario son 
los de colon y recto, así como algunos linfomas.1 Sin 
embargo, algunas neoplasias pélvicas inusuales también 
pueden simularlas y, por ello, son estudiadas inicial-
mente por los servicios de ginecología,8 como ocurrió 
en la paciente descrita.

El riñón en herradura es una anomalía congénita 
frecuente9-11 que se presenta hasta en tres de cada 1000 
individuos de la población general y ocurre preferente-
mente en varones.9 Las neoplasias relacionadas con este 
defecto congénito son poco comunes11,12 y al parecer su 
prevalencia es más alta que en la población general,8,10,13 
aunque algunos autores indican que no es así.13-15 En el 
riñón en herradura se han informado todas las varieda-
des de tumores renales malignos 9,10,14-18 y el síntoma pre-
dominante que lleva a su detección es la hematuria.9,11,19

La principal ubicación de la ectopia renal ocurre en 
la pelvis.20,21 En consecuencia, las malformaciones de 
este órgano también pueden presentarse en esa región, 
como la malformación en herradura,22 y ocasionar diag-
nósticos clínicos incorrectos,23 como sucedió en nuestra 
paciente. 

El desarrollo de una neoplasia en un riñón pélvico en 
herradura es raro; en las mujeres puede confundirse con 
un tumor de ovario durante la exploración física con las 
maniobras clínicas habituales.
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Resumen

Palmer-Morales Y et al. Síndrome de Moebius.

les. Se hizo una serie esófago gastroduodenal (SEGD) 
con reporte de enfermedad por refl ujo gastroesofágico 
(ERGE) grado II. Se realizó un cariotipo citogenético 
a 46 , y un cariotipo del sexo femenino, y no hubo 
alteración numérica ni aparente aberración estructural. 

Hubo seguimiento en el servicio de pediatría 
(como servicio externo), apoyo a la familia para la ali-
mentación y consejo genético.

Discusión

El diagnóstico del síndrome es fundamentalmente 
clínico. Se debe de sospechar de este síndrome en 
un recién nacido con falta de expresión facial condi-
cionada por la diplejía facial o unilateral, estrabismo 
convergente bilateral por afectación de los pares cra-
neales VI y VII, alteraciones en la succión y deglu-
ción con escurrimiento del alimento, sialorrea, cierre 
incompleto de párpados durante el sueño y estridor 
laríngeo.4,5 Los criterios clínicos para el diagnóstico 
son: parálisis facial completa o incompleta como 
manifestación obligatoria; malformaciones en extre-
midades, las cuales están frecuentemente presentes; y 
otras alteraciones adicionales que se pueden presen-
tar.4 Entre las malformaciones que se pueden encon-
trar a nivel de extremidades están el pie equino varo, 
la sindactilia, la braquidactilia, la artrogriposis, la 
mano en garra, la hipoplasia de dedos, la acromicria, 
la adactilia y la luxación congénita de cadera.2,4,7,10 

También es frecuente encontrar otras malformaciones 
musculoesqueléticas asociadas, como el síndrome de 
Poland, el cual consiste en la ausencia del músculo 
pectoral mayor.10 Otros síndromes que se le asocian 
son el de Klinefelter, el de autismo infantil y el de 
Klippel-Fail.3 Además, es posible encontrar altera-
ciones en otros pares craneales como el XII, X, IX, 
III y VIII.4,5 En un estudio realizado en Tabasco en 
un hospital infantil, la frecuencia estimada de las 

Introducción: el síndrome de Moebius (MBS) es una 
enfermedad poco frecuente que tiene una incidencia 
de 1 por cada 10 000 nacimientos. Se caracteriza 
principalmente por parálisis facial bilateral congénita 
debido a una agenesia de los núcleos de los ner-
vios craneales del VI y VII par. Además, es frecuente 
encontrar anomalías orofaciales y de extremidades 
torácicas y pélvicas en estos pacientes. El diagnóstico 
se basa fundamentalmente en las distintas manifesta-
ciones clínicas del trastorno.
Caso clínico: niña recién nacida con el cuadro clínico 
de síndrome de Moebius. Se discuten los aspectos 
genéticos y medioambientales asociados a esta pato-
logía. Desde la introducción del misoprostol y su uso 
inadecuado como agente abortivo e inductor de activi-

dad uterina, y en combinación con antiinfl amatorios no 
esteroideos, se ha observado un incremento en la fre-
cuencia de recién nacidos con síndrome de Moebius 
asociados al uso de este medicamento. Actualmente, 
el factor genético y el medioambiental se encuentran 
asociados a este síndrome. 
Conclusiones: es importante alertar a la comunidad 
médica y a la población en general acerca del riesgo 
teratogénico del misoprostol y de la importancia del 
consejo de los genetistas cuando nace un paciente 
con síndrome de Moebius.

Palabras clave
parálisis facial
síndrome de Moebius

quirúrgico comprende el manejo del pliegue epicántico, 
la corrección del pliegue palpebral, la corrección del 
labio superior y la corrección de ptosis facial.2 Común-
mente, se utiliza el músculo gracilis para transferirse 
y se puede utilizar el nervio masetero, cirugía que ha 
tenido buenos resultados.4 Además, el tratamiento qui-
rúrgico puede ayudar a mejorar la epifora y la queratitis 
crónica con la corrección del ectropión y la suspensión 
del labio inferior y las comisuras labiales.2

Caso clínico

Niña recién nacida, producto de tercera gesta, padres 
no consanguíneos, madre de 30 años con alcoholismo 
y tabaquismo social, padre de 29 años con hipoacusia 
bilateral, tía y abuelo paterno con hipoacusia, y manejo 
de insecticidas. La madre llevó control prenatal y tuvo 
riesgo de aborto por infección de vías urinarias a las 13 
y a las 24 semanas; fue tratada con ampicilina. La niña 
nació por cesárea a las 38.4 semanas por antecedente 
materno de cesáreas previas, Apgar de 9 y Silverman 
de 1, con necesidad de reanimación por hipotonía, 
peso al nacer 2650 g, en clínica particular. Fue trasla-
dada al Instituto Mexicano del Seguro Social porque 
presentó problemas en la deglución e hipotonía gene-
ralizada. A la exploración física se observó síndrome 
dismórfi co por presencia de disociación cráneo-cara, 
fontanela amplia, parálisis facial bilateral, cierre pal-
pebral incompleto, epifora, puente nasal ancho, pala-
dar blando hendido, implantación baja de pabellones 
auriculares, microotia, cuello hipotónico, extremida-
des fl áccidas, y se documentó clínicamente síndrome 
de Moebius. La paciente fue hospitalizada por 13 días. 
Durante su estancia hospitalaria, el manejo médico se 
hizo por medio de alimentación con sonda orogástrica 
y medicamentos procinéticos. La complementación 
diagnóstica se llevó a cabo con ultrasonidos transfon-
tanelar y abdominal, que se reportaron como norma-

Síndrome de Moebius
Informe de un caso clínico
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Moebius syndrome. Clinical case report

Background: Moebius syndrome (MBS) is an infrequent disease, hav-
ing an incidence of 1 in 10 000 births, mainly characterized by a congeni-
tal bilateral facial paralysis due to an agenesia of the sixth and seventh 
cranial nerves. In addition, orofacial and limb anomalies are frequently 
found in these patients. The diagnosis is fundamentally based on differ-
ent clinical manifestations of the disorder.
Clinical case: a female newborn with the clinical picture of Moebius 
syndrome is presented, and genetic or environmental aspects are dis-
cussed. Since the use of misoprostol for abortion and inducing uterine 
activity in combination with NSAIDs, the number of newborns with MBS 
associated with this drug has increased. Nowadays, either genetic or 
environmental factors are associated with MBS.
Conclusions: it is necessary that the general and medical community 
be aware of the risk of teratogenic effects of misoprostol, and the useful-
ness of genetic counseling whenever there is a newborn with Moebius 
syndrome.
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El síndrome de Moebius es una entidad poco 
frecuente que consiste en parálisis facial bilate-
ral y del músculo recto externo del ojo. Esto le 

ocurre al paciente desde su nacimiento, debido a age-
nesia o aplasia de los núcleos de los nervios craneales 
VI y VII, lo cual provoca la parálisis facial caracte-
rística y un estrabismo convergente.1,2 Se estima que 
la incidencia es de 1 en cada 10 000 nacimientos, 
afecta por igual a ambos sexos y, aunque la causa y 
la patogenia exacta sigue siendo desconocida, se cree 
que representa una rara displasia, debido a un proceso 
degenerativo.3 Se han reportado en el último siglo 
cerca de 300 casos. La patología fue descrita en su ini-
cio por Von Graefe y Saemisch en 1880, Harlam en 
1881 y Chrisholm en 1882.3 Pero fue Moebius quien 
en 1888 realizó un estudio completo de la enfermedad 
y en 1892 comunicó un total de 43 casos de parálisis 
facial congénita y adquirida, de los cuales seis eran 
parálisis facial bilateral y parálisis del VI par.1,3

Existen hasta el momento múltiples teorías que 
intentan explicar la etiología de este síndrome. Una 
de estas considera que se debe a una alteración vas-
cular durante el desarrollo embrionario que produce 
isquemia a nivel de los núcleos de los pares cranea-
les con hipoplasia subsecuente. De la misma manera, 
el uso de ciertos medicamentos, infecciones u otros 
agentes externos pueden producir daño neurológico en 
los núcleos de los pares craneales.4,5 El misoprostol, 
una prostaglandina sintética utilizada para aumentar 
las contracciones uterinas y para tratar la enfermedad 
acido-péptica, es un agente que se relaciona con este 
síndrome durante su uso en el embarazo. Según estu-
dios, casi la mitad de las madres de los hijos con sín-
drome de Moebius estuvieron utilizando misoprostol.6 
Se ha sugerido también que el síndrome de Moebius 
no solo es una enfermedad limitada a los núcleos de 
los pares craneales, sino que pueden estar afectadas 
otras estructuras con diferentes grados de severidad; 
se han identifi cado alteraciones a nivel supranuclear, 
nuclear y periférico, y pueden existir todas o solo 
alguna de estas en un solo paciente.7 Otra teoría refi ere 
un defecto metamérico primario en el tegmentum.8 

También se ha sugerido afectación a nivel muscular 
por alteraciones en el mesodermo, y que la alteración 
de los nervios periféricos es secunda  ria a una disge-
nesia de los arcos faríngeos.5 Además de los casos 
esporádicos, se han conocido familias con patrón auto-
sómico dominante; se han identifi cado alteraciones en 
el brazo largo del cromosoma 10. Otras regiones iden-
tifi cadas en diferentes familias que son portadoras de 
la enfermedad tienen alteraciones en los locus 3q21, 
13q12.2 l y 1p22.8,9

El tratamiento de esta patología es de carácter mul-
tidisciplinario; debe ir encaminado a prevenir compli-
caciones inherentes a una parálisis facial. El manejo 
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manifestaciones clínicas de esta enfermedad fue, en 
orden decreciente, la siguiente: facies inexpresiva, 
ptosis palpebral, pabellones auriculares prominentes, 
micrognatia, microglosia, pie equino varo e hipotonía. 
El análisis cromosómico se realizó en 11 pacientes de 
23 casos, y en estos no mostró anormalidad cromosó-
mica en el número y en la estructura.3 La inteligencia 
en estos individuos suele ser normal; sin embargo, 
su difi cultad para comunicarse y su típica expresión 
hace que se les trate erróneamente como personas con 
retraso mental.4

El ultrasonido prenatal puede mostrar disminución 
en los movimientos respiratorios y en la deglución, así 
como polihidramnios. Estos aspectos nos pueden aler-
tar de un posible diagnóstico.4 

En nuestro caso, la paciente presenta las manifesta-
ciones clínicas principales para diagnosticar clínicamente 
síndrome de Moebius. El diagnóstico temprano del sín-
drome favorece la planeación en el manejo del paciente 
y permite dar consejo genético a los padres. Desafortu-
nadamente, no hay tratamiento efectivo y como la etiolo-
gía es incierta solo hay que evitar el uso de misoprostol 
durante el embarazo, que es uno de los factores de riesgo 
que se han reportado asociados con este síndrome.
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Reportes breves

Resumen
Liposarcoma mixoide en 
columna vertebral lumbosacra
Informe de un caso clínico

Sandy Lucero Granados-López,a Juana Sonia Tavares-García,a 
Alberto Pérez-Contrerasb

Myxoid liposarcoma of the lumbosacral spine. 
Clinical case report

Background: liposarcoma is a malignant tumor of soft tissue and 
the most common sarcoma in the adult life. The myxoid liposarcoma 
accounts for 30 to 35 % of all liposarcomas. It is commonly seen on the 
thighs. Only two cases in which the liposarcoma was found in the verte-
bral column have been reported.
Clinical case: this is a 28 year old woman with symptoms of spinal cord 
injury by compression (tottering gait, weakness 4/5 and decreased sen-
sibility in right leg). The MRI showed a right paravertebral multinodu-
lar mass from L4 to S2, with solid and cystic aspects, following the S1 
and S2 intervertebral foramen to the presacral space, with low signal 
intensity on T1 and high on T2. The diagnosis of neurofi broma was con-
cluded. The patient was scheduled for surgery. Extra and intraspinal 
excision was performed and a mass was removed. Histopathologic study 
reported myxoid liposarcoma.
Conclusions: liposarcoma is a malignant tumor of soft tissues. The 
spine is a rare location for this neoplasm, even for metastases. It is diffi -
cult to achieve a complete resection in this localization, so the recurrence 
rate is high.

Key words
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spinal cord neoplasms

El liposarcoma es un tumor maligno de los 
tejidos blandos que constituye el grupo más 
numeroso de sarcomas en el adulto. La variante 

mixoide representa 30 a 35 % de todos los liposarco-
mas. Ocurre más frecuentemente durante el cuarto y 
quinto decenios de la vida, sin predominio por alguno 
de los dos sexos.1,2 

La localización más común es el muslo, si bien 
algunos autores han descrito otras como el retroperi-
toneo, el pulmón, el corazón y la órbita. Aunque este 
tumor se ha encontrado en hueso, el compromiso pri-
mario de la columna vertebral es poco frecuente.3

Los tumores de la columna vertebral son poco 
comunes comparados con la enfermedad metastásica, 
el mieloma múltiple y el linfoma.1

Se presenta el caso de un liposarcoma mixoide 
primario localizado en la región paravertebral y en 
la columna lumbar con destrucción del sacro en una 
mujer joven sin evidencia de neoplasia en otro sitio. 

Caso clínico

Mujer de 28 años de edad sin antecedentes heredofa-
miliares de importancia, que acudió por la presencia 
de dolor en miembro pélvico derecho, de un año de 
evolución, acompañado de disminución progresiva 
de la fuerza, parestesias y aumento del volumen en la 
región lumbar. A la exploración física se observó que 
la paciente presentaba marcha claudicante, fuerza en 
la extremidad derecha 4/5, disminución de la sensibi-
lidad y tumor paravertebral derecho fi jo en la región 
lumbar, indurado, de 15 × 13 cm, cuya palpación pro-
ducía dolor. La imagen por resonancia magnética con-
fi rmó una masa paravertebral derecha que se extendía 
desde L4 hasta S2, multinodular, sólida quística, que 
seguía el trayecto de los forámenes de conjunción de 
S1 y S2 hacia el espacio presacro, con señales hipoin-
tensas en T1 e hiperintensas en T2, en el que se apreció 
con más claridad su morfología nodular con involu-
cro del conducto vertebral por ocupación de ese espa-
cio. Las lesiones eran compatibles con neurofi broma 
(fi gura 1A). No se identifi có evidencia de tumor en 
otra localización. 

El tratamiento consistió en la resección de un tumor 
extrarraquídeo e intrarraquídeo mediante acceso lum-
bosacro posterior. Un mes después de la cirugía, la 
paciente continuaba con disminución de la fuerza de la 
extremidad derecha. La imagen por resonancia mag-
nética posquirúrgica hizo evidente un residuo presacro 
que ocupaba S1, S2 y S3, de 8 × 6.5 cm (fi gura 1B). 
Para el estudio transoperatorio, al servicio de patología 
se envió un espécimen ovoide de 12 × 10 × 8 cm y de 
200 g, amarillo, con áreas hemorrágicas, lisas, brillan-
tes y blandas con zonas mixoides (fi gura 2). En los 

Introducción: el liposarcoma es un tumor maligno de 
tejidos blandos que constituye el grupo más numeroso 
de sarcomas en el adulto. La variante mixoide repre-
senta 30 a 35 % de todos los liposarcomas. Común-
mente se observa en los muslos. En la literatura se 
han informado solo dos pacientes con liposarcoma en 
la columna vertebral 
Caso clínico: mujer de 28 años de edad con síntomas 
de compresión medular (marcha claudicante, fuerza 
en la extremidad derecha 4/5, disminución de la sen-
sibilidad). La imagen por resonancia magnética con-
fi rmó una masa paravertebral derecha que se extendía 
desde L4 hasta S2, multinodular, sólido quística, que 
seguía el trayecto de los forámenes de conjunción de 
S1 y S2 hacia el espacio presacro, con señales hipoin-

tensas en T1 e hiperintensas en T2. Con los estudios 
radiológicos se concluyó que presentaba un neurofi -
broma. Se realizó resección extra e intrarraquídea, de 
la que se extrajo un tumor. El estudio histopatológico 
defi nitivo indicó que se trataba de un liposarcoma 
mixoide. 
Conclusiones: la columna vertebral es una localiza-
ción poco frecuente para esta neoplasia, así como 
para sus metástasis. Es difícil lograr una resección 
completa en este sitio, por lo que la tasa de recurren-
cia es alta.

Palabras clave
liposarcoma
neoplasias de la médula espinal

cortes histológicos defi nitivos se observó una neopla-
sia con patrón nodular, hipocelular y con vasculatura 
plexiforme en una matriz mixoide con células peque-
ñas fusiformes, las cuales alternaban con lipoblastos 
en diferentes estadios de maduración, sin presencia de 
componentes de células redondas, lo que confi rmó el 
diagnostico de liposarcoma mixoide (fi gura 3). 

Discusión

Los liposarcomas constituyen el grupo más numeroso 
de sarcomas del adulto y representan casi 20 % de 
las neoplasias mesenquimales. Sus criterios diagnós-
ticos han sido bien establecidos, como se refl eja en la 
clasifi cación actual de la Organización Mundial de la 
Salud (cuadro I).1,2

Se localizan principalmente en las extremidades 
inferiores, predominan en muslo, glúteo y hueco 
poplíteo. Rara vez se presentan en tejido subcutáneo 
o retroperitoneo.2 Se han informado localizaciones 
poco frecuentes como pulmón, corazón, órbita y 
columna vertebral. La ubicación del liposarcoma en 
este último lugar ha sido informada en la literatura 
mundial solo en dos pacientes.3,4

Anteriormente, los liposarcomas eran clasifi cados 
por la Organización Mundial de la Salud en dos subti-
pos histológicos: mixoides y de células redondas, sin 
embargo, la evidencia clínica, morfológica y citoge-
nética apoya claramente la existencia de un espectro 
único de lesiones en el que los liposarcomas mixoides 
y de células redondas representan una entidad bien 
y pobremente diferenciada, respectivamente. Ambos 
presentan la translocación t(12; 16) (q13;p11) FUS-
DDIT3.5,6 

En las tomografías computarizadas, los liposarco-
mas se observan como lesiones muy variadas, aunque 
típicamente son masas heterogéneas cuyo valor de 
atenuación varía e incluso es superior al de la grasa 

normal en las lesiones muy mixoides e inferior al de 
los tejidos blandos circundantes. 

La resonancia magnética es el estudio de elección 
para defi nir los tumores de tejidos blandos, delinear 
su ubicación anatómica y llevar a cabo una biopsia 
satisfactoria, así como para planear el procedimiento 
quirúrgico.7 Aunque es una de las modalidades más 
valiosa para la evaluación anatómica de los tumores en 
la columna vertebral, sin embargo, aún no se han defi -
nido los datos patognomónicos de dicha entidad debido 
a la rareza del liposarcoma mixoide en esta localiza-
ción, por lo que el espectro del diagnóstico diferencial 
es extenso.1,8 

Figura 1 Imágenes en T1 contrastadas con gadolinio, en plano sagital. 
A) Antes de la cirugía se observa una lesión hiperintensa presacra, trans-
sacra y paravertebral desde L3 hasta S4 que destruye el tejido óseo. 
B) Después de la cirugía se aprecia una lesión hiperintensa residual presacra 
desde S1 hasta S3
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Macroscópicamente son lesiones bien circunscri-
tas, multinodulares, de color café marrón y de apa-
riencia y consistencia gelatinosa. A veces coexisten 
áreas amarillentas compuestas por adipocitos maduros 
o áreas con aspecto de carne de pescado, correspon-

dientes a los focos de las células redondas. El lipo-
sarcoma mixoide presenta un patrón de crecimiento 
nodular, hipocelular, con vasculatura plexiforme en 
una matriz mixoide, a menudo produce un patrón con 
lagos de mucina llamado linfangioma-like. Las célu-
las son pequeñas, fusiformes, con escaso citoplasma 
y un núcleo oval, que alternan con lipoblastos atípicos 
en diversos estadios de maduración. El liposarcoma 
mixoide con células redondas presenta escasa matriz 
mixoide, disminución de la trama vascular, hiperce-
lularidad y mayor grado de atipia. La clasifi cación de 
Evans distingue tres grados, con diferente evolución 
clínica y pronóstico:2,5,9 

• Grado I, < 5 % de células redondas. El pronós-
tico es bueno, las recidivas locales se presentan 
en 50 % de los pacientes y la supervivencia es de 
70 % a los 10 años.

• Grado II, entre 5 y 25 % de células redondas. La 
evolución es difícil de predecir

• Grado III, > 25 % de células redondas. Las lesio-
nes son catalogadas como sarcomas de alto grado, 
con alta capacidad de dar metástasis.
 
El diagnóstico diferencial histopatológico de esta 

lesión incluye una amplia gama de lesiones, tales 
como neoplasias adipocíticas benignas (lipoblastoma 
y lipoma condroide), tumores mesenquimales mixoi-
des benignos (mixoma intramuscular) y malignos 

Figura 2 Tumor ovoide pseudoencapsulado de aspecto 
gelatinoso

Cuadro I Clasifi cación de los liposarcomas 
(Organización Mundial de la Salud, 2002)

Tipo

Tumor lipomatoso atípico/liposarcoma bien diferenciado
 – Lipoma

 – Esclerosante
 – Infl amatorio

Liposarcoma desdiferenciado

Liposarcoma mixoide y de células redondas

Liposarcoma pleomórfi co 

Liposarcoma mixto

extrapulmonares, tejidos blandos, retroperitoneo, 
mediastino, pared torácica, superfi cie peritoneal y 
pericardio.10 La tasa de la supervivencia media es 
de 80 % a los cinco años y de 50 % a los 10 años 
y está determinada por la resección local.7 Después 
de la recurrencia, el curso clínico por lo general es 
tórpido.10

El liposarcoma es una entidad poco frecuente y 
extremadamente rara en la columna vertebral, por lo 
que el diagnóstico defi nitivo es histopatológico.11 En 
nuestra paciente, los exámenes pre y posoperatorios 
no mostraron evidencia de que el tumor fuera una 
metástasis de otra localización. Además, cuando un 
liposarcoma de tejidos blandos invade hueso, la exten-
sión profunda es inusual y la mayoría de la metástasis 
se localiza principalmente a un lado de la línea media, 
con extensión a tejidos blandos prevertebrales.1 

En nuestro caso, la evolución y el pronóstico de 
la paciente es reservado debido a la localización poco 
frecuente y a la resección incompleta de la neoplasia.

Declaración de confl icto de interés: los autores han 
completado y enviado la forma traducida al español de 
la declaración de confl ictos potenciales de interés del 
Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas, y 
no fue reportado alguno en relación con este artículo.
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(mixofi brosarcoma, condrosarcoma mixoide, derma-
tofi brosarcoma protuberans mixoide).2

El tratamiento de elección es la resección amplia 
y completa, siempre que las estructuras adyacentes lo 
permitan. La cirugía se complementa con radioterapia 
adyuvante, que ha demostrado mejorar el control local 
y la tasa de supervivencia y, en ocasiones, con la qui-
mioterapia con doxorrubicina y dacarbazina.3,7,10 

El liposarcoma mixoide puro en general tiene un 
alto riesgo de recidiva local (50 %) y de metástasis 
(20 %).7 Presenta tendencia a hacer metástasis a sitios 
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 Fractura cerrada de la meseta 
tibial en el adulto
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The closed tibiae plateau fractures are common injuries in the emer-
gency room. The optimal treatment is not well defi ned or established. 
For this reason, there are several surgical management options: open 
reduction and internal fi xation, closed reduction and percutaneous syn-
thesis, external fi xation, and even conservative treatment for this kind of 
fracture. The mechanism of production of this fracture is through large 
varus or valgus deformation to which is added a factor of axial load. The 
trauma may be direct or indirect. The degree of displacement, fragmenta-
tion and involvement of soft tissues like ligaments, menisci, vascular and 
nerve structures are determined by the magnitude of the force exerted. 
Any intra-articular fracture treatment can lead to an erroneous instabil-
ity, deformity and limitation of motion with subsequent arthritic changes, 
leading to joint incongruity, limiting activity and signifi cantly altering the 
quality of life. Open reduction and internal fi xation with anatomic restitu-
tion is the method used in this type of fracture. However, the results 
of numerous publications can be questioned due to the inclusion in the 
same study of fractures treated with very different methods.

Key words
tibial fractures
arthrosis

Las fracturas de la meseta tibial representan el 
1 % de todas las fracturas y hasta el 8 % en los 
pacientes de edad avanzada, con una distribu-

ción hombre:mujer de 2:1. Son más frecuentes entre 
los 30 y los 50 años de edad y las complicaciones pue-
den presentarse en 37.5 % de los pacientes. Entre esas 
complicaciones, las infecciones superfi ciales y pro-
fundas siguen siendo un problema signifi cativo en este 
tipo de lesiones, debido al mecanismo de alta energía 
en los tejidos blandos. (E-III)1,2 

Estas fracturas se producen tanto por mecanismos 
directos como por indirectos; generalmente se presen-
tan en accidentes de alta energía (viales, arrollamien-
tos, etc.) y están relacionadas con otras lesiones de 
la misma pierna o con politraumatismos (E-III).2 Los 
traumatismos de la rodilla ocasionan valgo o varo for-
zado y dan lugar a una fractura tipo separación. Los 
traumatismos axiales producen una fractura que genera 
un hundimiento. La combinación de ambos provoca 
una fractura tipo hundimiento-separación (E-III).3,4 
Algunas actividades deportivas, como el futbol ame-
ricano y el rugby, se identifi can como de riesgo por 
la aplicación de carga y las consecuentes deformida-
des que esta puede provocar. En muchas ocasiones el 
mecanismo no es muy claro. En la valoración inicial 
de pacientes con accidentes de alta energía y múltiples 
lesiones traumáticas, con pérdida del estado de alerta, 
es importante valorar las condiciones articulares y la 
integridad de los tejidos blandos; si existe exposición 
ósea en la que hay afección de los compartimientos 
musculares, es importante identifi car los pulsos, así 
como la presencia de deformidad, la ocupación articu-
lar y, en los casos en que sea posible, valorar la inte-
gridad neurológica.5

Esta guía de práctica clínica (GPC) pone a dispo-
sición de médicos familiares, ortopedistas y trauma-
tólogos, médicos de urgencias, residentes y personal 
de salud en formación del primer, segundo y tercer 
nivel de atención, las recomendaciones basadas en la 
mejor evidencia disponible, con la intención de estan-
darizar las acciones nacionales sobre el diagnóstico y 
tratamiento de la fractura cerrada de la meseta tibial en 
pacientes mayores de 18 años que sufren un trauma-
tismo en la pierna. Lo anterior favorecerá la mejora en 
la efectividad, la seguridad y la calidad de la atención 
médica y contribuirá, de esa manera, al bienestar de las 
personas y de las comunidades, que constituye el obje-
tivo central y la razón de ser de los servicios de salud.

La guía se elaboró con base en una metodología 
rigurosa, descrita anteriormente por el grupo del Ins-
tituto Mexicano del Seguro Social.6 Las preguntas 
clínicas se formularon de forma concreta y se organi-
zaron en torno a diagnóstico y tratamiento de fractura 
cerrada de la meseta tibial. Se estableció una secuen-
cia estandarizada para la búsqueda de GPC, a partir de 

Clinical practice guideline on closed tibial plateau 
fractures in adulthood

El traumatismo directo o indirecto en la rodilla 
puede ser el causante de aumento de volumen secun-
dario a una hemorragia interna o extravasación de san-
gre, conocida como hemartrosis; se traduce en daño al 
interior de la articulación de la rodilla y sucede cuando 
hay lesiones agudas que pueden involucrar estructuras 
vasculares, ligamentarias y óseas (E-III).8 Por tanto, 
es recomendable sospechar la presencia de hemartro-
sis como un signo que orienta a una lesión estructu-
ral interna de la rodilla (vasos sanguíneos, meniscos, 
ligamentos y hueso).8 En personas jóvenes con un 
hueso de buena calidad son más frecuentes las frac-
turas tipo separación (traumatismo de alta energía), 
mientras que en pacientes osteoporóticos las fracturas 
más comunes son por hundimiento (traumatismo de 
baja energía). (E-III)3,4 

Diagnóstico radiográfi co 

El estudio radiográfi co es importante para corroborar 
el trazo de fractura, así como el grado de desplaza-
miento de los fragmentos. Se recomienda solicitar 
estudios radiográfi cos para corroborar el diagnóstico 
de fractura de la meseta tibial. A continuación se des-
criben los estudios de imagen básicos:
 
• Radiografía simple. Se hace en proyecciones ante-
roposterior, lateral, oblicua externa e interna. Estas 
últimas son las más útiles para observar el grado de 
hundimiento y desplazamiento de la fractura (E-III).3 
El paciente debe ser enviado a estudio radiológico 
para complementación diagnóstica, una vez que se 
han estabilizado sus condiciones generales (R-C).3,9,10 
Es recomendable trasladar al paciente con la férula, la 
cual debe retirarse en el momento de la exposición a 
los rayos X.
• Tomografía axial con reconstrucción tridimensio-
nal, TAC (coronal y sagital). Sin duda, es la prueba 
más adecuada para conocer la afectación en el caso 

las preguntas clínicas formuladas sobre diagnóstico y 
tratamiento de fractura tibial que se llevaron a cabo 
en diversas bases de datos. Sin embargo, no se encon-
tró ninguna GPC. Para esto, se utilizaron los criterios 
siguientes:

• Idiomas inglés y español.
• Metodología de medicina basada en la evidencia.
• Publicación reciente.
• Acceso libre.

Dado que no hubo GPC relacionadas con el tema 
central de la presente guía, las evidencias y recomen-
daciones fueron elaboradas con base en un análisis de 
la información obtenida de revisiones sistemáticas, 
metaanálisis, ensayos clínicos y estudios observacio-
nales. Esas evidencias y recomendaciones fueron gra-
duadas a partir de la escala de Shekelle modifi cada.7

Diagnóstico 

Diagnóstico clínico (algoritmo 1)

Al realizar la anamnesis, es importante conocer el 
mecanismo con la deformidad resultante al sufrir la 
lesión, para identifi car deformidades en varo o valgo 
que podrían originar lesiones óseas desplazadas de los 
platillos tibiales (E-III).3,4 Es recomendable que en 
la historia clínica se identifi quen, en los servicios de 
urgencias, factores de riesgo como edad, sexo mascu-
lino y actividades deportivas practicadas, y se haga 
énfasis en los accidentes de alta energía con lesiones 
asociadas a las extremidades inferiores, sobre todo en 
pacientes politraumatizados y policontundidos (R-C).2 
También es importante valorar el estado de los com-
partimientos musculares, las lesiones óseas expuestas 
y el estado neurocirculatorio.5

Las fracturas de la meseta tibial cerradas son lesiones 
frecuentes en los servicios de urgencias, cuyo trata-
miento óptimo no se encuentra bien defi nido, ya que 
existen para un mismo tipo de fractura diversas opcio-
nes de manejo quirúrgico, como reducción abierta y 
fi jación interna, reducción cerrada con síntesis percu-
tánea, fi jación externa e incluso tratamiento conserva-
dor. El mecanismo de producción de estas fracturas 
es a través de grandes deformaciones en varo o valgo 
a las que se añade un componente de carga axial. El 
traumatismo puede ser directo o indirecto. El grado de 
desplazamiento, la fragmentación y la afectación de 
partes blandas (ligamentos, meniscos, estructuras vas-
culares y nerviosas) se encuentran determinados por 
la magnitud de la fuerza ejercida. Como en cualquier 

fractura intraarticular, un tratamiento erróneo puede 
dar lugar a inestabilidad, deformidad y limitación de la 
movilidad, con los consiguientes cambios artrósicos, lo 
cual provocará incongruencia articular, limitará la activi-
dad y alternará de forma signifi cativa la calidad de vida. 
La reducción abierta y la fi jación interna con la que se 
busca la restitución anatómica es un método utilizado 
en este tipo de fracturas. Sin embargo, los resultados 
de numerosas publicaciones pueden ser cuestionados 
debido a la inclusión en un mismo estudio de fracturas 
tratadas con métodos muy diferentes.

Palabras clave
fracturas de la tibia
artrosis
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de multifragmentación de la meseta, el tamaño de 
los fragmentos y el grado de hundimiento. Además, 
permite indicar y planifi car la cirugía (fi gura 1). Se 
recomienda el estudio tomográfi co con reconstrucción 
tridimensional en aquellos pacientes con fractura de 
la meseta tibial con multifragmentación y grandes 
desplazamientos de los fragmentos fracturarios, con 
la fi nalidad de planifi car de mejor forma el procedi-
miento terapéutico que se debe realizar.
• Imagen por resonancia magnética (IRM). Puede 
ser útil para detectar las lesiones ligamentosas o 
meniscales asociadas, debido a la difi cultad que con-
lleva la exploración física por el dolor y la movilidad 
anormal existentes. Se recomienda utilizar la IRM 
como herramienta diagnóstica en quienes se sospeche 
lesión de tejidos blandos, sin haberse documentado 
lesión ósea, para establecer diagnósticos diferencia-
les. Se debe considerar el diagnóstico diferencial con 
ruptura del ligamento cruzado, lesión meniscal, luxa-
ción de la rodilla, ruptura del ligamento rotuliano y 
contusión de la rodilla. Se recomienda la IRM como 
un auxiliar para diferenciar lesiones de partes blandas 
en rodilla con antecedente traumático. (E-III)5

• Arteriografía. Se indica cuando hay alteración en 
los pulsos distales o ante la sospecha de lesión arterial, 
sobre todo en las fracturas de alta energía de la meseta 
interna. Cuando exista la sospecha de lesión vascular 
(arterial), se recomienda realizar una arteriografía, con 
mayor frecuencia en lesiones de alta energía con frac-
tura no estable de las mesetas tibiales internas. (E-III)11

Se recomienda el empleo de un sistema de clasi-
fi cación con la fi nalidad de establecer los métodos 
terapéuticos de acuerdo con el tipo de fractura y el 
pronóstico funcional en relación con el tipo de lesión. 
Hay dos métodos de clasifi cación que son más común-
mente empleados: la clasifi cación de Schatzker y la 
clasifi cación del grupo AO (Asociación para el Estu-
dio de la Osteosíntesis).

El sistema más utilizado para clasifi car las fractu-
ras de la meseta tibial es la clasifi cación de Schatzker, 
la cual divide las fracturas en seis grupos (fi gura 2):

• Tipo I: es una fractura de la meseta lateral sin des-
plazamiento.

• Tipo II: implica una disrupción de la cortical lateral 
y la depresión de la plataforma de la meseta lateral.

• Tipo III: es una depresión (pura) de la meseta lateral.
• Tipo IV: implica solo la meseta medial. 
• Tipo V: es una fractura bicondílea.
• Tipo VI: es una fractura bicondílea con disrupción 

de la metáfi sis y de la diáfi sis de la tibia.

La otra forma de clasifi car se hace con el método 
del Grupo AO, que divide en seis grupos las lesiones 
que involucran la superfi cie articular.

• Tipo B1: fractura de la meseta tibial sin desplaza-
miento.

• Tipo B2: fractura con depresión de la superfi cie 
articular sin lesión de la cortical.

• Tipo B3: fractura combinada con disrupción de la 
cortical lateral y depresión de la superfi cie articular.

• Tipo C1: fractura articular simple con trazo metafi -
siario simple en “Y” invertida, con desplazamiento 
de la meseta tibial medial. 

• Tipo C2: fractura articular simple con multifrag-
mentación de la metáfi sis.

• Tipo C3: fractura multifragmentada en la superfi -
cie articular (E-III).5,12

Con la fi nalidad de disminuir la variabilidad en el 
diagnóstico basado en la clasifi cación empleada, se ha 
identifi cado que la clasifi cación de Schatzker ofrece 
menor variabilidad en el tipo de fractura (R-C).13

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento de la fractura de la 
meseta tibial (algoritmo 1) son la obtención de la 
congruencia articular, la consolidación ósea, y conse-
guir una articulación estable, alineada, móvil e indo-
lora, además de la reducción al mínimo del riesgo de 
artrosis postraumática. Se recomienda seleccionar el 
tipo de tratamiento que obtenga la mejor congruen-
cia articular, consolidación ósea, estabilidad articular, 
alineación, con restablecimiento de la movilidad y 
disminución de la secuela resultante, a fi n de evitar 
las deformidades angulares en la rodilla. El desafío 

Figura 1 Tomografía axial con 
reconstrucción tridimensional. 
A) Corte sagital. b) Corte coronal

para el cirujano ortopedista consiste en determinar si 
el tratamiento de las fracturas de la meseta tibial puede 
conseguir mejores resultados mediante métodos con-
servadores o quirúrgicos. 

Está establecido que la función óptima de la rodilla 
depende de la estabilidad con una superfi cie articular 
congruente y sana que permita una transmisión equi-
librada de la carga en toda la superfi cie de la articula-
ción. (E-III)12,14

Tratamiento conservador

Es recomendable que el médico ortopedista elija un 
tratamiento conservador en aquellas fracturas de la 
meseta tibial cerradas y estables, y que estas conser-
ven la congruencia articular (R-C).12,14-16 Los investi-
gadores coinciden en que hay factores propios de la 
fractura que determinan el pronóstico de las lesiones. 
Se recomienda establecer el pronóstico funcional de 
las fracturas de la meseta tibial cerradas con base en 
los siguientes factores: 

• Grado de hundimiento articular.
• Extensión de la separación o del ensanchamiento 

condilar.
• Grado de fragmentación y disociación diáfi sis-

metáfi sis.
• Integridad de los tejidos blandos. (R-C)12,14,17

No hay consenso sobre la cantidad de hundimiento 
articular o de elevación de la meseta tibial que decida 
entre el tratamiento conservador y el quirúrgico. Algu-
nos estudios han sugerido que el hundimiento de la 

fractura que oscila entre 4 y 10 mm puede ser tratado 
en forma conservadora. Otros autores han estable-
cido que la restauración anatómica de las superfi cies 
articulares y la fi jación interna estable son esenciales 
para los hundimientos articulares mayores de 3 mm. 
Se recomienda determinar, de acuerdo con los estudios 
radiográfi cos, el hundimiento de la superfi cie articular. 
En los pacientes cuyo hundimiento no sea mayor de 
3 mm, se deberá emplear el tratamiento conservador 
(R-C).5,12,14,17 Estudios a largo plazo con más de 20 años 
de seguimiento han indicado una relación sin consis-
tencia entre un hundimiento óseo residual de la superfi -
cie articular y el desarrollo de artrosis. Sin embargo, si 
la deformidad articular o el hundimiento produce una 
inestabilidad de la rodilla, la posibilidad de un mal pro-
nóstico aumenta signifi cativamente. En hundimientos 
de la superfi cie articular mayores de 3 mm, se reco-
mienda no emplear el tratamiento conservador, ya que 
se puede desarrollar artrosis postraumática, inestabili-
dad y deformidades residuales (R-C).5,12,14,17

Pauwels demostró que si el grado de sobrecarga en 
una articulación supera la capacidad del cartílago arti-
cular para autorrepararse, en ese momento aumenta la 
posibilidad de artrosis postraumática. Este progreso 
degenerativo se acelera si existe desviación axial o 
inestabilidad articular. Estos hechos llevaron a la con-
clusión de que es esencial recuperar la congruencia 
articular y por lo tanto aumentar al máximo la cantidad 
de superfi cie articular de contacto (E-III).16,18 El trata-
miento conservador de la fractura de la meseta tibial 
depende de varios factores, entre los que se incluye el 
tipo de fractura, el desplazamiento o la depresión de 
la superfi cie articular, el grado de lesión de las partes 

Figura 2 Tipos de fractura según la clasifi cación de Schatzker. A) Tipo I. B) Tipo II. C) Tipo III. D) Tipo IV. 
E) Tipo V. F) Tipo IV.
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blandas, la estabilidad de la rodilla, las lesiones vas-
culares y nerviosas asociadas, el grado de osteopenia, 
las lesiones del complejo ligamentoso homolateral, la 
presencia de traumatismos múltiples y las comorbili-
dades y la demanda funcional del paciente, así como la 
habilidad del cirujano ortopedista. (E-III)5,12,14

En caso de hemartrosis dolorosa, se debe conside-
rar la necesidad de una artrocentesis para aliviar la sin-
tomatología, previa asepsia y antisepsia, seguida de la 
colocación de una férula posterior en extensión, desde 
el tercio proximal del muslo hasta 2 cm por arriba de 
la articulación del tobillo. (R-C)19,20

Las indicaciones para el tratamiento conservador 
son las siguientes: 

• Fracturas sin hundimiento y no desplazadas, o con 
desplazamiento mínimo (≤ 3 mm de incongruencia 
articular).

• Fracturas incompletas.
• Fracturas estables poco desplazadas del platillo 

externo.
• Fracturas inestables del platillo externo en pacien-

tes de edad avanzada con baja demanda funcional.
• Enfermedades asociadas graves (cardiovasculares, 

metabólicas, neurológicas).
• Osteoporosis signifi cativa.
• Lesión de la medula espinal.
• Fracturas infectadas. (E-III)5,12,14

El tratamiento conservador implica largos perio-
dos de inmovilización (ocho semanas en promedio), 
repercusión funcional del movimiento articular, riesgo 
de desplazamiento de la fractura y riesgo potencial de 
desarrollar complicaciones, como la distrofi a simpá-
tico-refl eja. Por tanto, es conveniente no prolongar la 
inmovilización por más de ocho semanas y la vigilan-
cia radiográfi ca para verifi car la consolidación, con lo 
que se evitarán complicaciones de movilidad (E-III).5,12

El tratamiento mediante tracción solo permite movi-
lidad precoz de la rodilla, pero es incapaz de restituir 
los fragmentos articulares hundidos, lo que puede dar 
lugar a deformidad importante en valgo o varo, por lo 
cual no es recomendable (R-C).12 Si se decide realizar 
una inmovilización, esta deberá consistir en la aplica-
ción de un aparato circular de yeso o de fi bra sintética, 
perfectamente moldeado y que abarque desde el tercio 
proximal del muslo (debajo del pliegue inguinal) hasta 
el pie, con una fl exión de 15 a 20 grados de la rodilla y 
alineación neutra, con el tobillo a 90 grados de fl exión. 
El soporte de carga será determinado por el grado de 
consolidación radiográfi ca alcanzada, que se produce, 
según el caso, a las ocho semanas en promedio. Se 
deberá indicar el apoyo parcial o total de acuerdo con 
la consolidación observada en los controles radiográ-
fi cos después del tiempo de inmovilización. (E-III)5,12

Tratamiento quirúrgico

El tratamiento quirúrgico se realiza, en la mayoría de 
los casos, mediante una síntesis estable que permite la 
movilización precoz de la rodilla. Son importantes el 
grado de hundimiento, que, de acuerdo con los repor-
tes, oscila entre 3 y 10 mm, y el grado de desplaza-
miento de los fragmentos, así como angulaciones en 
varo o valgo mayores de 10 grados; sin embargo, lo 
que realmente determina la indicación quirúrgica es la 
estabilidad de la articulación. 

La síntesis se realiza con tornillos canulados o con 
placa atornillada. Si el grado de fragmentación o de 
lesión de los tejidos blandos contraindica el uso de pla-
cas, el fi jador externo tipo híbrido es una opción que se 
debe tener en cuenta. El empleo de fi jadores externos 
será determinado por el tipo de fractura y las condicio-
nes de los tejidos blandos y será posible incluso la com-
binación de sistemas (E-III).5,12,14 Con la reconstrucción 
de la superfi cie articular y la fi jación estable, se inicia 
la movilización precoz de la rodilla, lo cual mejora la 
lubricación articular, la nutrición cartilaginosa y dis-
minuye la fi brosis. Para evitar la artrofi brosis, se reco-
mienda la movilización oportuna de la articulación 
después del manejo quirúrgico, así como ejercicios de 
fortalecimiento muscular y periarticular. (E-III, R-C)5,12

Se aconseja la artroscopia en las fracturas tipo I 
y III de Schatzker, ya que al asistir la reducción de 
la superfi cie articular (mediante tornillos) evita tener 
que realizar un abordaje submeniscal transverso. La 
experiencia está generalizando su uso incluso en las 
fracturas tipo II. (R-C)9,21

Las recomendaciones del tratamiento son:

• Fracturas tipo I: se suele conseguir la fi jación ana-
tómica mediante dos tornillos canulados de gran-
des fragmentos de forma percutánea. 

• Fracturas tipos II y III: se levanta el hundimiento 
realizando una ventana ósea en metáfi sis tibial y 
elevando desde ella el fragmento lateral. En el 
defecto resultante se coloca un injerto óseo que se 
fi ja con tornillos canulados o bien con una placa de 
sostén si el fragmento externo es conminuto o en 
hueso con disminución de la densidad ósea.

• Fracturas tipo IV: se suele necesitar una placa 
de sostén medial. Cuando el fragmento es pre-
dominantemente posterior, puede requerirse una 
segunda incisión posteromedial.

• Fracturas tipo V y VI: tras la reconstrucción arti-
cular, se estabiliza la articulación mediante una 
placa lateral, a la que habitualmente se añade una 
pequeña placa posteromedial que previene la des-
viación en varo del fragmento medial, así como 
sistemas híbridos que combinen osteosíntesis y 
fi jadores externos.

Con base en la clasifi cación de Schatzker, se debe 
establecer el método de estabilización de la siguiente 
forma:

• Tipo I: se recomienda la reducción cerrada bajo 
control fl uoroscópico mediante tornillos canulados 
de 7 mm con arandela y, en los casos en que así 
lo amerite, la colocación de una placa con técnica 
percutánea.

• Tipo II: se recomienda la reducción abierta o 
asistida por artroscopia para visión directa de la 
restitución de la superfi cie articular, con opción 
a la aplicación de injerto óseo, y estabilización 
mediante tornillos de 6.5 mm con arandela o placas 
de soporte lateral para tibia proximal.

• Tipo III: se recomienda la reducción abierta o 
asistida por artroscopia con ventana a nivel de la 
metáfi sis proximal de la tibia para elevación del 
hundimiento y la estabilización mediante tornillos 
percutáneos de 7 mm con arandela en los casos 
asistidos por artroscopia, y en aquellos en los que 
se haga exposición de la metáfi sis el empleo de tor-
nillos de 6.5 mm con arandela. Se deberá valorar la 
colocación de injerto óseo.

• Tipo IV: se recomienda la estabilización rígida de 
la fractura, ya que se trata de la lesión más inesta-
ble y es importante su fi jación por medio de torni-
llos percutáneos de 6.5 mm con arandela o placa de 
soporte para tibia proximal medial.

• Tipo V: se recomienda el empleo de sistemas de fi ja-
ción que recuperen la estabilidad ósea mediante la 
locación de placas de bajo y alto perfi l, así como la 
aplicación de sistemas mixtos (osteosíntesis mínima 
con tornillos percutáneos y fi jadores externos).

• Tipo VI: por el grado de conminución se reco-
mienda el empleo de sistemas percutáneos (pla-
cas), combinados con fi jadores externos y tornillos 
percutáneos de 6.5 mm con arandelas. (E-III)5,12,14

Las complicaciones asociadas con una fractura de 
la meseta tibial pueden incluir infección, rigidez arti-
cular, pérdida de la reducción, pseudoartrosis y artro-
sis postraumática. Por tanto, es importante identifi car 
esas complicaciones. (E-Ib, R-A)22

Tratamiento farmacológico

Para el manejo posoperatorio del dolor en la fractura de 
la meseta tibial, se recomienda utilizar paracetamol vía 
oral de 500 mg, diclofenaco intramuscular de 75 mg o 
ketorolaco intramuscular de 30 mg. Para el dolor pos-
operatorio moderado de la fractura de la meseta tibial, 
se recomienda la administración de analgésicos tipo 
opioides (buprenorfi na y nalbufi na) en combinación 
con analgésicos antiinfl amatorios no esteroideos.

Como medida de prevención de infecciones en 
el sitio quirúrgico, se utiliza la profi laxis antibiótica 
preoperatoria. Cuando es utilizada en forma inapro-
piada, puede perder su efi cacia y favorecer la apari-
ción de infecciones en el área quirúrgica. En la cirugía 
del sistema musculoesquelético, el microorganismo 
aislado más frecuente es el estafi lococo dorado coagu-
lasa positivo (53.5 %).

En la cirugía ortopédica, es adecuada la utilización 
de cefalosporinas de primera y segunda generación o 
como medicamento alternativo, la dicloxacilina.

Existen tres principios básicos a seguir en la profi -
laxis antibiótica preoperatoria: 

• No es necesaria la administración de dosis múlti-
ples. En la mayoría de los casos una única dosis de 
antibiótico es sufi ciente. 

• El momento de la administración asegura su efecti-
vidad, lo cual garantiza la mayor concentración del 
antibiótico durante el acto quirúrgico.

• Muchos procedimientos quirúrgicos no requieren 
de profi laxis antibiótica.

• Si existe alergia se puede utilizar un macrólido.

Se recomienda la profi laxis antibiótica en los 
pacientes que son candidatos a manejo quirúrgico con 
fractura cerrada de la meseta tibial mediante la admi-
nistración de los siguientes antibióticos: cefazolina 1 o 
2 g para la preinducción y continuar con 1 g cada ocho 
horas por 24 horas; cefalotina 1 o 2 g para la preinduc-
ción y continuar con 1 g cada seis horas por 24 horas. 
Cuando el paciente sea alérgico a los betalactámicos, 
se recomienda clindamicina de 600 mg preinducción, 
para continuar con 600 mg cada ocho horas por 24 
horas. (E-Ia, R-A)23
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Algoritmo I Diagnóstico y tratamiento de la fractura cerrada de la meseta tibial en el adulto
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