
ISSN 0443-5117volumen 53  suplemento 1

http://revistamedica.imss.gob.mx
Incluida en:

http://www.ncbi.nlm.nih.gov          http://www.imbiomed.com

2015

Editorial

Especialidades
quirúrgicas

Auxiliares
de diagnóstico

Especialidades
médicas

Homenaje

Historia del Hospital de Especialidades 
Centro Médico Nacional La Raza
Antonio Fraga-Mouret

Exteriorización
de marcapasos definitivo
Milton Ernesto Guevara-Valdivia et al.

El banco de cordón umbilical 
del Instituto Mexicano del Seguro Social
Angel Guerra-Márquez et al.

Fiebre de origen oscuro
Moisés Casarrubias-Ramírez et al.

Hospital Dr. Antonio Fraga Mouret
Ignacio Carranza-Ortiz et al.



vol. 53 suplemento 1 2015

CONSEJEROS EMÉRITOS

Silvestre Frenk Freund
Jesús Kumate Rodríguez
Alberto Lifshitz

CONSEJO EDITORIAL

Héctor G. Aguirre Gas
Petróleos Mexicanos

César Athié Gutiérrez
Secretaría de Salud

Víctor Hugo Borja Aburto
Instituto Mexicano del Seguro Social

José Halabe Cherem
Academia Nacional de Medicina

Carlos Lavalle Montalvo
Universidad Nacional Autónoma de 

México

Abraham Majluf Cruz
Instituto Mexicano del Seguro Social

Marco Antonio Martínez Ríos
Instituto Nacional de Cardiología

Guillermo  J. Ruiz Argüelles
Academia Nacional de Medicina

Arturo Zárate Treviño
Instituto Mexicano del Seguro Social

COMITÉ EDITORIAL INTERNACIONAL

Australia

Paul Z. Zimmet 
Colombia 

Hugo Castaño A.
EE.UU.

Jaime Davison 
Horacio Jinich Brook 
Erlo Roth
Horacio Toledo Pereyra 
Finlandia

Jaakko Tuomilehto
Inglaterra

Graham R. V. Hughes
Marruecos

Carlos Campillo Artero
Uruguay

Blanca Stéffano de Perdomo

COMITÉ EDITORIAL NACIONAL

Octavio Amancio Chassin
Secretaría de Salud

Roberto Arenas Guzmán
Secretaría de Salud

Lilia Patricia Bustamante Montes
Universidad Autónoma del Estado 

de México

Alfonso Martín Cueto Manzano
Instituto Mexicano del Seguro Social

Adolfo Chávez Negrete
Instituto Mexicano del Seguro Social

Juan Carlos de la Fuente Zuno
Instituto Mexicano del Seguro Social

María del Carmen García Peña
Instituto Mexicano del Seguro Social

Gerardo Guinto Balanzar 
Instituto Mexicano del Seguro Social

Oscar Arturo Martínez Rodríguez
Instituto Mexicano del Seguro Social

Haiko Nellen Hummel 
Colegio Mexicano de Medicina Interna

Alejandro Reyes Fuentes
Academia Mexicana de Cirugía

Rafael Rodríguez Cabrera
Instituto Mexicano del Seguro Social

Ana Carolina Sepúlveda Vildósola 
Instituto Mexicano del Seguro Social

Carlos Viesca Treviño
Academia Mexicana de Historia de la 

Medicina

Miguel  Ángel Villasis Keever
Instituto Mexicano del Seguro Social

Arturo Viniegra Osorio
Instituto Mexicano del Seguro Social

Niels Wacher Rodarte
Instituto Mexicano del Seguro Social

Lydia Estela Zerón Gutiérrez
Instituto Mexicano del Seguro Social

REVISTA MÉDICA DEL INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL es una publicación ofi cial de la Dirección de Presta-
ciones Médicas. Publicación bimestral editada por la Coordinación de Educación en Salud. Ofi cinas Administrativas: Centro 
Médico Nacional Siglo XXI, Av. Cuauhtémoc 330, Col. Doctores, Deleg. Cuauhtémoc, 06725 D. F. México. Revista Médica del 
Instituto Mexicano del Seguro Social está incluida en los índices MEDLINE, ARTEMISA, Scopus, PERIÓDICA, Imbiomed, 
MEDIGRAPHIC, MedicLatina, Europe PubMed Central, EMBASE. Tiraje: 23 000 ejemplares en couché mate de 100 g, más 
sobrantes para reposición. Versión electrónica disponible a partir del 5 de junio de 2015. Número de Certifi cado de Reserva 
de Derechos al Uso Exclusivo de Título: 04-2009-012912585200-102, otorgado por el Instituto Nacional del Derecho de Autor. 
Número de Certifi cado de Licitud de Título: 2000. Número de Certifi cado de Licitud de Contenido: 1244. D.R. Composición 
tipográfi ca en Arial, Gotham, Times New Roman. Impresa en México. 

CORRESPONDENCIA DE 2ª CLASE, REG. D.G.C. 015-015-0883  
CARACTERÍSTICA: 229441116  ISSN 0443-5117

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2015;53 Supl 1:S1-120
Los conceptos publicados son responsabilidad exclusiva de sus autores
Teléfono y fax: (55) 5761 2325 
Correo electrónico: revista.medica@imss.gob.mx

DIRECTOR GENERAL

José Antonio González Anaya

DIRECTOR DE PRESTACIONES MÉDI-

CAS

Javier Dávila Torres

JEFE DE LA UNIDAD DE EDUCACIÓN, 

INVESTIGACIÓN Y POLÍTICAS DE 

SALUD

Germán Enrique Fajardo Dolci

COORDINADOR DE EDUCACIÓN EN 

SALUD

Salvador Casares Queralt

JEFA DE LA DIVISIÓN DE INNOVACIÓN 

EDUCATIVA

Norma Magdalena Palacios 
Jiménez

EDITORES EMÉRITOS

Francisco Olvera Esnaurrizar
Juan Manuel Sauceda García

JEFE DE EDITORES

Manuel Ramiro H.

EDITOR

Francisco Espinosa Larrañaga

EDITORES ASOCIADOS

Arturo Fajardo Gutiérrez
María Gabriela Liceaga Craviotto
Laura del Pilar Torres Arreola
Olga Lidia Vera Lastra

VERSIÓN ELECTRÓNICA

Gabriela Ramírez Parra

CUIDADO DE LA EDICIÓN

Iván Álvarez Hernández
Omar Vivas Medrano

DISEÑO GRÁFICO

Mylene Araiza Márquez
Tannia Y. Juárez Rivera

BIBLIOTECÓLOGOS

David J. Espinosa Almaguer
Ana María López Jasso
Alicia Zavala Delgadillo

ASISTENTE EJECUTIVA

Ivón Luna Robles

Impresa por: Impresiones Precisas Alfer, 
S. A. de C. V. Domicilio: Nautla 161, 
bodega 8, col. San Juan Xalpa, 
Del. Iztapalapa, 09850 México, D. F. 
Teléfonos: (55) 5866 5090; 5866 5095



En este número

In this issue

Las imágenes

En portada: Hospital La Raza

Por: Mylene Araiza Márquez

En artículo destacado: Fiebre de origen oscura, 

ilustración, 2015

Por: Mylene Araiza Márquez

Editoriales
Editorials

S4
Hospital de Especialidades 
“Dr. AntonioFraga Mouret” 
Centro Médico Nacional La Raza 
del Instituto Mexicano del Seguro 
Social
Antonio Fraga-Mouret

Especialidades médicas
Medical Specialities

S18
Alteraciones de la función tiroidea 
en pacientes con obesidad mórbida
Alterations�of the thyroid function�in 
patients with�morbid obesity
Danely Sabelia Montoya-Morales, María 

de los Ángeles Tapia-González, Lisndey 

Alamilla-Lugo, Alejandro Sosa-Caballero, 

Andrés Muñoz-Solís, Marisela Jiménez-

Sánchez

S24
Desenlace materno-fetal en mujeres 
mexicanas con artritis reumatoide
Maternal and fetal outcome in
Mexican women with rheumatoid 
arthritis
Miguel A. Saavedra, Antonio Sánchez, Reyna 

Bustamante, Dafhne Miranda-Hernández, 

Jimena Soliz-Antezana, Pilar Cruz-

Domínguez, Sara Morales, Luis J. Jara

S30
Manifestaciones cutáneas 
de las leucemias
Cutaneous manifestations 
of leukemia
Nancy Pulido, Gabriela Medina, Nymrod 

Palomino, Fidelio Peralta

S36
Sobrepeso, obesidad, síndrome me-
tabólico e índice cintura/talla 
en el personal de salud
Overweigth, obesity, metabolic 
syndrome and  waist/height index
in health staff
Maria del Pilar Cruz-Dominguez, Fabiola 

González-Márquez, Ernesto A. Ayala-López, 

Olga Lidia Vera-Lastra  Gerardo H. Vargas-

Rendón, Alfonso Zarate-Amador, Luis Javier 

Jara-Quezada

S42
Alteraciones en la perfusión cerebral 
en pacientes con esclerosis sistémica 
y deterioro cognitivo
Alterations in cerebral perfusion in 
patients with systemic sclerosis and 
cognitive impairment
Juan Moreno-Gutiérrez, Luis Alonso Coria-

Moctezuma, María del Pilar Cruz-Domínguez, 

Olga Lidia Vera-Lastra

S46
Grosor íntima-media de las variantes 
alélicas G894T y T-789C de eNOS en 
pacientes con esclerosis sistémica
 Carotid and brachial intima-media 
thickness of the allelic variants 
G894T and T-789C of eNOS in
systemic sclerosis patients
Ángeles Martínez-Godínez, Ángel Miliar-

García, María Itandehui Bautista-Jiménez, 

Fernando Jandete-Rivera, Olga Lidia Vera-

Lastra, Luis J. Jara, Héctor Bizueto-Rosas, 

María del Pilar Cruz-Domínguez 

S54
Isotretinoína y síntomas de depre-
sión en pacientes con acné severo 
y recurrente
 Isotretinoin and depressive symp-
toms in patiens with severe and 
recurrent
Leticia Rubio-García, Nancy Pulido-Díaz, 

José Luis Jímenez-López

S60
Manifestaciones clínicas y angiográ-
fi cas en pacientes sin diagnóstico 
previo de arteritis de Takayasu
Clinical and angiographic manifes-
tations inpatients without previous 
diagnosis of Takayasu´s arteritis
Claudia Hernández-González, Luis Antonio 

López-Flores, Mariela Sánchez-González, 

Olga Lidia Vera-Lastra

S66
Modifi cación de la calidad de vida 
relacionada con la salud en recepto-
res de trasplante renal
Modifi cation of Health-related quality 
of life in kidney transplant recipients
Luis Enrique Álvarez-Rangel, José Cruz-

Santiago, Guillermo Meza-Jiménez,

Germán Bernáldez-Gómez, Víctor Manuel 

Ledesma-González, Fernando Camacho-

Hernández, Arturo Rodríguez-Rodríguez, 

Carolina Aguilar-Martínez

Especialidades quirúrgicas
Surgical Specialities

S74
Efecto de pravastatina más eze-
timibe en el grosor intima-media 
carotídea en pacientes con lupus 
eritematoso
Effect of pravastatine plus ezetimibe 
on carotid intima media thickness in 
patients with lupus erythematosus
Olga Lidia Vera-Lastra, Arturo Olvera-

Acevedo, Claudia Hernández, Gabriela 

Medina, Ana Laura Carrillo-González,

Ulises Ángeles-Garay, 

Ana Lilia Peralta-Amaro, Luis Jara

S80
Manejo invasivo de la neuralgia del 
trigémino. Experiencia de 8 años
Clinical characteristics of the thyroid 
follicular carcinoma
Miguel Sandoval-Balanzario, Leonardo 

Álvarez-Vázquez, Jorge Arturo Santos-

Franco

S88
Frecuencia, evolución clínica 
y pronóstico del megacolon tóxico
Frequency, clinical evolution and 
prognosis of toxic megacolon
Marcos Magallón-Tapia, Rodrigo Alberto 

Ceniceros, Jesús Arenas-Osuna, Cinthia 

Lizeth Juarez-Leal, Ana Lilia Peralta-Amaro

S94
El banco de cordón umbilical del 
Instituto Mexicano del Seguro Social
The cord blood bank at the Instituto 
Mexicano del Seguro Social
Karina Peñafl or-Juárez, Sonia Marilyn 

Guillén-Chan, Yanín Romero-Juárez, 

Fernando Luna-Bautista, Elizabeth 

Franco-Gutiérrez, Jesús Salvador Arellano-

Ocampo,a Rocío Ibáñez-Sánchez,

María de Lourdes Domínguez-Contreras, 

Angel Guerra-Márquez

Auxiliares de diagnóstico
Diagnostic Aids

S100
Detección oportuna de aneurismas 
de aorta abdominal en población
de riesgo
Early detection of abdominal aortic 
aneurysm in risk population
María Elizabeth Enríquez-Vega, Hugo 

Francisco Solorio-Rosete,

Alfonso Cossío-Zazueta, Héctor Bizueto-

Rosas, Juan Ernesto Cruz-Castillo,

Alessandra Iturburu-Enríquez

S104
Factores asociados e
implicados en la exteriorización
de marcapasos defi nitivo, segui-
miento a cinco años
Prevalence and implicated risk fac-
tors associated with the exterioriza-
tion of cardiac pacemakers: 5 year 
follow-up
Marco Argüello-Hurtado, Milton Ernesto 

Guevara-Valdivia, Zulema Lisbeth Aranda-

Ayala, Javier Hernández-Lara

Homenaje
Tribute

S109
¿Por qué fue nombrado “Dr. Antonio 
Fraga Mouret” el Hospital de
Especialidades del Centro Médico
La Raza?
Why Hospital de Especialidades del 
Centro Medico la Raza was called
Dr. Antonio Fraga Mouret?
Ignacio Carranza-Ortiz, Francisco Espinosa-

Larrañaga

S6
Fiebre de origen oscuro, comparación 
de dos series con 26 años de diferencia
Fever of unknown origin, comparing two series 
with 26 years of difference
Moisés Casarrubias-Ramírez, José Alfredo Alfaro-Mejía, 

Juan De Santiago-Leaños, Sergio Alberto Mendoza-Álvarez, 

Luis Francisco Pineda-Galindo, Olga Lidia Vera-Lastra

Especialidades médicas



Editoriales

S4 S5

Fraga-Mouret A. Historia del Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional La Raza

Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2015;53 Supl 1:S4-5 Rev Med Inst Mex Seguro Soc. 2015;53 Supl 1:S4-5 

Antonio Fraga-Moureta

aDirección de Educación e Investigación de la Secretaría 

de Salud del Distrito Federal

Comunicación con: Antonio Fraga-Mouret
Teléfono: (55) 5255 2700
Correo electrónico: antonio.fraga@cablevisión.net.mx

Keywords: History of medicine, Health policy, Planning 
and management, Mexico

El 20 de abril del 1979 fue inaugurado el Hospital de Especialida-
des del Centro Médico La Raza (HECMR) por el entonces Pre-
sidente de la República, el Lic. José López Portillo y el Director 

General, el Lic. Arsenio Farell Cubillas, iniciando de esta manera su acti-
vidad asistencial, educativa y de investigación para el benefi cio de los 
derechohabientes de la institución. 

La inauguración del HECMR fue el evento fi nal de una historia que, 
desde su concepción, tenía como único objetivo su realización. El naci-
miento de este hospital se generó a partir de la idea del Dr. Luis Castelazo 
Ayala, entonces Subdirector General Médico, quien con su equipo de tra-
bajo reconoció la necesidad de crear un hospital de alta especialidad en el 
área urbana y conurbada con la mayor densidad de industrias, y por ende 
de derechohabientes, que es la zona norte de nuestra ciudad.

Ciertamente en La Raza ya existía el Hospital General, el de Gineco-
Obstetricia No. 3, y el de Infectología, pero se requería el Hospital de Alta 
Especialidad y el Banco de Sangre para completar y consolidar el Centro 
Médico La Raza.

Existen varios factores para que las 35 áreas médicas y los 22 cursos 
de especialidad se desarrollaran con rapidez, logrando la excelencia en 
un periodo no mayor a dos años.  Los factores que fomentaron el éxito 
del Hospital de Especialidades fueron: en primer lugar, el apoyo incon-
dicional de la Dirección General y del Subdirector Médico del Instituto; 
en segundo lugar, fue que el área administrativa se dedicara a atender las 

Hospital de Especialidades “Dr. Antonio
Fraga Mouret” Centro Médico Nacional 
La Raza del Instituto Mexicano del Seguro
Social

necesidades de los médicos y los pacientes.  Sin duda, 
también infl uyó la aceptación de las autoridades para 
que, por primera vez, todos los puestos de confi anza 
del área médica, desde la Dirección a la Jefatura de 
Servicio, fueran otorgados por examen de oposición. 
Los ganadores del puesto participaron en la elabora-
ción conjunta del programa y de las líneas prioritarias 
para el trabajo clínico, docente y de investigación de 
la nueva unidad. Cabe decir que la mayoría de las jefa-
turas fueron ocupadas por médicos jóvenes, inquietos, 
productivos y con lealtad institucional, con una edad 
promedio no mayor a los 40 años.  A través de estos 
siete lustros, la mayoría de ellos hoy se encuentran 
jubilados o se nos han adelantado en el camino de la 
vida; por tanto, las nuevas generaciones deben guar-
dar una gratitud para los que fueron sus maestros y 
compañeros.

A mediados de noviembre de 1978, previo a la inau-
guración del hospital, el Director, el Subdirector y dos 
Jefes de División tuvimos la oportunidad de intervenir 
en cambios arquitectónicos que modifi caron distintas 
áreas del hospital, por ejemplo: se dotó de un auditorio 
que no existía en el proyecto inicial, así como de áreas 
de trabajo para médicos de base de cada servicio, se 
realizó la modifi cación del área de enfermería en tera-
pia intensiva y de la unidad de coronaria, entre otras.  
Asimismo, resultó de gran benefi cio logístico para la 
atención de los pacientes la unidad de Consulta Externa 
del hospital.      

Aunado a lo anterior, la labor asistencial se inició 
con gran calidad y calidez, atributos que se han reco-
nocido durante estos 35 años de atención a pacientes 
y familiares.

Otros de los grandes éxitos conseguidos en “La 
Raza” fueron que antes de que el hospital cumpliera 
los seis meses de existencia, se efectuó el primer tras-
plante de riñón y con estricta observancia de proto-
colos se continuaron haciendo trasplantes que fueron 

los pioneros en nuestro país y fuera de él, como el 
trasplante de medula ósea, páncreas, corazón, y célu-
las suprarrenales a cerebro para el tratamiento del 
Parkinson; así como la implementación de un intenso 
proyecto para la procuración de órganos que continúa 
siendo primordial para el programa de trasplantes. 

De manera paralela se inició la producción de 
publicaciones de todas las especialidades, las cuales 
han hecho destacar a esta unidad como un emblema de  
productividad científi ca reconocida a nivel nacional e 
internacional.

El personal médico, a lo largo de estos años de 
esfuerzo en la asistencia, docencia e investigación, 
ha sido reconocido en premiaciones y presidencias de 
sociedades, congresos nacionales e internacionales, 
en el Sistema Nacional de Investigadores, la Acade-
mia Mexicana de Cirugía y en la Academia Nacional 
de Medicina. 

Sin embargo, fueron dos los eventos trágicos 
pusieron a prueba la capacidad resolutiva del personal 
del hospital: la explosión de San Juan Ixhuatepec y 
el terremoto de la Ciudad de México del 19 de sep-
tiembre de 1985. En las dos ocasiones se dio de alta 
a pacientes previamente ingresados y se recibió a los 
afectados por ambas tragedias, requiriéndose movili-
zar a más de 250 pacientes sin accidente alguno; tam-
bién se recibió a todo el personal del Hospital General 
del Centro Médico Nacional, el cual permaneció hasta 
un año en nuestra unidad.

Posterior a cumplir los primeros 15 años de servicio, 
el HECMR recibió el 4 de agosto de 1994, por acuerdo 
del H. Consejo Técnico del Instituto Mexicano del 
Seguro Social el nombre “Dr. Antonio Fraga Mouret”.

Han sido 35 años de trabajo constante, efi caz y 
humano los que mantienen al Hospital de Especialida-
des del Centro Médico La Raza como unidad insigne 
de esta gran institución que es el Instituto Mexicano 
del Seguro Social.

Recibido: 26/10/2014

Aceptado: 06/03/2015

El Hospital de la Raza, inaugurado a principios del año 
1954 emergió como el simbolo hospitalario del Instituto 
Mexicano del Seguro Social. Veinticinco años después se 
inaugura el Hospital de Especialidades del Centro Médico 
La Raza construido en terrenos aledaños como un edifi -
cio nuevo y como símbolo de la atención especializada 
institucional.

La Raza Hospital, opened in early 1954, this hospital 
emerged as a symbol of the Instituto Mexicano del Seguro 
Social. Twenty years later, the Hospital de Especialidades 
del Centro Médico La Raza is built on adjacent land as a 
new building and inaugurated as a symbol of the institu-
tional specialized care.

Palabras clave: Historia de la medicina, políticas, planifi -
cación y administración en Salud, México
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Fiebre de origen oscuro, 
comparación de dos series 
con 26 años de diferencia

Moisés Casarrubias-Ramírez,a José Alfredo 
Alfaro-Mejía,b Juan De Santiago-Leaños,c 
Sergio Alberto Mendoza-Álvarez,d Luis 
Francisco Pineda-Galindo,e Olga Lidia Vera-
Lastraf

Fever of unknown origin, comparing two series 
with 26 years of difference

Introduction: Fever of unknown origin (FUO) remains a syndrome 
with diffi cult approach and changing spectrum. 
Our aim was to compare two series of  FUO patients seen  at the 
Department of Internal Medicine, Hospital de Especialidades Cen-
tro Medico La Raza, Mexico City.
Methods: Data from FUO series from 1979-87 were compared with 
those from  2004-14 series.  We analyzed demographic data, fi nal 
diagnoses, and diagnostic tests used. We report median and range 
for numerical variables and frequencies for nominal data, bivariate 
analysis was done with chi-square or Fisher´s test as needed using 
SPSS version 17.0 for MAC and open-epi version 3.7. 
Results: One hundred twenty seven patients were included in the 
1979-87 series and 118 in the  2004-14 series.
There were more non-infectious infl ammatory diseases (p = 0.0004) 
and less infectious diseases (p = 0.024) in the 2004-14 series. We 
observed no signifi cant differences in neoplastic diseases and 
undiagnosed cases between the two series. Laboratory tests and 
their diagnostic utility were similar in both series, but image stud-
ies were less useful in the 2004-14 series. Biopsy and laparotomy 
remained as frequent and useful tools in both series.
Conclusions: The recent series had more non-infectious infl am-
matory diseases and less infectious causes of FUO. Invasive 
studies remain as useful diagnostic aids in a signifi cant number 
of cases.

Keywords
Fever of unknown origin
Non-infectious infl ammatory diseases
Infectious diseases
Neoplastic diseases 

Introducción: la fi ebre de origen oscuro (FOO) es un síndrome  de 
abordaje  difícil y espectro cambiante. El objetivo fue comparar dos 
series de FOO estudiadas en el departamento de Medicina Interna 
del Hospital de Especialidades del Centro Médico La Raza.
Métodos: fue un estudio comparativo de datos secundarios: los 
datos  de la serie 1979-87, que fueron publicados por Frati et al.1 y 
los de la serie 2004-14, registrados en la base de datos de FOO del 
departamento de Medicina Interna. Se compararon datos demográ-
fi cos, diagnósticos fi nales y pruebas diagnósticas utilizadas. Se des-
criben mediana y amplitud para las variables numéricas y distribución 
de frecuencias para las variables nominales. El análisis bivariado se 
hizo con chi cuadrada o prueba  de Fisher con los programas SPSS 
versión 17.0 para MAC y open epi versión 3.7.
Resultados: se incluyeron 127 pacientes en la serie 1979-87, y 
118 en la 2004-14. La serie más reciente tuvo menos casos ocasio-
nados por infecciones, (p = 0.024), y más enfermedades infl ama-
torias no infecciosas (p = 0.0004). Se mantuvieron constantes las 
enfermedades neoplásicas y los casos con diagnóstico descono-
cido. Variaron poco las pruebas de laboratorio realizadas y su utili-
dad diagnóstica; en cambio los estudios  de imagen fueron  menos 
útiles en la serie 2004-14 (p = 0.00003). Las biopsias y la laparo-
tomía fueron frecuentemente realizadas y útiles en ambas series. 
Conclusiones: En la última serie  hubo más enfermedades infl a-
matorias no infecciosas a expensas de un menor número de infec-
ciones. Los estudios invasivos siguen siendo necesarios.

Palabras clave 
Fiebre de origen oscuro
Causas infecciosas
Enfermedades infl amatorias no infecciosas
Enfermedades neoplásicas

a-fDepartamento de Medicina Interna, Hospital de Especialidades Centro 
Médico Nacional La Raza. Instituto Mexicano del Seguro Social. 

a,c,d,e,fDivisión de Estudios de Posgrado, Facultad de Medicina, Universidad 
Nacional Autónoma de México.

Distrito Federal, México

Comunicación con: Moisés Casarrubias-Ramírez. 
Teléfono: (55) 5689 5187
Correo electrónico: moi.casarrubias@gmail.com

Recibido: 22/10/2014 Aceptado: 06/03/2015
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La fi ebre de origen oscuro (FOO), es un sín-
drome caracterizado por un espectro clínico de 
pacientes que acuden a consulta por presentar 

fi ebre como manifestación única o predominante, de 
magnitud considerable ( > 38.3 grados), duración pro-
longada ( > 3 semanas), y en quienes los resultados 
de la evaluación clínica y estudios paraclínicos inicia-
les no han identifi cado su causa.2 Para simplifi car el 
reporte de las causas de este síndrome, se han agrupado 
en cinco categorías: enfermedades infecciosas, neoplá-
sicas, infl amatorias no infecciosas (EINI), misceláneas 
y de origen desconocido.2 Debido a la gran diversidad 
de enfermedades causales, este síndrome representa un 
reto diagnóstico para el médico y  un consumo signifi -
cativo de recursos para las instituciones de salud.

Los criterios  para clasifi car la FOO han ido evolu-
cionando, desde que Petersdorf propuso  en 1961, los 
siguientes: fi ebre mayor de 38.3 °C en varias ocasio-
nes, por más de tres semanas y diagnóstico incierto 
después de una semana de estudios en un interna-
miento hospitalario;3 dichos criterios se han  modifi -
cado por los cambios en el perfi l epidemiológico de 
las enfermedades febriles, la disponibilidad de nuevos 
recursos  para el diagnóstico, la aparición de nuevas 
enfermedades, y los cambios en los estilos de práctica 
médica en  diferentes sistemas de salud. 

Durak y Street,4 propusieron suprimir la necesi-
dad de una semana de hospitalización y cambiarla 
por una estancia intrahospitalaria de solo 3 días, o  
bien, 3 consultas externas subsecuentes sin llegar a 
un diagnóstico etiológico, refl ejando un cambio hacia 
la medicina ambulatoria y una mayor disponibili-
dad de recursos para estudiar en menor tiempo a los 

pacientes. Finalmente, Knockaert y otros autores,2,5 
han propuesto un listado mínimo y más o menos uni-
forme de estudios diagnósticos negativos para poder 
clasifi car a un paciente como portador de FOO.1 Estos 
cambios han ocasionado la selección de pacientes con 
un abordaje más difícil, modifi cando la distribución 
relativa de las distintas enfermedades causales6-7 y 
aumentando  la proporción de casos sin diagnóstico 
etiológico.8-9 También ha ocasionado variaciones en 
las pruebas diagnósticas utilizadas.9-10

Conocer la epidemiología local y nacional en 
cuanto a las causas del síndrome, así como los estudios 
diagnósticos útiles, es de gran ayuda para el abordaje  
de estos pacientes. Esto justifi ca el análisis periódico 
de las casuísticas locales.1 Por ello, decidimos hacer 
un análisis comparativo de dos series de pacientes con 
FOO estudiado con 26 años de diferencia en el Hospi-
tal de Especialidades del Centro Médico Nacional La 
Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social.

Métodos

En 1988, Frati et al.1 publicaron un estudio descrip-
tivo de FOO, analizando retrospectivamente los expe-
dientes (n = 97), y los resúmenes clínicos (n = 30) de 
127 pacientes hospitalizados en el departamento de 
Medicina Interna del Hospital de Especialidades del 
Centro Médico La Raza entre mayo de 1979 y abril de 
1987, reportando datos demográfi cos, clínicos, causas 
del síndrome y utilidad de las diferentes pruebas diag-
nósticas. Los datos correspondientes a la serie 1979-
1987, fueron tomados de dicha publicación.

El departamento de Medicina Interna del mismo 
hospital ha registrado una  base de datos de los pacien-
tes con FOO, la cual se construyó en dos etapas. Inicial-
mente se recolectaron de forma retrospectiva los datos 
de los expedientes clínicos de los pacientes hospitali-
zados entre el último trimestre de 2003 hasta diciembre 
de 2007. A partir de enero de 2008, los casos incluidos 
se fueron registrando prospectivamente, hasta comple-
tar un total de 118 casos para el 31 de mayo de 2014. 
Los datos correspondientes a la serie 2004-2014 fueron 
tomados de dicha base de datos.

Los criterios de selección para cada serie se resu-
men en el cuadro I y refl ejan los criterios prevalentes 
en cada periodo de tiempo. Considerando que se trata 
de un estudio de datos secundarios (una publicación y 
una base de datos), el análisis se restringió a los datos 
de la publicación previa que podían ser susceptibles 
de un análisis comparativo con la base de datos actual. 
De esta forma, se comparó la incidencia del síndrome 
como causa de internamiento, la distribución por edad 
y sexo, el tiempo de estancia hospitalaria, la frecuen-
cia relativa de las enfermedades causales, así como 
las pruebas diagnósticas reportadas como decisivas 
para el diagnóstico fi nal, las cuales fueron clasifi cadas 
en estudios de laboratorio, imagen, biopsias y lapa-
rotomía protocolizada. Debido a que se carece de los 
datos individuales de edad, y estancia hospitalaria de 
la serie 1979-1987, no se realizó un análisis estadístico 
comparativo de dichas variables. La proporción de las 
diferentes categorías causales, las entidades nosológi-
cas específi cas, las pruebas diagnósticas útiles y la pro-
porción de defunciones  se comparó con chi cuadrada o 
prueba exacta de Fisher, de acuerdo al número de suje-
tos analizables y los valores esperados de cada variable.

El análisis descriptivo de la serie 2004-2014 se rea-
lizó con el programa SPSS versión 17.0 para MAC, y el 
análisis comparativo entre las dos series, para datos resu-
men, se realizó con el programa open-epi versión 3.7. Se 
consideró estadísticamente signifi cativa, una p < 0.05 y 
todos los análisis fueron de dos colas.

Resultados

Variables clínicas y sociodemográfi cas:

La serie 1979-1987 incluyó 127 casos que represen-
taron el 1.06 % de los 11 896 internamientos en el 
departamento durante ese periodo, para un promedio 
de 15.8 casos por año. Un total de 65 casos (51.2 %) 
fueron del sexo femenino y la edad fl uctuó entre 16 
y 80 años, con una mediana de 37. Los diagnósticos 
defi nitivos se agruparon en: infecciones, 53 casos 
(41.7 %); EINI, 23 (18.1 %); neoplasias, 22 (17.3 %); 
misceláneas, 9 (7.1 %), y fi ebre de origen no deter-
minado, 20 casos (15.7 %) (cuadro II). El tiempo 
transcurrido desde el momento del ingreso hasta el 
diagnóstico defi nitivo varió de 4 a 300 días, con una 
mediana de 15 días. No se detectaron diferencias sig-
nifi cativas en las manifestaciones clínicas de las dife-
rentes categorías causales, solo se encontró una mayor 
velocidad de pérdida de peso en el grupo de pacientes 
con enfermedades neoplásicas (2.3 kg/mes).

La serie 2004-14 incluyó 118 casos que represen-
taron el 1.3 % de los 8982 internamientos en dicho 
periodo, para un promedio de 11.8 casos por año. De 
estos, 71 casos (60.2 %) fueron del sexo masculino y 
la edad fl uctuó entre 16 y 87 años, con una mediana 
de 40. Los diagnósticos defi nitivos incluyeron 33 
casos de enfermedades infecciosas (27.9 %); 40 de 
EINI (33.9 %); 23 pacientes con neoplasias (19.5 %); 
3 casos de enfermedades misceláneas (2.5 %), y 19 
casos de fi ebre de origen indeterminado (16.1 %). 
Estos resultados refl ejan un incremento signifi cativo 
en la frecuencia de EINI (p = 0.004) a expensas de 
un descenso en el número de infecciones (p = 0.024). 
No se observó ninguna diferencia signifi cativa en la 
proporción de pacientes con fi ebre de origen indeter-
minado al fi nalizar el protocolo de estudio. El tiempo 
transcurrido desde el ingreso hasta el momento del 
diagnóstico varió de 4 a 180 días con una mediana de 

Cuadro I Criterios de selección para las dos series de fi ebre de origen oscuro del estudio

Serie 1979-87 (Petersdorf) Serie 2004-14 (Knockaert)

1.- Fiebre ≥ 3 semanas de duración 1.- Fiebre ≥ 3 semanas de duración

2.- Temperatura ≥ 38 grados confi rmada en el hospi-
tal al menos en dos ocasiones

2.- Temperatura ≥ 38.3 grados confi rmada en el hospital 
al menos en dos ocasiones

3.- Sin orientación diagnóstica después de:
l Historia clínica
l Biometría hemática y sedimentación globular
l Pruebas de función hepática
l Reacciones febriles
l Examen general de orina
l Rx PA de tórax
l Placa simple de abdomen

3.- Sin orientación diagnóstica después de:
l Historia clínica
l Pruebas sanguíneas de rutina (biometría hemática, 
química sanguínea, perfi l hepático, electrolitos y enzi-
mas musculares)
l Examen general de orina
l Cultivos (al menos 2) de sangre y orina
Rx PA de tórax
l Ultrasonido abdomino-pélvico
l Anticuerpos antinucleares, anticitoplasma de neutró-
fi lo y factor reumatoide
l Serología infecciosa de acuerdo a epidemiología 
local (Reacciones febriles,  serología IgM para virus de 
Epstein Barr y citomegalovirus, panel de hepatitis viral).

Cuadro II Distribución de las categorías diagnósticas por serie de fi ebre de origen oscuro

Categoría Diagnóstica  Serie 1979-87 Serie 2004-14 p*

Infecciones 53 (41.7 %) 33 (27.9 %) 0.024

Neoplasias 22 (17.3 %) 23 (19.5 %) 0.662

Enfermedades infl amatorias no infecciosas 23 (18.1 %) 40 (33.9 %) 0.004

Causas misceláneas 9 (7.1 %) 3 (2.5 %) 0.094

Fiebre de origen indeterminado 20 (15.7 %) 19 (16.1 %) 0.930

Total 127 118

Chi cuadrada en todas las comparaciones.
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22, lo que representó un incremento de una semana en 
el tiempo de estudio con respecto a la serie anterior. 
También se encontró una mayor frecuencia de pér-
dida de peso en la categoría neoplásica (OR 5.3, IC 
95 % 1.67-16.68, p = 0.002), aunque la velocidad de 
la pérdida de peso no pudo ser estimada por no existir 
registro cuantitativo de la misma en la base de datos.

Diagnósticos fi nales por categorías:

Infecciones:

Las causas infecciosas de ambas series se resumen 
en el cuadro III. Con fi nes de análisis, se clasifi caron 
arbitrariamente en sistémicas y localizadas. En ambas 
series fueron mucho más frecuentes las infecciones 
sistémicas. Para la serie 1979-1987 la causa más 
común fue la tuberculosis (13 casos), siendo todos 
de localización extrapulmonar, seguida de endocardi-
tis (7 casos), brucelosis y salmonelosis (6 casos cada 
uno), absceso hepático amibiano (5 casos), paludismo 
y abscesos abdominales (3 casos cada uno). Para la 
serie 2004-2014, la infección más común también 
fue la tuberculosis (17 casos), once de ellos con TB 
diseminada (dos o más localizaciones documentadas 
o tuberculosis miliar) y solo 3 con localización pul-
monar; seguidos de septicemia de origen incierto (3 
casos), colangitis, orquiepididimitis, y abscesos abdo-
minales (2 casos cada uno). En ambas series hay un 
predominio de las infecciones sistémicas en general, 
y de la tuberculosis en particular, sin embargo hay 
una clara reducción en los casos de endocarditis y 

una virtual desaparición de los casos de brucelosis y 
paludismo. La proporción de casos de tuberculosis 
aumentó en la serie 2004-14 con 68 frente a 33.3 % 
de las infecciones sistémicas (p = 0.013). Los absce-
sos abdominales fueron una causa frecuente de FOO 
secundaria a infección localizada en los dos grupos de 
pacientes.

Neoplasias:

Las causas neoplásicas  se resumen en el cuadro IV. 
La frecuencia relativa de esta categoría tuvo poca 
variación entre ambas series 17.3 frente a 19.5 % 
(p = 0.661). De los 22 casos en la serie 1979-1987, 
16 fueron neoplasias hematológicas (72.7 %), siendo 
las más frecuentes los linfomas con 11 casos (50%), 
predominando la enfermedad de Hodgkin en 9 de 
ellos.  Solo 6 pacientes tuvieron carcinomas (27.3 %), 
siendo el más frecuente el cáncer metastásico de pri-
mario desconocido con 3 casos (13.6 %), y el cáncer 
de mama con dos (9 %).

De los 23 casos de la serie 2004-2014, 17 tuvieron 
neoplasias hematológicas (73.9 %) con 11 linfomas 
(47.8 %), pero con un aumento en la frecuencia rela-
tiva  de linfoma no Hodgkin con 7 casos (41.2 %), 
que no llegó a ser signifi cativo (p = 0.142). Un total 
de 6 pacientes tuvieron carcinomas y la mitad de ellos 
tuvieron cáncer metastásico de primario desconocido,  
sin considerar otro paciente con carcinomatosis peri-
toneal (que  también es un tumor maligno sin primario 
identifi cado). La distribución de las enfermedades en 
esta categoría mostró mínimas variaciones resaltando 
la inversión en los tipos de linfoma diagnosticados.

Enfermedades infl amatorias no infecciosas:

Las causas de esta categoría se resumen en el cuadro V. 
Se observa un incremento signifi cativo de estos casos 
en la serie 2004-2014 (p = 0.004), y aunque en ambas 
predomina el lupus eritematoso sistémico como la 
causa más frecuente con 11 y 18 casos respectivamente, 
(47.8 frente a 45.0 %), resalta el incremento relativo en 
los casos de Enfermedad de Still en la casuística más 
reciente (n = 11), aunque la diferencia no llegó a ser sig-
nifi cativa (17.4 frente a 30 %, p = 0.423). No hay dife-
rencias sustanciales en cuanto a las otras enfermedades 
de esta categoría. Uno de los casos de la serie 1979-
1987, fue reclasifi cado dado que su diagnóstico fi nal era 
hepatitis autoinmune, y esta enfermedad actualmente 
se clasifi ca como infl amatoria no infecciosa y no como 
miscelánea.

Misceláneas.

Esta categoría se redujo de 9 casos en la serie 1979-
1987 a solo 3 casos en la 2004-2014. La serie de Frati 
et al. reportó 4 casos de fi ebre facticia, dos por cirrosis 
hepática, dos pacientes con enfermedad de Caroli, así 
como un caso de anemia hemolítica autoinmune y otro 
de anemia perniciosa. En la serie actual no se repor-
taron casos de FOO en pacientes con cirrosis hepática 
y no se observó ningún caso enfermedad de Caroli, 
como tampoco de fi ebre facticia; esto último debido a 
que todos los casos de la serie 2004-14, requerían que 
la fi ebre fuese confi rmada mediante una medición de 
temperatura realizada de forma vigilada por el perso-
nal de salud. En cambio, se reportan  dos casos  con 
hepatitis granulomatosa que continúa siendo un diag-
nóstico reportado en las series de FOO, pero no es un 
diagnóstico defi nitivo. Anteriormente estos casos reci-

bían prueba terapéutica con antifímicos y si mejora-
ban se reclasifi caban como tuberculosis. Actualmente, 
si no se puede establecer un diagnóstico específi co y  
sus condiciones clínicas son estables, son seguidos sin 
tratamiento y la fi ebre suele remitir espontáneamente 
como ocurrió en estos dos casos. El otro caso de la 
serie 2004-14 de esta categoría correspondió a una 
paciente con pseudotumor infl amatorio.

Casos con diagnóstico indeterminado.

Se presentaron un total de 20 casos con diagnóstico 
causal indeterminado en la serie 1979-87 y 19 en la 
serie 2004-14 (15.7 frente a 16.1 %, p = 0.939). En 
ambas series los pacientes de esta categoría tuvieron 
una fi ebre autolimitada que se resolvió espontánea-
mente en 17 casos de la serie 1979-87 y en 18 casos  
de la serie 2004-14 (84.2 frente a  95 %, p = 0.268). 
Dos de los casos de la serie 1979-87 recibieron prueba 
terapéutica con antifímicos y también se resolvió la 
fi ebre, en tanto que otro paciente falleció sin diagnós-
tico. En la serie 2004-14, un paciente abandonó segui-
miento por lo que se desconoce su evolución. 

Pruebas Diagnósticas.

Exámenes de laboratorio: Las pruebas de laboratorio 
(las cuales se resumen en el cuadro VI) fueron deci-
sivas para el diagnóstico. En ambas series los anti-
cuerpos antinucleares fueron la prueba de laboratorio 
que permitió diagnosticar el mayor número de casos, 
esto debido a la alta frecuencia de lupus eritematoso 
sistémico (LES) en ambas series. Esta prueba fue 
positiva solamente en pacientes con enfermedades de 
la colágena en la serie 1979-87, pero los autores no 
reportaron la totalidad de pacientes analizados con 

Cuadro III Distribución de causas  infecciosas por serie de fi ebre de origen oscuro

Infecciones sistémicas Infecciones localizadas
Serie: 1979-87 2004-14 Serie: 1979-87 2004-14

n = 39 n = 25 n = 13** n = 8  
Infección No (%) No (%) p* Infección No (%) No (%) p

Tuberculosis
Endocarditis
Brucelosis
Salmonelosis
Paludismo
Hepatitis B
Septicemia
Toxoplasmosis
Citomegalovirus
E. de Chagas
Infección VIH *

 13 (33.3)
 7 (17.9)
 6 (15.4)
 6 (15.4)
 3 (7.7)
 1 (2.6) 
 1 (2.6) 
 1 (2.6)  
 0 (0.0)
 0 (0.0) 
 1 (2.6) 

 17 (68.0)
 1 (4.0)
 0 (0.0) 
 1 (4.0)
 0 (0.0)
 0 (0.0)  
 3 (12.0) 
 1 (4.0)
 1 (4.0)
 1 (4.0)
 0 (0.0 )

.013

.201

.175

.312

.706
ns

.322
ns
ns
ns
ns 

A. hepático amibiano 
Absceso abdominal
Colonización catéter
Bronquiectasias
Sinusitis
Proctitis
Meningitis
Orquiepididimitis
Colangitis
I. vías urinarias.

 5 (38.4)
 3 (23.0) 
 1 (7.7)
 1 (7.7)
 1 (7.7)
 1 (7.7)
 1 (7.7)
 0 (0)
 0 (0)
 0 (0)

 0 (0)
 2 (25.0)
 0 (0.0)
 0 (0.0)
 0 (0.0)
 0  (0.0)
 1 (12.5)
 2 (25.0)
 2 (25.0)
 1 (12.5)

.233
ns
ns
ns
ns
ns
ns

.875

.875
ns

* Todas las comparaciones con prueba de Fisher. Los valores reportados no signifi cativos (ns) corresponden a cálculos de p > 0.999 con 
el programa open-epi, los demás valores se reportan con probabilidad exacta.
**La serie 1979-87 no reportó el diagnóstico de una de sus infecciones localizadas.

Cuadro IV Distribución de causas neoplásicas por serie de fi ebre de origen oscuro

Neoplasias hematológicas Carcinomas

Serie: 1979-87 2004-14 Serie: 1979-87 2004-14

n = 16 n = 17 n = 6  n = 6  

Neoplasia No (%) No (%) p* Neoplasia No (%) No (%) p*
E. de Hodgkin.
L. No Hodgkin
Mieloma múltiple
Macroglobulinemia
Leucemias
Histiocitosis
Metaplasia mieloide
S. Mielodisplásico

 9 (56.2)
 2 (12.5)
 2 (12.5)
 1 (6.2)
 1 (6.2)
 1 (6.2)
 0 (0 )
 0 (0)

 4 (23.5)
 7 (41.2)
 1 (5.9)
 0 (0)
 1 (5.9)
 1 (5.9)
 2 (11.8)
 1 (5.9)

.116

.142

.953
ns
ns
ns
ns
ns

Ca 1º desconocido
Mama
Vesícula
Próstata
Carcinomatosis peritoneal
Tumor retroperitoneal

 3 (50.0)
 2 (33.3)
 1 (16.6)
 0 (0)
 0 (0)
 0 (0)

 3 (50.0)
 0 ( 0 )
 0 (0)
 1 (16.6)
 1 (16.6)
 1 (16.6)

ns
ns
ns
ns
ns
ns

*Todas las comparaciones con prueba de Fisher. Los valores reportados no signifi cativos (ns) corresponden a cálculos de p > 0.999 con 
el programa open-epi, los demás valores se reportan con probabilidad exacta.
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esta prueba. En la serie 2004-14, la prueba presentó 
un mayor número de falsos positivos (todos con títulos 
≥ a 1/160) dado que se realizaba como  tamizaje en 
la casi totalidad de los pacientes para ser clasifi cados 
como FOO. En los dos grupos de pacientes fueron úti-
les los cultivos, tinciones y la serología para agentes 
infecciosos, pero las baciloscopías tienden a ser sus-
tituidas por técnicas de biología molecular como la 
PCR que es más sensible y sobre todo, más específi ca.

Estudios de imagen: Las pruebas de imagen más 
útiles para el diagnóstico en ambas series se resumen 
en el cuadro VI. Puede observarse una clara dismi-
nución de los estudios de imagen (y particularmente 
la tomografía computarizada y el ultrasonido de 
abdomen), como pruebas decisivas para el diagnós-
tico de la causa de FOO, entre la serie 1979-87 y la 
2004-2014. Las pruebas de imagen fueron decisivas 
en  38/127 casos para la serie 1979-87 y en solo 12 
de 118 casos para la de 2004-2014 (29.9 frente a 
10.2 %), p = 0.0001). Esto se encuentra en relación 
con una disminución en los casos de absceso hepático 
amibiano y abscesos abdominales entre ambas series, 
y al  hecho de que un ultrasonido negativo es ahora 
una prueba de escrutinio necesaria para clasifi car a 
un paciente como portador de FOO.  Otras técnicas 
radiográfi cas simples han caído en desuso en el abor-
daje de este tipo de pacientes.

Estudios Endoscópicos: Solo 3 casos entre las dos 
series fueron diagnosticados con estudios endos-
cópicos.

• Biopsias: Las biopsias permitieron el diagnóstico 
en 25 casos de la serie 1979-87 y en 29 pacientes de 
la serie 2004-14 (19.6 frente a 24.5 %, p = 0.356). 
Se desconoce cuántas biopsias se realizaron en los 
pacientes de la serie 1979-87, ya que solo se repor-
taron aquellos casos en los que fueron diagnósticas 
(cuadro VII). En la serie 2004-2014, se realizó al 
menos una biopsia en 68 pacientes (57.6 %). En 
ambas series las biopsias más útiles fueron las de 
ganglio linfático, hígado y médula ósea. La biopsia 
de piel permitió un mayor número de diagnósticos 
en la serie 2004-2014. No se observaron diferen-
cias ni en la tendencia de realización, ni en la utili-
dad diagnóstica de estos procedimientos invasivos.

• Laparotomía exploradora: Se realizó en 16/127 
casos de la serie 1979-87 y en 20/118 pacien-
tes de la serie 2004-2014 (12.6 frente a 16.9 %, 
p = 0.336), siendo diagnóstica en 10 casos de la 
serie anterior y en 13 de la serie actual (62.5 frente 
a 65 %, p =  0.876). Contrario a lo esperado, no se 
observó una reducción en el empleo de este procedi-
miento y, por otro lado, se mantuvo un rendimiento 
diagnóstico superior al 60 %. En más de la mitad de 

los casos de ambas series, el diagnóstico obtenido 
por laparotomía correspondió a casos de linfoma y 
de tuberculosis, y en menor número a otras patolo-
gías intraabdominales.

• Evolución: Se desconoce la evolución de los 
pacientes en la serie 1979-87, pues solo se reportó 
el número de defunciones. Un total de nueve 
pacientes fallecieron (7.1 %), tres de ellos con 
infecciones, tres con enfermedades infl amatorias 
no infecciosas, dos con neoplasias y uno con diag-
nóstico indeterminado.

• En la serie 2004-14, 47 pacientes se curaron (39.8  
%), 49 pacientes mejoraron (41.5 %), 12 pacientes 
fallecieron y 10 pacientes fueron dados de alta con 
vida pero se desconoce su evolución a seis meses, 
9 de ellos porque fueron referidos a otros servicios 
u hospitales para continuar su tratamiento y otro 
por pérdida de seguimiento. No hubo diferencia 
con respecto a las defunciones (7.1 frente a 10.2 %, 
p  = 0.389). La serie 2004-14, mostró un predomi-
nio de enfermedades neoplásicas en los pacientes 
que fallecieron (8 casos), que no alcanzó signifi -
cancia estadística debido al bajo número de defun-
ciones registradas (22.2 frente a 66.6 %, p = 0.112).

Discusión

La frecuencia de las causas de FOO está  infl uenciada 
por aspectos de tipo  epidemiológico, fi ltros de refe-
rencia de casos, así como por los recursos  disponibles 
para el estudio de los pacientes. Por este motivo se ha 
dado una transición  modifi cando el espectro clínico 
de los pacientes con este síndrome. 

Los resultados de Frati,1 son consistentes con la 
mayoría de sus series contemporáneas, con  mayor 
frecuencia de infecciones, seguido de enfermedades 
neoplásicas, EINI en tercer lugar, y pocos casos con 
diagnóstico indeterminado, generalmente menos del 
20 %. Este tipo de hallazgos fueron reportados tanto 
en México11,13 como en el extranjero.14 

La comparación de estas dos series, muestran una 
reducción en las  causas infecciosas y un aumento  en 
los pacientes con EINI, con una reducción en las enfer-
medades neoplásicas. Esta tendencia ha sido reportada 
por Knockaert y De Kleijn desde la década de los 90, 
cuando ambos reportaron un 25 % de enfermedades 
infecciosas y una cifra de 24 a 26 % de EINI, y se 
hizo  más notoria en los estudios de Vanderschueren 
y Bleeker-Rovers publicados en 2003 y 2007 respecti-

Cuadro V Distribución de causas infl amatorias no infecciosas por serie de fi ebre de origen oscuro

Enfermedad

Serie 1979-87
n = 127
No ( % )

Serie 2004-14
n = 118
No (%) p

Lupus eritematoso sistémico
Enfermedad de Still
Dermatomiositis
Poliarteritis nodosa
Otras vasculitis
Polimialgia reumática
Síndrome de sobreposición
Síndrome antifosfolípido (TVP)
Hepatitis autoinmune
Sarcoidosis
Granulomatosis de Wegener
Eritema nodoso

 11 (47.8) 
 4 (17.4) 
 2 (8.7)
 2 (8.7)
 2 (8.7)
 1 (4.3)
 0 (0.0)
 0 (0.0)
 1 (4.3)
 0 (0.0)
 0 (0.0)
 0 (0.0)

 18 (45.0)
 12 (30.0)
 0 (0)
 1 (2.5)
 3 (7.5)
 0 (0.0)
 1 (2.5)
 1 (2.5)
 0 (0.0)
 1 (2.5)
 1 (2.5)
 1 (2.5)

 p = ns
 p = .423
 p = ns
 p =  .598
 p =  ns
 p =  .989
 p = ns
 p = ns
 p = .989
 p = ns
 p =  ns
 p =  ns

Total  23 (100)  40 (100)

*Todas las comparaciones con prueba de Fisher. Los valores reportados no signifi cativos (ns) corresponden a 
cálculos de p > 0.999 con el programa open-epi, los demás valores se reportan con probabilidad exacta.

Cuadro VI Pruebas de laboratorio e imagen decisivas para el diagnóstico por serie de fi ebre de origen oscuro

Prueba diagnóstica

Serie 1979-87
n = 127
No (%)

Serie 2004-14
n = 118
No  (%) p

Laboratorio:
Inmunología (ANAS, ANCAS, FR Acl)
Microbiología (cultivos y tinciones)
Serología de agentes infecciosos
Electroforesis de proteínas
Biometría hemática
PCR para Mycobacterium tuberculosis
Total

Imagen:
Tomografía de abdomen
Ultrasonido de abdomen
Radiografías convencionales
Ecocardiografía
Gamagrafía
Doppler venoso

 12 (8.7)
 2 (16.5)
 7 (5.5)
 2 (1.6)
 1 (0.8)
 0 (0.0)
 43 (33.8)

 10 (7.8)
 9 (7.1)
 8 (6.3)
 6 (4.7)
 5 (3.9)
 0 (0.0)

 20 (14.4)
 7 (5.9)
 5 (3.9)
 2 (1.6)
 0 (0.0) 
 5 (3.9)
 38 (32.2)

 3 (2.5)
 2 (1.7)
 4 (3.4)
 1 (0.8)
 1 (0.8)
 1 (0.8)

.120

.014

.241
p = ns
p = ns

p =.894 
p =.783

.111

.073

.450

.145

.249
p = ns

Total  38 (29.9)  12 (10.2) .0001

*Las comparaciones entre las pruebas individuales con prueba exacta de Fisher y la comparación de los datos agru-
pados por tipo de estudio con chi cuadrada. Los valores reportados no signifi cativos (ns) corresponden a cálculos de 
p > 0.999 con el programa open-epi, los demás valores se reportan con probabilidad exacta.
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vamente, en los que las EINI fueron la primera causa 
y las infecciones cayeron por debajo del 20 % de los 
casos.8-9 Efstathiou17 en Grecia reporta también las 
EINI como primera categoría con 33 % de los casos, 
apenas por arriba de las infecciones con el 30 %. Esta 
distribución, sin embargo, no es uniforme y existen 
estudios recientes en otras regiones de Europa, como 
los reportados por Colpan18 y Baicus19 en Turquía y 
Rumania, que continúan mostrando una predominan-
cia de  infecciones al igual que Liu20 en Taiwan y 
Naito21 en Japón.

Hayakawa22 et al. llevaron a cabo una revisión de 
26 estudios de FOO publicados entre 2000 y 2011 que 
incluyeran un mínimo de 50 pacientes,  y en la sumato-
ria de dichas series se observa que las infecciones siguen 
siendo la primera causa de FOO con 36 %, seguido de 
las EINI con 20.9 % y una proporción ascendente de 
casos sin diagnóstico con un 23.7 %. En general, los 
estudios de países en desarrollo, los realizados en hos-
pitales comunitarios o bien en hospitales de referencia 
que reciben pacientes de áreas rurales continúan mos-
trando una predominancia de las infecciones, en tanto 
que los estudios de países desarrollados, los de hospi-
tales universitarios o centros urbanos han mostrado un 
viraje con un incremento de EINI.  El único estudio 
reciente publicado en México por Arce-Salinas23 en 
un hospital de la Ciudad de México, reportó un 42 % 
de infecciones y 26.6 % de EINI con solo 11.1 % de 
casos sin diagnóstico, sin embargo, el pequeño número 
de pacientes pudo haber ocasionado una muestra poco 

representativa. La población atendida en nuestro hos-
pital está constituida por trabajadores asalariados que 
viven predominantemente en áreas urbanas, y que son 
referidos de hospitales generales que representan un 
nivel previo de atención donde se resuelve una propor-
ción signifi cativa de los casos. Este fi ltro de selección  
pudo ocasionar una representación poco signifi cativa 
de las  infecciones como causas de FOO en nuestra 
muestra. Otra causa, puede ser el hecho de que nues-
tra serie más reciente excluyó todos los pacientes con 
infección por VIH, por considerarlos una categoría 
aparte de acuerdo a la clasifi cación propuesta por 
Durack y Street, en tanto que otros autores sí incluyen 
aquellos casos que no tenían diagnóstico previo de la 
infección al momento de iniciar con FOO. Esto puede  
explicar  la diferencia, dado que la infección por VIH 
es una de las causas infecciosas más frecuentes repor-
tadas por estos mismos autores.20,23 

Las  infecciones específi cas también han mos-
trado variaciones y son más infl uenciadas por la 
epidemiología local, sin embargo la mayoría de las 
series, independientemente de su origen, continúan 
reportando la tuberculosis como la infección más fre-
cuente, particularmente la de localización extrapul-
monar,18,20  hallazgo compartido por las dos series de 
nuestro hospital, a pesar de su distancia en el tiempo. 
Otras infecciones reportadas con frecuencia incluyen  
la endocarditis,17,21 la salmonelosis y la brucelosis,24 

que, aunque frecuentes en la serie 1979-87, fueron 
muy raras en la serie actual. Por otro lado, hay una 

tendencia mundial a la reducción de las infecciones 
localizadas, particularmente los abscesos intracavita-
rios, hallazgo documentado también en nuestra serie 
más reciente.

En cuanto a las EINI, el LES permanece como una 
causa frecuente,9,17,18 con un aumento  en la enfer-
medad de Still,9,16,17 datos compartidos por nuestra 
casuística, en tanto que otras enfermedades frecuen-
tes en poblaciones de edad más avanzada como la 
polimialgia reumática y la arteritis temporall9,17 solo 
representaron un caso de nuestras dos series. 

La cifra de neoplasias se mantiene relativamente 
constante como la tercera categoría causal con  pre-
dominio de las neoplasias hematológicas en todas 
las series, variando solamente la distribución relativa 
entre enfermedad de Hodgkin y linfoma no Hodgkin, 
siendo esta última más frecuente, tanto en otros estu-
dios como en el nuestro.9,17,18

Los pacientes sin diagnóstico se han incrementado 
desde un 7 % en la serie inicial de Petersdorf3 hasta 
un 51 % en las serie de Bleeker Rovers9 y la tenden-
cia mundial es hacia un aumento variable en estos 
casos.8,21,22 Este hallazgo puede tener diversas expli-
caciones: un mayor número de casos diagnosticados 
por autopsia en las series iniciales, (que aumentaría a 
16 %, los casos no diagnosticados en vida por Peters-
dorf); un cambio en los criterios diagnósticos de FOO 
que selecciona a pacientes de diagnóstico más difícil; 
el abandono de “criterios blandos” para el diagnós-
tico de algunas enfermedades que ahora requieren 
confi rmación microbiológica, histológica o molecu-
lar, y el uso cada vez menos frecuente de “pruebas 
terapéuticas” como criterio diagnóstico (ya que en 
muchos pacientes con FOO la fi ebre remite espontá-
neamente). La proporción de casos indeterminados 
también aumentó en las primeras series mexicanas, de 
un 5.45 % en la serie de Lascuraín11 de los años 70, 
a un 13.3-15.6 % en las estudiadas en la década de 
los 80.1,12,13 Sin embargo, esta proporción se ha man-
tenido relativamente constante desde entonces, osci-
lando entre el 11.1 % publicado por Arce-Salinas23 y 
el 16.1 % encontrado por nosotros, cifras inferiores 
pero no  muy distantes del 23.7 % reportado en la 
revisión de Hayakawa22 que resume los estudios más 
representativos de esta década. A pesar de estas varia-
ciones, los trabajos publicados son consistentes en que 
la mayoría de los pacientes con diagnóstico indeter-
minado y que cursan clínicamente estables deben ser 
seguidos con tratamiento sintomático, pues la fi ebre 
remitirá espontáneamente en la gran mayoría de ellos, 
tal como ocurrió en nuestros pacientes.25

No fue posible comparar sensibilidad, especifi -
cidad y valores predictivos de las pruebas diagnós-
ticas utilizadas entre las dos series, en virtud de que 
la publicación de Frati solo reportó los estudios útiles 

(referidos como decisivos), y no el total de estudios 
realizados, lo que impide conocer los resultados falsos 
positivos y negativos. De hecho,  los estudios que eva-
lúan la utilidad de pruebas diagnósticas en FOO, tie-
nen estimaciones inciertas de estos parámetros, pues 
solo se consideran positivos aquellos estudios que 
“contribuyeron” al diagnóstico o que representaron 
“claves diagnósticas” positivas. Por tal motivo, solo  
comparamos la proporción de pacientes que fueron 
diagnosticados con los diferentes estudios. 

En cuanto a las pruebas de laboratorio decisivas, 
se encontró que la serie más reciente, tuvo menos 
pacientes en quienes los cultivos y tinciones  fueron 
útiles (p = 0.014), en tanto que una mayor propor-
ción fue diagnosticada con estudios inmunológicos 
diversos (ANA y ANCAS principalmente), lo cual 
refl eja el cambio en la distribución de las enfermeda-
des causales. La utilidad de la serología para agentes 
infecciosos, fue baja en ambas series y estos hallazgos 
corresponden con lo reportado por otros autores.8,9,26

Los estudios de imagen fueron signifi cativamente 
menos útiles en la serie 2004-14, con solo un 10 % 
de los casos diagnosticados por todos los estudios 
de imagen combinados, y en cambio se mantuvo la 
tendencia a la realización de estudios invasivos, tales 
como biopsias por punción, excisionales y laparoto-
mía protocolizada. Esto coincide con otros autores, 
como Vanderschueren,8 quien reportó que las biopsias 
fueron decisivas para el diagnóstico en el 24.5 % de 
los casos contra solo el 16.7 % de todos los estudios de 
imagen combinados y solo el 6.3 % para la tomogra-
fía computarizada y los gamagramas respectivamente. 
Hallazgos semejantes reporta Mete27 en Turquía, 
donde el diagnóstico requirió estudios invasivos en 
el 49 % de los casos, y  ambos estudios reportan una 
distribución de causas parecidas a las de nuestra serie 
2004-14 con  EINI como la causa más frecuente. 
Hayakawa22 publicó que la TAC tiene un porcentaje 
de utilidad en 17 a 20 % de los casos y sube a un 
21-33 % para el rastreo corporal con Galio. El mismo 
autor encontró que las biopsias por punción son útiles 
en el 10 a 20 % de los casos y De Kleijn26 encuentra 
que lo son en el 9 a 18 %; en tanto que encontraron 
útil la biopsia de ganglio linfático en el 12 y 50 % de 
los procedimientos realizados. En nuestro hospital, las 
biopsias permitieron el diagnóstico del 19.6 % de los 
casos de la serie 1979-87 y el 24 % de la 2004-14, 
cifra que asciende al 27.5 y 35.6 % respectivamente, 
si consideramos a los pacientes sometidos a biopsia 
por laparotomía.

Los estudios de rastreo “localizadores”, como los 
gamagramas  y el PET/CT, han reportado una utili-
dad diagnóstica que va del 25 % para el Galio,27 38 % 
para el Indio 111,28 hasta un 46-67 % para el PET/
CT.22,29,30 En nuestro hospital no contamos con PET/

Cuadro VII Biopsias y laparotomías decisivas para el diagnóstico por serie de fi ebre de origen oscuro

Biopsia

Serie 1979-87
n = 127
No (%)

Serie 2004-14
n = 118
No (%) p

Ganglio linfático
Hígado
Médula ósea
Músculo
Piel
Riñón
Mama
Próstata
Laparotomía

 8 (6.3)
 6 (4.7)
 4 (3.1)
 2 (1.6)
 2 (1.6)
 1 (0.8)
 2 (1.6)
 0 (0.0)
 10 (7.8)

 7 (5.9)
 10 (8.5)
 5 (4.2)
 0 (0.0)
 5 (4.2)
 1 (0.8)
 0 (0)
 1 (0)
 13 (11.0)

p = ns
.353 
.908
.814
.388

p = ns
.814

p = ns
.532

Total  35 (27.5)  42 (35.6) .176

*Las comparaciones entre las pruebas individuales con prueba exacta de Fisher y la comparación de los 
datos agrupados por tipo de estudio con chi cuadrada. Los valores reportados no signifi cativos (ns) corres-
ponden a cálculos de p > 0.999 con el programa open-epi, los demás valores se reportan con probabilidad 
exacta.
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CT, pero realizamos rastreo con Galio 67 en 9 pacien-
tes, siendo decisivo para el diagnóstico en solo un 
paciente y útil como localizador en otros dos, para una 
utilidad diagnóstica del 33.3 % .

Los estudios recientes reportan un descenso sig-
nifi cativo en el número de laparotomías realizadas, 
con un 5 % en las series de Bleeker Rovers9 y Mete,27 

con un número no precisado en la serie de Vanders-
chueren8 (quien solo reporta la utilidad diagnóstica de 
la esplenectomía en 5 de 192 casos estudiados). Las 
series mexicanas han mostrado un descenso de 50 a 
10 % en la realización de esta cirugía en el Instituto 
Nacional de la Nutrición de la década de los 70 a la 
década de los 90;11,13 hasta una frecuencia mayor al 
30 % en el Centro Médico Nacional del IMSS en la 
década de los 80.12 En el análisis comparativo de las 
dos series de nuestro hospital observamos un incre-
mento no signifi cativo del 7.8 al 11 % en la realización 
del procedimiento, con un  rendimiento diagnóstico 
mayor al 60 % de los casos en ambos grupos, compa-
rado con el 50 % reportado por otros autores recientes.9

Conclusiones

La FOO sigue siendo un reto para el clínico y una enti-
dad consumidora de recursos para las instituciones de 

salud. El conocimiento de la epidemiología local, el 
abordaje sistemático, el uso racional de los recursos, y 
una conducta prudente en los casos no graves, acom-
pañado de una evaluación clínica periódica constitu-
yen las mejores herramientas para un manejo exitoso 
de estos casos. 

El análisis de estas dos casuísticas nos permite con-
cluir que ha habido un cambio en el espectro clínico 
de este síndrome en nuestro hospital con un ascenso 
en las EINI, un descenso en las infecciones, y una pro-
porción estable de las enfermedades neoplásicas y los 
casos sin diagnóstico, tendencias que son semejantes 
a algunas pero no todas las series publicadas recien-
temente. La utilidad de las pruebas de laboratorio e 
imagen son bajas, tal como lo refi ere la literatura, y 
es necesaria la realización de estudios localizadores 
que permitan llevar a cabo estudios invasivos para la 
confi rmación diagnóstica en una proporción signifi ca-
tiva de los casos. Se necesitan estudios que evalúen el 
rendimiento diagnóstico de nuevas tecnologías como 
el PET/CT en pacientes mexicanos con FOO.
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Alteraciones de la función 
tiroidea en pacientes con 
obesidad mórbida

Danely Sabelia Montoya-Morales,a María de los Ángeles Tapia-González,a 
Lisndey  Alamilla-Lugo,a Alejandro Sosa-Caballero,a Andrés Muñoz-Solís,a 
Marisela Jiménez-Sáncheza

Alterations�of the thyroid function�in patients 
with�morbid obesity

Introduction: The morbid obesity (BMI ≥ 40 kg/m2) is associated with 
dysfunction of the hypothalamus-pituitary-thyroid axis, showing high lev-
els of thyrotropin (TSH), triiodothyronine (T3) total and free, suspecting 
a real thyroid condition.   
Objetive: Describe the alterations in thyroid function in patients with 
morbid obesity, determining serum levels of TSH, total T3, free T4 and 
thyroid peroxidase antibodies (TPO). 
Methods: Prospective, descriptive, observational, cross-sectional study, 
we enrolled 52 patients with morbid obesity, at the obesity clinic, from 
department of Endocrinology, since January 2009 to July 2011. All 
patients signed a letter of informed consent. Patients with known thyroid 
disorders and/or under the use of levothyroxine or other medication that 
causes alteration in thyroid function were excluded. Statistical analysis 
was performed using measures of central tendency, simple frequencies, 
percentages and Spearman’s correlation.
 Results: The prevalence of primary hypothyroidism was 8 %, 6 % sub-
clinical hypothyroidism and thyroid function alterations secondary to obe-
sity of 23 % (elevated TSH and/or free T4 Total T3 with normal and TPO 
antibody negative). 
Conclusions: Most morbidly obese patients haven’t autoimmune thyroid 
dysfunction; the alterations in thyroid function are caused by an effect of 
homeostasis against obesity and can be corrected by reducing weight.
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Introducción: La obesidad mórbida (IMC ≥ 40 kg/m2)  
se asocia  con disfunción del eje hipotálamo-hipófi sis-
tiroides, presentando elevación de tirotropina (TSH), de 
la triyodotironina (T3) total y libre, sospechando  de una 
auténtica afección tiroidea. El objetivo fue describir las 
alteraciones en la función tiroidea en pacientes con obe-
sidad mórbida, determinando niveles séricos de TSH, 
T3 total, T4 libre y anticuerpos antiperoxidasa (TPO). 
Métodos: estudio prospectivo, descriptivo, observa-
cional y transversal, incluyó 52 pacientes con obesidad 
mórbida de la clínica de obesidad del departamento 
de Endocrinología, de enero del 2009 a julio del 2011. 
Se excluyeron pacientes con alteraciones tiroideas 
conocidas  y/o  bajo el uso de  levotiroxina u otro medi-

camento que cause alteración en el perfi l tiroideo. El 
análisis estadístico se realizó con medidas de tenden-
cia central, frecuencias simples, porcentajes y se rea-
lizó correlación de Spearman.
 Resultados: la prevalencia de hipotiroidismo primario 
fue de 8 %,  hipotiroidismo subclínico en 6 % y las alte-
raciones en el perfi l tiroideo secundarias a obesidad 
del 23 % (elevación de TSH y/o T3 total con T4 libre 
normal y anticuerpos TPO negativos). 
Conclusiones: la mayoría de los pacientes con 
obesidad mórbida no presentan disfunción tiroidea 
autoinmune, las alteraciones en el perfi l tiroideo son 
causadas por un efecto de homeostasis frente a la 
obesidad y pueden ser corregidas al disminuir de peso. 

aDepartamento de Endocrinología, Hospital de Especialidades, 
Centro Médico Nacional La Raza, Instituto Mexicano del Seguro 
Social, Distrito Federal, México
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2659 1611
Correo electrónico: danlym@hotmail.com

Está bien descrito que el eje hipotálamo-hipófi -
sis-tiroides es un potente regulador de la ter-
mogénesis y del consumo de energía basal y 

total, a corto y largo plazo; pero aún es controversial 
la relación entre las alteraciones tiroideas presentes 
en los pacientes con obesidad, como la elevación en 
los niveles de tirotripina (TSH), T3 total y libre, con 
niveles de T4 libre normales; por lo que se continúa 
estudiando si la obesidad misma puede infl uir en la 
función tiroidea, o si las leves alteraciones en la fun-
ción tiroidea de los pacientes con obesidad pueden 
explicar el aumento de peso.1-3

Varios estudios han demostrado que la TSH y el 
índice de masa corporal (IMC) se correlacionan de 
manera positiva, sin embargo la elevación en los nive-
les de TSH en los pacientes con obesidad podría indi-
car una falla tiroidea de fondo, que en la mayoría de 
los casos sería de etiología autoinmune.4-6

El objetivo del presente estudio es describir las 
alteraciones de la función tiroidea en pacientes con 
obesidad mórbida, describiendo los niveles séricos de 
TSH, T3 total, T4 libre y anticuerpos TPO.

Métodos 

Se realizó un estudio prospectivo, observacional, 
transversal, descriptivo, llevado a cabo en la clínica 
de Obesidad del Departamento de Endocrinología, de 
enero del 2009 a agosto del 2011. El protocolo fue 
sometido y aceptado por el comité de investigación 
del Hospital de Especialidades del Centro Médico 
Nacional La Raza. Todos los pacientes autorizaron su 
participación fi rmando una carta de consentimiento 
informado. Los criterios de inclusión fueron: ser 
mayores de 18 años, hombres y mujeres, con obesi-
dad mórbida (IMC ≥ 40 kg/m2). Se excluyeron los 
pacientes con ingesta de algún medicamento que altere 
la función tiroidea o las pruebas de función tiroidea 
(amiodarona, litio, agonistas dopaminérgicos, carba-
mazepina,  furosemide, heparina, glucocorticoides);  
pacientes con hipotiroidismo conocido y  con causas 
secundarias de obesidad. 

Se realizaron las mediciones de talla, peso y se 
calculó el IMC. Con ayuno de 12 horas se determinó 
glucosa, HbA1C, colesterol total, triglicéridos, coles-

terol LDL, colesterol HDL e insulina basal. Los nive-
les séricos de TSH, T3 total y T4 libre y anticuerpos 
TPO, se realizaron por quimioluminiscencia. El rango 
normal de TSH fue de 0.4–4.0 μIU/ml, para T3T de 
84–172 ng/dl y T4L  de 0.8-1.8 ng/dl. Los anticuerpos 
TPO, referidos como  positivos (> 13 UI/ml), o nega-
tivos (< 13 UI/ml).  

Se dividieron los grupos según el grado de obesi-
dad de acuerdo a la Asociación Americana de Endo-
crinólogos Clínicos (AACE): clase 3 con un IMC de 
≥ 40 kg/m2; clase 4 como superobesidad con un IMC 
de 50-59 kg/m2, y clase 5 como supersuperobesidad 
con un IMC ≥ 60 kg/m2.7

La información se analizó con el software SPSS 
versión 19 para Windows, y para el análisis de los 
resultados se utilizó estadística descriptiva, usando 
medidas de tendencia central (media), de dispersión 
(desviación estándar), frecuencias simples, porcenta-
jes y correlación de Spearman. 

Resultados

Se evaluaron 52 pacientes con obesidad clínicamente 
severa con una edad promedio de 39.9 ± 12.9 años; 36 
mujeres (69 %) y 16 hombres (31 %); con un peso de 
128.28 ± 22.9 kg; talla de 1.62 ± 0.8 m, y el IMC de la 
población total fue de 48.19 ± 6.19 (cuadro I).

En el grupo de obesidad grado 3 se clasifi caron 
38 pacientes (73 %), en el grupo de obesidad grado 
4 hubo 9 (17 %) y en el grupo de obesidad grado 5 
encontramos 5 (10 %) (cuadro II).

El perfi l metabólico general de la población de estu-
dio fue el siguiente: glucosa de ayuno de 95.8 ± 16.4 
mg/dl, HbA1C 6.88 ± 0.73 %, colesterol total de 177.1 
± 34 mg/dl, colesterol HDL 38.7 ± 10 mg/dl, coleste-
rol LDL 104.7± 30 mg/dl, triglicéridos de 172.3 ± 
56.9 mg/dl, insulina basal de 22.4 ± 16.6 μIU/ml y 
HOMA-IR de 6.38 ± 7.89 (cuadro III).

De las comorbilidades asociadas a obesidad se 
presentaron: glucosa alterada de ayuno (GAA) en 17 
(33 %), intolerancia a la glucosa ( ITG) en 16 (31 %), 
diabetes mellitus 2 (DM2) en 8 (15 %), hipertensión 
arterial en 22 (42 %), dislipidemia en 42 (80 %),  
síndrome de apnea/hipoapnea obstructiva del sueño 
(SAHOS)  en 8 (15 %), distimia en 16 (31 %) y resis-
tencia a la insulina en 39 (75 %) pacientes. 

La dislipidemia fue la comorbilidad más frecuente,  
y de estas la hiperlipidemia mixta fue la más común, 
seguida por hipoalfalipoproteinemia. 

Del total de nuestra población 39 pacientes (75 %) 
presentaron resistencia a la insulina, en base a una 
HOMA-IR ≥ 2.5.  

Cuadro I Parámetros antropométricos en los sujetos 
de estudio (N = 52) 

Edad
Sexo (M/H)
Peso (kg)
Talla (m)
IMC

39.9 ± 12.91 *
36 (69 %)/16 (31 %)

128.28 ± 22.9
1.62 ± 0.8

48.19 ± 6.19

Los datos con expresados en media ± desviación 
estándar

Cuadro II Grados de Obesidad

Obesidad Grado 3 (IMC > 40 – 49.9)
Obesidad Grado 4 (IMC ≥ 50 – 59.9)
Obesidad Grado 5 (IMC ≥ 60)

38 (73 %)
9 (17 %)
5 (10 %)

Los datos son expresados como porcentajes
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Los niveles de la población total fueron TSH de 
3.72 ± 3.1 μIU/ml; T3 total de 131.18 ± 29.9 ng/dl; 
T4 libre de 1.04 ± 0.21 ng/dl, y anticuerpos TPO 11.1 
± 28.7 UI/ml, siendo positivos en 9 pacientes (17 %) 
(cuadro IV).

En el grupo de obesidad grado 3, los niveles de 
TSH fueron de 8.68 ± 21.12 μIU/ml; T3 total de 
131.11 ± 31.92 ng/dl; T4 libre de 1.02 ± 0.23 ng/dl, y 
anticuerpos TPO de 14.47 ± 33.28UI/ml, siendo posi-
tivos en 9 pacientes (24%) (cuadro IV). 

En el grupo de obesidad grado 4, los niveles de 
TSH fueron de 2.70 ± 1.49 μIU/ml;  T3 total de 139.55 
± 23.89 ng/dl; T4 libre 1.11 ± 0.15 ng/dl, y anticuerpos 
TPO de 1.68 ± 0.53 UI/ml, siendo negativos en todos 
los sujetos (cuadro IV).

En el grupo de obesidad grado 5, los niveles de 
TSH fueron de 4.6 ± 2.9 μIU/ml; T3 total de 116.7 
± 20.3 ng/dl; T4 libre de 1.1 ± 0.05 ng/dl, y anticuer-

pos TPO 3.1 ± 2.1UI/ml, siendo negativos en todos los 
sujetos (cuadro IV).

Se diagnosticaron 4 pacientes (8 %) con hipotiroi-
dismo primario, 3 (6 %) con hipotiroidismo subclí-
nico, 12 (23 %) con alteraciones en el perfi l tiroideo 
secundarias a obesidad y 33 (63%) eutiroideos. 

Encontramos una correlación entre los niveles de 
TSH y los niveles de HDL, con una r -.287, con una 
p < 0.05. El resto de la correlaciones no tuvo signifi -
cancia estadística.

Discusión  

Los pacientes con obesidad mórbida, en la mayoría 
de los casos, tuvieron una función tiroidea normal 
(63 %), en un 23 % podemos encontrar alteraciones en 
el perfi l tiroideo, secundarias a obesidad,  como eleva-
ción de TSH y/o elevación de T3 total o libre con T4 
libre normal y anticuerpos TPO negativos, que refl ejan 
un proceso adaptativo.  

Son varias las teorías que explican las alteraciones 
tiroideas presentadas en los pacientes con obesidad:

• Disfunción neuroendocrina, con una tasa de secre-
ción anormal de TSH o la secreción de una TSH 
bioinactiva. 

• Resistencia hormonal periférica, ya que la expre-
sión de TSH y hormonas tiroideas está reducida en 
los adipocitos de sujetos con obesidad compara-
dos con individuos con peso normal, alterando la 
retroalimentación negativa sobre TSH.

• Incremento en la actividad de las desyodinasas, 
con un alta conversión de T4 a T3, aumentando los 

niveles de T3 total y T3 libre, considerado como 
mecanismo de defensa para contrarrestar la acumu-
lación de grasa, incrementado el gasto energético.

• La síntesis de citocinas (IL-1, TNF-alfa, IL-6), que 
caracteriza al estado infl amatorio en la obesidad, 
puede inhibir la expresión del simportador Sodio/
Iodo (NIS), compensándolo con la elevación de 
TSH.8-11

En cuanto a la enfermedad tiroidea autoinmune, la 
literatura reporta una prevalencia de hipotiroidismo 
en la población general de entre 1-2 % y de hipoti-
roidismo subclínico de un 6-8 %; y en los pacientes 
con obesidad de hipotiroidismo franco y subclínico 
de hasta 19.5 %.1,12-14 Sin embargo el estudio Third 
National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES III) mostró que la prevalencia de tests 
positivos para anticuerpos tiroideos y niveles séricos 
normales de TSH, no difi ere en pacientes con obesi-
dad mórbida y en la población en general.6 Nosotros 
encontramos un aumento en la prevalencia de enferme-
dad tiroidea autoinmune en los pacientes con obesidad 
severa, confi rmando lo que sugieren Duntas y Biondi,15 
que la obesidad puede incrementar la susceptibilidad 
a la autoinmunidad. En nuestro grupo, la prevalencia 
de hipotiroidismo primario fue de 8 %,  el  hipotiroi-
dismo subclínico se  presentó en un  6 %, similar a lo 
reportado en un estudio previo  realizado en pacientes 
con obesidad severa por Michakali et al.,12  los cuales 
reportan una prevalencia de hipotiroidismo primario de 
recién diagnóstico de 11 % e hipotiroidismo subclínico 
de 7.7 %. Únicamente determinamos los anticuerpos 
TPO, ya que los niveles de estos correlacionan con 
la enfermedad tiroidea autoinmune, y los pacientes 
con tiroiditis de Hashimoto tienen estos anticuerpos 
y pueden tener ausencia de los anticuerpos contra la 
tiroglobulina.16 

Las alteraciones en la función tiroidea de los 
pacientes con obesidad severa, son reversibles, así 
lo reportaron Sari et al.17 si se logra una pérdida de 
más del 10 % de peso. Otro estudio ha reportado que 
después de una pérdida de peso importante, aumenta 
la expresión del receptor de TSH y del receptor de 
hormonas tiroideas (TR-alfa 1) en el tejido adiposo 
subcutáneo, logrando una reducción en los niveles cir-
culantes de TSH y T3 libre.18

No establecimos una correlación entre TSH e IMC 
como lo han establecido trabajos previos, una posi-
ble causa es que varios de nuestros pacientes estaban  
en manejo con metformina, la cual, sin conocerse el 
mecanismo de acción, ha mostrado disminuir los nive-
les de TSH en pacientes con disfunción del eje tiroi-
deo.19,20,21

Otro aspecto importante es que los diferentes gra-
dos de obesidad pudieran no considerarse como una 
misma entidad y cada uno de estos pudiera presentar 
características propias.22

Conclusiones

Concluimos que la mayoría de los pacientes con obesi-
dad mórbida tiene una función tiroidea normal (63 %), 
por lo que encontrar una TSH elevada en el paciente 
con obesidad severa no siempre refl ejará un trastorno 
tiroideo de fondo, sino un efecto de homeostasis, que 
se corregirá al presentar una disminución de peso de, 
por lo menos, el 10 %.

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.

Cuadro III Parámetros bioquímicos 

Glucosa ayuno (mg/dl)
HbA1C (%)
Colesterol Total (mg/dl)
HDL-C (mg/dl)
LDL-C (mg/dl)
Triglicéridos (mg/dl)
Insulina (μUI/ml
HOMA-IR

95.8 ± 16.4
6.88 ± 0.73
177.1± 34
38.7± 10

104.7 ± 30
172.3 ± 56.9
22.4 ± 16.6
6.38 ± 7.89

*Los datos son expresados como como media ± des-
viación estándar 

Cuadro IV Niveles de hormonas tiroideas y los anticuerpos antiperoxidasa tiroidea

Obesidad Grado 3
(n = 38)

Obesidad Grado 4 
(n = 9)

Obesidad Grado 5 
(n = 5)

Total

TSH (0.4-4.0μIU/ml)
8.68 ± 21.12 2.70 ± 1.49 4.6 ± 2.9 3.72 ± 3.1*

T4 libre (0.8-1.8ng/dl) 1.02 ± 0.23 1.11 ± 0.15 1.1  ± 0.05 1.04 ± 0.21

T3 total (84-172ng/dl) 131.11 ± 31.92 139.55 ± 23.89 116.7 ± 20.3 131.18 ± 29.9

Anticuerpos TPO cuantitativos
 (normal < 13 UI/ml)

14.47 ± 33.28 1.68 ± 0.53 3.1 ± 2.1 11.1. ± 28.7

Anticuerpos TPO (positivos) 9 (24 %) 0 0 9 (17 %)

*Los datos son expresados como media ± desviación estándar
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Maternal and fetal outcome in Mexican women 
with rheumatoid arthritis

Objective: To report our experience in maternal-fetal outcome in women 
with RA in a national medical referral center.
Methods: A retrospective analysis of the records of pregnant women 
with rheumatoid arthritis attending at a Pregnancy and Autoimmune 
Rheumatic Diseases Clinic was performed. Maternal-fetal outcomes 
such as disease activity, preclampsia/eclampsia, rate of live births, abor-
tions, stillbirths, preterm birth, weeks of gestation, birth weight, congeni-
tal malformations and use of anti-rheumatic drugs were studied.
Results: We included 73 pregnancies in 72 patients. Disease activity 
was documented in 47.2% of patients during pregnancy and/or postpar-
tum and 87.7 % of patients received some antirheumatic drug. Prec-
lampsia developed in 8.2 % of cases. The live birth rate was 98.6 %, with 
preterm delivery in 15.9 % and low weight at term in 17.6% of cases. 
Cesarean section was performed in 77.1 % of cases. The disease activ-
ity was not associated with a higher percentage of maternal-fetal com-
plications.
Conclusions: Our study showed that most patients do not experience 
signifi cant activity of RA during pregnancy, fetal outcome is satisfactory 
and disease activity did not appear to infl uence signifi cantly the obstetric 
outcome.
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Objetivo: reportar la experiencia en el desenlace 
materno-fetal de mujeres con artritis reumatoide en un 
centro médico nacional de referencia.
Métodos: se realizó un análisis retrospectivo de los 
expedientes de mujeres embarazadas con artritis reu-
matoide que fueron atendidas en una clínica de emba-
razo y enfermedades reumáticas autoinmunes. Se 
estudió el desenlace materno-fetal considerado como: 
actividad de la enfermedad, preeclampsia/eclampsia, 
tasa de nacidos vivos, abortos, óbitos, parto pretér-
mino, semanas de gestación, peso al nacer, malforma-
ciones congénitas y uso de fármacos antirreumáticos.
Resultados: se incluyeron 73 embarazos en 72 
pacientes. Se documentó actividad de la enfermedad 

en el 47.2 % de las pacientes durante el embarazo y/o 
posparto. El 87.7 % de las pacientes recibió algún fár-
maco antirreumático. Se desarrolló preeclampsia en 
el 8.2 % de los casos. La tasa de nacidos vivos fue 
de 98.6 %, con parto pretérmino en el 15.9 % y bajo 
peso a término en el 17.6 % de los casos. El 77.1 % 
de los productos nació vía cesárea. La actividad de la 
enfermedad no se asoció a un mayor porcentaje de 
complicaciones materno-fetales.
Conclusiones: nuestro estudio mostró que la mayoría 
de las pacientes no experimenta actividad signifi cativa 
de la AR durante el embarazo, el desenlace fetal es 
satisfactorio y la actividad de la enfermedad no infl uye 
de manera importante el desenlace obstétrico.
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La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad 
autoinmune sistémica que involucra princi-
palmente las articulaciones sinoviales. La AR 

afecta más frecuentemente a mujeres con una preva-
lencia incrementada después de los 40 años, aunque 
también se puede desarrollar en mujeres en etapa 
reproductiva. La prevalencia mundial se estima en 
alrededor del 1 %, pero se ha reportado que en algu-
nas regiones de México esta prevalencia es mayor y se 
desarrolla en promedio 10 años antes en comparación 
con población de Estados Unidos y Europa.1,2  

Desde las primeras descripciones, se ha reportado 
que el embarazo ejerce un efecto benéfi co sobre la acti-
vidad de la enfermedad, produciendo una mejoría de los 
síntomas hasta en el 90 % de los casos; sin embargo, 
una alta proporción de las pacientes desarrollará una 
recaída de la enfermedad en el posparto.3,4 Estudios 
más recientes han reportado que utilizando índices más 
objetivos para medir la actividad de la enfermedad, este 
efecto benéfi co es menor.5,6 

El embarazo de mujeres con AR se ha relacionado 
con diversas complicaciones materno-fetales, pero las 
series publicadas han reportado resultados encontra-
dos en los porcentajes en comparación con embara-
zadas sanas.7-11 La información generada sobre este 
tema en otras regiones del mundo es importante; sin 
embargo, en México aún es limitada.12 Por lo tanto, el 
objetivo del presente trabajo es reportar nuestra expe-
riencia en el desenlace materno-fetal de mujeres con 
AR en un centro médico nacional de referencia.  

Métodos

Se realizó un análisis retrospectivo de los expedientes 
clínicos de las pacientes embarazadas con diagnóstico 
de AR (de acuerdo a los criterios EULAR/ACR de 
2010)13 atendidas de manera consecutiva en la Clínica 
de Embarazo y Enfermedades Reumáticas Autoinmu-
nes del Hospital de Especialidades “Dr. Antonio Fraga 
Mouret”, Centro Médico Nacional La Raza  del Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social en el periodo com-
prendido de enero de 2009 a junio de 2014. En general, 

las pacientes fueron evaluadas de manera indepen-
diente por reumatólogos y un gineco-obstetra cada 
4 a 6 semanas a lo largo de la gestación y al menos 
una vez en el posparto. El protocolo de atención de 
las pacientes incluyó una evaluación clínica completa, 
haciendo énfasis en las manifestaciones articulares, 
así como la determinación de estudios de laboratorio, 
tales como: biometría hemática completa, creatinina 
sérica, urea, ácido úrico, AST, ALT, albúmina sérica, 
eritrosedimentación globular, proteína C reactiva, fac-
tor reumatoide y examen general de orina. Se recogió 
además la información acerca de los medicamentos 
que la paciente tomaba antes, durante y posterior al 
embarazo. El tratamiento indicado a cada paciente era 
prescrito de acuerdo al criterio del reumatólogo sin un 
protocolo establecido.

Además de los datos demográfi cos de las pacien-
tes, se extrajeron del expediente las complicaciones 
materno-fetales, las cuales fueron consideradas de 
acuerdo con las siguientes defi niciones preestableci-
das: aborto espontáneo (pérdida de la gestación antes 
de la semana 20), óbito (muerte fetal intrauterina des-
pués de la semana 20 de gestación), muerte neonatal 
(nacido vivo fallecido dentro de los primeros 28 días 
de vida extrauterina), prematuro (nacido vivo antes de 
la semana 37 de gestación), producto de bajo peso al 
nacer a término (< 2,500 g en nacido ≥ 37 semanas 
de gestación [SDG]), malformaciones congénitas (de 
acuerdo con World Health Organization Classifi ca-
tion of Disease (ICD) codes), preeclampsia (hiper-
tensión–presión arterial sistólica > 140 mmHg y/o 
presión arterial diastólica > 90 mmHg y proteinuria 
> 300 mg en orina de 24 h después de la semana 20 
de gestación), eclampsia (los criterios de preeclamp-
sia más crisis convulsivas) e infecciones maternas. 
Se consideró que la paciente presentaba enfermedad 
activa si se había documentado la presencia de artritis 
en su expediente en más de una articulación y/o había 
una modifi cación del tratamiento (inicio o incremento 

de la dosis de un fármaco modifi cador de la enferme-
dad y/o prednisona). 

El análisis estadístico incluyó estadística descrip-
tiva de las principales variables clínicas y demográ-
fi cas, así como de cada una de las complicaciones 
materno-fetales expresadas en medias y desviación 
estándar o porcentajes. Se utilizó chi cuadrada para 
comparar las características clínicas por trimestres 
según tuvieran o no actividad de la AR. Para su aná-
lisis, cada embarazo fue considerado como un evento 
independiente. Una p ≤ 0.05 se consideró estadística-
mente signifi cativa. Todos los datos fueron procesa-
dos en un paquete estadístico SPSS versión 20.0.

Resultados

Se revisaron los expedientes de 85 embarazos de 
mujeres con AR, de los cuales fueron excluidos 12 en 
total (5 por pérdida de seguimiento, 4 por diagnóstico 
de la AR durante el embarazo estudiado y 3 por infor-
mación insufi ciente). Finalmente, se incluyeron para 
su análisis 73 embarazos en 72 mujeres. Las carac-
terísticas demográfi cas de las pacientes al momento 
del embarazo estudiado se muestran en el cuadro I. El 
tiempo promedio de evolución de la enfermedad en 
las pacientes fue de 4.8 años, la mayoría eran factor 
reumatoide positivo y una tercera parte estaban en su 
primer embarazo. 

A lo largo del embarazo, el 87.7 % de las pacientes 
tomó algún fármaco para el control de la enfermedad; 
los más frecuentemente usados fueron prednisona en 
el 60.3 % de los casos (dosis máxima promedio de 8.3  
± 4.1 mg al día), antimaláricos (principalmente cloro-
quina) en el 72.6 % y sulfasalazina (1-3 g al día) en el 
20.5 % de los casos. Además, 2 pacientes recibieron 
un agente bloqueador del TNF (etanercept o infl ixi-
mab) durante el embarazo, debido a la gravedad de la 
actividad de la AR. Dos mujeres recibieron rituximab 
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dentro de los 12 meses precedentes a la concepción. 
En el 42.5 % de los casos se presentó alguna com-

plicación materno-fetal. En el 8.2 % de los embarazos 
se desarrolló preeclampsia. Cinco mujeres tuvie-
ron ruptura prematura de membranas. Una paciente 
presentó desprendimiento de placenta y a otra se le 
realizó histerectomía por sangrado uterino incontro-
lable. No observamos infecciones maternas graves. 
El 47.2  % de las pacientes presentó actividad de la 
enfermedad en al menos un trimestre de la gestación o 
en el posparto. Esta actividad fue más frecuentemente 
observada en el segundo trimestre de la gestación y 
en el periodo posparto en comparación con el primer 
trimestre con una diferencia estadísticamente signifi -
cativa (fi gura 1). En el 32.8 % de las pacientes esta 
actividad de la AR se observó a lo largo del emba-
razo. La comparación de los embarazos afectados o no 
por actividad de la AR no mostró diferencias en la fre-
cuencia de las complicaciones materno-fetales (datos 

no mostrados). De manera esperada, las pacientes con 
actividad de la enfermedad tomaron más frecuente-
mente prednisona (71.4 frente al 51.4 %, p = 0.01), a 
una mayor dosis promedio (10.2 ± 5.1 mg frente a 6.9  
± 2.5 mg, p = 0.01) o sulfasalazina (37.1 frente a 5.4 %, 
p = 0.01) durante el embarazo para el control de la AR 
en comparación con aquellas pacientes que no desarro-
llaron actividad.

Los principales desenlaces fetales se muestran en el 
cuadro II. Hubo dos embarazos gemelares cuyos pro-
ductos nacieron vivos pero que no se incluyeron en la 
descripción de las medidas antropométricas. La tasa de 
nacidos vivos fue casi del 100 % y no se presentaron 
abortos o muertes neonatales. El parto pretérmino fue 
observado en el 15.9 % de los casos y el 77.1 % de los 
nacimientos fueron vía cesárea. En 7 casos se docu-
mentó distrés fetal. Un producto desarrolló bloqueo 
cardiaco congénito en una madre con anticuerpos anti-
Ro positivos y otro producto nació con pie equino varo.

Discusión

Nuestros resultados muestran que una alta proporción 
de pacientes permanecen libres de síntomas de la AR 
durante el embarazo. Además, en aquellas pacientes 
que presentaron actividad de la enfermedad durante 
algún momento de la gestación, no hubo un mayor 
porcentaje de complicaciones materno-fetales ya que 
se observó una alta tasa de nacidos vivos a término 
con peso adecuado al nacer. No obstante, la mayoría 
de las pacientes recibieron algún tratamiento para el 
control de la AR.

Desde los primeros reportes la AR se ha aso-
ciado con mejoría de los síntomas durante el emba-
razo.3 Nuestro estudio mostró que  casi el 70 % de las 
mujeres no tuvieron actividad clínica signifi cativa en 
este periodo. Cabe mencionar que la mayoría de las 
pacientes recibieron algún tratamiento para el control 
de la enfermedad, incluyendo dosis bajas de predni-
sona en el 60 % de ellas, lo que pudo ayudar al control 
de la actividad articular infl amatoria. También como 
ha sido reportado previamente,3 un porcentaje de las 
pacientes experimentaron recaída de los síntomas en 
el periodo posparto. Sin embargo, el tiempo de segui-
miento posterior de las pacientes no fue el mismo 
en todas, lo que puede explicar que la proporción de 
recaída observada en el posparto no haya sido tan ele-
vada como en otras series publicadas.4,6 

Pese a la buena evolución clínica de las pacientes, 
un tercio de ellas mostró algún grado de actividad de 
la enfermedad durante el embarazo. El mayor por-
centaje de pacientes con actividad articular fue en el 
segundo trimestre y en el posparto. La mejoría de los 
síntomas en el tercer trimestre en la mayoría de las 
pacientes ha sido bien documentado en otras poblacio-
nes.6 Estudios recientes han reportado que la mejoría 
de la AR durante el embarazo es quizá menor en com-
paración con las series iniciales, sobre todo cuando se 

usan métodos más objetivos para evaluar la actividad 
de la enfermedad.14 Por otro lado, la baja proporción 
de nuestras pacientes con actividad de la enfermedad 
en el primer trimestre puede ser consecuencia del buen 
estado clínico previo a la concepción, mismo que no 
pudimos documentar en todos los casos. Más aún, el 
porcentaje de reactivación posparto pudo haber sido 
infl uido por el uso de medicamentos en las pacien-
tes. Se ha sugerido que el estado de actividad previa 
al embarazo o la negatividad a factor reumatoide o 
anticuerpos contra proteínas citrulinadas predicen una 
buena evolución clínica a lo largo de la gestación.6,15 

La explicación de este comportamiento clínico de la 
enfermedad en este periodo parece obedecer múlti-
ples factores hormonales e inmunológicos no comple-
tamente dilucidados y que han sido objeto de varias 
revisiones y no serán discutidos aquí.16-21 

El uso de los fármacos antirreumáticos en muje-
res embarazadas es un tema de particular importan-
cia debido al potencial teratogénico de los mismos, o 
al desarrollo de complicaciones a largo plazo que no 
están completamente caracterizadas.22 Casi el 90 % de 
nuestras pacientes recibieron algún fármaco antirreu-
mático para el control de la enfermedad, como anti-
maláricos, sulfasalazina y prednisona. Más aún, en 
algunas de nuestras pacientes se requirió del uso de 
dosis > 20 mg de prednisona al día o de agentes blo-
queadores del TNF, en especial en la única paciente 
incluida con dos embarazos en la presente serie. En el 
primero ellos la paciente permaneció en remisión de la 
enfermedad, pero en el segundo desarrolló actividad 
grave de la misma a lo largo de todo el embarazo, lo 
que ameritó el uso de hasta 25 mg de prednisona e 
infl iximab a partir del segundo trimestre de la gesta-
ción. Pese a ello, la paciente tuvo dos bebés a término 
sin complicaciones. El uso de antimaláricos y sulfasa-
lazina es seguro durante el embarazo, lo mismo que 
la prednisona, que aunque han sido asociados a com-

Cuadro I Características maternas al momento del embarazo estudiado

Variable N = 73

Edad (años), promedio (DE) 31.3 ± 4.7

Edad al diagnóstico (años), promedio (DE) 26.4 ± 5.4

Tiempo de evolución de la AR (años) promedio (DE) 4.8 ± 4.2

Número de embarazos previos, mediana (rango) 1 (0-5)

Primer embarazo (%) 34.7

Factor reumatoide positivo (%) 77.6

DE = desviación estándar

Cuadro II Desenlace fetal

Variable N = 73

Nacidos vivos (%) 98.6

Óbito (%) 1.4

Prematuro (%) 15.9

Semanas de gestación, promedio (± DE) * 37.6 ± 2.1

Peso al nacer (g), promedio (± DE) * 2.780 ± 522

Bajo peso (< 2,500 g) a término (%) * 17.6

Apgar 1, promedio (± DE) * 7.7 ± 0.9

Apgar 2, promedio (± DE) * 8.8 ± 0.4

*n = 70, se excluyeron dos embarazos gemelares y un óbito
DE = desviación estándar
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plicaciones como parto pretérmino y restricción del 
crecimiento intrauterino, parece ser dependiente de la 
dosis administrada.8 Por otro lado, existe información 
creciente de que el uso de agentes biológicos no se 
asocia con mayores complicaciones materno-fetales, 
aunque la recomendación actual es administrarlos solo 
si los benefi cios superan claramente a los riesgos.22, 23 

El desenlace fetal en nuestra serie se puede conside-
rar satisfactorio, ya que hubo una alta tasa de éxito en 
los nacidos vivos, la mayoría a término y con buen peso 
al nacer. Nuestros resultados son consistentes con lo 
observado por algunos autores24-26 pero no por otros.7-

11 Diversos estudios han reportado un mayor riesgo 
de parto prematuro, de bajo peso al nacer, de malfor-
maciones congénitas y de nacimientos vía cesárea en 
comparación a la población general.7-11 Algunos fac-
tores asociados a la presencia de estas complicaciones 
incluyen la actividad de la AR y el uso de prednisona.8 
Sin embargo, con nuestros resultados no pudimos 
corroborar estas observaciones ya que el desenlace fetal 
fue similar en mujeres con y sin actividad de la enfer-
medad, además no pudimos encontrar asociación con 
el uso de prednisona. Distintos diseños metodológicos 
pueden explicar la diferencia en los resultados.

Nuestro estudio tiene algunas limitaciones. La 
naturaleza retrospectiva y sin un grupo control de 
nuestro estudio no permite analizar todas las variables 
que pueden infl uir en el desenlace materno-fetal. No 

pudimos conocer el estado clínico de la enfermedad 
previa a la concepción ni la historia del uso de fár-
macos antirreumáticos antes del embarazo y la pro-
bable exposición durante el primer trimestre en todas 
las pacientes. Por otro lado, la valoración de nues-
tras pacientes no fue con un método objetivo para tal 
efecto aunque se debe de tomar en cuenta que al uti-
lizar el DAS28 se sugiere sea el DAS28 PCR y sin 
el componente global de salud para la evaluación del 
estado clínico de actividad de la enfermedad14 y por lo 
tanto no pudimos establecer el grado de actividad de la 
enfermedad. Sin embargo, hasta nuestro conocimiento 
la presente representa la serie más grande de mujeres 
embarazadas con AR publicada en nuestro país.

En conclusión, nuestro estudio mostró que dos ter-
ceras partes de las pacientes no experimentan activi-
dad signifi cativa de la AR durante el embarazo, que 
el desenlace fetal es satisfactorio y que la actividad de 
la enfermedad no parece infl uenciar de manera impor-
tante el desenlace obstétrico. El manejo multidisci-
plinario en este grupo de pacientes lleva a un buen 
pronóstico materno-fetal.
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Manifestaciones cutáneas 
de las leucemias

Nancy Pulido,a Gabriela Medina,b Nymrod Palomino,c Fidelio Peraltad

Cutaneous manifestations of leukemia

Introduction: To describe the type and frequency of cutaneous mani-
festations of leukemia
Methods: Observational, descriptive study. We included patients over 
16 years of age, with confi rmed diagnosis of leukemia from the Hema-
tology and Dermatology Departments of the outpatient clinic and from 
in-patients. Patients with bone marrow transplantation were excluded. 
A complete history and physical examination of the skin and append-
ages was performed, with biopsy and cultures if required. The cutane-
ous manifestations were classifi ed as infection or drug-related, leukemic 
infi ltration, associated dermatosis to leukemia and non-specifi c lesions. 
Descriptive statistics was employed. 
Results: We included 142 patients (62 females, 80 males) with the fol-
lowing diagnoses: acute myeloid leukemia (n = 36), acute lymphoblastic 
leukemia (n= 52), chronic myeloid leukemia (n = 21), chronic lymphocitic 
leukemia (n = 30) and hairy cells leukemia (n = 3). 42 % of patients (n = 60) 
presented some dermatoses. There were 36 non-specifi c dermatoses, 
21 drug-related, 20 infectious, 3 infi ltrative and none associated.
Conclusions: Cutaneous manifestations directly related to leukemia 
are frequent, being the non-specifi c ones, the most commonly observed. 
However, a thorough dermatologic examination is important in these 
patients as part of an overall evaluation.

Keywords
Leukemia

Dermatology
Stem cells

Palabras clave
Leucemia
Dermatología
Células madre

Introducción: el objetivo de este estudio es describir 
la frecuencia y tipo de manifestaciones cutáneas en 
pacientes con leucemia.
Métodos: estudio observacional, descriptivo. Se inclu-
yeron pacientes mayores de 16 años, con diagnós-
tico confi rmado de leucemia, de los departamentos 
de Hematología y Dermatología procedentes de la 
consulta externa u hospitalizados. Se excluyeron los  
pacientes trasplantados de médula ósea. Se les efec-
tuó  historia clínica  y revisión dermatológica completa 
de la piel y anexos, toma de biopsias y cultivos en caso 
de requerirlo. Las manifestaciones cutáneas  se cla-
sifi caron en manifestaciones secundarias a procesos 
infecciosos o medicamentos, infi ltración leucémica, 
dermatosis asociadas a la leucemia y lesiones inespe-
cífi cas. Se empleó estadística descriptiva.

Resultados: Se incluyeron 142 pacientes con los 
siguientes diagnósticos: leucemia mieloide aguda (n 
= 36 pacientes), leucemia linfoblástica aguda (n = 52), 
leucemia mieloide crónica (n = 21), leucemia linfocí-
tica crónica (n = 30),  leucemia de células peludas (n = 
3). El 42.25 % de los pacientes (n = 60) presentaron 
hallazgos positivos para alguna dermatosis. Se encon-
traron 36 dermatosis inespecífi cas, 21 medicamento-
sas, 20 infecciosas, 3 infi ltrativas y ninguna asociada. 
Conclusiones: las manifestaciones cutáneas directa-
mente relacionadas a leucemia son frecuentes, siendo 
las inespecífi cas las más comúnmente observadas. 
Sin embargo,  el examen dermatológico completo es 
importante en estos pacientes como parte de su eva-
luación integral. 
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La leucemia es una proliferación neoplásica de 
las células de origen hematopoyético progeni-
toras. Estas células pierden su capacidad para 

madurar y diferenciarse, proliferando en forma des-
ordenada, reemplazando los elementos normales de 
la médula ósea. La proliferación celular puede infi l-
trarse en otros órganos, entre ellos  la piel. Se dividen 
de acuerdo a su origen en mieloides y linfoides, y en 
general en agudas y crónicas.1,2 

Entre las manifestaciones clínicas sistémicas que 
presentan los pacientes con leucemia están las cutá-
neas. En la literatura existen pocos estudios clínicos 
acerca de las manifestaciones dermatológicas más fre-
cuentes en los pacientes con leucemia, siendo la mayo-
ría, reportes de casos. Pearson et al.3 determinaron la 
prevalencia y el tipo de lesiones cutáneas en pacientes 
con padecimientos oncohematológicos, como fueron: 
las leucemias agudas, crónicas y el mieloma múltiple. 
Se identifi caron lesiones en piel en 88 % de 200 episo-
dios en 84 pacientes. 

Las manifestaciones dérmatológicas más comunes 
fueron  las reacciones a medicamentos, infecciones y 
algunas otras dermatosis reaccionales.

Los autores Frías y Hierro,4 en el año 2007, rea-
lizaron un estudio en 233 pacientes, que incluyó a 
pacientes con diagnóstico de cualquier hematopa-
tía (leucemia en 82 %, mieloma múltiple 4 %, otros 
14 %). Encontraron  lesiones cutáneas en el 42 % de 
los casos, siendo las farmacodermias, los procesos 
infecciosos e infi ltración a piel los más frecuentes. En 
este último estudio se clasifi caron las manifestacio-
nes dermatológicas en los pacientes con alteraciones 
hematológicas en cuatro grandes grupos: inespecífi -
cas, específi cas, farmacodermias y preexistentes con 
alguna modifi cación. Dado que en nuestro medio las 
leucemias son algunas de las patologías prevalentes, 
decidimos realizar el siguiente estudio para describir 
la frecuencia y el tipo de manifestaciones cutáneas en 
estos pacientes.

Métodos

Se realizó un estudio observacional, prospectivo, 
descriptivo. Se incluyeron  pacientes mayores de 16 
años que fueran derechohabientes del IMSS y que 
aceptaran participar en el estudio con diagnóstico 
confi rmado de leucemia, procedentes del servicio 
de Hematología del Hospital de Especialidades del 
Centro Médico Nacional La Raza en el periodo de 
agosto del 2009 a enero del 2010 que se encontraban 
en área de hospitalización de Hematología, así como 
en la consulta externa de Hematología y Dermato-
logía. Se excluyeron los pacientes transplantados de 
médula ósea. Los pacientes fueron revisados una vez, 
excepto cuatro pacientes que presentaron durante el 
periodo de estudio otra manifestación dermatológica 
y fueron referidos nuevamente al servicio de derma-
tología. Previa autorización por escrito, se les realizó 
una valoración dermatológica completa, la cual con-
sistió en una exploración detallada de la piel y anexos 
en toda su extensión. Se elaboró una historia clínica 
dermatológica que incluyó el tiempo evolutivo de 
la dermatosis, síntomas acompañantes, topografía y 
morfología. Los hallazgos clínicos se documentaron 
mediante iconografía clínica y en algunos casos fue 
necesaria una biopsia de piel como parte del estudio 
del paciente. En los casos en los que el diagnóstico 
clínico lo sugirió, se enviaron muestras a cultivo. 
De cada caso revisado se tomaron los datos genera-
les, demográfi cos y clínicos y se clasifi có cada caso 
de acuerdo a su factor etiológico en: manifestaciones 
secundarias a procesos infecciosos, medicamentos, 
infi ltración leucémica, dermatosis asociadas a la leu-
cemia y lesiones inespecífi cas.

Análisis de datos

El análisis de los datos incluyó estadística descriptiva 
con cuantifi cación de medias y desviación estándar 

para las variables continuas. La prevalencia y frecuen-
cias se expresaron en porcentajes.

Resultados

Se incluyeron un total de 142 pacientes con los siguien-
tes diagnósticos: leucemia mieloide aguda (n = 36), 
leucemia linfoblástica aguda (n = 52), leucemia mie-
loide crónica (n = 21 pacientes), leucemia linfocítica 
crónica (n = 30), y leucemia de células peludas (n = 3). 

En las leucemias, en general, el 42 % de los pacien-
tes (n = 60) presentaron hallazgos positivos para 
alguna dermatosis y el 58 % (n = 82) no presentaron 
ninguna. Las dermatosis presentes se clasifi caron en: 
infi ltrativas, medicamentosas, infecciosas, asociadas e 
inespecífi cas. En general encontramos 36 dermatosis 
inespecífi cas, 21 medicamentosas, 20 infecciosas, 3 
infi ltrativas y ninguna asociada. 

Leucemia mieloblástica aguda 

Se encontraron  20 de estas dermatosis, con predominio 
de las dermatosis inespecífi cas que fueron 9 (45  %) 
y clínicamente correspondieron con fi bromas blandos, 
acné, queratosis pilaris, psoriasis y Nevo de Ota. Las 
dermatosis medicamentosas ocuparon el segundo lugar 
(7 dermatosis, 35 %), con un caso de farmacodermia 
y varios pacientes con cambios ungueales por quimio-
terapia (como líneas de Beau, líneas de Mees e hiper-
pigmentación por quimioterapia). Las manifestaciones 
infecciosas ocuparon el 15 % con tres casos de onico-
micosis. Hubo un caso de infi ltración que representó el 
5 % de las dermatosis.

Leucemia linfoblástica aguda

Se encontraron 28 dermatosis, con 11 inespecífi cas 
(39 %) seguidas de 10 medicamentosas (36 %) y 7 Recibido: 22/10/2014 Aceptado: 06/03/2015
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infecciosas (25 %). Dentro de las manifestaciones 
inespecífi cas encontramos: dermatitis seborreica, 
eccema numular, pitiriasis alba, queratosis seborrei-
cas, lentigo solar, tofos, tatuajes e incluso un paciente 
con habitus marfanoide. Respecto a las manifestacio-
nes infecciosas encontramos predominantemente oni-
comicosis y solo un caso de las siguientes entidades: 
molusco contagioso, verruga vulgar y celulitis. Dentro 
de las manifestaciones medicamentosas, además de la 
hiperpigmentación por quimioterapia, se encontraron: 
líneas de Beau y líneas de Mees, además se presenta-
ron 2 reacciones acneiformes.

Leucemia mieloide crónica 

Se encontraron 16 dermatosis. Las manifestaciones 
más frecuentes fueron las inespecífi cas con 7 dermato-
sis (43.75 %) entre ellas xerosis, rosácea, y dermatitis 
seborreica. También se englobaron otros diagnósticos 
histopatológicos menos precisos como paniculitis, y 2 
reportes de dermatitis perivascular superfi cial, que fue-
ron obtenidos de pacientes con sospecha alta de infi l-
tración y cuyo estudio no fue concluyente. Respecto a 
las manifestaciones infecciosas obtuvimos 5 casos de 
onicomicosis, que representaron el 32 % de las derma-
tosis. Las medicamentosas (3 dermatosis) representa-
ron el 19 %, en donde además de la hiperpigmentación 
por quimioterapia (fi gura 1)  encontramos un caso de 
eritrodermia medicamentosa e hipopigmentación a 
imatinib (fi guras 2 y 3). Finalmente documentamos un 
caso de infi ltración en cara que representó el 6.25 % 
de las dermatosis (fi gura 4).

Leucemia linfocítica crónica

Se registraron un total de 15 dermatosis, la mayo-
ría fueron inespecífi cas (8 dermatosis, 53 %) con 
los siguientes hallazgos: dermatitis seborreica, prú-
rigo por insectos, queratosis actínicas y seborreicas, 
un dermatofi broma, un paciente con contractura de 
Dupuytren, un caso de carcinoma epidermoide en 
labio inferior. Dentro de las infecciosas (5 dermato-
sis, 33.3%) se presentaron 4 casos de onicomicosis 
y una mucormicosis (fi gura 5). En las dermatosis 
medicamentosas encontramos un caso de vasculitis 
leucocitoclástica que representó el 6.6 % de las der-
matosis y fi nalmente un caso de infi ltración (6.6 %) 
(fi gura 6).

Leucemia de células peludas

Solo un paciente presentó eritrodermia, en dónde no 
se pudo determinar la etiología.

No se registró ningún caso con dermatosis asocia-
das, defi nidas por la presencia de criterios clínicos e 

histopatológicos para pioderma gangrenoso y sín-
drome de Sweet. 

Discusión

En el presente estudio encontramos que las manifesta-
ciones cutáneas de las leucemias son diversas, siendo 
las inespecífi cas (defi nidas como aquellas que no 
cumplieran criterios para ser clasifi cadas en el resto, 
como las  infi ltrativas, medicamentosas, infecciosas y 
asociadas),  las más frecuentes en todos los tipos de 
leucemia. De manera arbitraria, las últimas cuatro pue-
den catalogarse como directamente relacionadas con 
la leucemia. Las dermatosis inespecífi cas fueron en 
su mayor parte padecimientos meramente dermatoló-
gicos (acné, eccema numular, queratosis pilaris, der-
matitis seborreica, psoriasis, carcinoma epidermoide, 
prúrigo por insectos, tofos). Las manifestaciones 
medicamentosas e infecciosas ocuparon el segundo 
y tercer lugar respectivamente, con escasa diferencia. 

En el estudio realizado por Pearson et al.,3 el eri-
tema acral, la dermatitis de los pliegues y las reaccio-
nes alérgicas (asociadas con antibióticos) fueron las 
manifestaciones dermatológicas predominantes. Sin 
embargo, en nuestro estudio, a pesar de que los pacien-
tes hospitalizados estuvieron expuestos a un gran 
número de medicamentos, sobre todo quimioterapéu-
ticos y antibióticos, la frecuencia de farmacodermias 
fue baja.  Encontramos un caso de eritrodermia e hipo-
pigmentación a imatinib, y el resto de las dermatosis 
correspondieron a efectos secundarios de medicamen-
tos sistémicos o quimioterapéuticos, como reacciones 
acneiformes, hiperpigmentación de piel y anexos, 
líneas de Beau y líneas de Mees. En contraste, en un 
estudio de las dermatosis de pacientes con leucemia 
mieloide y linfoide aguda, las dermatosis secundarias 
a quimioterapia y a otros fármacos constituyeron la 
mayoría de las dermatosis observadas.5

El imatinib, un inhibidor de tirosina quinasa, oca-
siona eventos adversos a nivel de la piel, se han repor-
tado edema palpebral, hipopigmentación de la piel y 
reactivación de porfi ria cutánea tarda, siendo todos los 
eventos adversos reversibles.6-8 Otras manifestaciones 
cutáneas varían desde rash maculopapular, erupcio-
nes de diversos tipos (liquenoide, o lesiones psoria-
siformes, pustulosis exantemática aguda generalizada, 
síndrome de Stevens Johnson), aunque por lo general 
son eventos adversos leves a moderados.9 En nuestra 
serie se presentó un caso con eritrodermia relacionada 
a imatinib. Dicha manifestación es rara, ya que solo 
existe un caso reportado en la literatura en un paciente 
con leucemia mieloide crónica con aparición de eritro-
dermia posterior a la terapia con imatinib, la cual una 
vez suspendida, derivó en la desaparición de la eritro-

Figura1 Paciente con leucemia mieloide crónica e hiper-
pigmentación por hidroxiurea

Figura 2 Paciente con leucemia mielocide crónica y 
eritrodermia por imatinib

Figura 3 Paciente con leucemia mieloide crónica e hipo-
pigmentación por imatinib

Figura 4 Paciente con leucemia mieloide crónica e 
infi ltración en cara

Figura 5 Paciente con leucemia linfocítica crónica y 
mucormicosis

Figura 6 Paciente con leucemia linfocítica crónica e 
infi ltración en abdomen
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dermia en forma rápida. Al reiniciar el imatinib a la 
mitad de la dosis, las lesiones cutáneas reaparecieron 
de nuevo, por lo que se suspendió defi nitivamente el 
fármaco.10 Pocas series presentan las reacciones cutá-
neas adversas del imatinib, otra lesión descrita son las 
máculas hipopigmentadas. Llamas-Velasco et al.11 

reportaron en una serie de pacientes con leucemia 
mieloide crónica tratados con imatinib, la presencia 
de máculas hipopigmentadas, las cuales, al examen 
histopatológico, presentaron una disminución signifi -
cativa en el número de melanocitos, a diferencia del 
vitíligo, en donde están ausentes. En nuestra serie, el 
paciente con leucemia mieloide crónica y eritroder-
mia por imatinib presentó también máculas hipopig-
mentadas, aunque en este caso no se efectuó biopsia 
de piel.

En este estudio no se registraron las alopecias, 
por ser muy frecuentes, tampoco se incluyeron otras 
manifestaciones inespecífi cas tales como dermatosis 
asociadas al cuidado del paciente como hematomas, 
infecciones en sitios de punción o palidez de tegu-
mentos, por no estar relacionadas directamente con el 
padecimiento de base.

Dentro de las manifestaciones infecciosas Frías y 
Hierro,4 en la revisión de casos realizada en el Hos-
pital 20 de noviembre, encontraron los siguientes 
padecimientos dermatológicos: 8 casos de verrugas 
vulgares, 6 de herpes zóster, 4 de herpes simple, 1 de 
varicela, 4 casos de tiña corporis y 6 de candidiasis. 
En nuestro estudio encontramos un caso de mucormi-
cosis oral. 

La mucormicosis, también conocida como zigo-
micosis es una infección fúngica oportunista ocasio-
nada por una serie de hongos de la familia Mucorales 
que se desarrolla en pacientes inmunocomprometi-
dos. Usualmente tiene un mal pronóstico siendo fre-
cuentemente fatal. Existen reportes en la literatura de 
pacientes con mucormicosis oral y leucemia aguda 
que estaban recibiendo quimioterapia y tuvieron neu-
tropenia febril.12,13

Otras manifestaciones infecciosas en nuestra serie 
fueron dermatosis de origen viral (verruga viral, 
molusco contagioso), celulitis y el resto de dermatosis 
infecciosas fueron onicomicosis. La baja frecuencia 
de procesos infecciosos en la piel probablemente se 
atribuye a los cuidados preventivos y a la amplia infor-
mación que se les brinda a los pacientes y familiares, 
quienes prestan atención a cualquier cambio cutáneo 
y, de manera inmediata, solicitan interconsultas por 
servicios especializados como infectología y derma-
tología. La alta frecuencia en onicomicosis refl eja 
probablemente la alta incidencia en nuestra población, 
lo cual es independiente al padecimiento de base. En 
el estudio de Sánchez-Hernández et al. se encontró al 
herpes labial y genital como las dermatosis infeccio-

sas más frecuentes posterior a la administración de 
quimioterapia. Similar a nuestro estudio (exceptuando 
el caso de mucormicosis) no se reportaron infecciones 
graves debido al seguimiento cercano y tratamiento 
oportuno.5

Rodríguez García y Juárez Navarrete14 refi eren que 
la leucemia cutánea aparece después del diagnóstico 
hematológico en el 55 % de los pacientes, y en 38 % es 
de presentación simultánea. En nuestro estudio encon-
tramos infi ltración en  tres casos, dos en leucemia 
crónica y uno en leucemia aguda, el primero corres-
pondiente  a una mujer con LMC y paniculitis, y otro 
en una paciente con leucemia linfocítica crónica, cuya 
dermatosis clínicamente correspondía con un prúrigo 
nodular. Ambos casos ya contaban con el diagnóstico 
de leucemia establecido. 

Se ha reportado que la infi ltración cutánea ocurre en 
aproximadamente 10 al 15 % de pacientes con leuce-
mia mieloide aguda presentándose como placas levan-
tadas o nódulos violáceos no dolorosos y en la biopsia 
se encuentra infi ltrado de mieloblastos.15 La  leucemia 
cutis  es una infi ltración localizada o diseminada  de la 
piel por células leucémicas malignas que pueden invo-
lucrar todas las capas de la piel. La apariencia clínica 
de la leucemia cutánea es variable y puede ir desde 
pápulas y nódulos a una erupción generalizada y eri-
trodermia. Usualmente estas lesiones  se observan en 
pacientes con curso clínico agresivo y se asocian con 
mal pronóstico.16,17 En nuestros pacientes, y corres-
pondiente al tercer caso de leucemia cutis, se encontró 
solamente un caso como manifestación inicial en un 
paciente con LMA M5, que fue valorado inicialmente 
por presencia de neoformaciones de aspecto papular  
y en placa color piel que fueron el motivo de ingreso 
al servicio de hematología y que mediante biopsia se 
confi rmó infi ltración en piel por leucemia. La presen-
tación de las lesiones fue en forma de pápulas y nódu-
los sin encontrar lesiones generalizadas.

En un estudio de cohorte se observó que todos los 
pacientes con leucemia aguda  desarrollan alguna der-
matosis a lo largo de su enfermedad. Estas dermatosis 
fueron expresión de la leucemia o de los efectos de la 
quimioterapia u otros medicamentos, siendo frecuente 
la presentación de dermatosis asociadas con el cui-
dado hospitalario.5 Estas últimas no fueron tomadas 
en cuenta en nuestro estudio.

El estudio de las dermatosis en pacientes con leu-
cemia aguda es complejo, siendo muy amplia la diver-
sidad de las dermatosis que pueden observarse. Para 
su abordaje diagnóstico es fundamental revisar el cua-
dro clínico y el examen histológico en los casos que lo 
requieran. La omisión de la profi laxis, del diagnóstico 
o del tratamiento conlleva a la aparición de  complica-
ciones, evidenciando  la importancia del seguimiento 
dermatológico en este tipo de pacientes.18

Dentro de las limitantes en el presente trabajo 
se encuentra el que no se incluyó a todo el universo 
de pacientes (desconocemos número total), el corto 
periodo de estudio en el que solo se incluyeron casos 
consecutivos que se encontraron durante dicho lapso 
de tiempo y el diseño transversal del estudio.

Conclusiones

Los hallazgos del presente estudio sugieren que las 
manifestaciones cutáneas directamente  relacionadas a 

las leucemias  son frecuentes, siendo las inespecífi cas 
las más comúnmente observadas. Sin embargo, la eva-
luación dermatológica debe realizarse de forma inten-
cionada con el fi n de detectarlas oportunamente, como 
parte del estudio integral de estos pacientes que son 
particularmente susceptibles por su patología de fondo.

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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La obesidad, “epidemia del siglo XXI” según 
la Organización Mundial de la Salud, es uno 
de los mayores y más desatendidos proble-

mas de salud pública de nuestros tiempos.1 La obe-
sidad y el exceso de grasa visceral predisponen a 
hipertensión arterial, hiperglucemia y trastornos 
lipídicos, identifi cados como síndrome metabólico 
(SM).2 El SM se asocia con al menos el doble riesgo 
de presentar enfermedad cardiovascular3-5 y diabetes 
mellitus tipo 2.6

En los trabajadores de la salud, la prevalencia de 
obesidad suele ser menor que en la población general, 
pero al menos 10 % de estos trabajadores desarrollarán 
síndrome metabólico7-9 o enfermedad cardiovascular 
dentro de los siguientes 10 años.10-11

En un estudio colombiano en trabajadores de la 
salud, 21 % presentó obesidad, 46.4 % sobrepeso 
y 13.2 % síndrome metabólico, según los criterios 
NCEP-ATP III.12 En México, y de acuerdo a la 
ENSANUT 2012, la prevalencia combinada sobre-
peso-obesidad es mayor en mujeres (73 %) que en 
hombres (69.4 %) y también de obesidad (37.5 % 
hombres frente al 26.8 % mujeres). México está 
inmerso en un proceso de aumento inusitado en la 
prevalencia de obesidad y se encuentra entre los 
países en los que más rápido se ha desarrollado esta 
enfermedad, donde 7 de cada 10 adultos presentan 
sobrepeso y de estos, la mitad presentan obesidad. De 
1988 a 2012 el sobrepeso en mujeres de 20 a 49 años 
de edad se incrementó de 25 a 35.3 % y la obesidad 
pasó de 9.5 a 35.2 %.13

En estudios previos a personal hospitalario mexi-
cano, se documentó prevalencia de 15-40 % de sobre-
peso y 20-31 % de obesidad.14-17

Métodos

Se realizó un diseño transversal, descriptivo, epide-
miológico, de enero del 2014 a abril del 2014 por con-
vocatoria abierta verbal y escrita a 2600 trabajadores 
del hospital de Especialidades Centro Médico Nacio-
nal La Raza, Hospital “Dr. Antonio Fraga Mouret”. Se 
les entregó una encuesta de autoaplicación en la que 
se solicitaron datos demográfi cos, factores de riesgo 
cardiovascular, hábito de actividad física, consumo de 
tabaco, consumo de alimentos chatarra y alcohol. Ase-
guramos la libre participación y anonimato mediante 
la fi rma del consentimiento informado. 

Se defi nió el grado de obesidad calculando el 
índice de masa corporal (IMC), peso (Kg)/altura 
(m2).2  Ajustamos para la población mexicana el con-
cepto de obesidad al IMC ≥ 27 y para talla baja ≥ 25; 
sobrepeso IMC > 25 hasta < 27 y ajustada talla baja 
> 23 hasta < 25 como lo establece la Norma Ofi cial 

Mexicana NOM-008-SSA3-2010. También se calculó 
el índice cintura/talla.

Siguiendo los criterios de la OMS (1995) y adap-
tados a 1995, 2000 y 2004,3 clasifi camos los diferen-
tes grados de obesidad en Normal, IMC 18.50-24.99; 
Obeso clase I, IMC 30.00-34.99; Obeso clase II, IMC 
35.00-39.99; Obeso clase III, IMC ≥ 40.00.

Defi nimos síndrome metabólico (SM) por la pre-
sencia de tres o más de los siguientes componentes del 
III Panel de Tratamiento del Adulto (ATP III):4 obesi-
dad abdominal (circunferencia de la cintura > 102 cm 
en hombres y > 88 cm en mujeres); triglicéridos ≥ 150 
mg/dl; colesterol HDL bajo (≤ 40 mg/dl en hombres, 
≤ 50 mg/dl en mujeres); hipertensión arterial ≥ 130/85 
mmHg; hiperglucemia en ayunas ≥ 110 mg/dl.

Incluimos 311 médicos (42.3 %), 216 enfermeras 
(29.4 %) y 208 de otro tipo de trabajadores confor-
mado por personal administrativo, servicios genera-
les, nutrición y laboratoristas (28.3 %). Se excluyeron 

Sobrepeso, obesidad, 
síndrome metabólico e índice 
cintura/talla en el personal de 
salud

Maria del Pilar Cruz-Dominguez,a,h Fabiola González-Márquez,b Ernesto A. 
Ayala-López,c Olga Lidia Vera-Lastra d,h Gerardo H. Vargas-Rendón,e Alfonso 
Zarate-Amador,f Luis Javier Jara-Quezadag,h

Overweigth, obesity, metabolic syndrome and  
waist/height index in health staff

Introduction: Health staff self-applied strategies are insuffi -
ciently to reduce cardiovascular risk factors. The aim of this arti-
cle is to investigate the prevalence of overweight, obesity and 
metabolic syndrome and waist/height index on health staff.
Methods: This is a cross-sectional study from January to April 2014 
in 735 workers of the UMAE Specialties La Raza. A diagnosis of 
overweight and obesity was established according to WHO criteria 
and metabolic syndrome NCEP ATP-III. In 250 participants lipid pro-
fi le and blood chemistry were obtained. Descriptive statistics was 
applied, chi square, Student t test or Kruskal-Wallis to compare groups. 
Results: We included 496 women and 239 men (physicians, nurses 
and other workers). 38 % were overweight; 22 % had obesity. We found 
fasting hyperglycemia > 126 mg/dl in 5.1 %, between 100-126 mg/dl 
in 17.4 %, hypertriglyceridemia in 40.4 %; HDL cholesterol < 40 mg/dl 
66 % in men and HDL cholesterol < 50 mg/dl 51.4 % in women. Waist 
measurement was 93 ± 11 cm in men vs. 88 ± 13 m in women. The waist/
height index in the ideal weight group was 0.048 ± 0.04, for overweight 
0.55 ± 0.04 and for obesity 0.65 ± 0.064 (p < 0.01). Metabolic syndrome 
prevalence was 30.6 %, smoking 21.6 % and alcohol consumption 35 %. 
Conclusions: The prevalence of obesity-overweight was 60 % and met-
abolic syndrome 30 %, making it necessary to take immediate actions to 
modify the lifestyle of health staff.

Introducción: el personal de salud se autoaplica insu-
fi cientes estrategias para reducir sus propios factores 
de riesgo cardiovascular. El objetivo fue investigar la 
prevalencia de sobrepeso, obesidad y síndrome meta-
bólico en personal de salud.
Métodos: diseño transversal de enero a abril de 2014, 
en 735 trabajadores de la UMAE Especialidades La 
Raza. El diagnóstico de sobrepeso y obesidad se 
estableció acorde a criterios de la OMS y síndrome 
metabólico NCEP ATP-III. En 250 participantes se 
realizó perfi l de lípidos y química sanguínea. Se aplicó 
estadística descriptiva, chi cuadrada, t de Student o 
Kruskal-Wallis al comparar los grupos, el valor de sig-
nifi cancia fue p < 0.05.
Resultados: incluimos 496 mujeres y 239 hombres 
(entre médicos, enfermeras y otros). Tuvieron sobre-

peso 38 %, y obesidad 22 %. Encontramos hipergluce-
mia de ayuno > 126 mg/dl 5.1 %, entre 100-126 mg/dl 
17.4 %, hipertrigliceridemia 40.4 %; colesterol-HDL 
< 40 mg/dl en 66 % de hombres y colesterol-HDL < 50 
mg/dl en 51.4 % de mujeres. La cintura 93 ± 11cm en 
hombres frente a 88 ± 13 cm en mujeres. El índice cin-
tura/talla en el grupo de peso ideal fue 0.048 ± 0.04, en 
el de sobrepeso 0.55 ± 0.04 y en el de obesidad 0.65 
± 0.064. Tuvieron síndrome metabólico 30.6 %, taba-
quismo 21.6 % y consumo de alcohol 35 %. Solo 2 % 
presentaron presión arterial > 135/85.
Conclusiones: la prevalencia de obesidad y sobre-
peso del personal de salud es de 60 % y de síndrome 
metabólico 30 %, por lo que es necesario tomar accio-
nes inmediatas que modifi quen el estilo de vida del 
personal de salud.
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Cuadro I Prevalencia de peso ideal, sobrepeso y obesidad por grupo etario y género

OMS

Grupo etario

20-29 30-39 40-49 50-59 60-69

Femenino

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Ideal  111 (58.4)  57 (36.8)  28 (24.3)  8 (22.9)  0 (0.0)

Sobrepeso  47 (24.7)  57 (36.8)  46 (40.0)  8 (22.9)  0 (0.0)

Obeso  29 (15.3)  41 (26.5)  41 (35.7)  19 (54.3)  1 (100.0)

Bajo peso  3 (1.6)  0 (0.0)  0 (0.0)  0 (0.0)  0 (0.0)

Masculino

Ideal  52 (40.6)  21 (30.4)    4 (13.8)  2 (15.4)  0 (0.0)

Sobrepeso  62 (48.4)  36 (52.2)  16 (55.2)  9 (69.2)  0 (0.0)

Obeso  13 (10.2)  12 (17.4)  9 (31.0)  2 (15.4)  0 (0.0)

Bajo peso  1 (0.8)  0 (0.0)  0 (0.0)  0 (0.0)  0 (0.0)

OMS, Organización Mundial de la Salud.
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24 sujetos dado que tuvieron patología crónica que 
pudo explicar la alteración del metabolismo de lípi-
dos y carbohidratos (hipotiroidismo, miastenia gravis, 
diabetes conocida).

De los encuestados, 270 fueron visitados en su 
lugar de trabajo y 465 fueron citados al consultorio 
del servicio de fomento a la salud para que personal 
adiestrado efectuara el examen clínico.

La presión arterial se midió con baumanómetro 
automático marca Citizen CH 452, recomendado por 
la dabl-Educational trust, para evitar errores por altera-
ción en la audición, y de acuerdo con los lineamentos 
establecidos por la Sociedad Europea de Hipertensión 
(SEH) y la Sociedad Europea de Cardiología (SEC).

El peso corporal se tomó utilizando una báscula 
marca BAME de capacidad para 150 kg, con una 
exactitud de 100 g. Se pesó a los participantes con la 
vestimenta de trabajo habitual, sin calzado ni abrigo. 
La talla se tomó con el estadímetro de la báscula 
(precisión: 0.1 cm). La medición de la circunferen-
cia abdominal se realizó en el punto medio entre el 
reborde costal y la cresta ilíaca.

De entre todos los participantes tomamos una mues-
tra aleatoria de 250 individuos para determinarles perfi l 
de lípidos y química sanguínea. Se extrajeron 5 ml de 
sangre venosa  tras un ayuno de 8 a 10 horas, donde se 
evaluó el colesterol total, colesterol unido a lipoproteí-
nas de baja densidad (cLDL), de alta densidad (cHDL), 
triglicéridos y glucemia en ayunas. La glucemia y el 
perfi l de lípidos se determinaron mediante máquinas 
ARCHITECT c800 de la compañía Falcon. La glucosa 
se determinó con técnica de glucosa oxidasa; el coles-

terol con el procedimiento esterasa oxidasa y triglicéri-
dos con oxidasa peroxidasa.

Se aplicó estadística descriptiva de las variables 
de interés, los datos se registraron el programa de 
Microsoft Excel 2010 y fueron analizadas mediante el 
programa SPSS versión 20; para el análisis de resulta-
dos de los grupos se utilizó prueba de chi cuadrada de 
Pearson, valor signifi cativo de p < 0.05.

Resultados

Se encuestaron un total de 735 trabajadores: 311 médi-
cos (237 residentes, 71 especialistas adscritos y 3 médi-
cos jefes de servicio), 216 enfermeras, 78 nutricionistas 
y dietistas, 12 laboratoristas, 59 personal administra-
tivo y 59 de servicios generales. El promedio de edad 
del personal médico fue 30.6 años, enfermería de 34.7 
años y otro personal de 38.9 años; 67.5 % correspondió 
al género femenino y 32.5 % al masculino. 

La mayor prevalencia en peso ideal fue encontrada 
entre los de 20 a 29 años, de sobrepeso entre 40 a 49 
años y de obesidad entre 50 a 59 años de la pobla-
ción femenina laboralmente activa. En el caso de los 
hombres esta prevalencia estuvo invertida, con mayor 
sobrepeso entre los 50 a 59 años y mayor obesidad 
entre los 40 a 49 años. La prevalencia global de sobre-
peso fue 37.8 % y ajustada por talla baja en 37.2 %, los 
hombres presentaron un porcentaje mayor de sobrepeso 
con 51.5 % frente a 31.9 % en mujeres. La prevalencia 
global de obesidad fue 22 %, en el género femenino 26 
% frente a 15.1 % en el género masculino, al ajustar 

por talla baja la prevalencia global de obesidad, subió 
de 22 a 23.9 % (cuadro I). Por índice de masa corporal 
(IMC) encontramos obesidad grado I en 17.3 %, obe-
sidad grado II en 4.5 % y obesidad grado III en 1.36 
% (cuadro II). La circunferencia de cintura fue mayor 
en personal que no era médico o de enfermería, tanto 
en el género femenino como en el masculino, siendo el 
personal médico de género femenino quien presentó la 
menor circunferencia de cintura (cuadro IV). El índice 
cintura/talla en el grupo de peso ideal fue de 0.48 ± 
0.04, en el de sobrepeso 0.55 ± 0.04 y en el de obesi-
dad de 0.65 ± 0.064. La prevalencia de índice cintura/
talla por arriba de 0.5 fue de 36.2 % en el grupo de 
IMC ideal, de 89.2 % en el grupo con sobrepeso y 
del 100 % en el grupo con obesidad, que en conjunto 
corresponde a 68 % de la muestra representativa del 
personal que labora en este hospital. Encontramos pre-
sión arterial > 135/85 mmHg en 2 % de la población 
estudiada. (cuadro III).

De los 244 incluidos con resultados de perfi l de 
lípidos, se detectaron 39/186 mujeres (20.9 %) y 
14/58 hombres (24.1 %) con glucosa de ayuno alte-
rada, 2.2 % de trabajadores con hipertensión; 77 
mujeres (41.2  %) y 22 hombres (37.9 %) con hiper-
trigliceridemia; 55 mujeres (28.8 %) y 17 hombres 
(29.3 %) con hipercolesterolemia. La prevalencia del 
síndrome metabólico en el género femenino fue de 
29.4 % y masculino de 34.5 %, y la proporción de 
acuerdo al grupo etario. La hipertrigliceridemia fue el 
componente del síndrome metabólico más frecuente 
en la población estudiada (cuadro II). 

El tabaquismo se presentó en 21.6 %, el con-
sumo de alcohol en 35.1 %, consumo de alimentos 
chatarra en el 89 % y el sedentarismo en el 65.4 %. 
Los médicos fuman menos, las enfermeras ingieren 
menos alcohol y otro personal realiza menos ejercicio 
(cuadro V). 

Discusión

La prevalencia de sobrepeso u obesidad global en per-
sonal de salud del hospital fue de 61 %, que es un poco 
más baja que el 71.3 % reportada por la ENSANUT 
2012 para la población general mexicana. El género 
masculino tuvo 8.5 % mayor prevalencia de sobrepeso 
y menor prevalencia de obesidad que para la población 
general masculina de acuerdo con la misma encuesta. 
En las mujeres se encontró una prevalencia de  sobre-
peso de 4 % menor y de obesidad 11 % menor que la 
población general de acuerdo a lo reportado en ENSA-
NUT 2012.13 

En relación a la categoría se encontró un porcen-
taje mayor de sobrepeso entre los médicos (39.9 %) 
y un porcentaje mayor de obesidad entre personal de 
enfermería (24.5 %) lo que es diferente respecto a los 
encontrado por Palacios-Rodríguez et al. en una uni-
dad de medicina familiar de la zona metropolitana del 
Valle de México donde los médicos familiares-esto-
matólogos tienen mayores prevalencias de sobrepeso 
y obesidad (20 y 38 % respectivamente).14 En la edad, 
la tendencia fue diferente y esto debido a que solo se 
incluyó población económicamente activa, con una 
mayor representatividad del grupo de 20-29 años.

La prevalencia del síndrome metabólico empleando 
el criterio ATP-III fue mayor en el género masculino, 
lo que es diferente a otras investigaciones, donde el 
género femenino es más afectado; se observa adi-
cionalmente aumento de la frecuencia respecto con 
la edad. La prevalencia del síndrome metabólico es 
mayor a la encontrada en la población general en 
nuestro país.

No obstante, la prevalencia global del síndrome 
metabólico en este estudio está subestimada porque 
el rango de edad de participantes fue mayor en el 
grupo de 20-29 años y porque la población diana fue-

Cuadro II Prevalencia de peso ideal, sobrepeso y los diferentes grados de obesidad por grupo etario

Grupo etario

20-29 30-39 40-49 50-59 Total

n = 316 n = 224 n = 144 n = 48 n = 735

n (%) n (%) n (%) n (%) %

IMC

Ideal  164 51.6)  78 (34.8)  34  (23.6)  10 (20.8)  286 (38.9)

Obeso I  34 (10.7)  40 (17.9)  41 (28.5)  12 (25.0)  127 (17.3)

Obeso II  8 (2.5)  9 (4)  7 (4.9)  7 (14.6)  331 (4.5)

Obeso III  1 (0.3)  4 (1.8)  3 (2.1)  2 (4.2)  10 (1.36)

Sobre peso  109 (34.3)  93 (41.5)  59 (41.0)  17 (35.4)  278 (37.8)

Bajo peso  2 (0.6)  0  0  0  2 (0.27)

 

n = 250

S. Metabólico %   13.80 %   20.50 %   47.40 %   46.70 %   30.60 %

Glucosa ayuno %  
100-125 mg/dL

  10.80 %   15.10 %   31.60 %   36.70 %   22.50 %

 Triglicéridos > 150   28.80 %   37.50 %   46.10 %   56.70 %   40.60 %

1Se agregó al único paciente en el rango de edad > 60 años.

Cuadro III Prevalencia de peso ideal, sobrepeso y los diferentes grados de obesidad por categoría laboral y de la 
población que requirió ajuste por talla baja

Categoría n = 735

Médico
n = 311

Enfermería
n = 216

Otros 
n = 208

Total
N = 735

n (%) n (%) n (%) n (%)

Índice de masa 
corporal

Ideal  155 (49.8)  70 (32.4)  58 (27.9)  283 (38.5)

Sobrepeso  126 (40.5)  77 (35.6)  78 (37.5)  281 (38.2)

Obeso  27 (8.7)  68 (31.5)  72 (34.6)  167 (22.7)

Bajo Peso  3 (1)  1 (0.5)  0 (0)  4 (0.5)

Ajustados por talla 
baja
n= 56

Ideal  3  0.9)  1 (0.46)  4 (1.9)  8 (1)

Sobrepeso  3 (0.9)  6 (2.8)  2 (0.9)  11 (1.5)

Obeso  6 (1.9)  17 (7.9)  14 (6.7)  37 (5)

Bajo Peso  0 (0)  0 (0)  0 (0)  0 (0)

Hipertensión arterial >135/85  6 (5.6)  3 (4.1)  7 (21.2)  16 (2.2)
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ron trabajadores saludables, excluyendo a quienes ya 
se conocían diabéticos o hipertensos. Es claramente 
superior a la prevalencia reportada en Argentina o 
Chile, para lo cual no tenemos una explicación clara; 
podrían invocarse factores raciales, nutricionales o 
ambos. Si bien en nuestro país no hay estudios sobre 
la prevalencia del síndrome metabólico en poblacio-
nes indígenas, la mayoría es de raza mestiza, como el 
grupo estudiado. Las poblaciones indígenas que han 
adoptado el estilo de vida occidental tienen mayor 
prevalencia de síndrome metabólico, diabetes mellitus 
tipo 2 y enfermedad cardiovascular.17

La infl uencia del género femenino en este estudio 
esta sobrerrepresentado debido una mayor partici-
pación de mujeres en el mismo. Por otra parte en la 
población de este estudio hay una elevada prevalencia 
de malos hábitos alimentarios, toxicomanías y vida 
sedentaria. Los estudios en población general resaltan 
la importancia de tratar a los pacientes con sobrepeso, 
obesidad y síndrome metabólico con el propósito de 
prevenir o retrasar el desarrollo de diabetes y enfer-
medad cardiovascular. Encontramos en una quinta 
parte de los participantes la glucosa de ayuno alterada, 
y en 5 % rangos de diabetes. El umbral de glucosa 
que implica un mayor riesgo cardiovascular ha sido 
motivo de debate en el mundo, pero el riesgo de desa-
rrollar enfermedad coronaria en pacientes con glucosa 
sérica entre 110 y 125 mg/dl es muy similar al que 
confi ere tener diabetes. Sin embargo, los hombres tie-

Conclusiones

La obesidad y el síndrome metabólico son entida-
des clínicas complejas y heterogéneas con un fuerte 
componente genético, cuya expresión está infl uida 
por factores ambientales, sociales, culturales y econó-
micos. En el personal de salud de un hospital mexicano 
existe una elevada prevalencia de obesidad-sobrepeso 
correspondiente a 61 %, asociada a una predominante 
distribución visceral de grasa refl ejada por un índice 
cintura/talla elevado en más de dos tercios  de ellos. Por 
otro lado, una quinta parte del este grupo de riesgo tuvo 

nen un mayor riesgo absoluto de eventos cardiovascu-
lares y una incidencia progresiva a partir de 100 mg/dl, 
llegando a ser de 20 % dentro de los siguientes cuatro 
años ante la presencia de diabetes.18 

La circunferencia de cintura en relación con la 
talla o índice cintura/talla es mejor que el IMC o la 
circunferencia por sí sola para emitir un pronóstico 
en enfermedad cardiovascular, y ha mostrado fuerte 
correlación con > 130 cm2 de grasa visceral, así como 
alta sensibilidad (81.6 %) y especifi cidad (78 %) en el 
rango de 20 a 59 años. Lo que se recomienda es consi-
derar que la cintura no deba ser mayor que la mitad de 
la altura del individuo para considerarlo saludable, lo 
cual corresponde a un índice de cintura/talla máximo 
de 0.5.19 El personal de salud incluido en  nuestro estu-
dio presentó un índice cintura/talla mayor a 0.5 en 36 % 
de los individuos con IMC ideal, casi en la totalidad 
de quienes tuvieron sobrepeso y todos los que tuvieron 
obesidad, lo cual implica que 68 % de todo el personal 
tiene un riesgo elevado de enfermedad cardiovascular.

La modifi cación de los hábitos de vida tiende a 
normalizar todos los factores de riesgo, con lo que se 
retrasa la aparición de complicaciones irreversibles 
que llevan a un aumento en la morbilidad y la morta-
lidad general, por lo que es necesario intervenir en la 
conducta y conciencia del personal del área de la salud.

Numerosos estudios epidemiológicos han puesto 
de manifi esto que un sueño insufi ciente se asocia con 
el riesgo de sobrepeso y obesidad, donde el estrés 
participa en la génesis de la hipertensión; ambas con-
diciones, la deprivación de sueño y el estrés, están pre-
sentes en el personal de salud, sin embargo no fueron 
analizadas en este estudio.20 Sin embargo, este estudio 
puede servir como base para aplicar medidas de pre-
vención primaria, básicamente dieta, ejercicio, aban-
dono del tabaquismo y disminución en el consumo de 
comida chatarra, ya que son los principales factores 
de riesgo modifi cables. Es fundamental que los traba-
jadores experimenten los efectos benéfi cos de dicho 
cambio en el estilo de vida, pues de otra manera será 
difícil que puedan convencer a la población general a 
que adopten estilos de vida saludables.

glucosa de ayuno mayor a 100 mg/dl, que es un factor 
que multiplica el riesgo coronario y cardiovascular a 
corto y mediano plazo. En el conjunto de criterios que 
implica el síndrome metabólico por ATP III detectamos 
que uno de cada 3 individuos cumple con 3 o más de 
ellos.

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.

Cuadro IV Circunferencia de cintura

Categoría

Género

Femenino Masculino

Media ± DE Media ± DE

Cintura
(centímetros)

Médico 78.88 ± 8.26 91.7 ± 11.6*

Enfermería 92.33 ± 11.01 90.43 ± 10.45

Otros 98.40 ± 16.64 96.78 ± 12.27

*p < 0.05 t de student; DE, desviación estándar

Cuadro V Hábitos y Toxicomanías

Categorías

Médico Enfermería Otros Total

% (unidades/día)  % (unidades/día) % (unidades/día)  %

Tabaco  17.6 (1-10)*  27.4 (1-10)  30.3 (1-8)  21.6

Chatarra  86.4 (1-7)  95.9 (1-7)  90.9 (1-7)  89

Alcohol (días/mes)  43.2 (1-15)  13.7 (1-5)*  39.4 (1-10)  35.1

Ejercicio (días/semana)  43.8 (1-7)  50.7 (1-7)  36.4 (1-7)*  44.6

*p < 0.05 chi cuadrada
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Alterations in cerebral perfusion in patients with 
systemic sclerosis and cognitive impairment  

Introduction: Systemic sclerosis (SSc) is a systemic autoimmune 
disease characterized by fi brosis, immunological and vascular abnor-
malities.  Cerebral hypoperfusion can be caused by cerebral ischemia.  
Cognitive impairment (CI) are a major cause of morbidity in SSc The aim 
of this study is to estimate the frequency of alterations in cerebral perfu-
sion (CP) in SSc patients with CI. 
Methods: We studied 88 patients with SSc. The Montreal  Test (MT) was 
given to all patients to evaluate CI. To 15 patients with CI and without 
systemic hypertension, diabetes mellitus, cerebrovascular disease, vas-
culitis, hypothyroidism, depression, and drugs that interfere with the cog-
nitive assessment, the PC was measured by cerebral gammagram (CG). 
Results: Of the 88 patients with ES, 58 had CI by MT. A decrease in CP 
was observed in following lobes: frontal in 9 of 15 patients, temporal in 7 of 
15, and parietal in 3 of 15. Concordance between MT and CG was 60 % 
for the frontal, 46 % for the temporal and parietal 13 %. 
Conclusions: The CI is common in SSc.  A decrease in CP was more 
frequent in the frontal lobe, predominating in older patients and with lon-
ger duration of SSc.

Introducción: la esclerosis sistémica (ES) es una 
enfermedad autoinmune, sistémica, caracterizada 
por fi brosis, alteraciones inmunológicas y vascula-
res. La hipoperfusión cerebral puede ser causada por 
isquemia. Los trastornos cognitivos son causa impor-
tante de morbilidad. El objetivo de este estudio fue 
determinar la frecuencia de alteraciones en la perfu-
sión cerebral (PC) en pacientes con ES y deterioro 
cognitivo (DC). 
Métodos: se estudiaron 88 pacientes con ES. A todos 
se les aplicó el Test de Montreal (TM) para evaluar el 
DC. A 15 pacientes con DC que cumplieron con los 
criterios (sin hipertensión arterial sistémica, diabetes 
mellitus, evento vascular cerebral, vasculitis, hipotiroi-

dismo, depresión, sin ingesta de fármacos que inter-
fi eran con la evaluación cognitiva), se les midió la PC 
mediante Gamagrama Cerebral Perfusorio (GCP).
Resultados: de los 88 pacientes con ES, 58 tuvieron 
DC con el TM. La PC se encontró disminuida en 12/15. 
La disminución de la PC se observó en los siguientes 
lóbulos (frontal en 9/15; temporal en 7/15, y parietal 
en 3/15. La concordancia entre el TM y GC fue 60 % 
para el lóbulo frontal, 46 % para el lóbulo temporal y 
13 % parietal.
Conclusiones: el DC es frecuente en la ES, la dis-
minución de la PC fue más común en el lóbulo fron-
tal, predominado en los pacientes de mayor edad y  
tiempo de evolución de la ES. 
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La esclerosis sistémica (ES) es una enferme-
dad autoinmune caracterizada por fi brosis, 
alteraciones inmunológicas y vasculares con 

afección multisistémica. Existen dos formas de la 
enfermedad cutánea: la difusa (endurecimiento gene-
ralizado de la piel), y la limitada (endurecimiento de 
la cara y las extremidades en forma distal).1-4 

Las alteraciones pulmonares son la principal causa 
de morbimortalidad. Las neuropsiquiátricas ocurren  
hasta en 60 % como trastornos de la memoria, des-
orientación, depresión, alucinaciones, alteraciones del 
estado mental y deterioro cognitivo (DC). Se relacio-
nan con el daño microvascular; pero los mecanismos 
fi siopatológicos son poco conocidos.5-10 

Dentro de las alteraciones cognitivas están el DC 
leve y las demencias. El test de Montreal (TM) tiene 
una sensibilidad del 90 % y una especifi cidad del 
87 %, el test evalúa múltiples dominios cognitivos en 
diversas enfermedades con afectación cerebral, ade-
más es útil para evaluar el DC. Se considera dentro de 
la normalidad una puntuación ≥ 26, DC leve de 19-26 
y demencia, un puntaje ≤ a 21.11-20

El gammagrama cerebral perfusorio (GCP) es útil 
para demostrar disminución de la perfusión cerebral 
(PC) con sensibilidad del 98 % y especifi cidad del 
80 %. El GCP ha sido empleado para evaluar PC en 
enfermedades autoinmunes.21-25

El objetivo de este estudio fue determinar la fre-
cuencia de alteraciones en la PC mediante GCP en 
pacientes con ES y DC.

Métodos

Se realizó un estudio trasversal en la clínica de ES 
del Departamento de Medicina Interna del Hospital 
de Especialidades, “Dr. Antonio Fraga Mouret”. Los 
criterios de inclusión fueron: diagnóstico de ES de 
acuerdo con los criterios preliminares de 1980 del 
Colegio Americano de Reumatología (ACR): formas 
difusas y limitadas de la ES, mayores de 18 y  meno-
res de 70 años, hombres y mujeres y con DC diag-
nosticado mediante el TM. Criterios de no inclusión: 

hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus, 
antecedente de evento vascular cerebral antecedente 
de tumoraciones intracraneanas o sistémicas, neu-
roinfección, enfermedades autoinmunes: (síndrome 
de sobreposición, síndrome de anticuerpos anti-
fosfolípidos, vasculitis primaria o secundaria del 
sistema nervioso central), traumatismo craneoen-
cefálico, enfermedad renal crónica, hipotiroidismo, 
depresión, fármacos que interfi eran con la evalua-
ción cognitiva, dislipidemia, alergias conocidas a 
yodo y embarazo. El protocolo fue aceptado por el 
Comité de Investigación del Hospital. 

Se incluyeron a 88 pacientes con ES. Se obtuvie-
ron datos por interrogatorio; del expediente clínico, y 
se les aplicó el TM para detección de DC. Se analizó 
los resultados del TM y los que tuvieron un puntaje 
≤ 26 puntos se diagnosticaron como DC. De estos 88 
pacientes con ES, solo 58 cumplieron con los criterios 
para DC y se eligieron a 15 pacientes para la realiza-
ción de un GCP. El GCP se realizó con un ayuno de 
8 horas y sin la ingesta de fármacos vasodilatadores 
24 horas antes. El estudio se realizó con un tomógrafo 
por emisión de fotón único para valorar la perfusión 
cerebral. Los estudios de GCP fueron interpretados 
por un médico especialista en medicina nuclear, quien 
reportó los resultados como: disminución de la perfu-
sión leve, moderada y severa, y su localización. 

Para el análisis se empleó estadística descriptiva y 
chi cuadrada. 

Resultados

Los datos demográfi cos de los 88 pacientes inciales y 
se observan en el cuadro I. De los 15 participantes que 
cumplieron con criterios de presentar ES y DC, y que 
se les realizó GCP, 12 participantes presentaron altera-
ción en la perfusión 80 % , y 3 participantes (20 %) sin 
alteración en la PC.

Las  alteraciones encontradas en el GCP fueron las 
siguientes: lóbulo frontal 9/15 (60 %), lóbulo tempo-
ral 7/15 (46 %), lóbulo parietal en 3/15 (20 %).

De los pacientes con deterioro cognitivo, 50 (86 %) 
tuvo ES difusa y 8 variedad limitada (14 %). De los 
15 pacientes a quienes se les realizó el GCP, 13 eran 
formas difusas frente a 3 formas limitadas.

Discusión 

Se estudiaron a 88 pacientes con ES, de los cuales por 
TM se encontró de DC en 66 % frente al 34 % sin DC. 
De los pacientes con DC, solo a 15 se les realizó un 
GCP, encontrando disminución de la perfusión cere-
bral hasta en un 80 % (12/15), predominando la afec-
ción en el lóbulo frontal, seguido del temporal.

En nuestro estudio se encontró  alta frecuencia 
de DC  mediante TM; sin embargo, cuando se rea-
lizó GCP, la frecuencia de daño aumentó a un 80 %. 
En la ES previamente se consideraba que los trastor-
nos psiquiátricos eran poco frecuentes. Sin embargo, 
nuestro estudio mostró una frecuencia alta de DC, lo 
cual contrasta con lo informado en la literatura que 
advierte la presencia de alrededor del 10 % de DC en 
pacientes con ES.26 Las principales alteraciones en 
nuestros pacientes fueron encontradas  en el área de 
la  atención, lenguaje y recuerdo diferido lo cual es 
similar a lo informados por otros estudios.27

 En otras enfermedades autoinmunes como el  
lupus eritematoso sistémico (LES), el DC se ha infor-
mado hasta en el 50 % de los casos.28-31 En pacientes 
con síndrome de Sjögren, el DC es del 60 % y en la 
esclerosis múltiple del 76 %.32

Los estudios actuales demuestran que puede 
existir afectación de todo el organismo por ES. Se 
considera que las manifestaciones cognitivas son 
condicionadas principalmente por alteraciones en la 
perfusión cerebral.5-10,33,34 El DC puede ser multifac-
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torial donde participan: el fenómeno de Raynaud, la 
ateroesclerosis, el estrés oxidativo, entre otros. Hay 
pocos estudios de hipoperfusión cerebral en ES en 
donde se han encontrado cifras de 52 % determinado 
mediante tomografía computada con emisión de fotón 
único (SPECT) y 99mTc-hexamethylpropylenami-
neoxime (HMPAO).35 También hay otros estudios de 
PC en pacientes con algunas enfermedades autoinmu-
nes (LES y Enfermedad de Behcet), en uno de estos 
estudios se encontró utilidad con la detección precoz y 
oportuna de dichas alteraciones, ya que se detectó dis-
minución de la PC en  pacientes asintomáticos, pos-
teriormente se realizó un GCP de control mostrando 
mayor deterioro, además de la presencia de sintoma-
tología cognitiva.24

En este estudio se encontró hipoperfusión predomi-
nante en el lóbulo frontal con una relación entre el GCP 
y el TM de 60 %, en el lóbulo temporal de 46 %, mien-
tras que en el parietal del 20 %. Algunos con más de 
una región afectada. También se demostró que a mayor 

tiempo de evolución de la ES se relaciona con mayor 
DC, además de mayor disminución en la PC, y que las 
áreas mayormente involucradas fueron las de atención, 
lenguaje y recuerdo diferido. Por otra parte, se observó  
que los pacientes con ES variedad difusa tenían mayor 
DC que los pacientes con la forma limitada. 

Las alteraciones cognitivas son motivo importante 
de morbimortalidad y en especial en pacientes con ES 
que cursan con otras alteraciones sistémicas. En estos 
pacientes se deberá valorar el inicio de tratamiento 
especifi co, el cual puede ser el uso de vasodilatado-
res como nimodipino, citicolina (un precursor de la 
síntesis de fosfolípidos) y acetilcolina (que inhibe la  
apoptosis asociada a isquemia cerebral) en casos de 
DC leve. En estos pacientes también se han recomen-
dado medidas antiestrés oxidativo (complejo B, ácido 
fólico, ácido nicotínico, vitamina C)36-38 y ejercicios 
para mejor la actividad cerebral.

Conclusiones

 En los pacientes con ES se encontró alta frecuencia de 
DC por TM y GCP. La hipoperfusión cerebral fue más 
frecuente en el lóbulo frontal. El DC fue más frecuente 
en ES difusa con mayor evolución.
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Cuadro I Datos demográfi cos de pacientes con esclerosis sistémica con y 
sin deterioro cognitivo, mediante test de Montreal (N = 88) 

 
Con deterioro 

cognitivo n = 58 
(66 %)*

Sin deterioro 
cognitivo n = 30

 (34 %)

Valor 
de p

Edad en años
Promedio ± DS

43.1 ± 14.1 45.9 ± 10.5  .001

Tiempo de evolución en 
años
Promedio ± DS

12.9 ± 9.8 5.67 ± 4.9  .012

Puntaje de Test Montreal 22.6 ± 1.29 26.9 ± 1.18  0.05

DS, Desviación estándar
*De estos 58 pacientes, a 15 se les realizó el gammagrama cerebral per-
fusorio
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Grosor íntima-media de las 
variantes alélicas G894T y 
T-789C de eNOS en pacientes 
con esclerosis sistémica
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Jiménez,c Fernando Jandete-Rivera,d Olga Lidia Vera-Lastra,e Luis J. Jara,f 
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 Carotid and brachial intima-media thickness of 
the allelic variants G894T and T-789C of eNOS in 
systemic sclerosis patients

Objective: To evaluate comparatively the carotid intima media thickness 
index (IMT) and brachial index with Doppler ultrasound, and pulmonary 
artery pressure with echocardiography in allelic variation of G894T and 
T-789C eNOS (endothelial nitric oxide synthase) in patients with systemic 
sclerosis. 
Methods: This is a cross-sectional study in patients with scleroderma. The 
inclusion criteria were: age 18-70 years, scleroderma diagnosed patients 
with a prior informed consent. Polymorphism G894T and T-789C of eNOS 
was measured in blood, and IMT by carotid and brachial Doppler. We ana-
lyzed with descriptive statistics, Student’s t test or chi square for associa-
tion of variables and Spearman to correlate Doppler parameters. 
Results: We found abnormally high IMT in carotid and brachial arteries. 
We also observed low correlation between both brachial arteries, good 
correlation between carotids and no correlation between carotid and bra-
chial arteries. The left IMT > 0.65 mm in brachial artery corresponds 
to pulmonary pressure > 30 mmHg by echocardiography. G894T gene 
polymorphism was associated with increased IMT in right carotid.
Conclusion: The G894T eNOS polymorphism was associated with 
increased IMT in right carotid. The one side carotid IMT is consistent 
with its contralateral. The left brachial IMT above to 0.65 mm, suggests 
the possibility of pulmonary arterial hypertension.

Introducción: el objetivo de este estudio es evaluar 
comparativamente el grosor íntima-media (IMT) carotí-
deo y braquial con ultrasonido Doppler, la presión arte-
rial pulmonar ecocardiográfi ca y la variación alélica de 
los genes G894T y T-789C de la eNOS en pacientes 
con esclerodermia. 
Métodos: estudio  transversal en pacientes con escle-
rodermia. Criterios de inclusión: edad 18-70 años, 
diagnosticado con esclerodermia, previo consenti-
miento informado. Se evaluó IMT, índice de resisten-
cia (IR) e índice de pulsatilidad (IP) mediante Doppler 
carotídeo y braquial, perfi l de lípidos, proteína C reac-
tiva, polimorfi smo G894T y T-789C de óxido nítrico sin 
tasa endotelial (eNOS). Analizamos con estadística 
descriptiva, prueba t de Student o chi cuadrada para 

asociación de variables y Spearman para correlacio-
nar las variables cuantitativas. 
Resultados: encontramos IMT anormalmente alto en 
arterias carotídeas y braquiales. Observamos baja 
correlación entre ambas braquiales, buena correla-
ción entre carótidas y ninguna correlación entre caró-
tidas y braquiales. El IMT braquial izquierdo > 0.65 
corresponde con presión arteria pulmonar > 30 mmHg 
ecocardiográfi ca. El polimorfi smo del gen G894T se 
asoció con mayor IMT en carótida derecha.
Conclusión: El polimorfi smo G894T de eNOS se aso-
cia a mayor IMT en carótida derecha. El IMT carotídeo 
concuerda con su IMT contralateral. El IMT braquial 
izquierdo mayor a 0.65 sugiere la posibilidad de hiper-
tensión  arterial pulmonar.

Keywords
Atherosclerosis

Carotid and brachial IMT
Systemic sclerosis
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La asociación entre las enfermedades autoin-
munes y la aterosclerosis está bien descrita en 
enfermedades del tejido conectivo. Los meca-

nismos propuestos en esclerosis sistémica (ES) son: 
infl amación crónica, dislipidemia, auto-anticuerpos y 
disfunción endotelial.1 La ES se caracteriza por daño 
endotelial, autoinmunidad y fi brosis, donde la enferme-
dad microvascular ha sido distintiva, y la macrovascu-
lar se ha documentado como aterosclerosis acelerada.2,3

El grosor íntima-media (IMT [Intima-media thick-
ness]) por eco Doppler es la modalidad de imagen que 
más se ha utilizado para evaluar aterosclerosis. El IMT 
carotídeo correlaciona con factores de riesgo tradicio-
nales para aterosclerosis y es predictor independiente 
de eventos cardiovasculares.4 El IMT en carótidas 
de pacientes con esclerodermia ha sido reportado en 
promedio más alto (0.8-0.96 mm) que lo esperado en 
población general (0.44-0.86 mm).1,5-7

El impacto macrovascular por aterosclerosis en 865 
pacientes con esclerodermia, mostró razón de riesgo 
ajustada de 1.80 (IC: 05 %, 1.07-3.05) para infarto de 
miocardio y 2.61 (IC: 95 %, 1.54–4.44) para enfer-
medad vascular cerebral. Las tasas de incidencia para 
enfermedad arterial periférica fue 7.6 en esclerodermia 
frente a 1.9  por 1000.8 Los pacientes con esclerosis 
sistémica, también tienen mayor frecuencia de calci-
fi caciones cerebrales por tomografía y microinfartos 
cerebrales por resonancia magnética.9,10

Las variantes genéticas de óxido nítrico sin tasa 
endotelial (eNOS) determinan la estructura y fun-
ción de la eNOS, asi como la síntesis anormal de ON 
y el desequilibrio del tono vascular. El polimorfi smo 
del gen G894T y del gen T-786C de la eNOS apa-
rentemente no confi ere mayor riesgo de padecer ES, 
sin embargo su papel en la patología vascular que la 
caracteriza permanece sin ser evaluado.11

• Para la cuantifi cación de DNA se utilizó un espec-
trofotómetro (JENWAY 6305). Las longitudes de 
onda fueron entre 260 nm y 280 nm.

• Técnica de PCR en tiempo real: se diseñaron son-
das específi cas para el análisis e identifi cación de 
las variantes alélicas a estudiar  mediante PCR-
tiempo real.

Métodos

Se realizó estudio transversal comparativo, en los 
servicios de Medicina Interna y Radiología del Hos-
pital de Especialidades del Centro Médico Nacional 
La Raza, de enero a junio del 2013. Los criterios de 
inclusión fueron cualquier género, edad de 18-70 
años, atendidos en el servicio de Medicina Interna, 
con diagnóstico de esclerodermia de acuerdo a los 
criterios de clasifi cación de ACR y que tuvieran deter-
minación en sangre de los genes G894T y T-786C de 
eNOS, determinada por RT-PCR.11 No incluimos a 
sujetos con comorbilidad vascular autoinmune (vas-
culitis u otras enfermedades autoinmunes). 

 Se calculó el tamaño de la muestra en 45 pacientes. 
En las variables Doppler para arteria carótida y bra-
quial evaluamos el IMT, el índice de resistencia (IR) y 
el índice de pulsatilidad (IP). Al 30 % de la población 
en estudio se le realizó una segunda medición de ultra-
sonido Doppler carotídeo y braquial para determinar 
la variabilidad interobservador, la cual fue de 0.85 % 
de concordancia por la prueba de kappa.

En las variables demográfi cas y de la enfermedad 
analizamos la edad, género, tipo de esclerodermia, 
tiempo de evolución de la enfermedad, hipertensión 
arterial pulmonar (HAP) ecocardiográfi ca, severidad del 
fenómeno de Raynaud con la escala de Medsger,12 perfi l 
de lípidos (HDL-colesterol, LDL-colesterol, triglicéri-
dos y colesterol total), y proteína C reactiva (PCR). 

Para  la determinación de polimorfi smo G894T y 
T-789C de eNOS se realizó lo siguiente:

• La extracción de DNA genómico a partir de san-
gre periférica se realizó mediante el protocolo de 
extracción de DNA genómico por medio de diges-
tión enzimática (disolventes orgánicos; fenol, cloro-
formo o ambos). A cada paciente se le extrajeron 3 
ml de sangre periférica, la cual se conservó a -70 ºC 
en tubos falcon con  EDTA.

Cuadro I Características bioquímicas y Doppler de acuerdo a la variedad 
de la enfermedad.

Limitada Difusa

Media ± DS Media ± DS

Edad años 49.83 ± 13.73 50.45 ± 8.79

Evolución años 9.33 ± 8.15 10.67 ± 7.20

PCR mg/L* 4.12 ± 2.12 13.00 ± 23.79

Colesterol mg/dL 183.20 ± 56.78 170.18 ± 48.2

Triglocéridos mg/dL* 190.63 ± 103.32 138.11 ± 54.74

HDL mg/dL 41.92 ± 6.64 43.13 ± 13.12

LDL mg/dL 119.77 ± 41.99 105.81 ± 50.12

IMT carótida derecha 1.12  ±0.40 1.17 ± 0.44

IMT carótida izquierda 1.13 ± 0.41 1.23 ± 0.43

IMT braquial derecha 0.64 ± 0.13 0.68 ± 0.15

IMT braquial izquierda 0.65 ± 0.15 0.75 ±  0.26

IP carótida derecha 1.51 ± 0.34 1.50 ± 0.48

IP carótida izquierda 1.39 ± 0.30 1.37±0.30

IR carótida derecha 0.72 ± 0.07 0.90 ± 1.40

IR carótida izquierda 0.69 ± 0.06 0.68 ± 0.06

IP braquial derecha 4.76 ± 1.64 4.13 ± 1.51

IP braquial izquierda 4.44 ± 1.61 3.87 ± 1.26

IR braquial derecha 0.95 ± 0.05 0.93 ± 0.07

IR braquial izquierda 0.93 ± 0.06 0.93 ± 0.07

*p < 0.05 T Student. PCR proteína C reactiva, IMT grosor intima media, IP 
índice de pulsatilidad, IR índice de resistencia.
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Se citó 3 veces a cada paciente. En la primera 
visita, se realizó captura de datos, exploración física 
y clasifi cación del grado de severidad del fenómeno 
de Raynaud de acuerdo con la Escala de Severidad 
Medsger. En una segunda cita se realizó ultrasonido 
Doppler arterial asegurando la medición de IP, IR e 
IMT de las arterias carótida a nivel del bulbo y bra-
quial, de forma bilateral. En una tercera cita se realizó 
toma de muestras sanguíneas para PCR, HDL-coles-
terol, LDL-colesterol, triglicéridos y colesterol total.   

Toda la información se capturó y analizó en el 
paquete estadístico SPSS (Statistical Package for 
Social Sciences)  versión 20. Se  realizó estadística 
descriptiva sobre las características de la población 
con medias, desviación estándar, frecuencias y por-
centajes. Utilizamos chi cuadrada para comparar 
variables cualitativas como variedad de la enferme-
dad, y t de Student para comparar parámetros subro-
gados en Doppler para aterosclerosis en las variantes 
alélicas de los polimorfi smos G894T y T-786C. Se 
calculó la correlación de Pearson o Spearman, según 
distribución normal de los datos de todos los pará-
metros ultrasonográfi cos, severidad del Síndrome de 
Raynaud y presión arterial pulmonar.

Resultados

En nuestro estudio 57 pacientes cumplieron los criterios 
de inclusión; 55 mujeres (96.5 %) y 2 hombres (3.5 %) 
de los cuales 20 (35.1 %) tuvieron variedad limitada, 37 

calcifi cadas; 4 de ellas con variedad cutánea limitada y 
5 con la forma difusa. El IMT carotídeo derecho ten-
dió a ser menor que el izquierdo, y el braquial derecho 
también mostró tendencia a ser menor que el braquial 
izquierdo sin ser estadísticamente signifi cativo y simi-
lar entre los subtipos de la enfermedad (cuadros I y II). 
El índice de resistencia (IR) entre las arterias braquiales 
o las carótidas fue similar. El índice de pulsatilidad (IP) 
en arterias braquial y carótidas derechas fue mayor que 
para las izquierdas (cuadro II). No encontramos correla-
ción entre el IMT de arterias carótidas con las braquia-
les, pero sí entre arterias carótidas (r = 0.484, p < 0.01) y 
entre arterias braquiales (r = 0.289, p < 0.05). Incluimos 
26 pacientes (46 %) con presión de la arteria pulmonar 
> 30 mmHg, 30 (52 %) con presión arterial pulmonar 
normal y uno (2 %) no tuvo buena ventana ecocardio-
gráfi ca. Al realizar el análisis ROC para las pacientes 
con esclerodermia y HAP con los hallazgos obtenidos 
por ultrasonido Doppler, se encontró que el IMT de la 
arteria braquial del lado izquierdo predice la existencia 
de hipertensión arterial pulmonar medida por ecocar-
diografía (área bajo la curva 75 %, especifi cidad del 
46.2 % y sensibilidad del 81 %), cuando el punto de 
corte se estableció en 0.65. 

En el polimorfi smo de la eNOS para el gen 
T-786C, analizamos 30 % T/C o CC (No Wild Type 
o NWT) y 70 % T/T (Wild Type o WT), mientras 
que 46.7 % fueron G/T o T/T (NWT) y 53.3 (WT) 
para G894T. En cuanto a los hallazgos realizados 
mediante ultrasonido Doppler en las pacientes NWT 
del polimorfi smo G894T, el IMT de la carótida dere-
cha fue signifi cativamente mayor que para WT; en la 
carótida izquierda y en las arterias braquiales el ITM 
fue similar entre sus variantes alélicas (cuadro III). 
En el caso del polimorfi smo T-786C, el ITM de la 
carótida izquierda fue signifi cativamente menor en la 
variante NWT, el ITM de la carótida derecha y bra-
quial derecha e izquierda fue similar entre las varian-
tes alélicas (cuadro IV). 

El índice de resistencia (IR) mostró tendencia a 
ser más alto en la carótida derecha comparado con la 
izquierda en el subtipo difuso de la enfermedad, y no 
hubo diferencias en carótida izquierda y braquiales 
entre los subtipos de la enfermedad (cuadro I y II). El 
IR fue signifi cativamente más alto para las variantes 
alélicas NWT del gen G894T y similar para las varian-
tes alélicas del gen T-786C (cuadro III y IV). 

Discusión

La aterosclerosis es un desorden infl amatorio mediado 
por el sistema inmune, magnifi cado por el estado 
infl amatorio presente en las enfermedades autoinmu-
nes más allá de los factores de riesgo tradicionales.13 

(64.9 %) variedad difusa. La edad fue de 50.85 ± 10.76 
años, la evolución de la enfermedad  fue 10.58 ± 7.81 
años; 54 diestros. Tuvieron las siguientes comorbilida-
des: hipertensión 12.5 %, diabetes mellitus 3.6 %, disli-
pidemia 8.9 %, hipotiroidismo 16.1  %, y el 53.6 % de 
pacientes no tuvo comorbilidades asociada. No encon-
tramos diferencias entre la variedad limitada y difusa en 
edad,  tiempo de evolución de la enfermedad (cuadro I). 
La severidad del fenómeno de Raynaud de acuerdo a la 
escala de Medsger fue 1.40 ± 1.16  (0.76 ± 083 limitada 
frente a 1.85 ± 1.1 variedad difusa, p ≤ 0.001). La edad 
mostró correlación signifi cativa con el IMT de las caró-
tidas (r = 0.34, p = 0.009), pero no con el tiempo de evo-
lución de la enfermedad. Los triglicéridos 152 ± 73.22 
mg/dl fueron más altos en la forma limitada que en la 
difusa (p ≤ 0.05). La proteína C reactiva se encontró 
en 6.85 ± 11.85 mg/l (rango 3 a 83), signifi cativamente 
más elevada en la forma difusa de la enfermedad. El 
colesterol total fue de 177 ± 46.84 mg/dl, HDL-coleste-
rol fue 41.89 ± 11.69 mg/dl, LDL-colesterol fue 111.24 
± 48.56 mg/dl sin diferencia entre los subtipos limitada 
o difusa. Colesterol total tuvo correlación positiva con 
IMT carotídeo bilateral (carótida derecha r = 0.268, 
p ≤ 0.05; carótida izquierda r = 0.324, p ≤ 0.01) y 
colesterol LDL tuvo correlación positiva con el IMT 
carotídeo izquierdo (r = 0.301, p ≤ 0.05).

Por ultrasonido Doppler se encontró IMT anormal-
mente alto en arteria carotídea (> 1.0 mm) en 57 % y 
braquial (> 0.6) en 77.2 %, independientemente de la 
variedad de la enfermedad. En 9 (15 %) se identifi có 
una placa de aterosclerosis, una de ellas ulcerada y dos 

Cuadro II Parámetros Doppler  de arterias carotídeas y braquiales comparativa derecha e izquierdas

Doppler Derecho Izquierdo p* Correlación Sig.

IMT carótida 1.166 ± 0.466 1.196 ± 0.396 0.589 0.448 0.000
VMAX carótida 48.312 ± 16.790 48.409 ± 14.789 0.953 0.448 0.000
VED carótida 14.310 ± 5.734 15.063 ± 4.792 0.229 0.561 0.000
IP carótida 1.507 ± 0.430 1.375 ± 0.297 0.001 0.677 0.000
IR carótida 0.837 ± 1.121 0.685 ± 0.060 0.281 -0.084 0.505
SD carótida 3.660 ± 1.525 3.304 ± 0.685 0.034 0.501 0.000
Vmean carótida 23.793 ± 8.343 25.006 ± 7.645 0.162 0.636 0.000
IMT braquial 0.673 ± 0.139 0.715 ± 0.225 0.145 0.297 0.016
VMAX braquial 54.59 ±12.368 54.963 ±15.267 0.830 0.509 0.000
VED braquial 3.367 ± 3.422 3.655 ± 3.384 0.307 0.781 0.000
IP braquial 4.354 ± 1.575 4.071 ± 1.408 0.015 0.818 0.000
IR braquial 0.936 ± 0.061 0.931 ± 0.065 0.256 0.791 0.000
SD braquial 38.317 ± 116.469 28.981 ± 75.453 0.601 -0.068 0.590
Vmin braquial 3.270 ± 4.242 3.075 ± 3.417 0.644 0.626 0.000
Vpico braquial 13.073 ± 5.070 15.178 ± 11.455 0.151 0.198 0.117
Vmean braquial 6.673 ± 2.626 7.196 ± 3.569 0.175 0.551 0.000

*T pareada comparativa entre parámetros ecocardiografi cos del lado derecho e izquierdo. IMT grosor intima media, IP 
índice de pulsatilidad, IR índice de resistencia, Vmin velocidad mínima, Vpico velocidad pico, Vmean Velocidad media.

Cuadro III Comparación de las características para G894T

 G894T Media DS

Edad (años)
WILD-TYPE  48.4  2.3

NO WT  50.2  10.6

Evolución (años)
WILD-TYPE  13.5  6.4

NO WT  10.9  9.4

HAP mmHg*
WILD-TYPE  27.1  11.5

NO WT  26.6  18.5

PCR mg/L
WILD-TYPE  10.7  20.2

NO WT  5.2  3.9

Triglicéridos mg/dL
WILD-TYPE  159.8  81.1

NO WT  120.7  56.0

HDL mg/dL
WILD-TYPE  38.5  10.4

NO WT  43.6  7.9

LDL mg/dL
WILD-TYPE  100.8  34.0

NO WT  127.0  39.4

IMT Carótida Derecha 
mm*

WILD-TYPE  1.0  0.1

NO WT  1.25  0.4

IMT Carótida Izquierda 
mm

WILD-TYPE  1.12  0.3

NO WT  1.15  0.4

IMT Braquial Derecha 
mm

WILD-TYPE  0.67  0.07

NO WT  0.60  0.13

IMT Braquial Izquierda 
mm

WILD-TYPE  0.71  0.25

NO WT  0.70  0.31

IP Carótida Derecha
WILD-TYPE  1.44  0.29

NO WT  1.48  0.55

IP Carótida Izquierda
WILD-TYPE  1.35  0.28

NO WT  1.29  0.33

IP Braquial Derecha
WILD-TYPE  3.46  1.2

NO WT  4.16  1.1

IP Braquial Izquierda
WILD-TYPE  3.19  0.97

NO WT  3.92  1.33

IR Carótida Derecha
WILD-TYPE  0.67  0.08

NO WT  0.72  0.10

IR Carótida Izquierda
WILD-TYPE  0.68  0.06

NO WT  0.67  0.057

IR  Braquial Derecha*
WILD-TYPE  0.89  0.06

NO WT  0.94  0.04

IR Braquial Izquierda
WILD-TYPE  0.89  0.07

NO WT  0.93  0.06

T Student < 0.05 *. IMT grosor intima media, IP índice de pulsatilidad, IR 
índice de resistencia, PSAP presión sistólica de la arteria pulmonar.
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En pacientes con esclerosis sistémica el IMT es más 
elevado que lo esperado en la población general. En 
este estudio 57 % de nuestras pacientes con esclero-
dermia tuvieron aumento del IMT carotídeo medido 
por Doppler. El 15 % de ellas tuvieron evidencia de 
una placa de aterosclerosis. Encontramos que a pesar 
de haber mayor frecuencia de hipertrigliceridemia 
en el grupo de pacientes con la forma limitada de la 
enfermedad y mayor estado infl amatorio en la forma 
difusa, el IMT, el índice de pulsatilidad y el índice 
de resistencia fueron similares entre las dos varieda-
des de la enfermedad. La variante alélica NWT del 
gen G894T en cambio, se asoció a mayor IMT de la 
carótida derecha y por lo tanto a aterosclerosis. Por 
el contrario, la variante NWT del gen T-786C se aso-
ció signifi cativamente a menor IMT en la carótida 
izquierda, sugiriendo un papel protector en ateroscle-
rosis, concordando con lo propuesto en un reciente 
metaanálisis donde el riesgo de infarto cerebral fue 
signifi cativamente menor en modelos genéticos NWT 
en afroamericanos y caucásicos.14 El conjunto de 
variantes alélicas NWT del gen G894T se asoció tam-
bién a mayor índice de resistencia en la arteria bra-
quial derecha, lo cual sugiere mayor rigidez arterial 
y probablemente riesgo de vasculopatía, aterosclero-
sis y calcifi cación vascular.15,16 El IMT de los vasos 
izquierdos fue mayor que el de los derechos, pero esto 
no fue estadísticamente signifi cativo. Sin embargo, el 
índice de pulsatilidad en la carótida y braquial dere-
chas si fue signifi cativamente más alto al compararlo 
con el lado izquierdo, lo que podría estar en relacio-
nado con el hecho de que casi todos nuestros pacientes 
son diestros, más que a estenosis.17 Las alteraciones 
vasculares destacan en esclerosis sistémica, principal-
mente por daño microvascular, en el sistema capilar y 
arteriolas que lleva a disminución del fl ujo sanguíneo 
y a la consiguiente isquemia de tejidos. En contraste 
con la alteración microvascular, los efectos de la ate-
rosclerosis y el daño a los vasos sanguíneos han reci-
bido menor atención. De acuerdo con la clasifi cación 
de Brewster para la enfermedad vascular periférica, 
la aterosclerosis se divide en 4 categorías: la tipo 1 y 
la tipo 2 que comprenden  la afección de los grandes 
vasos centrales (desde la aorta a los vasos del extremo 
proximal de la rodilla y los codos); la tipo 3 incluye 
vasculopatías en ambos extremos proximal y distal, la 
tipo 4 solo involucra vasos distales de las rodillas y los 
codos; de acuerdo con esta clasifi cación, las alteracio-
nes vasculares en la ES consisten principalmente en la 
tipo 3 y 4, pero también se presenta deterioro de los 
vasos de las extremidades superiores, sitio no típico 
para el desarrollo de aterosclerosis.2,18 De acuerdo con 
el metaanálisis realizado por Au et al.,1 la afección 
macrovascular y la prevalencia de aterosclerosis están 
claramente incrementadas en las arterias carótidas, 

coronarias, cerebrovascular, renal y en el sistema vas-
cular periférico en pacientes con ES comparado con la 
población sin la enfermedad. 

El grosor de la carótida ha sido variable según la 
población incluida. Entre ellos, el IMT de la carótida 
común de 12 pacientes griegos con esclerodermia 
difusa fue 0.83 ± 0.3 mm frente a 0.46 ± 0.2 mm de 
su población general.5 El IMT carotídeo en 35 pacien-
tes italianos con esclerosis sistémica fue 0.93 ± 0.29 
mm frente a 0.77 ± 0.13 mm en controles.4 Similar a 
un segundo estudio en 66 italianos con esclerodermia, 
donde el IMT fue 0.90 ± 0.037 mm comparado con sus 
controles 0.69 ± 0.013 mm. En 44 israelíes con esclero-
dermia, el IMT > 0.9 mm fue signifi cativamente mayor 
en los pacientes con esclerosis sistémica que en contro-
les (43 frente a 28 %).6 En nuestra población  de estu-
dio encontramos un incremento en grosor íntima-media 
carotídeo en promedio arriba de 1.15 mm bilateral, más 
alto que lo encontrado en todas las poblaciones antes 
mencionadas.1,18 Aunque es una debilidad de nuestro 
estudio el no haber incluido controles, en estudios rea-
lizados en mexicanos de 35 a 64 años, el máximo IMT 
se espera en 0.76 mm para hombres y 0.71 mm para 
mujeres.19 De igual manera, la literatura ha considerado 
anormal un IMT ≥ 0.65 mm para arterias de mediano 
calibre en extremidades superiores;20 nosotros encon-
tramos en ambas arterias braquiales el IMT promedio 
arriba de 0.67 mm, asociado a incremento en el índice 
de resistencia para ambos brazos en pacientes con ES. 
En estudios previos se ha observado enfermedad vas-
cular de extremidades superiores trascendiendo a vasos 
de mayor calibre que los involucrados en el  fenómeno 
de Raynaud, que caracteriza a la enfermedad.13 Otro de 
los datos obtenidos en el estudio mediante ultrasonido 
Doppler es el IP, el cual normalmente va disminuyendo 
desde los vasos arteriales proximales hacia los distales, 
por lo que este índice es mayor en la región braquial de 
ambos lados con respecto a las arterias carótidas, sugi-
riendo incremento en las resistencias periféricas de las 
pacientes con ES.15

Las enfermedades autoinmunes como la esclero-
dermia han sido asociadas a alta morbimortalidad por 
enfermedad cardiovascular y aterosclerosis acelerada, 
donde los medicamentos como los corticoesteroides 
pueden agravarla. La enfermedad subclínica avan-
zada debe ser identifi cada y ser un blanco terapéutico 
a fi n de limitar las complicaciones cerebrovascular 
y coronaria.13 Nosotros encontramos la enfermedad 
avanzada en 15 % de nuestras pacientes, en quienes 
observamos placas de ateroma carotídeo, una con 
ulceración y fl ujo turbulento; sin embargo, estas alte-
raciones no se encontraron en los brazos. 

No encontramos correlación lineal entre las arte-
rias braquial y carotídea, esto signifi ca que no necesa-
riamente las pacientes que tengan incremento del IMT 

braquial tendrán alteración en el IMT carotídeo, ya 
que pueden tener individualmente alteración braquial 
y/o carotídeo. Sin embargo, si se encuentran valores 
anormales en una arteria braquial, se obtendrá muy 
seguramente alteración del lado contralateral, esto 
aplica también en localización carotídea. Otro aspecto 
importante de este estudio es que cuando encontramos 
un IMT braquial mayor a 0.67 mm encontramos tam-
bién hipertensión arterial pulmonar evaluada por eco-
cardiografía, causa importante de mortalidad en esta 
población y que deberá corroborarse por cateterismo 
cardiaco. Otro aspecto importante a destacar es que 
existió correlación con factores de riesgo cardiovas-
cular clásicos con la presencia de un IMT carotídeo 
alterado, principalmente para las cifras elevadas de 
colesterol total y colesterol LDL, sin embargo en el 
análisis de regresión logística no encontramos incre-
mento en el riesgo de presentar IMT anormal, como 
ya lo han reportado otros estudios.17

Para este estudio, intencionadamente incluimos a 
pacientes que tenían análisis genético para las varian-
tes alélicas de eNOS en esclerodermia y de los cua-
les casi la mitad tenían las variantes NWT a fi n de 
poder compararlas, dado que la prevalencia real es 
mucho menor. En la evaluación de los polimorfi smos 
de la eNOS G894T y T-786C en los grupos NWT y 
WT, se encontró que existe mayor IMT en el grupo 
NWT para eNOS G894T de manera muy importante 
en la carótida derecha y en el índice de resistencia 
braquial derecho, sugiriendo que la expresión de las 
variantes alélicas del gen G894T está claramente aso-
ciada a mayor daño macrovascular en pacientes con 
ES. El IP también fue más alto en el grupo NWT del 
gen G894T, pero no alcanzó signifi cancia estadística 
dado que, en general, todas las pacientes presentaron 
un IP anormalmente elevado, indicando rigidez arte-
rial posiblemente por vasculopatía, lo cual requiere 
mayor estudio. No existen estudios previos sobre el 
gen T-786C que pareciera tener efecto protector al 
respecto en esta enfermedad, por lo que será necesa-
rio ampliar la muestra para poder realizar un análisis 
multivariado que identifi que si es un factor de riesgo 
independiente de los ya conocidos y cuál es el grado 
de riesgo conferido. No obstante, un metaanálisis ha 
dejado claro que la presencia de las variantes alélicas 
no wild type del gen G894T en asiáticos, incrementa 
el riesgo de infarto de miocardio.21

La relevancia clínica de este estudio es sustentar 
que en la población mexicana con ES se encuentra 
afección macrovascular traducida como aterosclero-
sis carotídea y mayor rigidez arterial braquial, lo cual 
podría estar asociado a mayor riesgo de morbimorta-
lidad cardiovascular e hipertensión pulmonar. Estos 
datos nos demandan la necesidad de intervención die-
tética y farmacológica para revertir la progresión ace-

Cuadro IV Comparación para gen T-786C

 T-786C Media DS

Edad (años)
WILD-TYPE  51.238  9.2

NO WT  44.67  10.7

Evolución (años)
WILD-TYPE  13.48  8.6

NO WT  9.56  5.7

PSAP mm*
WILD-TYPE  30.62  13.2

NO WT  18.33  15.9

PCR mg/L
WILD-TYPE  9.88  19.1

NO WT  5.71  4.3

Triglicéridos mg/dL
WILD-TYPE  154.53  76.3

NO WT  113.75  57.0

HDL mg/dL
WILD-TYPE  41.24  11.2

NO WT  39.21  4.2

LDL mg/dL
WILD-TYPE  114.34  43.5

NO WT  105.51  19.9

IMT Carótida Derecha mm
WILD-TYPE  1.08  0.2

NO WT  1.20  0.5

IMT Carótida Izquierda mm*
WILD-TYPE  1.22  0.4

NO WT  0.94  0.2

IMT Braquial Derecha mm
WILD-TYPE  0.63  0.1

NO WT  0.68  0.1

IMT Braquial Izquierda mm
WILD-TYPE  0.75  0.3

NO WT  0.61  0.1

IP Carótida Derecha
WILD-TYPE  1.46  0.5

NO WT  1.47  0.3

IP Carótida Izquierda
WILD-TYPE  1.28  0.33

NO WT  1.36  0.25

IP Braquial Derecha
WILD-TYPE  3.72  1.3

NO WT  3.94  1.1

IP Braquial Izquierda
WILD-TYPE  3.56  1.27

NO WT  3.34  0.99

IR Carótida derecha
WILD-TYPE  0.68  0.1

NO WT  0.74  0.1

IR Carótida Izquierda
WILD-TYPE  0.68  0.1

NO WT  0.69  0.0

IR Braquial Derecha
WILD-TYPE  0.92  0.1

NO WT  0.93  0.1

IR Braquial Izquierda
WILD-TYPE  0.92  0.1

NO WT  0.91  0.1

T Student < 0.05 *. IMT grosor intima media, IP índice de pulsatilidad, IR 
índice de resistencia, PSAP presión sistólica de la arteria pulmonar.
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lerada de aterosclerosis, el pronóstico y la sobrevida 
de pacientes con esclerosis sistémica.

Conclusiones

La edad del paciente con ES está en directa correla-
ción al IMT carotídeo y el incremento en el IMT caro-
tídeo se asocia con la presencia de la variante alélica 
no Wild Type del gen G894. El incremento anormal 
del IMT a nivel carotídeo, considerado marcador 
subrogado de aterosclerosis y  factor de riesgo  inde-

pendiente de  enfermedad cardiovascular, sugiere la 
presencia de aterosclerosis acelerada en pacientes con 
esclerodermia. 

El presente estudio fue fi nanciado por el Fondo de 
Investigación en salud en el IMSS, registrado con el 
número FIS/IMSS/PROTMD11/1001.

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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Isotretinoína y síntomas de 
depresión en pacientes con 
acné severo y recurrente
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 Isotretinoin and depressive symptoms in patiens 
with severe and recurrent acne

Background: Since use of isotretinoin for acne management it has been 
published controversial results about its association with depression. 
The objective of this study was to know if use of isotretinoin in patients 
with severe and recurrent acne (SRA) is associated with depression. 
Methods: 22 patients with diagnosis of SRA were included from the 
National Medical Center La Raza’s Acne Clinic. They completed the 
Beck Depression inventory (IDB-II) before, during (2 months) and after 
treatment with isotretinoin (4 months), calculated at 0.5 mg/kg. 
Results: The patients reported low depressive symptoms before treat-
ment that reduced at the end (median = 6 and 0, respectively, p < 0.001). 
Conclusions: Treatment with isotretinoin in this sample of patients with 
severe and recurrent acne produced no increase in depressive symp-
toms, but improvement, due to the best corporal image self-perception.
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El acné vulgar es la dermatosis más común a 
nivel mundial y, por tanto,  el diagnóstico der-
matológico mayormente realizado por médicos 

no dermatólogos y dermatólogos.1 

Según datos obtenidos en diversos estudios, se cal-
cula que 57.5 % de los casos de acné que acuden a con-
sulta dermatológica son de tipo infl amatorio moderado 
y le sigue el tipo infl amatorio leve con un 25 %.2 Esta 
patología es capaz de producir lesiones infl amatorias 
crónicas en la unidad pilosebácea,3,4 lo que conduce 
a alteraciones en el aspecto exterior del paciente y 
aunque a simple vista puede parecer una enfermedad 
intrascendente que involuciona después de los 25 años 
de edad, las cicatrices y la repercusión psicológica del 
acné (depresión, ansiedad, angustia, frustración, retrai-
miento social e incluso ideación suicida), pueden ser 
tan importantes como las de enfermedades crónicas 
como la epilepsia, la diabetes, el asma o la artritis.5,6

La terapéutica para esta entidad va desde tópica 
hasta sistémica, y desde la que ha demostrado ser efi -
caz,7 hasta aquella que aún carece de evidencia cien-
tífi ca sufi ciente para su empleo.8 La isotretinoína oral 
(ácido13 cis retinoico) es el medicamento ofi cialmente 
aprobado para el tratamiento del acné quístico o nodu-
lar severo recurrente que no responde a otras formas 
de tratamiento (nivel de evidencia IA).9,10

La implicación neurobiológica del ácido retinoico 
en los trastornos afectivos aún no es del todo clara. La 
investigación en el campo de ácido retinoico en el SNC 
se ha centrado en el desarrollo del cerebro, considerán-
dose altamente teratogénico; estudios recientes, la mayo-
ría con animales, señalan que puede infl uir en el cerebro 
adulto induciendo cambios en el comportamiento e inhi-
bición de la neurogénesis en el hipocampo.11 

Existen diversas publicaciones que han asociado 
este fármaco con alteraciones psiquiátricas como 
ansiedad, depresión, psicosis, crisis de pánico e idea-
ción suicida.12,15 La evidencia es diversa, algunos sos-
tienen que existe dicha asociación entre isotretinoína y 
depresión en pacientes susceptibles,17 otros advierten 
que no existe asociación,18 o que la diferencia no es 
signifi cativa, unos más señalan que no es concluyente 
por defi ciencias metodológicas y otros comentan que 
es  contradictoria, como Rubinow quien señaló que el 
nivel de ansiedad y depresión en pacientes con acné 

quístico es menor posterior al tratamiento exitoso con 
isotretinoína.19 

Finalmente, un estudio semejante por Nevoralová 
Z en el que se incluyeron 100 pacientes manejados 
con isotretinoína, buscaba la asociación entre esta y 
los síntomas depresivos e ideación suicida, conclu-
yendo que no existe asociación y que, contrario a lo 
esperado, hubo mejoría estadísticamente signifi cativa 
en los puntajes de la escala de Beck (BDI-II) poste-
rior a su empleo; es decir, disminuyeron los síntomas 
depresivos.20 Por esta razón, establecer una relación 
causal entre la isotretinoína, depresión y acné es fun-
damental, ya que los resultados en diversas publica-

ciones  son cuestionables.21 Debido a esto, algunos 
pacientes considerados como candidatos para el 
manejo con la misma, tienen desconfi anza e incluso 
se rehúsan a recibir dicho manejo.

Métodos

Se incluyeron pacientes con diagnóstico clínico de 
acné severo y/o recurrente pertenecientes a la clí-
nica de acné, mayores de 16 años de edad, que nunca 
hubiesen recibido tratamiento con isotretinoína y que 
aceptaran participar en el estudio. No se incluyeron 
pacientes que presentaran contraindicaciones para el 
uso de isotretinoína, ni aquellos con trastornos afecti-
vos al inicio del estudio. Se excluyeron aquellos que 
durante el tratamiento con isotretinoína desarrolla-
ron trastornos afectivos o que presentaron cifras de 
colesterol, triglicéridos, bilirrubinas, TGO y TGP tres 
veces superiores a sus límites normales en cualquiera 
de las mediciones bimestrales. La vigilancia y segui-
miento de los pacientes se realizó de forma mensual. 

Introducción: a partir del uso de isotretinoína para 
el manejo del acné, se han publicado resultados con-
troversiales en torno a una probable asociación entre 
esta y depresión. El objetivo de este estudio fue cono-
cer si el uso de isotretinoína en pacientes con acné 
severo y recurrente (ASR) se asocia a depresión. 
Métodos: se incluyeron 22 pacientes con diagnóstico 
de ASR pertenecientes a la clínica de acné del Centro 
Médico Nacional La Raza. Se les aplicó el inventario 
de depresión de Beck (IDB-II) antes, durante (2 meses) 
y después del tratamiento con isotretinoína (4 meses), 
calculada a 0.5 mg/kg. 

Resultados: en las primeras mediciones se reportaron 
puntuaciones bajas de síntomas depresivos que dismi-
nuyeron aún más al fi nal del tratamiento (mediana = 6.5 
antes del tratamiento, 3 a los dos meses y 0 al fi nal, con 
una p < 0.001).
Conclusiones: el tratamiento con isotretinoína en esta 
muestra de pacientes con acné severo y recurrente no 
produjo aumento de síntomas depresivos, por el  con-
trario los redujo de manera indirecta al mejorar su ima-
gen corporal.

Cuadro I Características de los participantes del 
estudio

Característica N = 22

Sexo
 Masculino
 Femenino

 16  (72.7)
 6  (27.3)

Edad, años 20.8 ± 5.6

Escolaridad
 Secundaria
 Preparatoria
 Licenciatura
 Posgrado

 2 (9.1)
 9  (40.9)
 10  (45.5)
 1  (4.5)

Ocupación
 Estudiante
 Empleado
 Otros*

 13  (50.1)
 4  (18.1)
 5  (22.8)

Los datos se presentan como número (%) o promedio 
± desviación estándar. *Incluye 5 ocupaciones con una 
frecuencia de uno respectivamente: estilista, hogar, 
ingeniero, médico y mercadólogo

Cuadro II Puntuaciones de los participantes del estudio en el inventario de 
depresión de Beck en los diferentes momentos del tratamiento

Característica N = 22

Puntuación en la escala de depresión de Beck
 Antes del tratamiento
 Durante el tratamiento (2 meses)
 Después del tratamiento (4 meses)

 6.5 (3-9)
 3 (0-8)
 0 (0-2)

Los datos se presentan como mediana (percentil 25, percentil 75)
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Cuadro III Puntuaciones de los ítems en el inventario de depresión de Beck en los diferentes momentos del tratamiento

Subescala Antes de tratamiento
A los 2 meses 
de tratamiento

A los 4 meses 
de tratamiento

P P1 P2 P3

Tristeza  0 (0-1)  0 (0-1) 0 (0-0)  0.327  0.766  0.015*  0.057

Pesimismo  0 (0-1)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.285  0.338  0.025*  0.032*

Fracaso  0 (0-0)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.956  0.317  0.317 ND

Insatisfacción  0 (0-1)  0 (0-1) 0 (0-0)  0.146  0.569  0.005*  0.020*

Culpa  0 (0-0)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.584  0.317  0.157  0.046*

Castigo  0 (0-0)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.668  0.046* ND  0.046*

Odio a sí mismo  0 (0-0)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.956  0.974  0.317  1.000

Autoacusación  0 (0-1)  0 (0-1) 0 (0-0)  0.250  0.706 0.025*  0.014*

Ideación suicida  0 (0-0)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.956  1.000  0.317  0.317

Llanto fácil  0 (0-0)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.898  0.655  0.180  0.562

Irritabilidad  1 (0-1)  0.5 (0-1) 0 (0-0)  0.010*  0.343  0.001*  0.001*

Aislamiento  0 (0-1)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.559  0.257  0.083  0.057

Indecisión  0 (0-0)  0 (0-1) 0 (0-0)  0.489  0.392  0.025*  0.317

Imagen corporal  0 (0-1)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.050*  0.007*  0.157  0.002*

Capacidad laboral  0 (0-1)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.427  0.414  0.083  0.025*

Trastornos del sueño  0 (0-1)  0 (0-1) 0 (0-0)  0.206  0.480  0.014*  0.046*

Cansancio  0 (0-0)  0 (0-1) 0 (0-0)  0.285  0.414  0.014*  0.103

Pérdida de apetito  0 (0-0)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.668  0.166  0.046*  1.000

Pérdida de peso  0 (0-0)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.427  0.212  0.157  0.026*

Hipocondría  0.5 (0-1)  0 (0-1) 0 (0-0)  0.004*  0.028*  0.014*  0.001*

Disminución de líbido  0 (0-0)  0 (0-0) 0 (0-0)  0.731  0.564  0.083  0.046*

Los datos se presentan como mediana (percentil 25, percentil 75)
Valor de p mediante prueba de Kruskal-Wallis
 P1: prueba U de Mann-Whitney entre las mediciones antes del tratamiento y a los 2 meses del mismo
 P2: prueba U de Mann-Whitney entre las mediciones a los 2 y 4 meses del tratamiento 
 P3: prueba U de Mann-Whitney entre las mediciones antes del tratamiento y a los 4 meses del mismo.
*p < 0.05.

Cuadro IV Porcentaje de sujetos con puntuaciones mayores a 0 en los ítems de la escala de depresión de Beck

Subescala
Antes de 

tratamiento
A los 2 meses 
de tratamiento

A los 4 meses 
de tratamiento

P P1 P2 P3

Tristeza  6 (27.3)  6  (27.3)  1 (4.5)  0.062  1.000  0.063  0.125

Pesimismo  7 (31.8)  5 (22.7)  1 (4.5)  0.061  0.727  0.125  0.070

Fracaso  0 (0)  1 (4.5)  0 (0)  0.368  1.000  1.000  1.000

Insatisfacción  10 (45.5)  9 (40.9)  3 (13.6)  0.028*  0.065  0.031*  1.000

Culpa  4 (18.2)  2 (9.1)  0 (0)  0.091  0.625  0.500  0.125

Castigo  4 (18.2)  1 (4.5)  1 (4.5)  0.050*  0.250  1.000  0.250

Odio a sí mismo  1 (4.5)  1 (4.5)  2 (9.1)  0.607  1.000  1.000  1.000

Autoacusación  7 (31.8)  6  (27.3)  1 (4.5)  0.032*  1.000  0.063  0.031*

Ideación suicida  1 (4.5)  1 (4.5)  0 (0)  0.607  1.000  1.000  1.000

Llanto fácil  3 (13.6)  4 (18.2)  4 (18.2)  0.779  1.000  1.000  1.000

Irritabilidad  13 (59.1)  11 (50)  2 (9.1)  0.002*  0.754  0.004*  0.003*

Aislamiento  6 (27.3)  5 (22.7)  2 (9.1)  0.156  1.000  0.250  0.219

Indecisión  3 (13.6)  7 (31.8)  3 (13.6)  0.041*  0.125  0.125  1.000

Imagen corporal  10 (45.5)  3 (13.6)  1 (4.5)  0.001*  0.039*  0.500  0.004*

Capacidad laboral  7 (31.8)  5 (22.7)  2 (9.1)  0.066  0.688  0.250  0.063

Trastornos del sueño  7 (31.8)  8 (36.4)  3 (13.6)  0.072  1.000  0.063  0.125

Cansancio  5 (22.7)  7 (31.8)  1 (4.5)  0.045*  0.688  0.031*  0.219

Pérdida de apetito  1 (4.5)  4 (18.2)  1 (4.5)  0.165  0.375  0.250  1.000

Pérdida de peso  5 (22.7)  2 (9.1)  0 (0)  0.066  0.453  0.500  0.063

Hipocondría  11 (50)  6 (27.3)  1 (4.5)  0.002*  0.180  0.063  0.002*

Disminución de líbido  4 (18.2)  3 (13.6)  1 (4.5)  0.097  1.000  0.500  0.250

Los datos se presentan como número (%)
Valor de p mediante prueba Q de Cochrane
P1: prueba McNemar entre las mediciones antes del tratamiento y a los 2 meses del mismo
P2: prueba McNemar entre las mediciones a los 2 y 4 meses del tratamiento 
P3: prueba McNemar entre las mediciones antes del tratamiento y a los 4 meses del mismo
*p < 0.05
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tes sin predisposición para depresión, además de ser 
seguro desde el punto de vista bioquímico. Es reco-
mendable la evaluación emocional de los pacientes 
con acné antes de iniciar y durante el tratamiento con 
isotretinoína.

Previa fi rma del consentimiento informado, se les 
citó a la consulta externa de Dermatología y se les 
aplicó el IDB-II para valorar la presencia y severidad 
de síntomas depresivos a los 0, 2 y 4 meses de trata-
miento con isotretinoína. Los pacientes con puntajes 
mayores a 20 en dicho inventario, en cualquiera de 
estos momentos, fueron canalizados al servicio de 
psiquiatría  para valoración y manejo especializado. 
La dosis de isotretinoína se calculó a 0.5 mg/kg/día, 
debiendo ingerirse en una sola toma. 

El análisis estadístico se llevó a cabo utilizando 
Stata versión 12. Se realizó análisis descriptivo de 
los datos utilizando frecuencias simples y porcentajes 
para variables, así como medidas de tendencia central 
para variables cuantitativas (promedio y desviación 
estándar si la distribución fue normal, o mediana con 
percentiles 25 y 75 en caso de distribución no normal). 
Para comparar las diferencias en los puntajes de la 
escala de depresión de Beck en los tres momentos del 
estudio, se utilizó la prueba de Kruskal-Wallis mien-
tras que las diferencias entre dos momentos fueron 
comparadas con la prueba Mann-Whitney.

Los sujetos fueron divididos en grupos de acuerdo 
a la presencia de puntajes mayores a cero. Para com-
parar la distribución de las frecuencias entre los 
tres momentos del estudio se utilizó la prueba Q de 
Cochrane, y para comparar dos momentos la prueba 
de McNemar. En el caso de los parámetros bioquími-
cos, se compararon mediante la prueba ANOVA de 
una vía o t de Student. Un valor de p < 0.05 fue consi-
derado estadísticamente signifi cativo.

Resultados

Un total de 23 sujetos fueron considerados en el estu-
dio, de los cuales uno no fue incluido debido a que 
presentó un puntaje mayor a 20 en la escala de depre-
sión de Beck. La muestra fi nal quedó integrada por 22 
participantes. El 72.7 % fueron hombres, el promedio 
de edad fue de 20.8 ± 5.6 años. Cerca del 85 % de 
los sujetos tuvieron escolaridad preparatoria o licen-
ciatura y la ocupación más frecuente fue estudiante 
(cuadro I).

Las medianas de las puntuaciones globales de la 
escala de depresión de Beck fueron de 6.5, 3 y 0, para 
los momentos: antes del tratamiento, a los 2 meses y 
a los 4 meses; encontrándose diferencia signifi cativa 
en las puntuaciones  al inicio y al fi nal (p < 0.001) 
(cuadro II). Se encontraron diferencias en los tres 
momentos en irritabilidad, imagen corporal e hipocon-
dría, mismas que disminuyeron o mejoraron (imagen 
corporal) con el tratamiento; es decir, se mostraron 
más satisfechos, disminuyeron sus pensamientos de 
autoacusación, irritabilidad e hipocondría, al tiempo 

que tuvieron una mejoría signifi cativa en su imagen 
corporal (cuadro III). Se encontraron diferencias en la 
insatisfacción, autoacusación, irritabilidad, imagen cor-
poral e hipocondría, con mejoría durante el tratamiento 
(cuadro IV). No se encontraron diferencias estadísti-
camente signifi cativas en los parámetros bioquímicos 
(bilirrubina total, colesterol total, triglicéridos, TGO o 
TGP) en los tres momentos del estudio.

Discusión

La mejoría en las puntuaciones del IDB-II fue signifi -
cativa, lo cual evidencia que no existe una asociación 
entre el tratamiento con isotretinoína y la aparición de 
síntomas depresivos y, por el contrario, tiene un efecto 
benéfi co relacionado con la mejoría obtenida, como 
señalan Rubinow19 y Nevoralová.20 Estos hallazgos 
parecen confi rmar lo reportado sobre el desarrollo 
de depresión en pacientes predispuestos17 ya que 
incluimos solo aquellos que presentaban puntajes en 
la escala de Beck que no califi caban como portadores 
de depresión. Sin embargo, aunque ninguno presentó 
depresión durante el estudio, no se investigó sobre los 
antecedentes familiares ni personales de depresión 
que podrían aportar riesgo.

Si bien la ausencia de grupo control podría con-
siderarse como una debilidad de nuestro estudio, 
debemos señalar que el grupo control ideal estaría 
destinado a no recibir tratamiento o manejarlo úni-
camente con terapia tópica o antibioticoterapia oral; 
no obstante, debemos recordar que la característica 
de nuestra muestra seleccionada es que no hubiesen 
respondido al manejo con la terapéutica de primera 
línea. Por lo que no recibir tratamiento o recibir aquel 
al que no habían respondido por 4 ó 6 meses más 
con fi nes de investigación, cuando los sujetos lo que 
requerían eran soluciones para disminuir la severi-
dad de su dermatosis, no era éticamente posible, y ni 
siquiera recomendable. 

Finalmente,  mientras la vigilancia bioquímica nos 
permite vislumbrar la seguridad en el perfi l lipídico 
y hepático del uso de isotretinoína, el IDB-II es una 
herramienta útil para detectar a pacientes en riesgo de 
depresión e intervenir de forma oportuna y especiali-
zada en los casos necesarios.

Conclusiones

La isotretinoína, que se constituye como manejo de 
primera línea en pacientes con acné severo y/o recu-
rrente, mostró ser un fármaco útil para disminuir los 
síntomas depresivos ocasionados por las repercusio-
nes de la dermatosis en la imagen corporal en pacien-

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 
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Manifestaciones clínicas y 
angiográfi cas en pacientes sin 
diagnóstico previo de arteritis 
de Takayasu
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Clinical and angiographic manifestations inpatients 
without previous diagnosis of Takayasu´s arteritis

Introduction: Takayasu’s arteritis is a systemic vasculitis that affects 
the aorta and its main branches mainly seen in young women and it is 
characterized by decrease or absence of pulses. The arteriography is 
necessary to corroborate the diagnosis. The aim of this article is to ana-
lyze the clinical manifestations and radiological fi ndings in patients with 
no previous diagnosis of TA
Methods: The patients were sent to the Department of Radiodiagnosis and 
Imaging for the performance of an angiography for cerebrovascular disease 
(CVD) in young patients, renovascular hypertension (RVH) and arterial insuf-
fi ciency (IA) of limbs. Clinical manifestations were used to investigate the 
diagnosis of AT according to the criteria of the American College of Rheu-
matology 1990. A digital subtraction angiography (DSA) was performed and 
the type of AT was evaluated according to Numano classifi cation. 
Results: There were 10 women with an average age of 32.4 ± 10 years.  
The reasons for the study of these patients were stroke in young patients 4, 
RVH 3  and AI of  upper extremities 3 patients. The main types of TA were I: 
50 %, V: 40 %, IV 10 %. The main arterial involvement were the supraaortic 
trunk and both carotids 80 %, right subclavian 80 %, left subclavian 70 %, 
left vertebral 40 %, right vertebral 30 %,  thoracic aortic 40 %, abdominal 
aortic 40 %, right renal 40 % and left renal 10 %.
Conclusions: The most frequent clinical manifestations were stroke in 
young patients, RVH and AI. The AT type I was the most common, fol-
lowed by V and IV respectively, which explains the clinical manifestations.
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Introducción: la arteritis de Takayasu (AT) es una 
vasculitis sistémica que afecta a la aorta y sus ramas 
principales, se distingue por disminución o ausencia 
de pulsos. La arteriografía corrobora el diagnóstico de 
AT. El objetivo de este estudio es analizar las manifes-
taciones clínicas y hallazgos arteriográfi cos en pacien-
tes sin diagnóstico previo de AT.
Métodos: se estudiaron 10 pacientes enviadas al 
Departamento de Radiodiagnóstico para la realización 
de panangiografía por enfermedad cerebrovascular 
(EVC) en pacientes jóvenes, hipertensión renovas-
cular (HRV) e insufi ciencia arterial (IA) de alguna 
extremidad. Se investigaron  manifestaciones clínicas 
orientadas al diagnóstico de AT y se realizó arteriogra-
fía con sustracción digital y ultrasonido Doppler color. 

A las pacientes se les realizó el diagnóstico de AT y 
por arteriografía se usó la clasifi cación de Numano.
Resultados: la EVC en paciente joven se encontró en 
4 casos, HRV en 3, e IA de las extremidades supe-
riores en 3. Por arteriografía los tipos de AT fueron I: 
50 %, V: 40 % y IV 10 %. La afección principal se 
demostró en los tronco supraaórticos y de estos las 
carótidas 80 %, subclavia derecha 80 %, subclavia 
izquierda 70 %, vertebral izquierda 40 %, vertebral 
derecha 30 %, aorta  abdominal 40 %, renal derecha 
40 % y renal izquierda 10 %.
Conclusión: las manifestaciones clínicas más comunes 
fueron: EVC, HRV e IA de las extremidades superior. La 
AT tipo I fue la más frecuente y explica las manifestacio-
nes de EVC,  seguida de la tipo V.

La arteritis de Takayasu (AT) es una vasculitis 
sistémica granulomatosa que afecta a la aorta 
y sus ramas principales, predomina en muje-

res jóvenes y en países del medio oriente, aunque es 
frecuente en México y otros países de Latinoamérica. 
Se caracteriza por infl amación crónica e inespecífi ca 
de todas las capas arteriales, lo que provoca esteno-
sis, oclusiones, dilataciones, o formaciones aneuris-
máticas. Por ello, las manifestaciones  clínicas varían 
ampliamente al depender de la localización de los 
vasos afectados.1-4 Las manifestaciones clínicas de 
la AT se dividen en fase temprana (manifestaciones 
sistémicas no específi cas: febrícula, malestar, pérdida 
de peso y fatiga), y fase tardía (manifestaciones oclu-
sivas) a nivel cardio-cerebrovascular y otros órganos. 
Esta secuencia de presentación es probable que solo 
ocurra en una minoría de pacientes, porque la enfer-
medad es habitualmente recurrente, llevando a la coe-
xistencia de las varias fases al mismo tiempo.2 Las 
manifestaciones vasculares pueden minimizarse por el 
desarrollo de circulación colateral con el ataque lento 
de estenosis. La falta de síntomas tempranos específi -
cos tiende a retrasar el diagnóstico, pues las manifes-
taciones típicas de la enfermedad se presentan en la 
fase tardía.4

Los principales hallazgos clínicos se caracterizan 
por manifestaciones cardiovasculares (disminución o 
ausencia de pulsos, soplos, hipertensión arterial, insu-
fi ciencia aortica,  entre otros); neurológicas (cefalea, 
infartos cerebrales, convulsiones, retinopatía, entre 
otras); musculoesqueléticas (poliartralgia y poliartritis 
no erosiva) y otras, como el eritema nodoso.4-8 Para el 
diagnóstico de la AT los estudios de radiología -como 
la arteriografía- son esenciales  para el diagnóstico y 
clasifi cación de la enfermedad. Existen varios criterios 
de clasifi cación  arteriográfi ca, como la de Ishikawa 
modifi cada por Sharma (5 tipos).8 En 1996, Numano 
propuso una nueva clasifi cación (6 tipos) para  la AT.9 

El objetivo de este trabajo fue analizar las manifes-
taciones  clínicas, hallazgos arteriográfi cos y su cla-
sifi cación en pacientes sin diagnóstico previo de AT. 

Métodos

Se realizó un estudio descriptivo transversal en pacien-
tes que fueron enviados al Departamento de Radio-
diagnóstico para realizarles una arteriografía que 
permitiera complementar el diagnóstico defi nitivo. El 
estudio se realizó de enero a diciembre de 2012. Se 
incluyeron pacientes con edades entre los 16 y 40 años 
que requerían una arteriografía con sustracción digi-
tal (ASD) para confi rmar el diagnóstico de AT, sin-
tomatología de enfermedad vascular cerebral (EVC) 
en paciente joven, hipertensión arterial renovascular 
(HAR) e insufi ciencia arterial (IA) de algunas de las 
extremidades, que contaran con expediente clínico 
completo y carta de consentimiento informado. Se 
excluyeron los pacientes con sospecha de  otras vas-
culitis, síndrome de anticuerpos antifosfolípidos, sín-
drome de Ehlers-Danlos y Marfan, alergia al medio 
de contraste y a aquellos sin acceso vascular. A los 
pacientes se les hizo una historia clínica enfocada a 
identifi car manifestaciones cardiovasculares, neuroló-
gicas, musculoesqueléticas y otras. Posteriormente se 
les realizó arteriografía con sustracción digital (ASD) 
completa. La ASD se realizó con técnica de Seldin-
ger mediante punción de arteria femoral, se colocó 
un catéter pig tail, se administró contraste iodado con 
inyector mecánico y se realizó aortograma; después, 
se realizó selectividad arterial con catéter head hunter 
de arterias carótidas, vertebrales y subclavias en un 
equipo de radiología general con adaptación en arco 
en C, software de  angiografía Siemens Polystar top  
modelo 3157554 × 2076, serie 07222S0IL.

Uno de los investigadores realizó el diagnóstico 
de arteritis Takayasu de acuerdo con los criterios de 
clasifi cación del Colegio Americano de Reumatolo-
gía (1990).10 Las ASD fueron interpretadas por un 
radiólogo experto, quien determinó el tipo de AT de 
acuerdo con el sitio de afectación según la clasifi ca-
ción de Numano:9

Tipo I: involucra solo las ramas del arco aórtico. 
Tipo IIa: afecta la aorta, tanto la porción ascen-

dente y/o el arco aórtico. Las ramas  del arco aórtico 
también pueden estar afectadas. El resto de la aorta no 
está afectado. 

Tipo IIb: afecta la aorta torácica descendente con o 
sin afectación de la aorta ascendente o del arco aórtico 
y sus ramas. La aorta abdominal no está involucrada. 

Tipo III: es concomitante la afectación de la aorta 
torácica descendente, la aorta abdominal y/o las arte-
rias renales. La aorta ascendente, el arco aórtico y sus 
ramas no están afectados.  

Tipo IV: involucra solo la aorta abdominal y/o las 
arterias renales. 

Tipo V: es un tipo generalizado, con la combina-
ción las características de otros tipos. La afectación de 
las arterias coronarias o pulmonares se indica como C 
(+) y P (+), respectivamente.  

Cuadro I Manifestaciones clínicas de Arteritis de 
Takayasu N = 10

Pacientes
(%)

Disminución o ausencia 
de pulsos

10 (100)

Soplos 7 (70)

Cefalea 7 (70)

Hemiparesia fasciocor-
poral

4 (40)

Infarto cerebral 4 (40)

Mareos 4 (40)

Hipertensión arterial 
renovascular

3 (30)

Poliartralgias y/o artritis 3 (30)

Oculares 3 (30)

Robo de  subclavia 
izquierda

1 (10)
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Una vez clasifi cados los pacientes de acuerdo al 
tipo de AT, se relacionó con las manifestaciones.

Además de la ASD se realizó de forma comple-
mentaria ultrasonido Doppler  color (UDC) de las 
arterias involucradas, evaluando características del 
engrosamiento miointimal y registros espectrales.

Análisis estadístico: estadística descriptiva

Resultados

Se estudiaron a 10 pacientes que cumplieron los cri-
terios de inclusión, todas fueron mujeres con una 
edad promedio de 32.4 ± 10 años. Las principales 
manifestaciones clínicas por lo cual estaban en estu-
dios fueron: infartos cerebrales en pacientes jóvenes 
4/10 casos, hipertensión de origen renovascular 3/10 y 
claudicación de extremidades superiores en 3/10.

Las principales manifestaciones clínicas cardio-
cerebrovasculares y musculoesqueléticas se presentan 
en el cuadro I. En el cuadro II se muestra la afección 
arterial por ASD en pacientes con AT, los troncos 
supra aórticos están involucrados en un 80 %. El cua-
dro III muestra los principales tipos de AT según la 
clasifi cación de Numano, siendo la más frecuente la 
tipo I.

A continuación, se presentan algunos casos para 
ejemplifi car los hallazgos radiológicos mediante ASD 
y US Doppler encontrados en este estudio. La fi gura 
1 muestra el caso de una mujer con enfermedad cere-
brovascular en paciente joven (hemiparesia fasciocor-
poral derecha). La RM mostró una hiperintensidad 
frontotemporal izquierda con afectación lenticular y 
vascularidad de lujo en la secuencia de T1 con gadoli-
nio que corrobora el infarto, el estudio Doppler color  
en el origen de la arteria carótida común muestra el 

engrosamiento miointimal homogéneo circunferen-
cial  y con el color el vaso se observa parcialmente 
perfundido con un fl ujo turbulento. En la carótida 
común izquierda el engrosamiento es oclusivo. La 
ASD demostró  afección de los troncos supraaórticos 
en la fase arterial temprana y se observa disminu-
ción del diámetro en el origen de la arteria carótida 
común derecha, oclusión de la arteria carótida común 
izquierda y vertebral del mismo lado, con robo de sub-
clavia que se demostró en la fase arterial tardía y a tra-
vés de la comunicante posterior se opacifi có en forma 
retrograda, dando irrigación a la extremidad  superior 
izquierda. Este caso se consideró  como una AT tipo I. 
En la fi gura 2 se ejemplifi ca el caso de  una mujer con 
manifestaciones vertebrobasilares e infarto cerebral. 
En la ASD destaca la oclusión de vasos supraaórticos, 
solo existe fl ujo a través de la arteria vertebral derecha. 
Este caso se clasifi có como una AT tipo I.

La fi gura 3 muestra a una mujer con síntomas de 
hipertensión arterial. La ASD tiene vasos supraaórti-
cos normales y estenosis aortica infrarrenal con exclu-
sión renal derecha y estenosis critica de la arteria renal 
izquierda. Esta paciente correspondió a una AT tipo IV.

Mientras que la fi gura 4 se refi ere a una paciente 
con manifestaciones neurológicas e hipertensión arte-
rial secundaria. La ASD muestra estenosis de vasos 
supraaórticos, oclusión  de la arterial renal derecha. 
Este  caso se clasifi có como una AT tipo V.

Discusión

En el estudio, las principales manifestaciones por las 
que se realizó ASD fueron EVC en pacientes jóvenes, 
HRV e insufi ciencia arterial de las extremidades supe-
riores. El tipo más común de AT fue la tipo I, V que 
explica las manifestaciones de EVC e HRV respecti-
vamente. 

La AT es una vasculitis granulomatosa sistémica, 
cuyas manifestaciones clínicas son: la consecuencia 
de la estenosis, oclusión y dilatación de los grandes 
vasos que afectan a esta enfermedad.11 Las manifes-

taciones que orientan al diagnóstico de esta vasculitis 
son la disminución o ausencia de pulsos, la cual estuvo 
presente en el 100 % de las pacientes cuando se les 
buscó de forma intencionada, y soplos vasculares en 
el 70 %. Otras manifestaciones clínicas de nuestras 
pacientes fueron las neurológicas, con infarto cerebral 
en paciente joven en el 40 %. Tambien fueron: cefa-
lea, mareos y trastornos visuales, como se ha infor-
mado en previamente.12

Otro motivo de estudio en nuestras pacientes fue la 
HRV (30 %) explicada por estenosis renal. La hiper-
tensión arterial secundaria de origen renovascular 
como consecuencia de AT se ha informado hasta en 
un 60 % de los casos y se debe identifi car de forma 
oportuna debido a que  puede conducir a insufi ciencia 
renal. La HRV es generalmente resistente a la tera-
pia médica y con frecuencia requiere angioplastia o la 
derivación quirúrgica.13 Una manifestación de interés 
fue  el de robo de la subclavia, el cual se caracteriza  
por estenosis proximal de la arteria subclavia que 
conduce a un fl ujo retrogrado de la arteria vertebral 
del mismo lado, que actúa como un fl ujo colateral. El 
robo de la subclavia puede ser asintomático debido a 
que el polígono de Willis produce circulación cola-
teral sufi ciente; sin embargo, en los casos sintomáti-
cos, los pacientes refi eren isquemia de la extremidad 
involucrada y cerebral como fue en uno de nuestros 
casos.14-16

Los estudios de imágenes vasculares disponibles 
-como la arteriografía- permiten identifi car la anato-
mía vascular, pero  no la infl amación de la pared del 
vaso.11 Los estudios de imagen como la ASD permiten 
identifi car la distribución de los vasos afectados y faci-
lita considerablemente el diagnóstico de pacientes con 
sospecha de AT.17 La ASD es el estándar de oro para 
detectar y clasifi car el tipo de lesión vascular (permea-
bilidad de los vasos, áreas de estenosis, oclusiones  y 
dilataciones aneurismáticas). Ante la sospecha de AT 
se recomienda angiografía completa  para  clasifi car 
y brindar un tratamiento médico y/o alternativa  tera-
péutica quirúrgica en caso necesario.   

El ultrasonido Doppler color es un estudio no inva-
sivo que permite la visualización del engrosamiento 
de la pared de las arterias afectadas en etapas tempra-
nas y permite descartar la  enfermedad ateromatosa. 
Se utiliza cada vez más para el diagnóstico y segui-
miento de las vasculitis de grandes vasos. Los vasos 
carotídeos, vertebrales y subclavios se pueden estudiar 
mediante UDC. Es un estudio útil en la fase preestenó-
tica de la AT y es complementario a los estudios con 
ASD, debido a que permite identifi car alteraciones 
en corazón, estenosis de la arteria renal y subclavia, 
entre otras. También se puede identifi car la infl ama-
ción de la pared de la  aorta ascendente, insufi ciencias 
valvulares, derrame pericardios y otros.18 En nuestro 

Cuadro II Afección arterial en AT por arteriografía con 
sustracción digital

Arterias afectadas N = (%)

Troncos supra aórticos 8 (80)

Arteria carótida derecha 8 (80)

Arteria carótida izquierda 8 (80)

Arteria subclavia  derecha 8 (80)

Arteria subclavia izquierda 7 (70)

Vertebral izquierda 4 (40)

Vertebral derecha 3 (30)

Aorta  abdominal con afección renal 8 (80)

Arterias renales 5 (50)

Aorta abdominal 4 (40)

Arteria renal derecha 4 (40)

Arteria renal izquierda 1 (10)

Cuadro III Tipos de Arteritis de Takayasu por arterio-
grafía según clasifi cación de Numano N=10

Tipo de arteritis de Takayasu
Porcentaje

(%)

Tipo I 5 (50)

Tipo IIa 0

Tipo IIb 0

Tipo III 0

Tipo IV 1 (10)

Tipo V 4 (40)
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estudio, el  UDC fue un estudio complementario a los 
hallazgos observados mediante la ASD.

En este trabajo, la realización del ASD fue de 
gran ayuda para establecer el diagnóstico defi nitivo 
de AT y su clasifi cación correcta. De acuerdo con 
la clasifi cación de Numano, en nuestros pacientes 
la AT tipo I seguida de la V y IV fueron las más 
frecuentes. Estos tipos de AT también se han infor-
mado en otras poblaciones.19-21 Las manifestaciones 
clínicas y arteriográfi cas observadas en nuestras 
pacientes son semejantes a las informadas en otros 
países.19-27

En nuestro trabajo, el diagnóstico de envío en pri-
mer lugar fue el infarto cerebral en paciente joven con 
afectación de los troncos supraaórticos, seguido de la 

HRV, como en el caso de dos de las pacientes en el 
que no se sospechaba de arteritis de Takayasu, una de 
ellas con troncos supraaórticos normales y afectación 
de la aorta abdominal y renales, y el segundo caso con 
afectación de troncos supraaórticos, aorta abdominal 
y ambas renales. A la estenosis renal izquierdo se le 
realizó una anastomosis esplenorrenal. 

El estudio mostró la experiencia de AT en un 
centro hospitalario durante un año,  lo que sugiere 
que es una vasculitis frecuente  en México. Nues-
tras pacientes eran mujeres y tenían manifestaciones 
graves como EVC e HRV de la AT, por lo que el 
protocolo de estudio en estas pacientes se debe rea-
lizar no solo una arteriografía selectiva, sino una 
panarteriografi a para identifi car otras alteraciones en 

otros niveles arteriales. Por otra parte, es importante 
la exploración física con evaluación completa de los 
pulsos, e investigar antecedentes de claudicación de 
las extremidades, cefalea, lesiones oculares, artrala-
gias y/o artritis, así como afecciones dérmicas como 
el eritema nodoso.

Nuestro trabajo tiene limitaciones como el ser estu-
dio transversal con duración de un año, en donde se 
encontró una muestra pequeña de pacientes en quienes 
se buscó de forma intencionada la AT.

En conclusión, las principales manifestaciones clí-
nicas fueron las vasculares (ausencia y/o disminución 
de pulsos), seguidas de infartos cerebrales e hiperten-
sión renovascular.

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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Modifi cación de la calidad de 
vida relacionada con la salud 
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Modifi cation of Health-related quality of life in
kidney transplant recipients

Introduction: The assessment of health-related quality of life is essen-
tial to renal replacement therapies. We conducted a study to evaluate 
the change in quality of life at 6 and 12 months after renal transplantation 
and compared with healthy population and general population. 
Methods: A prospective study in 278 renal transplant recipients using 
the SF-36 survey at 0, 6 and 12 months after transplantation. The results 
were compared with those obtained in healthy population (kidney donors) 
and general population. Student t test was employed for comparisons of 
means. A value of p < 0.05 was considered statistically signifi cant. 
Results: The quality of life before transplantation was lower than that 
observed in healthy population and the general population (p < 0.001). 
At 6 months of transplantation signifi cant improvement over the baseline 
measurement (p < 0.001) in the 8 domains and the two composite scales 
was obtained, but at 12 months, an additional benefi t was not observed. 
The quality of life of recipients at 12 months of transplant was lower only 
in the concept of general health (p = 0.035) compared with healthy popu-
lation. However, it was higher than general population in physical and 
mental composite scales (p = 0.013 and p = 0.001 respectively). 
Conclusions: The health related quality of life improved signifi cantly at 
6 and 12 months after renal transplantation, achieving equated healthy 
population and general population. 
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Introducción: la evaluación de la calidad de vida rela-
cionada con la salud es fundamental en las terapias de 
reemplazo renal. Realizamos un estudio para evaluar 
la modifi cación en la calidad de vida a los 6 y 12 meses 
del trasplante renal y compararla con población sana y 
población general.
Métodos: se realizó un estudio prospectivo en 278 
receptores renales aplicando la encuesta SF-36 a los 
0, 6 y 12 meses del trasplante. Los resultados fueron 
comparados con los obtenidos en población sana 
(donantes renales) y población general. Se empleó 
prueba t de student para realizar las comparaciones 
de medias. Una p < 0.05 fue considerada estadística-
mente signifi cativa.
Resultados: la calidad de vida previa al trasplante fue 

inferior a la observada en población sana y población 
general (p < 0.001). A los 6 meses de trasplante se 
obtuvo mejoría signifi cativa con respecto a la medición 
basal (p < 0.001) en los 8 dominios y las dos escalas 
compuestas, pero a los 12 meses no se observó un 
benefi cio adicional. La calidad de vida de los recepto-
res a los 12 meses de trasplante fue inferior solo en el 
concepto de salud general (p = 0.035) al compararse 
con la población sana. No obstante, fue superior a la 
población general en las escalas compuestas física y 
mental (p = 0.013 y p = 0.001 respectivamente).
Conclusiones: la calidad de vida relacionada con la 
salud mejora signifi cativamente a los 6 y 12 meses del 
trasplante renal, logrando equipararse con población 
sana y población general.
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Los pacientes con insufi ciencia renal crónica 
experimentan una severa disminución en su 
estilo de vida que incluye limitaciones en la 

actividad física y mental.1-5 Por ello, la calidad de vida 
relacionada con la salud (CVRS) se considera un punto 
fundamental en la evaluación de las terapias de reem-
plazo renal. Es un constructo multidimensional que 
incorpora al menos tres dominios: el funcionamiento 
físico, el funcionamiento psicológico y el funciona-
miento social; los cuales pueden verse modifi cados por 
la enfermedad y el tratamiento.3 En trasplante renal es 
un indicador cada vez más importante porque refl eja 
la percepción del paciente sobre su estado de salud 
antes y después del tratamiento. Para evaluarla pueden 
emplearse instrumentos genéricos (SF36),6 específi cos 
para enfermedad renal crónica (Kidney Disease Qua-
lity of Life [KDQOL])7 o específi cos para trasplante 
renal (ReTransQol).8 

Los instrumentos genéricos tienen como principal 
ventaja su utilidad en diversos contextos clínicos y la 
posibilidad de realizar comparaciones con población 
sana o población general. La encuesta SF-36 es un ins-
trumento genérico que ha sido validado previamente 
en población general mexicana9,10 y con insufi ciencia 
renal crónica.11-14 Por esta razón, puede ser de utilidad 
para la valoración de la calidad de vida en receptores 
de trasplante renal. 

Múltiples estudios han demostrado la superioridad 
de la calidad de vida con trasplante renal al compararse 
con pacientes en algún tipo de terapia dialítica.1,3,15-21 
Algunos otros han incluido la comparación de los recep-
tores de trasplante con la población general1,15,22-25 y 
muy pocos han empleado un grupo de población sana 
para realizar las comparaciones. Esto es de importan-
cia debido a que la población general no siempre tiene 
el mismo contexto social, económico y cultural de los 
receptores de trasplante renal; aún más, la población 
general no necesariamente es población sana. 

En México, poco se ha estudiado la calidad de vida 
relacionada con la salud de los receptores de trasplante 
renal. En este sentido realizamos un estudio con el 
objetivo de establecer las modifi caciones en la calidad 
de vida a los 6 y 12 meses del trasplante renal, y com-
pararla con población sana y población general.

Métodos

Se realizó un estudio prospectivo en la unidad de 
Trasplante Renal de la UMAE  Hospital de Especiali-
dades “Dr. Antonio Fraga Mouret” del Centro Médico 
Nacional  La Raza durante el periodo comprendido 
entre el 1º de enero del 2007 y el 30 de junio del 2010. 
Fue empleado el instrumento genérico para medición 
de la calidad de vida relacionada con la salud (SF-36). 

El cuestionario fue aplicado a 3 grupos de pacientes: 
1) receptores de trasplante renal, 2) población sana, y 
3) población general. El grupo de receptores de tras-
plante renal incluyó a todos aquellos pacientes tras-
plantados en nuestro hospital durante el periodo de 
tiempo mencionado, el cuestionario les fue aplicado 
el día previo al trasplante renal (medición basal) y 
se repitió la medición a los 6 y 12 meses durante su 
seguimiento en la consulta externa. El grupo de pobla-

Cuadro I Características demográfi cas y clínicas basales de receptores, población sana y población general

 

Receptores Población Población 

Renales Sana General

n = 278 n = 159 n = 219

 media ± DE media ± DE media ± DE

Edad 27.16 ± 08.94 40.20 ± 09.86* 29.77 ± 16.72

Peso 59.48 ± 11.43 64.18 ± 08.47* --------------

Talla 01.61 ± 00.09 01.59 ± 00.08 --------------

Índice de Masa Corporal 22.72 ± 03.37 25.12 ± 02.42* --------------

 No. casos (%) No. casos (%) No. casos (%)

Género:    

 Femenino 115 (41.4 %) 100 (62.9 %)* 129 (58.9 %)*

 Masculino 163 (58.6 %) 59 (37.1 %)* 90 (41.1 %)*

Creatinina Sérica 12.27 ± 04.06 00.87 ± 00.17* --------------

Hemoglobina 10.05 ± 02.29 14.89 ± 01.47* --------------

Albúmina sérica 04.14 ± 00.44 04.35 ± 00.33*  

 
*p < 0.05 con respecto a los receptores
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ción sana incluyó a los donantes renales que acepta-
ron participar durante el mismo periodo de tiempo; 
se tomó como población sana debido a que durante 
el protocolo de estudio para la donación se demos-
tró ausencia de enfermedades crónicodegenerativas; 
teniendo la ventaja adicional de pertenecer al mismo 
contexto social, económico y cultural que los recep-
tores ya que generalmente son familiares, esposos o 
amigos de ellos; se les aplicó el mismo cuestionario 
el día previo a la nefrectomía. El grupo de población 
general incluyó a personas ajenas a la institución, 
elegidas al azar, que se encontraban acompañando a 
pacientes en el área de consulta externa,  se les aplicó 
el mismo cuestionario que a los donantes y receptores 
en una sola ocasión durante el periodo de estudio.

Las respuestas obtenidas mediante el instrumento 
genérico SF-36 fueron codifi cadas para la construc-
ción de 8 conceptos o dominios de salud (función 
física [FF], rol físico [RF], dolor corporal [DC], salud 

general [SG], vitalidad [VT], función social [FS], rol 
emocional [RE] y salud mental [SM]) y dos escalas 
compuestas (componente de escala física [CEF] y 
componente de escala mental [CEM]). Los resulta-
dos se expresan en una escala de 0 (peor salud) a 100 
(mejor salud).

Se realizaron comparaciones entre las encuestas 
realizadas a los receptores a los 0, 6 y 12 meses del 
trasplante renal. Posteriormente se realizaron com-
paraciones de los resultados obtenidos a los 6 y 12 
meses en los receptores con los resultados obtenidos 
en población sana y en población general. 

Los datos recabados fueron analizados mediante el 
programa estadístico SPSS versión 17. Los resultados 
se expresan como medias ± desviación estándar para 
variables escalares, y frecuencias simples con propor-
ciones para variables categóricas. Las comparaciones 
de medias entre grupos se realizaron mediante prueba t 
de Student. Una p < 0.05 fue considerada signifi cativa.

El estudio fue aprobado por el comité de investiga-
ción de nuestro hospital y todos los pacientes fueron 
incluidos previa fi rma de consentimiento informado. 

Resultados

Se realizó la medición basal de la calidad de vida rela-
cionada con la salud a 278 receptores de trasplante 
renal (246 [88.5 %] de donante vivo, y 32 [11.5 %] 
de donante fallecido) con una edad media de 27.16 ± 
8.94 años, 163 (58.6 %) de sexo masculino. Durante 
el seguimiento, 221 y 118 receptores completaron 
la encuesta SF-36 realizada a los 6 y 12 meses res-
pectivamente. Para el grupo de población sana fue-
ron incluidos 159 donantes renales y para el grupo 
de población general se incluyó a 219 personas que 
acompañaban a los pacientes durante su consulta. Las 
características demográfi cas y clínicas basales de los 
tres grupos pueden observarse en el cuadro I.  

La encuesta SF-36 realizada el día previo al tras-
plante valora la calidad de vida en terapia con diáli-
sis peritoneal o hemodiálisis. Los resultados de la 
encuesta basal fueron inferiores a los observados en 
población sana y población general (p < 0.001) en los 
8 dominios y las dos escalas compuestas (fi gura 1). 

En la fi gura 2 se observa cómo a los 6 meses de 
trasplante se obtuvo mejoría signifi cativa con respecto 
a la medición basal (p < 0.001) en los 8 dominios y las 
dos escalas compuestas. No obstante, a los 12 meses 
no se documentó un benefi cio adicional. Las diferen-
cias entre las mediciones realizadas a los 6 y 12 meses 
del trasplante no fueron signifi cativas en ninguno de 
los conceptos de salud o escalas compuestas (cuadro 
II). El grupo de población sana obtuvo mejor puntaje 
que la población general en los conceptos de dolor 
corporal (p = 0.004), salud general (p < 0.001) y vita-
lidad (p = 0.002).  

Los resultados a los 6 meses de trasplante fueron 
inferiores a los del grupo de población sana en los 
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Figura 2 Modificación de la calidad de vida relacionada con la salud a los 6 y 12 meses del trasplante renal
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Figura 1 Calidad de vida relacionada con la salud en pacientes con insuficiencia renal crónica en terapia de reemplazo renal con diálisis
peritoneal y hemodiálisis: comparación con población sana (donantes renales) y población general
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conceptos de función física y salud general (p = 0.002 
y p < 0.001 respectivamente) pero fueron superiores en 
el concepto de vitalidad (p = 0.041) y en el componente 
de escala mental (p = 0.032). En contraste, los resulta-
dos obtenidos a los 6 meses por los receptores de tras-
plante fueron superiores a los obtenidos por población 
general en los conceptos de dolor corporal (p < 0.001), 
vitalidad (p < 0.001), función social (p < 0.001), rol 
emocional (p = 0.040), salud mental (p = 0.033) y el 
componente de escala mental (p < 0.001). 

En la fi gura 3 se observa cómo la calidad de vida de 
los receptores a los 12 meses del trasplante fue infe-
rior solo en el concepto de salud general (p = 0.035) 
al compararse con la población sana; en el resto de 
los conceptos de salud y escalas compuestas no se 
observaron diferencias signifi cativas. Sin embargo, 
los resultados fueron superiores a la población general 
en las escalas compuestas física y mental (p = 0.013 y 
p = 0.001 respectivamente). 

Discusión

El trasplante es considerado la terapia de reemplazo 
renal de elección en pacientes con insufi ciencia renal 
crónica debido a que sus resultados son superiores 
a los obtenidos con diálisis peritoneal o hemodiáli-
sis, tanto en términos de supervivencia del paciente 
como en calidad de vida.26 En nuestro estudio, la cali-

dad de vida relacionada con la salud en los pacientes 
con insufi ciencia renal crónica previa al trasplante 
resultó inferior en los ocho conceptos de salud y las 
dos escalas compuestas al compararse con población 
sana y población general. Estos resultados muestran 
el gran impacto que tiene la insufi ciencia renal cró-
nica sobre la calidad de vida, aun en los casos en los 
que los pacientes se encuentran en terapia con diálisis 
peritoneal o hemodiálisis.1-16 Hallazgos similares han 
sido reportados por otros grupos.1-5 Probablemente 
porque el aclaramiento de solutos no es el único deter-
minante sobre la calidad de vida como lo demostró 
el estudio ADEMEX.11 Múltiples factores impactan 
sobre la calidad de vida de los pacientes en terapias de 
reemplazo renal, entre ellos destacan: la edad, género, 
anemia, estado nutricional, comorbilidad, estado 
socioeconómico, desempleo y los efectos colaterales 
de los fármacos.11,27,28

La mejoría en la calidad de vida es signifi cativa 
desde los primeros 6 meses del trasplante; no obstante, 
no se logra una mejoría adicional al año. Esto sugiere 
que el benefi cio del trasplante renal sobre la calidad 
de vida se establece principalmente durante los pri-
meros 6 meses y es similar a lo reportado por otros 
grupos.22,25 Ponton et al. establecieron que la calidad 
de vida después del trasplante presenta oscilaciones 
durante el periodo comprendido entre los 7 y 36 meses. 
En los primeros tres, se da un fenómeno descrito por 
los pacientes como “volver a nacer”, posteriormente, 

Cuadro II Resultados de calidad de vida relacionada con la salud en receptores renales (0, 6 y 12 meses), población sana y 
población general.

Concepto

Receptor: Mes 0
(media ± de)

n = 278

Receptor: Mes 6
(media ± de)

n = 221

Receptor: Mes 12
(media ± de)

n = 118

Población
Sana

(media ± de)
n = 159

Población 
General

(media ± de)
n = 219

Función Física 64.12 ± 24.93* 86.38 ± 14.14 89.32 ± 11.60 90.91 ± 13.80& 88.75 ± 14.80

Rol Físico 34.08 ± 38.25* 80.20 ± 29.79 84.98 ± 28.12 78.95 ± 34.60 83.28 ± 28.35

Dolor corporal 69.75 ± 27.48* 88.82 ± 16.77 91.17 ± 13.48 87.69 ± 17.80 82.11 ± 19.82&$β

Salud General 48.24 ± 23.24* 69.84 ± 17.53 72.21 ± 18.52 76.57 ± 15.61&$ 67.34 ± 20.07$β

Vitalidad 56.95 ± 25.77* 84.48 ± 14.86 83.95 ± 14.66 81.45 ± 13.79& 75.92 ± 19.94&$β

Función Social 59.70 ± 27.48* 88.01 ± 16.63 87.44 ± 16.61 85.06 ± 18.31 81.63 ± 19.58&$

Rol Emocional 53.57 ± 36.86* 86.27 ± 23.30 86.44 ± 26.23 81.34 ± 31.29 80.97 ± 30.26&

Salud Mental 63.32 ± 22.93* 82.28 ± 14.92 83.12 ± 14.17 79.69 ± 16.03 78.78 ± 19.10&$

Componente de 
Escala Física

54.05 ± 23.14* 81.31 ± 15.22 84.42 ± 12.88 83.53 ± 15.20 80.37 ± 16.50$

Componente de 
Escala Mental

58.39 ± 23.81* 85.26 ± 13.69 85.24 ± 13.68 81.89 ± 15.93& 79.33 ± 18.21&$

 * p < 0.05 respecto a receptores a los 6 y 12 meses, población sana y población general
 & p < 0.05 respecto a receptores a los 6
 & p < 0.05 respecto a receptores a los 12 meses
 β p < 0.05 respecto a población general

la calidad de vida muestra una disminución hasta los 6 
meses del trasplante y fi nalmente mejora para alcanzar 
la estabilidad al año.29

La mejoría en la calidad de vida de los recepto-
res de trasplante renal fue tan signifi cativa en nues-
tro estudio que resultó equiparable a la observada 
en población general en todos conceptos de salud, 
e incluso superior en las dos escalas compuestas. 
Nuestros resultados son parecidos a lo informado por 
otros autores.16,21,22,25 Ogutmen et al. compararon 
302 receptores de trasplante renal con 64 pacientes 
en hemodiálisis, 207 pacientes en diálisis peritoneal, 
y 278 sujetos normales. El trasplante fue la terapia 
de reemplazo renal con mejor calidad de vida y sus 
resultados no fueron diferentes de los obtenidos por 
el grupo de controles normales.16 Aun en los estudios 
en los que los receptores no han alcanzado puntajes 
similares a los de la población general, el benefi cio en 

la función física y mental es sobresaliente. Aasebo et al. 
aplicaron el cuestionario SF-36 a 131 adultos jóve-
nes receptores de trasplante y lo compararon con los 
resultados de 2360 individuos de la población general. 
Aunque los receptores lograron un puntaje menor a 
la población general en siete de los ocho conceptos 
de salud y las dos escalas compuestas; reportaron una 
mayor participación en actividades culturales o depor-
tivas, la mayoría se encontraban satisfechos con su 
trabajo y lograron educación universitaria en mayor 
proporción que la población general.30

En nuestra serie, los receptores a los 6 meses del 
trasplante obtuvieron resultados superiores a la pobla-
ción general en los conceptos de dolor corporal, vita-
lidad, función social, rol emocional, salud mental y el 
componente de escala mental. Sin embargo, el grupo 
de población general también fue inferior a la pobla-
ción sana en los conceptos de dolor corporal, salud 
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Figura 3 Comparación de la calidad de vida relacionada con la salud en receptores a los 12 meses de trasplante renal con la obtenida
en población sana (donantes renales) y población general
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general y vitalidad. Por esta razón, el empleo de la 
población general como grupo control puede ser inco-
rrecto, debido a que no siempre tiene el mismo con-
texto social, económico y cultural de los receptores de 
trasplante renal; aún más, la población general no nece-
sariamente es población sana. De tal forma que resulta 
necesaria la comparación con población que se conozca 
sana. Los donantes renales son pacientes que se presu-
men sanos debido a que han llevado un protocolo de 
estudio en el que no se ha demostrado alguna patología 
crónicodegenerativa, además tienen la ventaja adicio-
nal de compartir las mismas condiciones socioeconó-
micas del receptor debido a que generalmente tiene 
relación familiar o de amistad. Considerando las limi-
taciones mencionadas del grupo de población general, 
en nuestro estudio se incluyó para las comparaciones 
un grupo de población sana (donantes). Solo la percep-
ción de salud general fue superior en el población sana 
al compararse con los receptores al año de trasplante, 
no hubo diferencias en el resto de conceptos de salud y 
las dos escalas compuestas.

La mejoría de la calidad de vida durante el primer 
año postrasplante es de importancia para el desenlace 
a largo plazo. Puntajes altos en la función física y 
mental a los 3 meses de trasplante predicen una mejor 
sobrevida de paciente e injerto a 10 años.31 Molnar 
et al. demostraron que por cada 10 puntos de incre-
mento en la escala compuesta física, disminuye 18 % 

el riesgo de mortalidad.32 El deterioro en la función 
física incrementa el riesgo de mortalidad y falla del 
injerto a los 12 años de trasplante.33 Entre las limita-
ciones del presente trabajo podemos incluir el empleo 
de un instrumento genérico para la evaluación de la 
calidad de vida. Sin embargo, a pesar de no ser espe-
cífi co para pacientes con insufi ciencia renal crónica, 
nos permitió establecer comparaciones con población 
general y población sana. El cuestionario SF-36 ha 
sido utilizado y validado a nivel internacional tanto 
en población general, en trasplante renal y en enfer-
medad renal crónica. En México, ha sido empleado en 
estudios importantes realizados en pacientes con insu-
fi ciencia renal crónica como el ADEMEX.11

Conclusiones

La calidad de vida relacionada con la salud mejora 
signifi cativamente a los 6 y 12 meses del trasplante 
renal, logrando equipararse a población sana y pobla-
ción general.
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Efecto de pravastatina más 
ezetimibe en el grosor intima-
media carotídea en pacientes 
con lupus eritematoso
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Effect of pravastatine plus ezetimibe on carotid 
intima media thickness in patients with lupus 
erythematosus

Introduction: Patients with systemic lupus erythematosus (SLE) have 
accelerated atherosclerosis that can be assessed by the carotid intima 
media thickness (CIMT) measurement. A prompt hypolipidemic treat-
ment should be a part of the integral management. The aim of this study 
is to determine the effect of therapy with pravastatin plus ezetimibe on 
the CIMT in SLE patients.
Methods:  Longitudinal, prospective, quasi-experimental trial. Out of 60 
SLE patients in whom a carotid ultrasound was performed, we chose 22 
with a CIMT > 0.7 mm who were administered pravastatin plus ezetimibe 
during 6 months with determination of CIMT at the end of the study. We 
performed the following tests: total cholesterol (TC), HDL-cholesterol, 
LDL-cholesterol, tryglicerides, C-reactive protein (CRP), liver function, 
muscle enzimes and  glucose, basal and at the end of treatment. Statisti-
cal analysis: descriptive statistics and Wilcoxon test were used.
Results: There were 22 women with an age of 42 ± 6.3 years, average dis-
ease evolution 7.5 ± 6.6 years, of whom, 18 concluded the study. Right basal 
CIMT was 0.829 ± 0.1448 vs. fi nal 0.688 ± 0.1453, p < 0.003; left CIMT was 
0.820 ± 0.1312 vs. 0.724 ± 0.1348, p < 0.004. TC 208 mg/dl vs 168 mg/dl, 
LDL-C 125 mg/dl vs. 72 mg/dl, p = 0.0004.  CRP 3.12 vs. 2.25 p = 0.004. In 2 
cases there were gastrointestinal, skin and muscle adverse effects. 
Conclusions: Treatment with pravastatin plus ezetimibe decreases the 
CIMT with improvement in the concentration of total cholesterol, LDL-C 
and CRP levels with good toleration.

Introducción: Los pacientes con lupus eritematoso 
sistémico  (LES) cursan con ateroesclerosis acelerada 
que puede ser evaluada mediante el grosor íntima-
media carotídea (IMC). El uso de hipolipemiantes debe 
ser parte de su tratamiento. El objetivo de este estudio 
fue determinar el efecto de la terapia con pravastatina 
más ezetimibe en el grosor IMC en pacientes con LES.
Métodos: estudio prospectivo, longitudinal, cuasi-
experimental. De 60 paciente con LES a quienes se 
le realizó ultrasonido carotídeo, de los cuales se eli-
gieron a 22 con grosor IMC > 0.7 mm y se les admi-
nistró pravastatina más ezetimibe durante seis meses 
y posteriormente se determinó el grosor IMC. Se 
les  determinó colesterol total (CT), colesterol HDL 
(c-HDL), colesterol LDL (c-LDL), triglicéridos, proteína 
C-reactiva (PCR), pruebas de funcionamiento hepá-

tico, enzimas musculares y glucosa basales y posterior 
al tratamiento. Análisis estadístico: estadística descrip-
tiva y prueba de Wilcoxon.
Resultados: se incluyeron 22 mujeres con edad 42 ± 
6.3 años y evolución  promedio  7.5± 6.6 años, de las 
cuales concluyeron el estudio 18 pacientes. El grosor 
IMC derecha  basal fue de 0.829 ± 0.1448 frente a  fi nal 
0.688 ± 0.1453, p < 0.003; el izquierdo 0.820±0.1312 
frente a 0.724±0.1348, p < 0.004. El CT 208 mg/dl 
frente a 168 mg/dl, y el c-LDL 125 mg/dl frente a 72 
mg/dl, p = 0.0004. Niveles de PCR 3.12 frente a 2.25  
p = 0.004.
Conclusiones: el tratamiento con  pravastatina más  
ezetimibe disminuye el grosor IMC con mejoría en las 
concentraciones de colesterol total, colesterol LDL y 
niveles de PCR, así como buena tolerancia.
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La aterosclerosis es una enfermedad multifacto-
rial con componente autoinmune que afecta el 
sistema arterial y es el sustrato histopatológico 

en la enfermedad cardiovascular (ECV).1 El lupus eri-
tematoso sistémico (LES), es una enfermedad autoin-
mune que cursa con un patrón de mortalidad bimodal, 
en las fases tempranas los pacientes fallecen por acti-
vidad e infecciones, y en la tardía por aterosclerosis 
acelerada (AA).2,3 En el LES, la morbimortalidad car-
diovasculares ha aumentado4 y las mujeres en el grupo 
de 35 a 44 años tienen 50 veces más riesgo de infarto 
al miocardio.5 El aumento de la AA en las pacientes 
con LES es multifactorial, por infl amación crónica, 
uso crónico de corticoesteroides, inmunomodulado-
res que ocasionan falla ovárica prematura y pérdida 
de la protección estrogénica, autoanticuerpos, diabetes 
mellitus, hipertensión arterial y disfunción endotelial, 
entre otras.6-9

En los pacientes con LES se ha demostrado un 
aumento del grosor íntima-media carotídea (IMC) 
siendo una medida de ateroesclerosis temprana y 
generalizada, que se puede determinar mediante ultra-
sonido carotídeo.10-12 Se ha reportado alta prevalen-
cia de placas en arterias carótidas de pacientes con 
LES;13 así como engrosamiento de la IMC en el 32 % 
de pacientes con LES asintomáticos desde el punto de 
vista cardiovascular.14 Los pacientes con más de 1 mm 
del  grosor de la IMC tiene un incremento en el riesgo 
CV de 2.14 veces.15 Las estatinas disminuyen el riego 
CV y tiene un efecto pleiotrópico.16, 17 El ezetimibe es 
un fármaco hipolipemiante que actúa sobre la proteína 
de  Niemann-Pick C1-like (NPC1L1) con inhibición 
de la vía exógena de síntesis de colesterol.18,19 La 
coadministración de estatinas y ezetimibe produce una 
disminución de LDL-C, del colesterol total y apolipo-
proteínas B, con un incremento del colesterol HDL, 
así como reducciones de marcadores infl amatorios 

en contraste con  la monoterapia con otras estatinas. 
Aunado a ello, la terapia combinada no presenta incre-
mento en los eventos adversos.20-22 

El objetivo de este trabajo fue determinar el efecto 
de la terapia con pravastatina más ezetimibe en el 
engrosamiento de la IMC en pacientes con LES.

Métodos

A 60 pacientes con LES, de acuerdo con los criterios 
de clasifi cación del Colegio Americano de Reumato-
logía,  mayores de 18 años y menores  de 40 años,  
que dieran  su autorización por escrito, se les realizó 
un estudio trasversal  que consistió en determinar el 
grosor de la IMC mediante US Doppler carotídeo con 
equipo Siemens Elegra, transductor 7.5 MHz multi-
frecuencial, lineal, con Doppler poder  realizado por 
el mismo médico radiólogo. Se tomó  como signifi ca-
tivo un grosor IMC > 0.7 mm. Se excluyeron a pacien-
tes con otras enfermedades reumáticas autoinmunes  
como síndrome antifosfolípidos, vasculitis, enferme-
dad mixta del tejido conjuntivo, síndrome de sobre-

posición, esclerosis sistémica y artritis reumatoide.  
El cambio en el grosor IMC fue determinado como 
un cambio mayor a 0.1 mm, comparando los resul-
tados previos y posteriores al tratamiento. A todos  
los pacientes con un grosor IMC > 0.7 mm, con o sin 
placa, se les invitó a participar en la siguiente fase que 
consistió en la administración de  pravastatina 40 mg/
día por la noche más ezetimibe 10 mg/día durante 6 
meses. Previo a la administración de medicamentos  
se  les realizó interrogatorio  para investigar datos de 
uso de medicamentos inhibidores de la hidroxi-metil 
Coenzima A reductasa (HMGCoA-reductasa), fi bra-
tos, hipoglucemiantes, antihipertensivos y tiempo de 
duración de su administración. 

Posteriormente se llevó a cabo la  medición sérica 
en ayuno de concentraciones de transaminasa glu-
támico pirúvica (TGP), transaminasa glutámico 
oxalacética (TGO), albúmina, bilirrubinas, creati-
nina, colesterol total (CT), colesterol-LDL (c-LDL), 
c-HDL, triglicéridos y proteína C reactiva con mues-
tras basales, esto, cada 2 meses durante los 6 meses 
del tratamiento. Se administró la terapia combinada 
de pravastatina más ezetimibe durante seis meses. Se 

Cuadro I Grosor íntima-media carotídeo en pacientes con lupus eritematos  sistémico basal y posterior a tratamien-
to con pravastatina más ezetimibe

Grosor IMC 
derecha
Inicial

Grosor IMC 
derecha

Final

Grosor IMC 
izquierda

Inicial

Grosor IMC izquierda
Final

Pacientes con LES n = 22 18 22 18

Promedio ± desviación 
estándar 

0.829 ± 0.1448* 0.688 ± 0.1453* 0.820 ± 0.1312** 0.724 ± 0.1348**

 * Valor de p = 0.003.
 ** .004
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aplicó un cuestionario en búsqueda de las principales 
manifestaciones sugestivas de efectos adversos de 
los fármacos, en especial de daño hepático y muscu-
lar.21-23 En caso de presencia de datos sugestivos de 
daño hepático con elevación de más de 1.5 veces el 
valor superior de referencia de transaminasas o hiper-
bilirrubinemia mayor a 3 mg/dl, así como datos suges-
tivos de miopatía con elevación de CPK se suspendió 
la intervención terapéutica.

 Después de 6 meses de tratamiento con pravasta-
tina más ezetimibe, se realizó el segundo US Doppler 
para la determinación del grosor IMC pos tratamiento. 
El cambio en el grosor IMC se determinó como un 
cambio mayor a 0.1 mm, comparando los resultados 
previos. El estudio fue realizado por el mismo médico 
radiólogo, el cual revisó 10 estudios al azar para medi-
ción del grosor de la IMC obteniendo un coefi ciente 
intraobservador de 0.7.

Para vigilar la adherencia terapéutica, cada mes se 
solicitó a los pacientes la caja vacía de medicamentos, 
previa al resurtimiento de los mismos.

Análisis estadístico

Se empleó estadística descriptiva y medidas de ten-
dencia central para los datos demográfi cos. Para la 
comparación de cifras del perfi l lipídico, PCR y del 
grosor IMC por ultrasonido se empleó la prueba de 
Wilcoxon. Se utilizó el paquete estadístico SPSS ver-
sión 12 para Windows.

Resultados

De 60 pacientes del sexo femenino con edad de 42 ± 
6.3 años y evolución promedio de la enfermedad de 
7.5 ± 6.6 años que participaron en la primera fase del 
estudio, se encontró que 28 de ellos tenían un grosor 
IMC mayor o igual a 0.7 mm. De estos pacientes, solo 
22 aceptaron continuar en el protocolo, y terminaron 
el tratamiento 18.  De los 4 paciente que no termina-
ron  el estudio 2 se perdieron y 2 presentaron efectos 
adversos (uno tuvo rash cutáneo, dolor abdominal y 
debilidad muscular, y el otro náusea y dolor abdomi-
nal), por lo que se les suspendió el tratamiento. En el 
cuadro I se observan los datos del grosor IMC basales 
y fi nales, observándose una disminución estadística-
mente signifi cativa del grosor IMC. 

La fi gura 1 muestra el grosor IMC basal y des-
pués del tratamiento. Solamente 3 pacientes presenta-
ron placas ateroscleróticas, 2 de ellas con un tiempo de 
evolución del LES de menos de 3 años. Los niveles de 
colesterol total inicial fue de 208 mg/dl y fi nal de 168 
mg/dl, con colesterol LDL de 125 mg/dl y 72 mg/dl 
respectivamente (p = 0.0004). Asimismo, los niveles 
de PCR presentaron reducción en su determinación, 
con valores iniciales en promedio de 3.12 y fi nales de 
2.25, existiendo diferencia estadísticamente signifi -
cativa (p = 0.004) (cuadro II). Los niveles de glucosa 
y triglicéridos presentaron elevaciones de 87 mg/dl a 92 
mg/dl en la primera, y de 120 a 130 mg/dl para los trigli-
céridos, sin presentar signifi cancia estadística. (p = 0.2 y 
p = 0.7 respectivamente). En el cuadro III se muestran 
las resultados de la PCR antes y después del tratamiento.

Discusión

En el estudio encontramos, posterior a la terapia com-
binada con pravastatina más ezetimibe, una dismi-
nución signifi cativa del grosor de la IMC, así como 
mejoría en las concentraciones de colesterol total, 
colesterol LDL y niveles de PCR. Varios estudios han 
reportado diferentes hallazgos con respecto a ateros-
clerosis subclínica, manifestada por el engrosamiento 
de la IMC y lesiones ateroscleróticas defi nitivas, es 
decir, presencia de placas de ateroma en enfermedades 
del tejido conectivo, incluyendo un metaanálisis.23 Sin 
embargo, son pocos los ensayos clínicos relacionados 
a la administración de estatinas para el tratamiento de 
la aterosclerosis en estos pacientes. En un estudio en el 
que se evaluó el efecto de la rosuvastatina en biomar-
cadores vasculares y aterosclerosis en pacientes con 
LES, se encontró una disminución signifi cativa de los 
niveles de PCR de alta sensibilidad y el grosor de la 
IMC después de 2 años de tratamiento.24 En nuestro 
estudio encontramos una disminución signifi cativa de 
la PCR; sin embargo, no se pudo efectuar la medición 
de PCR de alta sensibilidad y otros biomarcadores 
vasculares.

Existen estudios con resultados controversiales con 
respecto al uso de estatinas en pacientes con LES y ate-
rosclerosis. En un estudio en 200 pacientes con LES 
a los que se les prescribió atorvastatina en dosis de 
40 mg diarios con realización de tomografía helicoidal 
para determinación de calcio en las arterias coronarias 
y Doppler carotídeo para el grosor de la IMC, basa-
les y a los dos años de seguimiento con medición de 
marcadores de infl amación o de activación endotelial 
celular, no se encontró reducción en la aterosclerosis 
subclínica.25 En un estudio reciente en pacientes con 
LES que recibieron tratamiento a base de fl uvastatina 
20 mg/día por espacio de un mes, se redujeron los 
niveles de lípidos, el estrés oxidativo y la infl amación 
vascular, procesos que participan en la patofi siología 
de la aterotrombosis en pacientes con LES.26 

Al momento no existen estudios respecto a la 
terapia combinada para la aterosclerosis en pacientes 
con LES; sin embargo, este tipo de terapias se han 

empleado con éxito en pacientes con alto riesgo car-
diovascular. En este sentido, Barbosa et al.27 reporta-
ron que sujetos con niveles elevados de PCR con alto 
riesgo cardiovascular que recibieron tratamiento con 
atorvastatina, ezetimibe o la combinación de ambos, 
tuvieron una mayor reducción de la infl amación con la 
combinación de fármacos.

El Colegio Americano de Cardiología y la aso-
ciación Americana del Corazón han recomendado el 
inicio de terapia con estatinas en pacientes con riesgo 
cardiovascular, convirtiéndose esta terapia en la piedra 
angular del tratamiento hipolipemiante por más de un 
cuarto de siglo. Los resultados de estudios de terapia 
combinada con hipolipemiantes son controvertidos, se 
han realizado en poblaciones con riesgo cardiovascu-
lar diverso, tales como pacientes con hipercolesterole-
mia familiar. En un estudio se empleó la combinación 
de simvastatina más ezetimibe, siendo bien tolerados 
y encontrando una mayor reducción del C-LDL com-
parado con la simvastatina sola en adolescentes con 
hipercolesterolemia familiar.28

Sin embargo, otros estudios con terapia combinada 
no reportaron cambios signifi cativos en el grosor de 
la IMC de la terapia con ezetimibe y simvastatina, a 
pesar de la disminución de los niveles de C-LDL y 
PCR.29 En el presente trabajo, se logró documentar el 
efecto del tratamiento mediante el efecto pleiotrópico 
de las estatinas y la disminución intensiva del coleste-
rol LDL en combinación con el efecto de la inhibición 
de la vía de síntesis exógena con ezetimibe con efecto 
favorable sobre el grosor de la  IMC.

Cuadro II Valores de lípidos en pacientes con lupus eritematoso sistémico  basales y después del tratamiento con pravastatina más 
ezetimibe (N = 18)

Colesterol
Inicial

Colesterol
Final

C-HDL
Inicial

C-HDL
Final

C-LDL
Inicial

C-LDL
Final

Triglicéridos
Inicial

Triglicéridos
Final

n 22 18 22 18 22 18 22 18
Promedio ±
Desviación 
estándar

204.12
±

59.607

150.59
±

43.566

49.7
±

17.036

48.9
±

12.552

127.76
±

45.008

73.71
±

28.193

132.35
±

57.737

137.29
±

77.64

p 0 .001 0.897 0.000 0.758

Cuadro III Proteína C reactiva  en pacientes con lupus eritematoso sistémico 
basal y posterior al tratamiento con pravastatina  más ezetimibe

PCR 
Inicial

22

PCR 
Final
18

Promedio ± desviación estándar 4.4453 ± 2.16129 2.4588 ± 1.90402

p - 0.004
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Constituyen limitaciones de nuestro estudio el escaso 
tamaño de la muestra y el tiempo de seguimiento.

Conclusiones

 El tratamiento con  pravastatina más  ezetimibe dismi-
nuye el grosor de la IMC con mejoría en las concen-

traciones de colesterol total, colesterol LDL y niveles 
de PCR.

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 
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Invasive management of trigeminal neuralgia. 8 
years experience

Introduction: Trigeminal neuralgia (TN) is characterized by stereotyped 
repetitive, unilateral pain, referred as an electric shock, triggered by the 
stimulation of the rami of the trigeminy nerve. It presents more frequently 
in women. The aim is to know the effi cacy of surgical treatment of TN 
against pain by means of microvascular decompressive technics (MDT) 
and balloon percutaneous microcompression (BPM).
Methods: A retrospective study was performed from January 2005 to 
January 2013, including 73 patients treated for TN. Sixty patients from 
group 1 (82 %) were treated with MDT, and 13 from group 2 with BPM. 
We evaluated the presence of pain in patients during the immediate 
postoperative period, and at 1, 3 and 5 years.
Results: 55 female patients and 18 male patients were included. The 
mean age of presentation for TN was 55 years. In group 1 there was pain 
remission in the immediate postoperative period in 95 % of the cases, in 
92 % at one year, 91 % at 3 years and 88 % at 5 years; in group 2 in 85 %, 
84 %, 84 % and 70 %, respectively. There were no lethal complications in 
6.5 % in group 1 and in 28 % in group 2.
Conclusions. The two therapeutic procedures reduced pain of TN in a 
long term in most patients. Our results show high and perdurable resolu-
tion of the pain with negligible morbimortality.

Introducción: la neuralgia del trigémino (NT) se carac-
teriza por un dolor estereotipado, repetitivo, unilateral 
referido como eléctrico, desencadenado por la esti-
mulación de  ramas del nervio trigémino. Se presenta 
con mayor frecuencia en mujeres, 2:1 con respecto a 
sexo masculino. El objetivo fue conocer la efi cacia del 
tratamiento quirúrgico de NT contra el dolor mediante 
las técnicas de descompresión microvascular (DMV) y 
microcompresión percutánea con balón (MPB). 
Métodos: estudio retrospectivo, en el periodo entre 
enero de 2005 y enero de 2013, de 73 pacientes trata-
dos por NT. Los 60 pacientes del grupo 1 fueron trata-
dos con DMV, y los 13 del grupo 2 con MPB. Se evaluó 

la presencia de dolor de los pacientes en el postopera-
torio inmediato y a 1, 3 y 5 años. 
Resultados: se incluyeron 55 pacientes del sexo 
femenino y 18 hombres. La edad media de presenta-
ción de NT fue a los 55 años de edad. En el grupo 1 
hubo remisión del dolor en el postoperatorio inmediato 
en 95 % de los casos, en 92 % al primer año, 91 % a 
los 3 años y 88 % a los 5 años y en el grupo 2: 85 %, 
84 %, 84% y 70 % respectivamente. 
Conclusiones: los dos procedimientos terapéuticos 
redujeron el dolor de NT a largo plazo en la mayoría de 
los pacientes. Nuestros resultados muestran resolución 
alta y perdurable del dolor con escasa morbimortalidad.
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La neuralgia del trigémino (NT), también cono-
cida como  tic douloureux, es un dolor este-
reotipado, repetitivo, paroxístico y lancinante. 

Se puede percibir en una o más divisiones del nervio 
trigémino, suele ser breve, con ráfagas repetitivas cada 
pocos segundos, y puede ser provocada por activida-
des de expresión oral, la deglución, tocarse la cara o 
cepillarse los dientes; como resultado, las actividades 
de higiene e incluso alimenticias a menudo se evitan.1,2 
El dolor es casi siempre unilateral, y en pocos casos es 
bilateral. Se han descrito dos tipos de dolor:

• NT tipo 1: agudo, como descarga eléctrica, dolor 
episódico de varios segundos, con intervalos libres 
de dolor entre los ataques, y 

• NT tipo 2: punzante, ardoroso, palpitante y de pre-
sentación constante.

La incidencia de NT es referida en la literatura inter-
nacional de 4 a 5 casos por 100 000 habitantes, con 
una edad media de presentación de 50 años.1,2 Menos 
del 15 % de los pacientes son menores de 50 años, 
mientras que la población pediátrica raramente se ve 
afectada, siendo menos de 1.5 % de los casos.3

El lado derecho se afecta más que el lado izquierdo, 
en una proporción de 3:2, respectivamente. Suele pre-
dominar en mujeres con una relación de 2:1.4

Métodos

Se hizo un estudio retrospectivo de casos de NT trata-
dos entre enero de 2005 y enero de 2013 en el Servicio 
de Neurocirugía del Centro Médico Nacional La Raza. 
Se recolectaron los datos clínicos, de imagen y videos 
quirúrgicos de cada uno de los pacientes. Se exclu-
yeron todos los pacientes con NT secundaria. Los 
procedimientos utilizados fueron la descompresión 
microvascular (DMV), y la microcompresión percutá-
nea con balón (MPB). Esta última se usó en pacientes 
que rehusaron cirugía, que tenían con patología conco-
mitante grave y en mayores de 70 años. Se hizo segui-
miento clínico de los pacientes a 1, 3 y 5 años.

Breve descripción de técnicas: 

• Descompresión microvascular (DMV) (fi gura1): 
Utilizamos la craniectomía asterional, que consiste 

en colocar al paciente en decúbito tres/cuartos prono 
o en decúbito dorsal, con un bulto bajo el hombro 
ipsilateral al sitio del dolor y la cabeza rotada hacia 
el lado contrario, con fi jación esquelética. La inci-
sión es paramediana, que pasa sobre el asterion, para 
luego hacer una craniectomía circular, de aproxima-
damente 2.5 cm × 2.5 cm, con límites rostral al seno 
sigmoideo y dorsal al seno transverso. Luego de la 
abertura de la duramadre, se procede a la depleción 
microquirúrgica de la cisterna pontocerebelosa, 
siempre bajo visión microscópica, se debe localizar 
el V nervio craneal, se visualiza su trayectoria y se 
libera de las bridas aracnoideas, además de identifi -
car sus relaciones con los vasos vecinos. Debemos 
tener presente que la manipulación del nervio, por 
más delicada que esta sea, puede llevar a cambios 
autonómicos importantes, tales como bradicardia 
e incluso asistolia. El hallazgo más frecuente es un 
rizo caudal de la arteria cerebelosa superior com-
primiendo al nervio, entonces se deben interponer 
delicadamente fi bras humedecidas de tefl ón. En 
los casos sin compresión neurovascular, o esta es 
mínima o poco evidente, tenemos la posibilidad a 
realizar una neuropraxia, que consiste en una com-
presión gentil del nervio.5-9

• Microcompresión percutánea con balón (MPB) 
(fi gura 2): Se realiza en quirófano bajo anestesia 
general. Se coloca al paciente en decúbito dorsal 
con la cabeza extendida. Se introduce un trocar No. 
14 con mandril hacia el foramen oval,  bajo visión 
fl uoroscópica y con toma de Rx con proyección 
lateral, de Cadwell y de Waters para confi rmar la 
situación precisa. Se retira el mandril, en ocasio-
nes se obtiene líquido cefalorraquídeo (LCR), cosa 
que no es recomendada, e inmediatamente se intro-
duce un catéter de Fogarty No. 4 con su estilete, 
denotando cierta resistencia, se retira el estilete y 
mediante el uso de una jeringa se instila medio de 
contraste, insufl ando progresivamente el balón hasta 

su capacidad máxima. En este paso se deben realizar 
nuevas tomas radiográfi cas donde se apreciará una 
morfología típica a manera de «pera». Se mantiene 
la compresión durante un minuto, luego se desufl a 
el balón y se insufl a nuevamente. Se retira el caté-
ter desinfl ado, y posteriormente el trocar. Una vez 
terminado el procedimiento, se debe comprimir la 
zona de punción durante varios minutos para evitar 
hematomas. El paciente debe permanecer en vigi-
lancia por lo menos durante 24 horas.10-12

Resultados

Se incluyeron 73 pacientes, 55 casos (75 %) corres-
pondían a sexo femenino y 18 casos al sexo mascu-
lino. La edad media fue de 55 años, con un rango de 
23 a 80 años. Se dividieron los pacientes en dos gru-
pos: grupo 1 a los que se les practicó DMV, y grupo 2 
los tratados con MPB.

Grupo 1: Se realizó DMV en 60 pacientes (82 %) 
(cuadro I). En el postoperatorio inmediato todos 
los pacientes presentaron mejoría; con remisión de 
dolor en 57 pacientes (95 %), mientras que el dolor 
disminuyó ostensiblemente en 3 pacientes (5 %). Al 
seguimiento en un año de los 60 casos,  55 (92 %) 
continuaron sin dolor, mientras que 5 casos (8 %) 
obtuvieron mejoría parcial del dolor, y fueron tratados 
con fármacos antineuríticos (FAN). Cinco pacientes 
se perdieron del seguimiento a los 3 años; 50 de 55 
pacientes (91 %) permanecieron sin dolor y 5 (9 %) 
reiniciaron manejo con FAN. Se logró el seguimiento 
a 5 años en 40 pacientes, de los cuales 35 (88 %) 
permanecieron sin dolor y 5 (12 %) recibieron FAN. 
En el periodo de seguimiento se intervinieron nueva-
mente 5 pacientes: 3 con NT tipo 1, y 2 con NT tipo 
2. Hubo remisión del dolor en los 3 pacientes con NT 
tipo 1, y en los pacientes con NT tipo 2 hubo mejoría 
parcial del dolor y continuaron tratamiento con FAN.
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Grupo 2: Se realizó MPB en 13 pacientes, 7 muje-
res (54 %) y 6 hombres (cuadro II). La presencia de 
neuropatía y cardiopatía contraindicaron el procedi-
miento quirúrgico. La edad promedio fue de 73 años. 
Hubo remisión inmediata del dolor en 11 pacientes 
(85 %), mientras que el dolor disminuyó en 2 pacien-
tes (15 %). El seguimiento a un año en 12/13 pacien-
tes iniciales, de los cuales 10 (84 %) persistieron sin 
dolor, y 2 tuvieron mejoría parcial. Doce pacientes 
tuvieron seguimiento a 3 años, 10 de ellos (84 %) con-
tinuaron sin dolor, y los otros 2 reiniciaron tratamiento 
con FAN. En 10 pacientes (77 %) se hizo seguimiento 
a 5 años, 7 de ellos permanecieron sin dolor y 3 con-
tinuaron con FAN y mejoría parcial. En el periodo de 
seguimiento se requirió nuevamente la intervención en 
3 pacientes, uno con NT tipo 1 y dos con NT tipo 2, 
quienes presentaron mejoría parcial, por lo que requi-
rieron manejo con FAN.

Los resultados obtenidos se comparan a los repor-
tados en series internacionales (cuadro III).1

Discusión

La NT es considerada una enfermedad primaria en 
adultos y su fi siopatología se relaciona con compre-
sión vascular.13 Se piensa que la edad y la ateroescle-
rosis condicionan la elongación arterial, la que a su 
vez promueve a la aproximación y contacto de las 
arterias con el nervio trigémino. Esto puede llegar a 
ser una verdadera compresión pulsátil sobre el V ner-
vio, que a su vez resulta en desmielinización y axo-
nopatia. Es evidente en los estudios histopatológicos 
que la parte más susceptible del nervio a estos cam-
bios es la zona de entrada de la raiz.14 Dichos cambios 
reducen el umbral del dolor del nervio, de tal manera 
que la estimulación sensitiva evoca una ráfaga espon-
tánea que se percibe como dolor intenso con duración 
de segundos o pocos minutos.14 No todos los casos de 
NT son de tipo vascular, Ishikawa et al. proporcionan 
una hipótesis que manifi esta que la aracnoiditis y la 
formación de adherencias aracnoideas pueden ocasio-
nar angulación anormal del nervio trigémino, que se 
traduce en hiperexcitabilidad nerviosa,14 siendo esta 
una cusa de dolor trigeminal.Varios factores deben ser 
evaluados antes de realizar manejo quirúrgico o percu-
táneo, tales como el tipo de dolor (NT tipo 1 o tipo 2), 
comorbilidad  y la edad del paciente.13

Dandy, en 1920, ideó una alternativa al abordaje 
quirúrgico para la sección parcial del trigémino a través 
de una craniectomía suboccipital lateral, la que se deno-
minó como “enfoque del cerebelo”. Este enfoque pro-
porciona la exposición del nervio trigémino cerca de su 
origen. No fue sino hasta 1967, cuando Peter Jannetta 
se convirtió en el primer neurocirujano que exploró los 

nervios craneales dentro de la fosa posterior, mediante 
el uso de un microscopio quirúrgico, con la idea de 
que la NT era secundaria a compresión neurovascular. 
Desde entonces fue una teoría ampliamente aceptada y 
el procedimiento quirúrgico se hizo popular en todo el 
mundo para el tratamiento de la NT.15

En nuestra institución la DMV se practica desde 
hace un poco más de 20 años y actualmente corres-
ponde al 1.5 % de todas las cirugías. En este artículo 
exponemos nuestra experiencia de 8 años. Miller et al. 
reportaron 144 paciente con NT y describieron que 
en pacientes con NT tipo 1 se encontró como causa 
la compresión arterial, la DMV mejoró la sintomato-
logía con periodos libres de dolor mayores a 2 años, 
mientras que en pacientes con NT tipo 2, en quienes la 
etiología fue la compresión venosa, en algunos casos 
y no determinada en otros, los periodos libres de dolor 
después de la DMV fueron menores a dos años.13

Rughan et al. reportaron un total de 3273 pacientes 
con diagnóstico de NT tratados mediantes DMV cuya 
edad media de fue 57 años, de ellos, 31.5 % fueron 
menores de 65 años y 10.7 % mayores de 75 años. 
La mortalidad fue de 0.68 % para pacientes de 65-74 
años, mientras que en pacientes mayores de 75 años 
fue de 1.16 %. En pacientes menores de 65 años, la 
tasa de mortalidad fue de 0.13 %.16 Wook et al. des-
criben 141 pacientes tratados mediante DMV a los que 
dieron seguimiento durante un periodo de 6 meses a 
10 años.17 Demostraron que en el 85 % de los casos 
se logró el alivio inmediato del dolor, en 13 % alivio 
mediato y en 3.6 % no hubo alivio.17 En 91 % de los 
casos se mantuvo la remisión del dolor durante 1 año, 
mientras que alrededor de 76 % de los pacientes se 
mantuvo sin dolor durante 5 años.17

Zhang et al. reportaron 154 pacientes seguidos 
durante 6 meses a 8.8 años (con media de seguimiento 
de 5.6 años, después de la DMV. A los 5 años de segui-
miento, 103 pacientes (72 %) estaban libres de dolor 
sin FAN, 41 pacientes sufrieron de dolor en diferentes 
grados y 10 pacientes se perdieron durante el segui-
miento. El porcentaje de alivio completo del dolor a 5 
años sin FAN en el grupo de NT típico (77/96 casos) 
fue de 80 %, mucho mayor que en el grupo de NT 
atípico (26/48 casos), 54 %.18

En nuestra experiencia el DMV en el manejo de 
la NT presentó pocas complicaciones, las cuales fue-
ron transitorias y la permanencia sin dolor a 5 años se 
observó en 88 % de los casos; resultados comparables 
con la literatura mundial. 

En 1952, Taarnhøj describió la descompresión de 
la raíz dorsal del nervio trigémino por encima del mar-
gen de la cresta petrosa,19 mientras que Pudenz y Shel-
den describieron la descompresión de las segunda y 
tercera divisiones del nervio trigémino.20 La obra ori-
ginal de Taarnhøj y Shelden et al. sirvió de base para 
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que Mullan y Lictor, introdujeran en 1983 la técnica 
de compresión percutánea del ganglio de Gasser.21 
El objetivo es traumatizar mecanicamente el gan-
glio trigémino y las raicillas preganglionares usando 
un catéter de Fogarty insertado de forma percutánea 
e introducido a través del foramen oval.21 En 1974, 
Sweet y Wepsic introdujeron radiofrecuencia gene-
rada por energía térmica para lesionar las raicillas pre-
ganglionares del trigémino en el cavum de Meckel.22 
También integraron el uso de agentes anestésicos de 
acción corta, la estimulación eléctrica para la localiza-
ción precisa, y el control de la temperatura para con-
trolar la lesión con mayor precisión.

En nuestra institución, el único procedimiento percu-
táneo que se utiliza, desde hace ya 20 años, es la MPB. 
No se realizan otros procedimientos percutáneos como 
la radiofrecuencia. Desde hace poco más de 15 años, 
reservamos la MPB para casos en los que la comorbili-
dad o la edad incrementan el riesgo quirúrgico.

Feng et al. recolectaron 120 casos tratados mediante 
MPB.23 En seguimiento de 2 años observaron un 
94.5 % de remisión de dolor después de la operación, 
mientras que 5.5 % de los pacientes no mostraron 
alivio de sus síntomas. Once pacientes presentaron 
recurrencia durante el periodo de seguimiento, lo que 
representa una tasa de recidiva de 9.2 %.23

Jyi et al. reportaron 130 pacientes manejados 
con MPB con seguimiento durante un período de 10 
años. 24 La tasa de recurrencia fue del 18.9 % a los 3 años 
y del 29.5 % en 5 años; la tasa de recurrencia total durante 
todo el período de seguimiento fue de 37.7 %. Sólo dos 
pacientes (1.5 %) tuvieron grave disestesia 3 meses des-
pués de la operación. El período libre de síntomas de los 
pacientes durante el período de 10 años fue del 61 %.24

En nuestra experiencia con la MPB durante 8 años, 
aunque con pocos casos, observamos que el 77 % de 
los pacientes permanecieron sin dolor a largo plazo 
y que las complicaciones permanentes fueron leves y 
escasas, acorde con la literatura mundial.

La radiocirugía se utiliza en la actualidad como 
un procedimiento no invasivo en el manejo de la 
NT.25 Douglas et al. realizaron un estudio multicén-
trico donde reportaron 50 pacientes sometidos a la 
radiocirugía con Gamma Knife con isocentro de 4 
mm dirigido a la zona de entrada de la raíz nerviosa 
con unas dosis que varió de 60 a 90 Gy.26 Treinta y 
dos pacientes habían sido sometidos a cirugía pre-
via, y el número medio de procedimientos que se 
habían realizado fue 2.8 (rango 1-7). Seis por ciento 
de los casos presentaron parestesia facial después de 
la radiocirugía, resuelto totalmente en un caso y en 
otro con mejoría parcial. Ningún paciente desarrolló 
otros défi cits o dolor por desaferentación. La dura-
ción media de seguimiento después de la radiocirugía 
fue de 18 meses (rango 11-36 meses). La mediana 

Cuadro III Series publicadas en el manejo de neuralgia del trigémino

Autores
(Referencia)

Año de 
publicación

Número 
de casos

Seguimiento 
años

Mejoría
%

Recurrencia
%

Mortalidad
%

Apfelbaum 1982 y 1983  289 0.5 a 5  66  34  1

Breeze e Ignelzi 1982  52 4.5  71  15  0

Taarnhoj 1982  350 Hasta 11.5  64  32  1.1

Piatt y Wilkins 1984  105 Media de 4  75  24  0.9

Kolluri y Heros 1984  72 >3 años  78  22  0

Szapiro, et al. 1985  68 1 a 5 años  82  12  1.4

Bederson y Wilson 1989  252 0.5 a 16  74  17  0

Dahle, et al. 1989  54 3 a 7  79  21  0

Sindou, et al. 1990  120 Media de 2.4  79  21  0

Klun 1992  178 0.5 a 12  94  3  1.4

Yamaki, et al. 1992  60 0.5 a 5.5  63  15 ND

Sun, et al. 1994  61 1-10  75  25  0

Walchenbach, et al 1994  50 0.7 a 12  74  26  0

Mendoza e Illinworth 1995  133 0.5 a 15  71  13  0.7

Barker, et al. 1996  1185 1 a 20  76  24  0.2

Komodo 2001  281 5 a 20  81  13 ND

Broggi, et al. 2000  141 1 a 7  75  24  0

Ashkan y Marsh 2004  80 Media 2.6  74  26  0

Fernández-Carballal, et al. 2004  52 > 2 años  65.4  34  0

Sandoval-Balanzario, 
et al.

2014  73 1 a 5 años  88  12  0

Cuadro II Compresión percutánea con balón

Tipo de Neuralgia Tipo 1 Tipo 2

Casos 9 (69 %) 4 (31 %)

Ramas del Trigémino afectadas Casos

V2, V3 derecha 10 (77 %)

V2, V3 izquierda 3   (23 %)

Complicaciones Pacientes

Hematoma en sitio de punción 1

Hipertensión arterial* 1

Arritmias* 1

*Se presentaron transitoriamente durante la compresión

Cuadro I Descompresión Microvascular

Edad de presentación
Distribución por sexo

Masculino Femenino

20 a 40 años 1 caso 9 casos

40 a 60 años 9 casos 31 casos

60 a 80 años 2 casos 48 casos

Tipo de Neuralgia Tipo 1 Tipo 2

Casos 55 (92 %) 5 (8 %)

Ramas del Trigémino 
afectadas

Casos

V2, V3 derecha  36

V2, V3 izquierda  18

V1, V2 derecha  3

V2 derecha  2

V1 izquierda  1

Etiología Casos

Compresión Vascular ACS 35
ACAI 9
Vena petrosa 6

Tumores 2

Sin evidencia de com-
presión

8

Complicaciones Pacientes

Sangrado 1

Vértigo 2

Fístula de líquido
cefalorraquídeo

1

Mortalidad 0

ACS: Arteria cerebelosa superior, ACAI: Arteria cerebe-
losa anteroinferior.

del tiempo hasta la respuesta fue de 1 mes (rango 
6.7 meses 1 día). A partir de su último examen de 
seguimiento, 56 % tuvieron resolución del dolor, 32 
% tuvieron un resultado catalogado por los autores 
como bueno, esto es de entre un 50 a 90 % de mejoría 
subjetiva, mientras que en 12 % el tratamiento fra-
casó. Tres pacientes tuvieron recurrencia del dolor 5, 
7, y 10 meses después de un buen resultado inicial y 
se sometieron a una cirugía adicional. Dos años des-
pués de la radiocirugía 54 %, los pacientes estaban 
libres de dolor y el 88 % tenían el alivio del dolor 
de al menos el 50 %. Este es un procedimiento no 
invasivo, que aún no alcanza los resultados buenos y 
perdurables que resultan de la DMV.  

Lim reporta 41 pacientes tratados con Cyber  Knife 
con una dosis media de 65 Gy (rango 60-70 Gy).27 

Treinta y ocho pacientes (92.7 %) experimentaron 
un alivio inicial del dolor en una mediana de 7 días 
después del tratamiento (rango, 24 horas-4 meses). 
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El control del dolor se clasifi có como excelente en 
36 pacientes (87.8 %), moderada en dos (4.9 %), y 
tres (7.3 %) no informaron cambios. Seis (15.8 %) 
de los 38 pacientes con un alivio inicial experimentó 
una recurrencia del dolor en una mediana de 6 meses 
(rango 2-8 meses). La tasa de respuesta a largo plazo 
después de un seguimiento medio de 11 meses fue de 
solo el 78 % (32 de 41) en comparación con el 92.7 % 
inicial. Seis (15.8 %) de los 38 pacientes con alivio 
del dolor inicialmente experimentaron una recurren-
cia del dolor en una mediana de 6 meses (rango 2-8 
meses) después del tratamiento. Además de la recaída 
del dolor, dos pacientes de este grupo tuvieron nueva 
hipoestesia, mientras que cuatro tuvieron entumeci-
miento.27

Conclusiones

En nuestra experiencia, observamos que la NT es una 
enfermedad relativamente frecuente en comparación 
con la incidencia que se reporta en otros países. La 
DMV es la técnica invasiva de elección en nuestra 
institución para el tratamiento de esta patología alta-
mente incapacitante, con resultados muy similares a 
lo demostrado en la literatura mundial.

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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Frequency, clinical evolution and prognosis of 
toxic megacolon

Introduction: Toxic megacolon (MT) is a potentially lethal complica-
tion of infl ammatory, ischemic and infectious colitis. Usually it is related 
to ulcerative nonspecifi c colitis or Crohn disease. Recently it has been 
observed an increased in pseudomembranous colitis as cause of TM. 
The aim of this study is to describe the frequency, clinical evolution and 
prognosis of patients with TM. 
Methods: Retrospective study, from January 2009 to January 2014 
1500 patients were hospitalized in the Department of Coloproctology. 
We included 13 of 1500 patients with diagnosis of TM according to Jalan 
criteria and surgically corroborated. To determine the averages descrip-
tive statistics was used.
Results: We studied 13 patients with TM (79.9 % male and 20.1 % 
female), the average age was 47.69 ± 18.3 years. The most frequently 
associated diseases were: nonspecifi c ulcerative colitis (30.8 %), pseu-
domembranous colitis (30.8 %), neutropenic colitis (23.1 %), Crohn 
Disease (7.7 %) and ischemic colitis (7.7 %). Subtotal colectomy plus 
terminal ileostomy was done in 84.6 %, extended right hemicolectomy 
with ileostomy plus mucous fi stula in 7.7 % and extended right hemico-
lectomy with ileostomy plus Hartmann pouch in 7.7 %. The mortality was 
61.5 %. The prevalence in the 5 years was 13 of 1500 (0.86 %) patients.
Conclusions: The prevalence of TM is low with a high mortality. A 
prompt diagnosis and treatment can improve the poor prognosis in these 
patients.

Introducción: el megacolon tóxico (MT) es una com-
plicación potencialmente mortal de la colitis infl amato-
ria, isquémica e infecciosa. Usualmente se relaciona 
con la colitis ulcerosa inespecífi ca y la colitis de Crohn. 
Recientemente, se ha observado un repunte de la 
colitis pseudomembranosa como causa del MT. El 
objetivo fue describir la frecuencia, evolución clínica y 
pronóstico de los pacientes con MT.
Métodos: estudio retrospectivo de enero de 2009 a 
enero de 2014 se hospitalizaron 1500 pacientes en el 
departamento de Coloproctología. De estos pacientes, 
se incluyeron a 13 de ellos con diagnóstico de MT de 
acuerdo a los criterios de Jalan y corroborados por 
cirugía. Se utilizó estadística descriptiva. 

Resultados: se estudiaron 13 pacientes con MT. Las 
enfermedades más frecuentemente asociadas al MT 
fueron: colitis ulcerosa inespecífi ca, colitis pseudomem-
branosa y colitis neutropénica, enfermedad de Crohn 
y colitis isquémica. En el 84.6 % se realizó colectomía 
subtotal más ileostomía terminal; hemicolectomía dere-
cha extendida con ileostomía más fi stula mucosa en el 
7.7 %, y hemicolectomía derecha extendida con ileosto-
mía más bolsa de Hartmann en el 7.7 %. La mortalidad 
fue del  61.5 %. La prevalencia en los 5 años fue de 
13/1500 pacientes (0.86 %). 
Conclusiones: la prevalencia del MT es baja, con 
alta mortalidad. El diagnóstico y tratamiento oportunos 
puede mejorar el mal pronóstico de estos pacientes. 
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El megacolon tóxico (MT) es una complicación 
potencialmente mortal de la colitis infl amato-
ria, isquémica e infecciosa.1,12,22 Se describió 

por primera vez en 1930 como dilatación colónica 
asociada a sepsis, pero fue hasta 1950 que Marshak 
lo defi ne como distensión colónica segmentaria o total 
mayor de 6 cm, concomitante  con colitis aguda y sin-
tomatología sistémica.1,2

El megacolon tóxico se asocia  con la colitis ulcerosa 
inespecífi ca o con la colitis de Crohn, pero cualquier 
otra condición infl amatoria del colon puede predis-
poner la dilatación toxica, entre las que encontramos: 
enfermedad infl amatoria intestinal, colitis pseudomem-
branosa, Salmonella, Shigella, Campylobacter, Enta-
moeba, colitis colágenosa y colitis isquémica.3-7,14,19 

Recientemente se ha publicado la asociación con el  
uso crónico de inhibidores de la bomba de protones.8 

El citomegalovirus es un agente oportunista que puede 
causar MT, sobre todo en el curso de una infección 
diseminada, como por ejemplo pacientes con VIH 
positivos y pacientes con colitis ulcerosa tratados con 
esteroides.3,9

Grieco et al. reportan una incidencia de MT en los 
pacientes con colitis ulcerosa entre el 1 al 2.5 %.10,11 

En cuanto a la enfermedad de Crohn es del 1 al 6 %.10 

Otras series refi eren incidencias similares del 1 al 5 %, 
con un 20 % de probabilidad de que la enfermedad de 
Crohn debute con MT.13 La incidencia actual del MT 
secundario a la colitis pseudomembranosa inducida 
por antibióticos se estima entre el 0.4 al 3 %.1,15 El 
objetivo de nuestro trabajo es describir la frecuencia, 
evolución clínica y pronóstico del MT en el Hospital 
de Especialidades Centro Médico Nacional La Raza.

Metodos

Estudio observacional, que incluyó 13 pacientes con 
diagnóstico de MT de acuerdo a los criterios de Jalan.17 
Se recabó la información de bitácoras, hojas de reporte 
quirúrgico del servicio de Coloproctología y expedien-
tes del archivo clínico del Hospital de Especialidades 
Centro Médico Nacional La Raza, en el periodo com-

prendido de enero del 2009 a diciembre del 2014, de 
pacientes con diagnostico de MT. Los criterios de 
inclusión fueron: pacientes con diagnóstico clínico y 
radiológico de MT establecido por el servicio de Colo-
proctología, de ambos géneros y mayores de 16 años 
de edad. Se analizaron las siguientes variables: género, 
edad, talla, peso, colitis ulcerativa crónica inespecífi ca 
(CUCI), enfermedad de Crohn, colitis pseudomem-
branosa, colitis neutropénica, colitis isquémica, otras 
colitis infecciosas, temperatura, frecuencia cardíaca, 
leucocitos, hemoglobina, diámetro del colon, estado 
nutricional, hipertensión arterial sistémica, diabetes 
mellitus, enfermedades hematooncologicas, uso de 
inmunosupresores, uso de antibióticos, días de estan-
cia hospitalaria, procedimiento quirúrgico realizado, 
complicaciones postquirúrgicas y mortalidad general.

El análisis se realizó con estadística descriptiva 
calculando porcentajes, medias y medianas. Se cal-
culó del riesgo relativo, así como chi cuadrada para 
correlación de variables.

Resultados

Se  captaron 13 pacientes, el 79.9 % (10 pacientes) 
correspondió al sexo masculino y el 23.1 % (3 pacien-
tes) al sexo femenino. La edad media fue de 47.69 ± 
18.3 años, con una máxima de 82 años y una mínima 
de 19 años. La mediana para el peso y talla fue de 
59 kg (40-71 kg) y 1.68 m (1.68-1.90 m) respectiva-
mente. La mediana para el IMC fue de 21 (15-26). Las 
enfermedades causantes del MT más frecuentemente 
se encuentran descritas en el  cuadro I.

La temperatura media fue de 38 ºC, con cifras de 
36.5 a 39 ºC. La frecuencia cardíaca mediana fue de 
100 latidos por minuto, con respecto a los leucocitos 
se obtuvo una mediana de 8500/mm3. La mediana 
de la hemoglobina fue de 10.2 g/dl. La dilatación del 
colon fue de 15 cm en promedio (fi gura 1) y la mediana 

de la albúmina fue de 2.5 g/dl. De los 13 pacientes solo 
un paciente presentaba hipertensión arterial sistémica 
(7.7 %) y uno más presentó diabetes mellitus 2 (7.7  %).

Las enfermedades hematooncologicas como causa 
del MT representaron el 23.1 %, encontrando solo las 
siguientes dos patologías: leucemia mieloide aguda 
que se presentó en el 15.4 % y el linfoma no Hodgkin 
en un 7.7 % (cuadro II). 

Los medicamentos inmunosupresores más frecuen-
temente asociados al MT fueron la hidrocortisona con 
el 15.4 %, así como la citarabidina e idarrubicina con 
el mismo porcentaje. Los antibióticos administrados 
previo al diagnóstico de MT en nuestros pacientes se 
encuentran: el metronidazol (61.5 %), seguido por el 
imipenem (30.8 %), ciprofl oxacino (23.1 %), cefota-
xima (15.4 %), meropenem (7.7 %), linezolid (7.7 %) 
y el moxifl oxacino (7.7 %). El procedimiento quirúr-
gico realizado en la mayoría de nuestros pacientes fue 
la colectomía subtotal con ileostomía terminal en un 
84.6 % (cuadro III).

Nuestras complicaciones postquirúrgicas fueron: 
infección de la herida quirúrgica como la más fre-

Cuadro I Causas de megacolon tóxico. Enfermedades hematooncológicas 
(N = 13)

Frecuencia Porcentaje

CUCI  4  30.8

Colitis pseudomembranosa  4  30.8

 Colitis neutropénica  3  23.1

Colitis isquémica  1  7.7

Enfermedad de Crohn  1  7.7

Total  13  100.0
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cuente en un 23.1 %, el íleo, colecciones abdomina-
les, pancreatitis aguda, necrosis de la ileostomía y el 
sangrado se presentaron en el 7.7 % para cada una; el 
38.5 % de los pacientes no tuvieron complicaciones 
postquirúrgicas.

La mortalidad fue del 61.5 %, que corresponde 
a 8 de 13 pacientes, y como causa más frecuente de 
muerte fue choque séptico (46.2 %), seguido de insu-

psedomembranosa se presentan como causa desenca-
denante en un 30.8 % para cada una, seguidas de la 
colitis neutropénica en un 23.1 % y la enfermedad de 
Crohn representa solo el 7.7 %.  En la colitis pseudo-
membranosa los medicamentos más frecuentemente 
asociados son el imipenem en el 30.8 % y el cipro-
fl oxacino con 23.1 %, seguidos por la cefotaxima 
(15.4 %), meropenem (7.7 %), linezolid (7.7 %) y el 
moxifl oxacino (7.7 %). Nuestros resultados en cuanto 
a la patología que más se asocia con MT coinciden con 
lo publicado por Frasko, donde refi ere que el motivo 
más frecuente del MT es la colitis ulcerosa (36.8 %, 
7 pacientes), seguida de la colitis pseudomembranosa 
(26.3 %, 5 pacientes) y la colitis isquémica (15.8 %, 
3 pacientes).24 Autenrieth comenta a esto que el MT se 
asocia más comúnmente con la enfermedad infl amato-

ria intestinal (EII); sin embargo, últimamente, la epide-
miología se ha desplazado hacia las causas infecciosas, 
específi camente debido a un aumento de la colitis por 
Clostridium diffi cile, posiblemente debido al extenso 
uso de antibióticos de amplio espectro, con lo que 
estamos de acuerdo.25

La hipertensión arterial sistémica se presentó en un 
7.7 % al igual que la DM 2, por lo que creemos que 
no se relacionan estas patologías con el MT. Encontra-
mos que las enfermedades hematooncológicas desen-
cadenan MT en 23.1 %, siendo las más importantes: 
la leucemia mieloide aguda y el linfoma no Hodgkin, 
esto secundario al uso de inmunosupresores para el 
tratamiento de dichas patologías.

Debido a que es una patología con incidencia y 
prevalencia muy bajas, no se piensa como diagnóstico 

Cuadro II Causas de megacolon tóxico. Enfermedades hematooncológicas (N = 13)

Frecuencia Porcentaje

Ninguno  10  76.9

Leucemia mieloide aguda  2  15.4

Linfoma no Hodgkin  1  7.7

Total  13  100.0

Cuadro III La colectomía subtotal + ileostomía fue el procedimiento quirúrgico realizado en la mayoría de nuestros 
pacientes en un 84.6 %.

Frecuencia Porcentaje

Colectomía subtotal + ileostomía  11  84.6

Hemicolectomía derecha extendida + 
ileostomía + fi stula mucosa

 1  7.7

Hemicolectomía derecha extendida + 
ileostomía + bolsa de Hartmann

 1  7.7

Total  13  100.0

Megacolon tóxico. Procedimiento quirúrgico realizado N = 13

Cuadro IV. Se observa que la mortalidad se incrementa cuando existe perforación colónica  hasta un 66.6 %.

No
Perforación colónica

Total
No Sí

Mortalidad No  4 1  5

Sí  6 2  8

Total
 10 3  13

Megacolon tóxico. Procedimiento quirúrgico realizado N = 13

Chi cuadrada = 0.043

fi ciencia respiratoria aguda en el 7.7 % y por coagula-
ción intravascular diseminada en un 7.7 %. El total de 
perforación colónica fue del 23.1 %. 

La estancia hospitalaria promedio fue de 21 días, 
con un máximo de 101 días y un mínimo de  5 días.
El tiempo promedio desde que se sospecha de MT al 
tratamiento quirúrgico fue de 5 días, obteniendo como 
máximo 18 días y como mínimo 1 día.

La prevalencia en los 5 años fue de 0.008 % del 
total de ingresos del servicio de Coloproctología (1500 
pacientes). Encontramos 3 pacientes con perforación 
colónica, de los cuales fallecieron dos (cuadro IV).

Discusión

El MT es una complicación potencialmente mortal de 
la colitis infl amatoria, isquémica e infecciosa.1,12,22 
En nuestro estudio observamos que el MT se pre-
senta más en el sexo masculino en un 79.9 %, con una 
edad media de 47.69 ± 18.3 años; encontramos una 
albúmina media de 2.5 g/dl, lo que podría indicar que 
el estado nutricional del paciente puede infl uir en el 
desarrollo de tal patología. 

Las enfermedades que se relacionan más frecuen-
temente con el MT es el CUCI y la enfermedad de 
Crohn según la literatura nacional e internacional, 
Grieco et al. refi eren una incidencia de MT en los 
pacientes con colitis ulcerosa entre 1 % a 2.5 %.10,11 
En cuanto a la incidencia de enfermedad de Crohn aso-
ciada con MT es de aproximadamente del 1 al 6 %.10 
Otras series refi eren incidencias similares del 1 al 
5 %, con un 20 % de que la enfermedad de Crohn 
debute con MT.13 Para la colitis pseudomembranosa 
inducida por antibióticos se estima una incidencia 
del 0.4 al 3 %,1,15 asociándose principalmente a los 
siguientes antibióticos: cefalosporinas, clindamicina 
y fl uoroquinolonas.10,15,21 

Nuestro trabajo indicó que el CUCI es una de las 
principales causas del MT; tanto el CUCI y la colitis 
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21. Yu S, Abdelkarim A, Nawras A, Hinch BT, Mbaso C, 
Valavoor S, et al. Fecal Transplant for Treatment of 
Toxic Megacolon Associated With Clostridium Dif-
fi cile Colitis in a Patient With Duchenne Muscular 
Dystrophy. Am J Ther. 2014 May 22.

22. Antonopoulos P, Almyroudi M, Kolonia V, Kouris S, 
Troumpoukis N, Economou N. Toxic Megacolon and 
Acute Ischemia of the Colon due to Sigmoid Steno-
sis Related to Diverticulitis. Case Rep Gastroenterol. 

inicial y por lo general cuando se sospecha de MT ya 
existe un retraso en el diagnóstico de 5 días en prome-
dio, lo que ocasiona que en nuestro estudio todos los 
pacientes sean quirúrgicos de primera intención, sin 
oportunidad al manejo médico inicial como lo refi e-
ren otros autores.23 Se les realizó colectomía subtotal 
más ileostomía terminal en un 84.6 %, al igual que 
Frasko,24 con complicaciones postquirúrgicas del 61.5 
%, teniendo la infección de la herida quirúrgica como 
la más frecuente. 

Nuestra mortalidad fue del 61.5 %. La mortali-
dad de nuestros pacientes es mayor a la reportada en 
la literatura mundial, donde Strauss, en un estudio en 
pacientes con MT, reportó una mortalidad general del 
19 %, siendo más alta en pacientes manejados médica-
mente (27 %) que en los que se les realizó cirugí a tem-
prana (19.5 %). La mortalidad se eleva hasta un 41.5 % 
cuando hay perforación colónica y del 8.8 % en quienes 
no tienen evidencia de perforación.1,16,20 Una cirugía 
de urgencia tiene una mortalidad del 30 %, frente al 
5 % si es de forma electiva.10,18 Seguramente nuestra 
mortalidad es mayor por el retraso en el diagnóstico, lo 
que ocasiona una cirugía de urgencia en todos nuestro 
pacientes, lo que lleva a  la perforación colónica en 

algunos de ellos (en un 23.1 %), con una mortalidad 
en estos del 66.6 %. La prevalencia total del MT en 
el Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional 
La Raza en los 5 años es de 0.008 % del total de ingre-
sos al servicio de Coloproctología (1500 pacientes). 
La prevalencia es menor a la reportada en la literatura 
mundial.10,15,21

Conclusiones

La prevalencia del MT es muy baja con respecto a 
otras patologías, sin embargo su mortalidad es alta, 
la evolución clínica y el pronóstico de estos pacientes 
es malo, por tal motivo consideramos que el recono-
cimiento temprano, el uso racional de antibióticos de 
amplio espectro, el tratamiento adecuado y la inter-
vención quirúrgica oportuna son de suma importancia. 

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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Background: Hematopoietic stem cells have been used for over 50 years 
in the treatment of diverse diseases. Umbilical cord blood (UCB) has 
proved to be a viable source of hematopoietic stem cells for transplanta-
tion purposes. The aim was to report the contribution of the umbilical cord 
blood bank over the past 9 years, in the treatment of various diseases.
Methods: Since 2005 the number of units of blood from the umbilical 
cord and their use for transplantation in diverse disease were analyzed. 
A selection of volunteer pregnant women in labor was performed. Umbili-
cal cord blood was obtained from them, which underwent processing, 
cryopreservation and validation, as well as compatibility test before using 
for transplantation.
Results: Ten thousand and ninety nine candidates to donation were 
assessed, from whom 2481 unit of UCB were collected. Of these, 893 
unit were processed and cryopreserved for transplantation. In 65 % of 
cases there was histocompatibility between the cord cell and the recep-
tors. Transplantation was done in 87 patients, 67 % had hematologic 
neoplasias, who have received 140 units of UCB in 102 transplants. This 
Bank of UCB ranks second in the world in productivity according to the 
rate of utility of units in transplantation (3.3 %).
Conclusions: Our bank of UCB has been able to develop a cell line 
(hematopoietic stem cells) with international quality standards and has 
been benefi cial for patients served by our institution with need of a trans-
plant mainly in hemato-oncologic patients. 

Introducción: las células troncales hematopoyéticas 
se han empleado por más de 50 años en el trata-
miento de diversas enfermedades. La sangre de cor-
dón umbilical es una fuente viable de células troncales 
hematopoyéticas con fi nes de trasplante. El objetivo es 
informar la aportación clínica del banco de células de 
cordón umbilical (BCCU) en el tratamiento de diversas 
enfermedades.
Métodos: desde 2005 a la fecha se analizó el número 
de unidades de sangre de cordón umbilical (SCU) y su 
empleo para el trasplante en diversas enfermedades.  
Se seleccionaron donadoras embarazadas voluntarias 
en trabajo de parto de quienes se recolectó SCU, la 
cual fue sometida a su procesamiento, criopreserva-
ción y validación, así como a estudios de compatibili-

dad previo a su uso para trasplante.
Resultados: se evaluaron 10 099 candidatas a dona-
ción, de quienes se recolectaron 2481 unidades de 
SCU, de estas se procesaron y criopreservaron 893 
unidades para trasplante. En 65 % de los casos hubo 
histocompatibilidad entre las células de cordón y el 
receptor. Se trasplantaron 87 pacientes (67 % neo-
plasias hematológicas), que recibieron 140 unidades 
SCU en 102 trasplantes.
Conclusiones: nuestro Banco de CCU ha logrado 
desarrollar una línea celular (troncales hematopoyéti-
cas) con estándares de calidad internacionales, y ha 
benefi ciado a pacientes con necesidad de un tras-
plante, en especial los padecimientos oncohematoló-
gicos.
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Las células troncales hematopoyéticas (CTH) se 
han empleado en trasplante para el tratamiento 
de una serie de patologías, principalmente 

hematológicas, desde hace más de 50 años.1 Su fuente 
original de obtención fue la médula ósea y posterior-
mente la sangre periférica movilizada. Desde la década 
de los 80 del siglo pasado se demostró que la sangre 
de cordón umbilical es una fuente rica de CTH y que 
podría ser una alternativa a la médula ósea.2 El primer 
trasplante exitoso empleando sangre de cordón umbili-
cal fue llevado a cabo por Elianne Gluckman en París, 
en 1988.3 A diferencia de las CTH de médula ósea o 
sangre periférica movilizada, la recolección de CTH 
de sangre de cordón umbilical no tiene riesgo para el 
donador y se da uso terapéutico a un producto que se 
considera un desecho biológico. Se han establecido 
bancos de cordón umbilical (BCU) en todo el mundo, 
tanto públicos como privados. El primer BCU público 
se estableció en 1993 por Rubinstein en Nueva York.4

Las CTH de sangre de cordón umbilical tienen ven-
tajas sobre las obtenidas de médula ósea o sangre peri-
férica movilizada: son menos aloreactivas, por lo que 
no se requiere una compatibilidad total con el receptor, 
tienen menor riesgo de transmisión de agentes infec-
ciosos y se encuentran disponibles para uso clínico de 
forma inmediata.5

El trasplante alogénico de CTH es el tratamiento 
de elección para una gran variedad de patologías 
hematológicas, inmunodefi ciencias y errores innatos 
del metabolismo, pero requiere contar con un donante 
compatible con el receptor, idealmente en su núcleo 
familiar. Solo el 25 a 30 % de los pacientes cuentan 
con un donante familiar compatible, por lo que los 
BCU se han convertido en una alternativa viable para 
contar con unidades compatibles.

Los reportes epidemiológicos en población dere-
chohabiente del IMSS muestran que la leucemia aguda 
ocupa el primer o segundo lugar en morbimortalidad 
en población pediátrica. Particularmente en aquellos 
pacientes con leucemia de alto riesgo el trasplante 
de CTH es una alternativa terapéutica viable cuando 
cuentan con un donante compatible de su núcleo fami-
liar. Para los que no cuentan con un donante familiar 
compatible resulta necesario contar con un donante no 
relacionado de sangre periférica movilizada o de cor-
dón umbilical, por lo que el proyecto de desarrollo de 
un BCU institucional se estableció en 2002. 

La sede del BCU institucional se asignó al Banco 
Central de Sangre del Centro Médico Nacional La Raza 
por ser el banco de sangre más grande y productivo del 
Instituto; recolecta el 14.16 % de la sangre que se capta 
en el IMSS y el 5.5 % del país y además, porque cuenta 
con un área física en su nuevo edifi cio inaugurado en 
2002. El programa de integración contemplaba, aparte 
de la designación de área física, la defi nición de pro-
cesos, la implementación de un Sistema de Gestión 
de Calidad, la selección y capacitación de personal y 

el equipamiento. El objetivo de este trabajo es dar a 
conocer la experiencia del BCU del Instituto Mexicano 
del Seguro Social a 9 años de su creación.

Métodos

Este estudio se realizó en el Banco de Sangre del Cen-
tro Médico Nacional La Raza durante el periodo de 
2005 a julio de 2014. Se describen los siguientes:

Cuadro I Validación de unidades de sangre de cordón umbilical. Pruebas que se realizan a las muestras maternas y de cordón umbilical 
para determinar su disponibilidad para trasplante

Muestras maternas Unidades de cordón umbilical

Tipifi cación de grupo sanguíneo ABO y Rh(o)D Tipifi cación de grupo sanguíneo ABO y Rh(o)D

Serología infecciosa (Hepatitis B, Hepatitis C, Virus
de inmunodefi ciencia humana, Anticuerpos treponémicos,
Anticuerpos anti Trypanosoma cruzi1

Serología infecciosa (Hepatitis B, Hepatitis C, Virus
de Inmunodefi ciencia Humana, Anticuerpos trepanémicos,
Anticuerpos anti Trypanosoma cruzi, carga viral para Citomegalo-
virus2)

Citometría hemática completa Citometría hemática completa

Determinación de anticuerpos irregulares Determinación de células CD34+3

Cultivo clonogénico4

Cultivo microbiológico (aerobios, anaerobios, hongos, micobacterias)

Tipifi cación HLA5

Viabilidad celular6

1Mediante quimioluminiscencia y determinación de ácidos nucleicos virales (NAT)
2Mediante quimioluminiscencia, NAT y PCR
3Por citometría de fl ujo
4En medio semisólido
5Por biología molecular: locus A y B mediana resolución, locus DRB1 alta resolución
6Por método de exclusión de azul tripán
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Cuadro IV Patologías para las que se han empleado unidades de cordón umbilical y porcentaje de las mismas

Neoplasias Hematológicas (66.7 %): 

 – Leucemia linfoblástica aguda, leucemia mieloide aguda, leucemia granulocítica crónica

Aplasias Medulares (17.8 %):

 – Anemia aplásica grave, anemia de Fanconi, síndrome de Wiskott-Aldrich

Inmunodefi ciencias Congénitas (6.4 %):

 – Síndrome de Griscelli, neutropenia congénita, inmunodefi ciencia combinada grave

Hemoglobinopatías (5.2 %):

 – Talasemia

Errores innatos del metabolismo/enfermedades por atesoramiento 4.9 %):

 – Adrenoleucodistrofi a, osteopetrosis

Cuadro V Porcentaje de unidades de sangre de cordón umbilical proporcionadas para trasplante en relación al 
número de unidades almacenadas

 Unidades de cordón umbilical

País Proporcionadas Disponibles Porcentaje

Japón JCBBN  1 175  30 063  3.908

México La Raza  25  748  3.342

México CNTS  39  1 555  2.508

USA-NMDP Network  1 870  185 484  1.008

Francia  206  23 539  0.875

*CNTS = Centro Nacional para la Transfusión Sanguínea.

Cuadro II Donadoras evaluadas, unidades recolecta-
das y criopreservadas de febrero de 2005 a julio de 
2014.

Evaluadas Recolectadas Criopreservadas

10 099 2 481 893

• Selección de donadoras y recolección de sangre 
de cordón umbilical: las donadoras potenciales 
se valoran en el área tocoquirúrgica del Hospital 
de Ginecoobstetricia 3-A. Los criterios mínimos 
de selección incluyen: edad de 18 hasta 40 años, 
embarazo normoevolutivo y máximo cuarto emba-
razo. Se aplica una historia clínica específi ca que 
incluye historial de riesgo genético e infeccioso, 
tanto en la madre como en el padre del producto, 
así como historial de riesgo sexual en la pareja. De 
cumplirse con los criterios de selección, se solicita 
a la madre fi rmar la carta de consentimiento infor-
mado, responder el cuestionario de autoexclusión 
confi dencial (mismos que se aplican posteriormente 
a la cesárea o parto) y se toman muestras de sangre 
para estudios de validación (cuadro I). Se cuenta 
también con una historia clínica perinatal en la que 
se valoran criterios de selección del recién nacido 
como: peso mayor a 2500 gramos, califi cación 
APGAR igual o mayor a 8, sin evidencia de malfor-
maciones congénitas o de sufrimiento fetal agudo. 
La toma de sangre de cordón umbilical se realiza in 
utero en el posparto inmediato. El cordón umbilical 
es limpiado cuidadosamente con una solución anti-
séptica para minimizar el riesgo de contaminación 
microbiana; la vena umbilical es puncionada con 
una aguja adherida a una bolsa de recolección con 
capacidad para 150 ml, conteniendo 25 ml de solu-
ción anticoagulante CPD (citrato, fosfato, dextrosa) 
y la sangre es drenada por gravedad. La bolsa de 
recolección es rotulada con los datos de identifi ca-

ción de la madre, colocada dentro de una bolsa plás-
tica sellada y transportada al BCU en contenedores 
previamente validados para conservar una tempera-
tura entre 6 a 25 ºCelsius.

• Procesamiento, criopreservación y validación de 
unidades: una vez en el BCU, las unidades recolec-
tadas se someten a pruebas de calidad para selec-
cionar las que serán procesadas. Los criterios son: 
volumen igual o mayor a 80 ml, cuenta de células 
nucleadas totales (CNT) igual o mayor a 8 × 108 
y serología infecciosa materna negativa. Las uni-
dades seleccionadas son procesadas en un equipo 
automatizado que elimina plasma y eritrocitos, al 
tiempo que concentra la capa leucoplaquetaria. Se 
toman muestras pre-crio-preservación para vali-
dación (cuadro I) y las unidades se someten a un 
proceso de congelación gradual, previa adición de 
una solución crioprotectora de dimetil sulfóxido 
(DMSO)/dextrán en un equipo automatizado que, 
al término de la congelación gradual, almacena las 
unidades en condiciones criogénicas (196 ºCelsius 
bajo cero), en espera de ser validadas y puestas a 
disponibilidad para trasplante.

• Solicitudes de búsqueda de unidades compatibles 
y unidades trasplantadas: a las unidades manteni-
das en criopreservación se les practica tipifi cación 
HLA en locus A, B (baja a mediana resolución) y 
DRB1 (alta resolución). Los centros de trasplante 
envían solicitudes de búsqueda de unidades com-
patibles con los datos clínicos del paciente y su 
tipifi cación HLA. Con un programa informático se 
buscan unidades de cordón umbilical HLA compa-
tibles con los pacientes, se hace un reporte al centro 
de trasplante y se queda en espera de solicitar la 
unidad para trasplante.

• Publicaciones, acreditación y registro internacio-
nal: el banco institucional es el segundo banco 
público establecido en nuestro país. La experiencia 
obtenida en su implementación, desarrollo de pro-
cesos, sistema de gestión de calidad y operación se 
ha plasmado en una serie de publicaciones nacio-

Cuadro III Centros de trasplante institucionales que han trasplantado unidades de cordón umbilical

 – UMAE Manuel Ávila Camacho Puebla

 – Hospital General Centro Médico Nacional La Raza

 – Hospital Pediatría Centro Médico Nacional SXXI

 – Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional SXXI

 – Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional La Raza

 – UMAE Hospital de Especialidades 25 Monterrey

 – Hospital General Regional No. 1 “Dr. Carlos MacGregor Sánchez Navarro”

nales e internacionales. Desde 2009 forma parte de 
The World Marrow Donor Association (WMDA), 
entidad con sede en Holanda y que concentra la 
productividad de 160 banco públicos en el mundo.

Resultados

De febrero de 2005 a julio de 2014 se evaluaron 10 
099 donadoras potenciales, 24.56 % concretaron la 
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donación, y de las unidades recolectadas se criopreser-
varon 36 % (cuadro II). Del total de donadoras poten-
ciales se criopreservaron solo 893 unidades (8.84 %), 
lo que signifi ca que para contar con una unidad de 
cordón umbilical disponible para trasplante se tienen 
que valorar poco más de doce donadoras potenciales y 
también que se tienen que recolectar tres unidades de 
sangre de cordón umbilical para poder contar con una 
disponible para trasplante.

De febrero de 2005 a julio de 2014 se recibieron 
689 solicitudes de búsqueda de unidades HLA compa-
tibles de ocho centros de trasplante institucionales. Se 
dio respuesta positiva (al menos una unidad compati-
ble) en 65 % de los casos, con variaciones de acuerdo 
a la región geográfi ca: 81 % de respuesta para los cen-
tros de trasplante ubicados en Puebla y la Ciudad de 
México, y solo 59 % para Monterrey y Torreón. Se 
han trasplantado 140 unidades de cordón umbilical 
en 87 pacientes con un total de 102 trasplantes. Los 
centros de trasplante del Instituto que han trasplantado 
unidades de cordón umbilical se muestran en el cuadro 
III, y las patologías para las que se han empleado en 
el cuadro IV. Cabe resaltar que dos terceras partes de 
las unidades se han empleado para trasplantar pacien-
tes con neoplasias hematológicas, y de estas el 75 % 
corresponde a leucemia linfoblástica aguda (LLA).

Se han publicado tres artículos en revistas naciona-
les6-8 y dos en publicaciones internacionales,9,10 además 
de haber sido merecedores de la nota editorial por el tra-
bajo publicado en la revista Transfusion en 2008.11 En 
2011 se publicó una panorámica global de la organiza-
ción y operación de los programas de BCU en un grupo 
selecto de países en vías de desarrollo (de acuerdo al 
Índice de Desarrollo Humano de la Organización de 
Naciones Unidas) con economías emergentes, repre-
sentativos de regiones designadas por la Organización 
Mundial de la Salud. México fue seleccionado como 
representativo de la región de las Américas junto con 
Brasil,12 haciéndose mención al BCU institucional.

En diciembre de 2006 se obtuvo la certifi cación 
ISO-9001-2000 y la actualización al sistema ISO-
9001-2008 en diciembre del 2012, misma que se man-
tiene vigente.

Para el año 2012, el BCU institucional se ubicó 
en segundo lugar mundial en productividad, conside-
rando la tasa de utilización de unidades en trasplante 

(3.342 %), superado solo por el consorcio de bancos 
de cordón umbilical japoneses (3.908 %)13 (cuadro V).

Discusión

El BCU del Instituto Mexicano del Seguro Social ha 
logrado desarrollar una línea celular (troncales hema-
topoyéticas) con estándares de calidad internaciona-
les, y su experiencia es comparable a la reportada por 
otros bancos califi cados como de clase mundial.14-18 

Lo anterior ha sido posible gracias a la implementa-
ción de un Sistema de Gestión de Calidad en el BCU, 
a la validación de procesos previamente a su puesta en 
marcha, al enfoque en la calidad más que en la canti-
dad, al seguimiento de indicadores, a la mejora conti-
nua y a la experiencia y productividad de los centros 
de trasplante institucionales.

Puede considerarse al BCU como una entidad 
madura, que ha permitido benefi ciar pacientes con 
necesidad de un trasplante. Sin embargo, el futuro de 
los BCU se encuentra en el desarrollo de nuevas líneas 
celulares que puedan ser empleadas terapéuticamente: 
células dendríticas, mesenquimales y factores plaque-
tarios. Este tipo de células, además de las CTH, pare-
cen tener un impacto signifi cativo en el tratamiento 
de patologías diversas, en modalidades terapéuticas 
conocidas como terapia celular y medicina regenera-
tiva,19 sin que al momento se haya demostrado plena-
mente su utilidad en la práctica clínica. Sin embargo, 
es necesario considerar la migración de los BCU como 
entidades biotecnológicas.

Conclusiones

El BCU del Instituto Mexicano del Seguro Social ha 
logrado desarrollar una línea celular (troncales hematopo-
yéticas) con estándares de calidad internacionales que ha 
sido utilizada en pacientes con necesidad de un trasplante.
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Detección oportuna de 
aneurismas de aorta 
abdominal en población
de riesgo
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Alessandra Iturburu-Enríqueze

Early detection of abdominal aortic aneurysm in 
risk population

Introduction: An aneurysm is the increase in diameter of an artery 
> 50 %; the abdominal aortic aneurysm (AAA) is the most frequent. 
Abdominal ultrasound is an accessible study, highly recommended for 
diagnosis. Screening at risk populations reduces morbidity and mortality 
of this disease.  
Methods: To determine the frequency of AAA by duplex Doppler in 
patients older than 65 years old with risk factors. A cross sectional study 
was performed, from June to October 2012, 144 patients were included, 
both genders, > 65 years. The diameter of the infrarenal abdominal aorta 
was measured by duplex Doppler. AAA was defi ned as an aorta with 
diameter > 3 cm.
Results: Mean age was 72.7 ± 6.7, 95.1 % were male, 13 % continued 
smoking. 127 of 144 were normal. 10 of 144 had AAA with diameters of 
3.2 to 7.11 cm, all of them male. Logistic regression showed that active 
smoking is a signifi cant predictive factor for AAA.
Conclusion: There is a signifi cant frequency of AAA in male patients 
> 65 years old.

Introducción: aneurisma es el incremento del diá-
metro de una arteria > 50 %; los más frecuentes 
son los aneurismas de la aorta abdominal (AAA). 
La ecografía abdominal es el estudio de escruti-
nio para su diagnóstico. La detección oportuna del 
AAA en población de riesgo disminuye la morbi-
mortalidad. El objetivo fue estimar la frecuencia de 
AAA en pacientes mayores de 65 años.
Métodos: Se realizó un estudio transversal entre 
junio y octubre del 2012 en pacientes de ambos 
sexos mayores de 65 años que cubrieron los cri-
terios de selección. Se les practicó ultrasonido 
Doppler dúplex y se midió el diámetro anteropos-
terior de la aorta abdominal infrarrenal, se defi nió 
como AAA a una aorta abdominal con un diámetro 

mayor a 3 cm. Se empleó estadística descriptiva y 
regresión logística para factores de riesgo.
Resultados: se incluyeron 144 pacientes, edad 
media (72.7 ± 6.7), el 95.1 % sexo masculino. El 
13 % continuaban fumando. En 127 el diámetro 
de la aorta fue normal. Se detectaron 10 pacientes 
con AAA, todos del sexo masculino, el diámetro de 
los aneurismas identifi cados variaron de 3.2 a 7.11 
cm,  el diámetro promedio de 3 - 4 cm (n = 5). Solo 
el tabaquismo activo fue un factor predictivo signifi -
cativo para AAA.
Conclusión: Se demostró frecuencia signifi cativa 
de AAA no detectada en masculinos mayores de 
65 años, el tabaquismo fue el factor de riesgo más 
importante.

Keywords
Abdominal aortic aneurysm
Ultrasound Doppler duplex

Detection

Palabras clave
Aneurisma de aorta abdominal
Ultrasonido Doppler dúplex
Detección

aServicio de Angiología y Cirugía Vascular. Facultad de Medicina, 
División de Estudios de Posgrado Universidad Nacional Autónoma 
de México
cServicio de Cirugía
dServcio de Angiología y Cirugía Vascular, Centro Médico Nacional 
La Raza, Distrito Federal
eMédico General
bAngiólogo y Cirujano Vascular, Querétaro, Querétaro, México

Comunicación con: María Elizabeth Enríquez-Vega
Teléfono celular: 5554313286, fax: 57547724
Correo electrónico: elisa_angio@yahoo.com

Recibido: 22/10/2014 Aceptado: 06/03/2015

Se defi ne como aneurisma al incremento en el 
diámetro de un arteria igual o mayor al 50 % en 
comparación con un diámetro inicial. Los aneuris-

mas de aorta abdominal infrarrenal (AAA) son los más 
frecuentes y representan aproximadamente el 75 % de 
todos los aneurismas.1 Una defi nición operativa de inte-
rés práctico señala que un diámetro transversal mayor a 
3 cm debe ser catalogado como AAA.2,3

El 70 al 75 % de los AAA son asintomáticos, una 
gran proporción de ellos  se descubren como hallazgos 
imagenológicos en el estudio  de otras patologías. En 
nuestro país no existen programas de detección opor-
tuna. Cuando se realiza el diagnóstico el aneurisma ya 
es muy grande y esto incrementa la morbimortalidad.4,5 
La complicación más temida de los AAA es la ruptura, 
su mortalidad postquirúrgica calculada es del 47 %; sin 
embargo,  el 66 % de los pacientes que debutan con 
un aneurisma roto fallecen antes de llegar al hospital o 
antes de entrar a cirugía, por lo que la mortalidad global 
está en el rango del 77 al 90 %,6,7 mientras que la mor-
talidad a 30 días para cirugía electiva es de 5 al 8 %.5,7,8

El diagnóstico por exploración física tiene una sen-
sibilidad del 39 % y mejora según aumenta el tamaño 
del aneurisma hasta el 76 % en AAA mayores o igua-
les a 5 cm de diámetro. La ecografía abdominal es un 
estudio accesible y muy útil para la detección del AAA 
con una sensibilidad del 87.4 % y una especifi cidad del 
99.9 %.6 La tomografía axial computarizada (TAC) es 
el estándar de oro para el diagnóstico, así como para 
el plan quirúrgico con una sensibilidad y especifi cidad 
que rebasan el 95 %.7,9 

Existen numerosas referencias en la literatura 
acerca de la detección de AAA en pacientes de riesgo, 
los 4 estudios aleatorizados controlados más importan-
tes son: Multicenter Aneurysm Study (MASS),10 Chi-
chester,11 Viborg12 y Western Australia.13,14

Hay sufi ciente  evidencia científi ca que justifi ca la 
realización de cribado de AAA en pacientes masculi-
nos mayores de 65 años.9,15-17 La Sociedad Americana 
de Cirugía Vascular recomienda realizar detección 
secundaria de AAA a pacientes masculinos mayores 
de 65 años con o sin antecedentes de tabaquismo y a 

pacientes femeninas mayores de 65 años con antece-
dentes de tabaquismo, así como realizar ultrasonido 
Doppler de control 3 años después a las aortas que 
tengan un diámetro mayor a 2.6 cm.18 Desafortuna-
damente en Latinoamérica son escasos los estudios de 
detección de AAA y en México no existe ninguno. 

Métodos

Se realizó un estudio longitudinal, descriptivo, pros-
pectivo en un período comprendido entre junio y octu-
bre del 2012 con el objetivo principal de estimar la 
frecuencia de AAA por ultrasonido Doppler dúplex en 
pacientes de ambos sexos mayores de 65 años.

Se tomaron como criterios de selección: hombres 
de 65 años o más con o sin antecedente de tabaquismo, 
y mujeres con antecedente de tabaquismo con 65 o 
más años de edad. Se aplicó el cuestionario con el que 
se obtuvo la siguiente información: sexo, edad, ante-
cedentes de tabaquismo, hipertensión arterial, diabe-
tes mellitus (DM) y dislipidemia. Se realizó el rastreo 
Doppler dúplex en la cama del paciente, se identifi có la 
aorta abdominal infrarrenal y  mediante un corte trans-
versal de la misma se identifi có su diámetro mayor 
anteroposterior. Se tomó como criterio diagnóstico 
para AAA el diámetro mayor o igual a 30 mm.

Toda la información se capturó y analizó en el paquete 
estadístico SPSS versión 11. Se analizaron medidas de 
tendencia central (moda, media, mediana, desviación 
estándar). Para las variables predictoras para diagnóstico 
de AAA se utilizó análisis de regresión logística.

Resultados

Se incluyeron 144 pacientes internados en el Hospital 
de Especialidades; se recabó la información demo-

gráfi ca (cuadro I). La media de edad fue de 72.7 ± 
6.7, el 95.1 % del total de pacientes fueron del sexo 
masculino. Del total de los pacientes el 13 % conti-
nuaban fumando y el 31.3 % tenían historial de con-
sumir más de 10 cigarrillos al día. El 2.8 % no tenían 
control de la presión arterial sistémica. Se realizaron 
un total de 146 ultrasonidos, 2 pacientes se excluye-
ron del estudio dado que técnicamente no fue posible 
visualizar la aorta abdominal. Se detectaron un total 
de 10 (6.9 %) AAA todos en hombres; el 93.1 % (134 
pacientes) restante presentó un diámetro en la aorta 
abdominal de 1.6 a 2.9 cm, lo cual es considerado 
como normal (cuadro II).

El análisis de regresión logística demostró que el 
tabaquismo activo es un factor predictivo signifi cativo 
para el diagnóstico de aneurisma de aorta abdominal y 
que incrementa el riesgo en 8.5 veces comparado con 
aquellos pacientes que no fuman.

Discusión

Los aneurismas de aorta abdominal tienen una inci-
dencia cada vez mayor en la población de adultos 
mayores a los 65 años; por tanto, es de suma impor-
tancia aplicar un método de detección para diagnós-
tico y tratamiento temprano, además de la prevención 
de las complicaciones asociadas a este padecimiento, 

Cuadro I Factores de riesgo para aneurisma de aorta 
abdominal

Pacientes (N = 144) %

DM 2  40  27.8

HTAS  85  59.0

Dislipidemia  68  47.2

Tabaquismo  104  72.4
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que pueden alcanzar hasta el 70 % en el caso de ciru-
gía de urgencias, comparado con menos del 5 % en 
pacientes sometidos a cirugía electiva. 

Se ha reportado en la literatura mundial cuatro estu-
dios aleatorizados para la detección temprana de AAA, 
el Multicentre Aneurysm Screening Study (MASS),10 
Chichester,11 Vibord12 y Western Australia;13,14 lle-
gando a la conclusión de que realizar una detección a 
pacientes hombres mayores de 65 años se obtiene una 
disminución importante de la mortalidad en la repara-
ción electiva del AAA y una disminución en la cirugía 
de urgencia.17

En el estudio MASS se incluyeron 67 800 hombres 
con rangos de edad de 65 a 74 años, se dividieron en 
dos grupos. Al grupo 1 (n = 33 839) se le realizó un 
ultrasonido Doppler abdominal, se detectaron 1333 
AAA, y al grupo 2 (o de control) no se le practicó nin-
gún estudio, a ambos grupos se les dio seguimiento. 
En el grupo control hubo mayor cirugía de urgencia, 
la mortalidad asociada a AAA fue de 113 en el grupo 
control y de 65 en el grupo problema (OR = 0.58, IC: 
95 % = 0.42 - 0.78). La mortalidad total por todas las 
causas no varió entre grupos. El estudio concluyó que 
los programas de escrutinio producen una disminu-
ción de la mortalidad asociada a AAA. Los autores 
recomiendan que el escrutinio se efectúe solo en hom-
bres mayores de 65 años, debido a una baja incidencia 
de AAA en mujeres.9,10 

En Viborg, Dinamarca, Lindholt y Juul12 estudiaron 
una población de 12 639 hombres con edades de entre 
64 y 73 años. Los resultados fueron que se detectaron 
512 AAA. El grupo control (6306) sufrió 31 interven-
ciones (20 urgentes y 11 programadas), fallecieron 27 
por AAA y 1019 por todas las causas; con el cribado, la 
mortalidad específi ca por AAA se reduce en un 67 % 
y la cirugía urgente en un 75 %, el estudio concluye 
que la mortalidad asociada al AAA se reduce mediante 

un programa de cribado y en los hombres daneses de 
entre 64 a 73 años, este parecer ser costo-efectivo. La 
reevaluación cuando el diámetro de la aorta abdominal 
es menor a 2.5 cm está injustifi cada, siendo necesaria a 
los 5 años si el diámetro es entre 2.5 y 2.9 cm.12 

En Australia, Jamrozik y Brown llevaron a cabo un 
estudio que incluyó a 41 000 hombres de entre 65 y 79 
años, los resultaros fueron los siguientes: la prevalen-
cia de AAA es de 7.2 %, fuertemente dependiente de la 
edad: 4.8% entre 65-69 años; 7.6 % entre 70-74 años; 
9.7 % entre 75-79 años, y 10.8 % entre 80-83 años, el 
tamaño del aneurisma se incrementó con la edad. En 
relación al diámetro, de 875 AAA descubiertos 699 
(80 %) medían entre 3 y 4.4 cm; 115 (13 %) entre 4.6 
y 5.4 cm, y 61 (7 %) igual a 5 cm o más. Hubo mayor 
mortalidad a los 30 días tras cirugía urgente (4/7, 24 %) 
que tras cirugía programada (7/161, 4.3 %). El segui-
miento se realizó cada 6-12 meses cuando el tamaño 
de la aorta era entre 3 y 4.9 cm, y se derivó a cirugía si 
era mayor o igual a 5 cm. El estudio concluyó que un 
cribado de hombres entre 65 y 74 años reduce la mor-
talidad asociada al AAA.13,14

Una revisión de Crochane del 2009 reveló una dis-
minución de la mortalidad relacionada con AAA en 
hombres (OR = 0.60; 95 % IC: 0.47 a 0.78), este aná-
lisis incluyó la mortalidad quirúrgica de reparación de 
AAA de manera urgente o electiva.17 Las guías inter-
nacionales recomiendan realizar detección a todos los 
hombres mayores de 65 años y a las mujeres meno-
res de 65 años con antecedente de tabaquismo; sin 
embargo, para que el tamizaje sea útil, es necesario 
establecer primero que en la población existe una inci-
dencia mayor a 4 % en estudios preliminares. 

El resultado de este estudio demuestra que la fre-
cuencia de AAA en pacientes con factores de riesgo en 
nuestro medio es del 6.9 % y que el diámetro más fre-
cuentemente encontrado oscila entre los 3 y 4 cm, los 
aneurismas de este tamaño son totalmente asintomáti-
cos y solo se pueden detectar a través de estudios de 
gabinete, el factor de riesgo que más se asocia a AAA 
fue el tabaquismo, no ocurre lo mismo con la DM 2 
que parece actuar como un factor protector, el 59 % 
de los pacientes presentaron antecedentes de HTAS y 
el 47 % dislipidemia. Los resultados de este estudio se 
suman a los dos únicos estudios publicados en Latino-

américa (cuadro III) que reportan porcentajes bajos en 
comparación a los encontrados en nuestro estudio.19,20

Conclusiones

La frecuencia reportada de AAA asintomático en 
pacientes con factores de riesgo en nuestro estudio 
fue del 6.9 %, y se sugiere realizar de forma rutinaria 

detección mediante un estudio Doppler dúplex para 
identifi car esta enfermedad, con la fi nalidad de dismi-
nuir la morbimortalidad.21 
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Cuadro II Diámetro de la aorta abdominal en población 
estudiada

Diámetro de aorta
(cm)

Frecuencia
(n)

%

< 1.5  5  3.5

1.6-2.5  127  88.2

2.6-2.9  2  1.4

3-4  5  3.5

4.1-5  2  1.4

5.1-5.4  1  0.7

5.5-6.1  1  0.7

> 6.1  1  0.7

Total  144  100.0

Cuadro III Estudi os de escrutinio con ultrasonido 
Doppler dúplex para detección de aneurisma de aorta 
abdominal en Latinoamérica
Estudio de cribado AAA Cita

Colombia 5.26 % (N = 113) Dr. Proveda19

Argentina 4.49 % (N = 280) Dr. Grosso20

México
(Serie actual)

6.9 % (N = 144) Dra. Enríquez
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Factores asociados e
implicados en la exteriorización
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Prevalence and implicated risk factors associated 
with the exteriorization of cardiac pacemakers: 5 
year follow-up

Background: Infection is the most common complication related to per-
manent pacemaker implantation. The objetive of this study is to establish 
the prevalence and determine the frequency of risk factors associated 
with exteriorization of cardiac pacemakers at the Department of Cardiac 
Electrophysiology at the UMAE Hospital de Especialidades “Dr. Antonio 
Fraga Mouret” Centro Médico Nacional La Raza, Instituto Mexicano del 
Seguro Social. 
Methods: A descriptive cross-sectional study from September 2005 to 
September 2010, where, for the analysis of the risk factors we selected 
cases and controls by age, sex and the diagnosis of Diabetes, or not. 
Was calculated measures of central tendency (mean, median and mode) 
and chi-squared, Fisher exact test and exact odds ratio.
Results: 3192 cardiac pacemakers were implanted, identifying 83 exte-
riorization cases, where 46 of them were selected for cases and controls, 
and the mean age was 71 years. 
Conclusions: Our prevalence of exteriorization of cardiac pacemakers 
is 2.6 %, these results are similar to previously published studies. None 
of the risk factors described are present as a cause in our population. 
The surgical technique used may be an important risk factor, so further 
studies analysing all techniques are needed.

Introducción: el objetivo de este estudio es establecer 
la prevalencia y determinar la frecuencia de factores 
de riesgo de exteriorización de marcapasos defi ni-
tivos (MPD), en el departamento de Electrofi siología 
Cardiaca de la UMAE Hospital de Especialidades “Dr. 
Antonio Fraga Mouret” del Centro Médico Nacional La 
Raza del Instituto Mexicano del Seguro Social. 
Métodos: se llevó a cabo un estudio transversal, des-
criptivo del periodo: septiembre del 2005 a septiembre 
del 2010, para el análisis de los factores se manejó 
como casos y controles; se eligieron emparejándose 
por edad, sexo y presencia, o no, de factores de 
riesgo. Se realizó el cálculo de medidas de tendencia 
central (media, mediana y moda), así como pruebas de 

chi cuadrada, test de Fisher y razón de momios.
Resultados: se implantaron 3192 MPD, identifi cando 
83 casos de exteriorizaciones, seleccionando 43 casos 
para casos y controles, la edad promedio fue de 71 
años. Ninguno de los factores de riesgo ni el tipo de 
técnica quirúrgica presentó signifi cancia estadística.
Conclusiones: nuestra prevalencia de exteriorizacio-
nes es del 2.6 %,  valores muy similares a los reportes 
publicados. Ninguno de los factores de riesgo descri-
tos se encuentra presente como causa de exteriori-
zación en nuestra población. El análisis de la técnica 
quirúrgica utilizada puede ser un factor importante, por 
lo que se necesitan estudios  posteriores.
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Los marcapasos cardiacos defi nitivos (MPD), 
son usados para tratar los “ritmos lentos” del 
corazón, conocidos como bradicardia sinusal 

o bloqueos auriculoventriculares desde hace más de  
cincuenta años.1,2 Esto ha mejorado la vida de los 
pacientes en calidad y supervivencia; cada día se ins-
talan más marcapasos, incluso muchos pacientes han 
podido llegar hasta el recambio del generador una vez 
superada la longevidad teórica del marcapasos. Sin 
embargo, la necesidad de un marcapasos aumenta con 
la edad y su uso más frecuente es en el sexo mascu-
lino.3 Desafortunadamente, este aumento en el número 
de implantes se ha acompañado por el incremento de 
las complicaciones, siendo el más temido el de las 
infecciones en el sitio del implante y consecuente-
mente el riesgo de  muerte.4

La infección es la complicación más frecuente 
relacionada al implante del marcapasos defi nitivo y se 
ha reportado que esta se ubica entre el 1-7 %, con un 
riesgo letal del 3 al 19 %.5 Se han defi nido algunos 
factores de riesgo que predisponen a la infección y 
exteriorización del marcapasos, como la presencia de 
diabetes mellitus (DM), insufi ciencia cardiaca (IC) e 
insufi ciencia renal crónica (IRC), esto asociado a una 
fi ltración glomerular menor de 60 ml/min, relacionán-
dose hasta el 38.7 % con riesgo de infección.6

El objetivo del estudio es conocer la prevalencia de 
pacientes que, independiente del tiempo de su ultimo 
implante, presentan exteriorización de marcapasos, y 
como objetivo secundario determinar la frecuencia de 
factores de riesgo de exteriorización; si existe asocia-
ción entre exteriorización y el tipo de incisión quirúr-
gica utilizada. 

Métodos

El estudio se realizó en el departamento de Electro-
fi siología Cardiaca, UMAE Hospital de Especialida-
des “Dr. Antonio Fraga Mouret” del Centro Médico 
Nacional La Raza del Instituto Mexicano del Seguro 
Social. Se seleccionaron los pacientes con diagnóstico 
de implante de marcapasos de septiembre del 2005 a 
septiembre del 2010. La información obtenida para 
los análisis fue: edad, sexo, presencia de diabetes 
mellitus, clase funcional de acuerdo a The New York 
Heart Association (NYHA), tasa de fi ltración glome-
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Seguro Social, Distrito Federal, México 
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rular menor de 60 ml/min, uso de anticoagulación 
oral, antecedente de corticoesteroides, de reemplazo 
de generador previo, presencia de fi ebre veinticuatro 
horas previas al implante del  MPD, uso de marca-
pasos temporal previo al implante de MPD. Con res-
pecto al tipo de incisión realizada, se identifi có si esta 
fue horizontal, oblicua o en el surco deltopectoral 
durante el implante, y si se aplicó terapia antibiótica 
y el tiempo antes de realizar el implante. Así como si 
presentó complicaciones asociadas al implante como 
endocarditis, infección de la bolsa de marcapasos y 
reexteriorizaciones; además del tiempo en que se 
presentó posterior al implante, y posteriormente se 
realizó una entrevista con el paciente para verifi car 
si se ha exteriorizado o ha tenido alguna complica-
ción posterior al implante. El estudio fue transversal, 
descriptivo; para el análisis de los factores se manejó 
como casos y controles se eligieron emparejándose 
por edad, sexo y presencia o no de diabetes. Se realizó 
el cálculo de medidas de tendencia central (media, 
mediana y moda), así como pruebas de chi cuadrada, 
test de Fisher y razón de momios.

Resultados

Se implantaron 3192 MPD endocárdicos en el periodo 
elegido, y de estos identifi camos 83 casos de exterio-
rizaciones de MPD, obteniéndose una prevalencia del 
2.6 %; las variables de los casos de MPD exteriori-
zados se pueden observar en el cuadro I; para hacer 
casos y controles se seleccionaron 43 pacientes y los 
otros 40 se excluyeron. Se igualaron los 43 pacien-
tes con exteriorización de marcapasos con 43 contro-
les que no hubieran presentado exteriorización. Las 
características generales de los pacientes estudiados 
de los casos y controles se pueden observar en el cua-
dro II. Se necesitaron casos y controles para determi-
nar algún factor asociado con la exteriorización  de 

marcapasos. Un análisis de los factores de riesgo, al 
igual que la diferencia entre ellos, frente a los contro-
les se puede apreciar en el cuadro III. No se encontró 
signifi cancia estadística, en los pacientes que habían 
tenido un marcapasos transitorio previo al implante se 
encontró que 13 pacientes (30.2 %) eran casos frente 
a 12 pacientes (27.9 %) del grupo control, y el tiempo 
promedio de permanencia del marcapasos temporal 
fue de 2.5 días con una desviación estándar de ± 4.7 
días, el antibiótico más usado fue la dicloxacilina. 
Dependiendo del tiempo en el que aparece la infec-
ción, se encontró que el tipo más frecuente fue la 
retardada, que se presentó en 24 pacientes  (55.8 %) 
(fi gura 1). Siendo la mediana del tiempo de exterio-
rización de 24.8 meses. Un análisis no descrito hasta 
este momento en la literatura sobre el tipo de técnica 
quirúrgica en relación al tiempo de inicio de la  exte-
riorización no fue signifi cativo (cuadro III).

Discusión

El número de implantes de marcapasos va en aumento, 
como puede observarse en registros de varias socieda-
des y en nuestro hospital.3 Inicialmente, los cirujanos 

Cuadro I Variables  de la población estudiada

Exteriorizaciones 
(n = 83)

Edad años (media) 74 ± 11

Sexo (hombres/mujeres) 62/21

Hipertensión arterial 35

Diabetes mellitus tipo 2 48

Dislipidemia 72

Insufi ciencia renal 10

Insufi ciencia hepática 2

Cardiopatía isquémica 15
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cardiovasculares eran los que lo instalaban, y el abor-
daje que se necesitaba en un principio era epicárdico, 
debido al tamaño de los generadores de marcapasos. 
No obstante, la mejora de los electrodos de estimu-
lación y la disminución del tamaño, hizo posible que 
el abordaje fuese endocárdico, teniendo un abordaje 
percutáneo o por disección de vena cefálica; las com-
plicaciones se minimizaron, pero la infección del sitio 
de implantación sigue siendo una complicación muy 
temida. Existe una amplia variación en cuanto al por-
centaje de infección, pero generalmente se sitúa del 
1 al 7 %. Algunos autores han demostrado que pro-

bablemente existía una infección previa, como la pre-
sencia de un catéter venoso central, o el uso por un 
largo plazo de corticoesteroides, así como la historia 
de cáncer, que son factores de riesgo signifi cativos 
para el desarrollo de infección.6,7 Incluso, la presen-
cia de fi ebre veinticuatro horas antes del implante o 
la presencia de marcapasos transitorio son factores de 
riesgo para desarrollar infección.8

Se defi ne como infección en la bolsa del marca-
pasos si aparecen algunos de los siguientes síntomas: 
temperatura mayor a 38.5 ºC, infl amación local aguda 
asociada, o no, a presencia de pus en la bolsa del 
generador, aunque no siempre la fi ebre puede estar 
presente.9,10 La infección puede ser clasifi cada de 
acuerdo al tiempo de aparición. La infección es “tem-
prana” cuando el tiempo entre el implante o la revi-
sión del procedimiento y el diagnóstico fue menor a 
un mes, y “tardía” cuando el tiempo entre el implante 
o la revisión del procedimiento y el diagnóstico fue 
entre un mes y un año. Por último, existe un tiempo 
entre el implante o la revisión del procedimiento y 
el diagnóstico mayor a un año y se le conoce como 
“retardada”. Se han encontrado porcentajes del 28 % 
para la infección temprana, para la infección tardía el 
35 % y la retardada con un 37 %, en esta se encontró 
que la erosión de la bolsa del generador fue signifi ca-
tivamente más alta que en pacientes con infecciones 
agudas o tardías.10,11 Para otros, la erosión de la bolsa 
fue la forma más común de infección y casi nunca se 
presentó cuando se administró profi laxis antibiótica.12 
Además de los factores de riesgo generales existen 
factores locales que contribuyen a la aparición de 
infección relacionada a los marcapasos, como son la  
erosión en la bolsa cutánea del generador, el desarrollo 
de hematomas postoperatorios, necrosis por presión 
sobre la piel que cubre el generador o de traumatismos 
en esta zona, que son los menos frecuentes.13

Creemos que pueden existir otros factores no muy 
bien descritos en la literatura como causa de erosión 
de la bolsa de marcapasos, como pudiera ser la técnica 
de implante usada, ya que existen varias técnicas para 
realizar la incisión quirúrgica y los operadores esco-
gerán la que más dominen, siendo que algunas veces 
realizan variaciones de la misma, aunque todas tienen 
ventajas y desventajas. La incisión deltopectoral faci-
lita el acceso a la vena cefálica, pero limita el acceso 
a la subclavia, por lo que el operador necesita asegu-
rarse que la bolsa esté hecha medialmente a la inci-
sión, esta técnica difi culta la realización de la bolsa 
subpectoral.14,15 La incisión horizontal provee fácil 
acceso tanto a la vena cefálica como a la subclavia. La 
incisión oblicua es similar a la horizontal pero paralela 
a las líneas de Langer, tiene un acceso de la vena cefá-
lica un poco más difícil, pero ocasiona  menos cicatriz 
y tiene un mejor resultado cosmético.14

La incisión deltopectoral se realiza 1 cm debajo de 
la clavícula, en el surco deltopectoral. Para la incisión 
horizontal el corte es hecho de 1 a 2 cm por debajo 
del tercio medio de la clavícula, extendiéndose lateral-
mente a través del surco deltopectoral alrededor de 1 
cm. La incisión oblicua es realizada corriendo paralela  
y aproximadamente de 1 a 2 cm abajo del tercio lateral 
de la clavícula. El tamaño total de la incisión es de 4 
a 5 cm, pero podría variar de acuerdo al tamaño del 
dispositivo y al grosor del tejido celular subcutáneo.14 
No se conoce en la literatura evidencia de que el tipo 
de incisión sea responsable del riesgo de exterioriza-
ción. Según Nery et al.,16 en un estudio de factores 
de riesgo y sus consecuencias, se estudió una pobla-
ción de 2417 pacientes, encontrando solo 24 casos con 
infección de dispositivo, y de estos la tasa de infección 
requiriendo operación y reimplante de dispositivo fue 
del 2.1 %.16 En nuestro estudio se incluyeron facto-
res de riesgo ya conocido que intervienen en la exte-
riorización, así como nuevos factores no descritos en 
la población que estudiamos y tampoco se encontró 
signifi cancia estadística en la exteriorización del dis-
positivo, lo que permite que nuevos estudios puedan 
demostrar qué factores son los que realmente infl uyen 
en esta población en particular. Nuestra prevalencia 
de exteriorización encontrada en esta población en 
particular fue de 2.6 exteriorizaciones por cada 100 
marcapasos implantados, lo que se encuentra en el 
rango mencionado por la literatura de 0.13 a 12.6 % de 
implantes realizados.8 De acuerdo con lo descrito en la 
literatura se encontró que en el sexo masculino predo-
mina la exteriorización.7 La distribución por edad es 
congruente con lo encontrado en la literatura, ya que 
en este grupo etario son más frecuente los implantes 
debido a enfermedad degenerativa del sistema de con-
ducción.7

En esta población de estudio, la diabetes mellitus 
tipo 2 presentó una incidencia muy baja, lo que va 
en contra de lo descrito por la literatura, que indica 
que en esta población es frecuente la exteriorización 
debido a múltiples complicaciones microvasculares y 
al riesgo aumentado para infecciones.7 Se documentó 
insufi ciencia cardiaca en el 23 %, lo que es un poco 
más bajo de lo documentado, aunque no presentó 
signifi cancia estadística para exteriorización, aun 
cuando otros autores han demostrado la presencia de 
insufi ciencia cardiaca en el 46 %.4,6 La presencia de 
insufi ciencia renal en nuestros pacientes fue más baja 
(7 %) en relación al 38 % de insufi ciencia renal ya 
descrito previamente.6 Este factor de riesgo no pre-
sentó signifi cancia estadística de aumento de riesgo de 
exteriorización. Existen estudios que reportan el uso 
de warfarina 11.3 %, corticoides 8 % y 1.6 % para 
la fi ebre en pacientes con exteriorizaciones.6,8,10 En 
nuestros casos no se presentó en ningún paciente.

No hay reportes del tipo ideal de incisión en cuanto 
a la técnica quirúrgica empleada, según Rajappan et 
al.17 depende de la elección del operador. En nues-
tra serie, la más utilizada fue la incisión oblicua en 
el grupo de casos, y horizontal en el grupo control, 
aunque no fue signifi cativa la asociación con exterio-
rización (cuadro IV). Previo al implante, el 51.2 % 
de los pacientes no recibió antibiótico, el resto de los 
pacientes no presentaron una distribución uniforme 
en cuanto al tiempo de administración de antibió-
ticos. Este hallazgo contrasta con lo escrito previa-
mente, donde se recomienda el uso de un antibiótico 
vía intravenosa al menos 30 min antes de la cirugía. 
La dicloxacilina fue el antibiótico más frecuente-
mente usado, esto también difi ere con la literatura, 
donde se propone utilizar una cefalosporina por vía 
intravenosa  frecuentemente la cefuroxima o cefazo-
lina y si existe alergia a penicilinas y cefalosporinas 
se recomienda la vancomicina, pero estos factores no 
presentaron signifi cancia estadística en aumentar el 
riesgo de exteriorización. No se documentó la presen-
cia de endocarditis, lo que contrasta con lo publicando 
anteriormente, donde la presencia de endocarditis por 
marcapasos es de 10 % de los casos de infección de la 
bolsa. Los tipos de infección más común (en cuanto 
al tiempo de aparición) fueron las formas retardada y 
tardía; en lo que se está de acuerdo con la literatura, 
donde se reporta entre un 37 y 35 % respectivamente.
La proporción de exteriorización retardada fue mayor 
en nuestro estudio, no conocemos la razón exacta. El 
tiempo de exteriorización es un poco más prolongado 

Cuadro II  Variables de los casos y controles

 Casos Controles

Número de pacientes   43   43

Edad (años)   71.2   71.4

Sexo masculino  26 (60.5 %)  26 (60.5 %)

Diabetes mellitus  4 (9.3 %)  4 (9.3 %)

Clase funcional (NYHA)   

Clase I  33 (76 %)  28 (65 %)

Clase II  9 (20.9 %)  14 (32.6 %)

Clase III  1 (2.3 %)  1 (2.3 %)

Clase IV   

TFG* < 60 mm  3 (7 %)  6 (14 %)

Cambio de generador previo  8 (18.6 %)  6 (14 %)

Uso de acenocumarina  6 (14 %)  6 (14 %)

Fiebre 24 horas antes   0   0

TGF = tasa de fi ltración glomerular

Cuadro III Resultados de los factores de riesgo 
estudiado en los casos y controles

Variables Valor de p

Sexo  1

Diabetes Mellitus  1

Clase NYHA  0.47

Cambio de generador previo  0.77

TFG ≤ 60 ml  0.48

Uso de acenocumarina  1

Presencia de marcapasos transitorio  1

TGF = tasa de fi ltración glomerular

Cuadro IV Tipo de incisión realizada en los pacientes de casos y controles

 Casos Controles

Incisión horizontal  34.5 % (15)  55.8 % (24)

Incisión oblícua  41.9 % (18)  25.6 % (11)

Incisión en surco deltopectoral  23.3 %  (10)  18.6 % (8)
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en nuestra serie que en lo descrito anteriormente. 
Sohail et al. publicaron que el tiempo transcurrido 
entre la implantación del marcapasos y la aparición 
de la infección en 138 pacientes fue, en promedio, de 
415 días (13.8 meses).7 Es importante mencionar que 
en nuestro estudio ninguno de los factores de riesgo 
ya descritos por otros autores fueron encontrados con 
signifi cancia estadística, por lo que podemos pensar 
que la proporción en la que se presentan estos factores 
de riesgo en nuestra población no alcanza para ser de 
riesgo para exteriorización.

Conclusiones

La prevalencia de exteriorización en el departamento 
de Electrofi siología Cardiaca de la UMAE Hospital de 

Especialidades Dr. “Antonio Fraga Mouret” del Cen-
tro Médico Nacional La Raza fue del  2.6 % a los que 
se implanta un marcapasos, lo que es acorde con otras 
series publicadas. No obstante, en nuestra población 
estudiada ninguno de los factores de riesgo descritos 
se encuentran presentes como causa de exterioriza-
ción. Sin embargo el análisis de la técnica quirúrgica 
utilizada puede ser un factor importante en este pro-
ceso, por lo que se necesitan estudios posteriores para 
validar este factor que podría contribuir a la exteriori-
zación del marcapasos, ya que nunca se ha analizado.

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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¿Por qué fue nombrado “Dr. Antonio Fraga 
Mouret” el Hospital de Especialidades del 
Centro Médico La Raza?
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El 4 de agosto de 1994 por acuerdo del H. Consejo Técnico del IMSS se asignó el 
nombre de “Dr. Antonio Fraga Mouret” a la Unidad de Alta Especialidad, Hos-
pital de Especialidades del Centro Médico Nacional la Raza como un reconoci-

miento a la destacada trayectoria institucional de uno de sus médicos. Así como por sus 
aportaciones al conocimiento en el campo de la reumatología. El Dr. Fraga incidió de 
manera sobresaliente en la educación médica con la formación de especialistas requeri-
dos por la institución para atender uno de los problemas de salud con mayor incidencia 
y gran afectación a la calidad de vida y actividad productiva de los derechohabientes 
que padecen una enfermedad reumatológica. 

El concepto de seguridad y medicina social se desarrolló y acompañó los años 
inquietos de la juventud del Dr. Fraga, con los cuales se identifi có, los hizo propios y 
desarrolló en su práctica médica especializada institucional.

El Dr. Antonio Fraga Mouret nació en la ciudad de México en el año de 1935, 
perteneció a la generación de 1952-1958 que egresó de la Facultad de Medicina de la 
Universidad Nacional Autónoma de México en la recién construida Ciudad Universi-
taria. Durante el periodo entre 1959 y 1960 se desempeñó como interno rotario en el 
Hospital Michael Reese en la ciudad de Chicago, en Estados Unidos de Norteamérica. 
En la Universidad de Minnesota realizó su formación en Medicina Interna (1960-1962) 
y de Reumatología en la Universidad de Michigan (1962-1963).   

El regreso del Dr. Fraga a nuestro país coincidió con la puesta en funcionamiento 
de las instalaciones del Centro Médico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro 
Social, entre las que se encontraba el Hospital General, al cual se incorporó como 
médico reumatólogo de base. El 15 de marzo de 1963, el entonces Presidente de 
México, el Lic. Adolfo López Mateos en su discurso durante la ceremonia inaugural 
señaló que el Centro Médico Nacional era una de las grandes obras sociales cuya 
importancia no solo correspondía al gobierno, sino al esfuerzo continuo, constante y 
sin tregua de México por la justicia social.

Bastaron dos años al Dr. Fraga para destacar en investigación y docencia, y junto 
con el Dr. Gregorio Mintz fundaron el servicio de Reumatología del Hospital General 
del Centro Médico Nacional, y en 1964 funda el servicio de Medicina Interna, siendo 
nombrado profesor titular del curso de posgrado. Para el año de 1965 fue nombrado jefe 
de Enseñanza e Investigación, cargo que desempeñó hasta el año de 1973, desde donde 
impulsó y colaboró intensamente en la elaboración de los primeros programas académi-
cos para los cursos universitarios de especialización; asimismo, participó activamente 
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Figura 1 Los doctores Anto-
nio Fraga M. y José Gonzá-
lez Llavén, jefe y subjefe de 
Enseñanza e Investigación 
en 1965

Figura 2 Retrato al óleo del Dr. 
Antonio Fraga M. expuesto en la 
galeria de ex-presidentes de la 
Academia Nacional de Medicina 
de México

Figura 3 Dr. Antonio Fraga M. rodeado de reumatólogos de diferentes generaciones e instituciones en el 50 
aniversario como reumatólogo
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en la formación de médicos a nivel de pregrado y 
posgrado. Durante ese periodo, guio la formación de 
internistas pero sobretodo, junto con su amigo el Dr. 
Mintz, la de especialistas en reumatología.

En plena madurez profesional, en el año de 1974, 
y con el objetivo de seguir cumpliendo con el ideal 
de la medicina social, la docencia y la investigación, 
el Dr. Antonio Fraga llega al servicio de Reumato-
logía en el Hospital General del Centro Médico la 
Raza, el cual dirigió como jefe del servicio, al que 
le dio forma para convertirlo, sin duda, en uno de 
los mejores servicios de Reumatología del país, ini-
ciando en ese mismo año la formación de reumatólo-
gos como profesor titular hasta el año de 1978.

En 1979 como resultado de un concurso de opo-
sición se convierte en el primer Director del Hospi-
tal de Especialidades del Centro Médico La Raza. 
Durante los 14 años que condujo su administración 
se dedicó con todo su entusiasmo, profesionalismo 
y sabiduría a hacer de dicho hospital un ejemplo de 
atención médica de calidad con calidez, así como el 
centro de referencia académica y de investigación de 
excelencia, basado en principios humanísticos, cien-
tífi cos e institucionales. 

A fi nales de 1993, el Dr. Antonio Fraga Mouret 
decidió jubilarse del Instituto, el cual, como un agra-
decido y merecido reconocimiento a su vida institu-
cional y a las aportaciones realizadas a la medicina 
social, promovió designar con su nombre “Dr. Anto-
nio Fraga Mouret” al Hospital de Especialidades del 
Centro Médico La Raza del Instituto Mexicano del 
Seguro Social (IMSS).   

Posterior a su jubilación formal en el IMSS, era 
imposible pensar en un Dr. Antonio Fraga retirado y 

pasivo, por ello y a partir del año de 1995, fi el a su 
compromiso con la sociedad, aceptó dirigir el Ser-
vicio de Reumatología del Hospital de Especialida-
des del Centro Médico Nacional S. XXI, con lo cual 
retomó sus dos pasiones: la educación médica y la 
investigación. 

El Dr. Fraga fue titular del curso de posgrado en 
reumatología hasta el año de 2006, cuando se integra 
a la Secretaria de Salud del Distrito Federal, como 
Director de Educación e Investigación.

Hacer una semblanza del Dr. Antonio Fraga 
Mouret, es hablar de un médico mexicano que a 
lo largo de toda su vida profesional ha cumplido 
cabalmente con lo que la profesión médica encierra 
en su más amplio signifi cado, es decir la asistencia 
al enfermo, la docencia, investigación y la admi-
nistración de los servicios de salud, lo que lo ha 
convertido en un ejemplo a seguir por varias gene-
raciones de médicos. Entre sus logros académicos 
más importantes en su vida se destacan sin duda los 
siguientes:

• Presidente de la Sociedad Mexicana de Reuma-
tología, hoy Colegio Mexicano de Reumatología 
de 1965 a 1967

• Presidente del Consejo Mexicano de Reumatolo-
gía en 1979

• Presidente del Décimo Congreso Panamericano 
de Reumatología en 1990

• Miembro de la Real Academia de Medicina de 
Cataluña 1988

• Gobernador para México del Colegio Americano 
de Medicina de 1988 a 1992

• Presidente de la Academia Nacional de Medicina 
en 1991

• Maestro de la Reumatología Mexicana en 1997
• Master of Rheumatology del American College 

of Rheumatology en el año 2000
• Master of Rheumatology de la Panamerican Lea-

gue against Rheumatism en 2006
• Premio al Humanismo “Dr. Ignacio Chavez” en 

2014

Cuando el Dr. Fraga decidió ser médico, tenía 
claro que la docencia sería parte de su vocación. 
Cuando dirigió el Hospital de Especialidades del 
Centro Médico la Raza aseguró no concebir a nin-
gún médico que trabajara en un hospital y que no 
tuviera docencia e investigación, pues ambas son 
complementarias.

Durante su trayectoria ha formado aproxima-
damente a 150 reumatólogos y ha contribuido de 
manera muy especial al desarrollo de la reumato-

logía moderna en nuestro país. En el campo de la 
investigación, ha aportado al conocimiento de las 
enfermedades reumáticas de forma signifi cativa, 
cuenta con aproximadamente 270 publicacio-
nes científi cas, tanto en revistas nacionales como 
internacionales, así como capítulos en libros desde 
1960.

Desde 2007 hasta la actualidad, el Dr. Fraga se 
desempeña como Director de Enseñanza e Investi-
gación de la Secretaría de Salud del Distrito Fede-
ral, y continúa siendo el coordinador académico 
de reumatología en la UNAM y vocal del Comité 
Normativo Nacional de Consejos de Especialidades 
Médicas.

Según sus propias palabras expresó: “Estoy 
ahora en este puesto, primero porque es mi voca-
ción y segundo porque es muy importante que no 
solo en la Reumatología sino en todas las especiali-
dades que se pueda tener orden, se pueda estimular 
a los muchachos para que puedan hacer investiga-
ción, que publiquen, que no sean entes pasivos en 
los congresos sino personas dinámicas. Todo esto es 
parte de lo que hago actualmente. ¿Cuánto tiempo lo 
voy a hacer?, no lo sé, pero lo realizaré hasta cuando 
pueda.” En otra ocasión, el Dr. Fraga comentó: “La 
docencia para mí ha sido una de las áreas más satis-
factorias de mi carrera, creo que si hay algo satis-
factorio en la vida es poder estar en contacto con las 
nuevas generaciones, el aprender de ellas, el ente-
rarse de cómo va evolucionando el mundo, en vez 

de estar encerrado en un castillo haciendo nada más 
medicina.”

Estas palabras encierran sin duda su personali-
dad y vocación de servicio, así como su compro-
miso con la sociedad y las nuevas generaciones.

Es importante destacar su aspecto humanístico ya 
que, como médico y profesor, siempre ha buscado 
el bien de los pacientes, llevando a cabo su labor 
con entrega desinteresada, siendo leal a sus princi-
pios e inquebrantable en sus convicciones, actuando 
siempre con los más grandes valores humanos, lo 
que le ha permitido que el ejercicio profesional en 
el campo de la medicina se enriquezca con aspec-
tos sumamente valiosos como la calidad y la cali-
dez, agregando su concepto de la amistad, lo que ha 
dejado una huella indeleble en muchos de sus alum-
nos, colegas y pacientes. 

Todo lo anterior lo hizo merecedor de múltiples 
reconocimientos, siendo el más reciente el Premio 
“Dr. Ignacio Chávez” 2014, que otorga el Consejo 
de Salubridad General con el propósito de reconocer 
en vida, y públicamente, al médico mexicano que 
haya sobresalido por sus cualidades personales, pro-
fesionales y humanísticas.

Consideramos muy importante que las nuevas 
generaciones conozcan la personalidad y trayectoria 
de nuestros maestros y de aquellos médicos mexi-
canos, así como la razón de por qué el Hospital de 
Especialidades del Centro Médico La Raza fuera 
nombrado “Dr. Antonio Fraga Mouret”.


	rm2015-supl1-portadaweb
	rm2015-supl1-flippingbook2



