




PUBLICACIÓN OFICIAL DEL HOSPITAL ANGELES HEALTH SYSTEMSíganos en Twitter: @actaMHA

Editor Responsable
Dr. Alberto Orozco Gutiérrez

Acta Médica Grupo Angeles Vol. 22, Núm. 4 Septiembre-Octubre 2024. Es una publicación bimestral editada y distribuida por el Grupo Angeles Servicios de Salud S.A de C.V, 
camino a Santa Teresa 1055. Col. Héroes de Padierna, Alcaldía, Magdalena Contreras. C.P. 10700. Ciudad de México, México. Tel. 55 5449 6200. ext. 6438. www.medigraphic.
com/actamedica www.hospitalesangeles.com ramblas47@gmail.com. Editor responsable: Dr. Alberto Orozco Gutiérrez. Reserva de Derechos al Uso Exclusivo Nº 04-2006-
110714432800-102. ISSN en trámite, ambos otorgados por el Instituto Nacional del Derecho de Autor. Responsable de la última actualización de este número: departamento de 
internet, Graphimedic, S.A. de C.V., Ing. Luis Rosales Jiménez. Coquimbo 936. Col. Lindavista, Alcaldía Gustavo A. Madero. C.P. 07300. Ciudad de México, México. Fecha de 

Directores Médicos de los Hospitales Angeles
Dr. Javier Antonio Ramírez Acosta Hospital Angeles Acoxpa
Dr. Fidel Enrique García Dobarganes Barlow Hospital Angeles Centro Sur
Dr. Enrique Rodríguez Barragán Hospital Angeles Ciudad Juárez
Dr. Daniel Ramón Hernández Salcedo Hospital Angeles Clínica Londres
Dr. Alfonso Benjamín Valdespino García Hospital Angeles Culiacán
Dr. Eloy Medina Ruiz  Hospital Angeles del Carmen, Guadalajara
Dr. Ernesto Marín y Santillán Hospital Angeles León
Dr. Francisco Javier Alvarado Gay Hospital Angeles Lindavista
Dr. Alberto Kably Ambe Hospital Angeles Lomas
Dr. Jorge Alfonso Pérez Castro y Vázquez Hospital Angeles Metropolitano
Dr. Miguel Antonio Ambás Argüelles Hospital Angeles México
Dr. José Manuel Athié García Hospital Angeles Mocel
Dr. Marte Alberto Villafuerte Arreola Hospital Angeles Morelia
Dr. José Luis Ramírez Arias Hospital Angeles Pedregal
Dr. José Luis Arenas León Hospital Angeles San Luis Potosí
Dr. José Antonio Velasco Bárcena Hospital Angeles Puebla
Dr. Manuel Benjamín Bañales Ham Hospital Angeles Querétaro   
Dr. Eduardo Caldelas Cuéllar Hospital Angeles Roma
Dr. Javier Eduardo Anaya Ayala Hospital Angeles Universidad 
Dr. Carlos Eduardo García Willis Hospital Angeles Tampico
Dr. Marco Antonio Loera Torres Hospital Angeles Santa Mónica
Dr. Marcelino Covarrubias Tavera Hospital Angeles Torreón
Dr. José Antonio Hurtado Montalvo Hospital Angeles Tijuana 
Dr. Jesús Zacarías Villarreal Pérez Hospital Angeles Valle Oriente, Monterrey
Dr. Rafael Gerardo Arroyo Yabur Hospital Angeles Villahermosa
Dr. Enrique López Rosas Hospital Angeles Xalapa
Dr. José Carlos Peña Rodríguez Centro de Diagnóstico Angeles

Comité Editorial
Dr. José Luis Akaki Blancas

Dr. Raúl Ariza Andraca
Dra. Blanca Alicia Chong Martínez

Dr. José Francisco Gallegos
Dr. Felipe Gómez García
Dr. Fiacro Jiménez Ponce

Dr. Samuel Karchmer Krivitzky
Dra. Diana Gabriela Maldonado Pintado

Dr. José Carlos Peña Rodríguez
Dr. José Luis Ramírez Arias
Dr. José M. Ruano Aguilar

Dr. Pelayo Vilar Puig

Asistente Editorial
María Socorro Ramírez Blanco

Indizada en: LATINDEX www.latindex.org
PERIÓDICA http://dgb.unam.mx/periodica.html
LILACS www.bireme.br
SciELO http://www.scielo.org.mx
Google Académico http://scholar.google.com.mx/
ResearchGate           https://www.researchgate.net/



PUBLICACIÓN OFICIAL DEL HOSPITAL ANGELES HEALTH SYSTEM

DIRECTIVOS DE HOSPITAL ANGELES HEALTH SYSTEM

Presidente del Consejo de Administración 
del Grupo Empresarial Angeles

Sr. Olegario Vázquez Raña

Presidente Ejecutivo 
Grupo Empresarial Angeles

Lic. Olegario Vázquez Aldir

Director General de Hospital  
Angeles Health System

Lic. Jesús Ruiz López

Director de Operaciones

Dr. Víctor Manuel Ramírez González

Director de Desarrollo 
y Vinculación Médica

Lic. Javier Santoveña Raña

Director de Enseñanza e Investigación

Dr. José Juan Ortega Cerda



ACTA MED GA. 2024; 22 (4)

CONTENIDO VOL. 22. NO. 4 SEPTIEMBRE-OCTUBRE 2024

Editorial

261 La inteligencia artificial (IA) en la medicina y su aprendizaje
Federico Leopoldo Rodríguez Weber,*,‡ 
José Manuel Portela Ortiz,*,§ Adriana Enríquez Barajas*,¶

Artículos originales 

264 Signo del vaso hiperdenso por TC simple de tórax evaluada 
con ventana cerebral como indicador de tromboembolia 
pulmonar en pacientes con sospecha clínica

Rubén Uriostegui Flores,*,‡ José Luis Ríos Reina,*,§ 
Carolina González Vergara*,§

269 Uso del cuestionario de STOP-BANG para síndrome 
de apnea obstructiva del sueño como complemento 
para la valoración preanestésica de la vía aérea 
en pacientes sometidos a anestesia general

Daniel Chávez González,* Haydee Cruz Gómez,‡ 
Nancy Alva Arroyo,‡ José Manuel Athié García§

275 Impacto del confinamiento por COVID-19 en la 
duración y prácticas de la lactancia materna en 
mujeres lactantes de la Ciudad de México

Perla Desiree Hernández Alcántara,*,‡ Ramón Peñaloza Aguilar,§ 

Lázaro Morales Reyes,¶ Alberto Orozco Gutiérrez*,‡

281 Prevalencia de enfermedad por hígado graso 
asociada a disfunción metabólica en el Hospital 
Angeles Pedregal en un periodo de tres años

Adriana Cecilia Gallegos Garza,*,‡ Brenda Bautista Martínez,*,§ 
Rebeca Saraí García Abarca,*,§ Violeta Santibañez Silva,*,§ 
Enrique Juan Díaz Greene*,¶

Artículos de revisión 

286 Revisión del uso del plasma rico en plaquetas 
como complemento en el tratamiento de 
fracturas con retardo en la consolidación

Rubén García Linage,* 
Anna Olivé Madrigal,‡ Mariano Eduardo Reyes Manrique,‡ 
Mauricio Alberto Rubio González‡

290 Tratamiento farmacológico en la neuropatía 
diabética. ¿Fantasía o realidad?

Enrique Juan Díaz Greene,*,‡ Roxana Sánchez Arreguín,*,§ 
Violeta Santibañez Silva*,§

296 Tamizaje prenatal de cardiopatías congénitas: 
evaluación cardiaca fetal básica

Manuel Ulises Reyes Hernández,* Sergio Manolo Mendoza Clemente‡

302 Síndrome poliendocrino autoinmune tipo 2: la 
importancia de la sospecha clínica y el diagnóstico 
oportuno. Revisión de literatura y reporte de un caso

Víctor Morales Muñoz,*,‡ María José Sánchez Pérez,*,§ 
Federico Leopoldo Rodríguez Weber*,¶

307 Interpretación de la biometría hemática: 
¡lo que el pediatra debe saber!

Paula Aristizabal, MD., MAS.,* Santiago Bolívar Moná, MDc.‡

312 Miopatía central core neonatal causada 
por mutación en el gen RYR1

Isaac Saba Barris,*,‡ José Reynaldo Núñez del Prado Alcoreza,* 
Alberto Orozco Gutiérrez,* Eduardo Bracho Blanchet,* 
Laura Gabriela Posada Sotos,* Lucero Josefina Peraza Nieto*,‡

Casos clínicos 

315 Localización inusual de lipoma intramuscular: 
manguito de los rotadores

Raquel Estephanía Morales Jiménez,*,‡ 

María de Guadalupe Gómez Pérez*,§

318 Osteólisis de la clavícula distal: causa poco 
diagnosticada de hombro doloroso

Raquel Estephanía Morales Jiménez,*,‡ 
María de Guadalupe Gómez Pérez*,§

321 Fibromatosis plantar. Enfermedad de Ledderhose
Luis Gerardo Domínguez Gasca,*  
Luis Gerardo Domínguez Carrillo‡

323 Fractura avulsión de la tuberosidad anterior tibial tipo III
Luis Gerardo Domínguez Gasca,*  
Luis Gerardo Domínguez Carrillo‡

326 Biomodelantes por resonancia magnética
Andrea Lusitania Lomas Guim,*,‡  

Viviana Elizabeth Orbe Montenegro,*,§ 

María de Guadalupe Gómez Pérez*,¶

329 Endocarditis infecciosa mural de aurícula  
derecha por Pseudomonas aeruginosa 
en un paciente en hemodiálisis

Eleazar de Jesús Hernández Patiño,*,‡  

Carlos Eduardo Gallardo Rivera,*,‡  

José Martín Alanís Naranjo,*,§ Julio César Rivera Hermosillo*,¶

332 Resonancia magnética en el síndrome piramidal
Andrea Lusitania Lomas Guim,*,‡ 
Viviana Elizabeth Orbe Montenegro,*,§ Jaime Bravo Valle,*,¶ 
Jessica Penagos Medina,*,|| María de Guadalupe Gómez Pérez*,**

335 Crisis hipercalcémica en una paciente geriátrica con 
adenoma paratiroideo de recién diagnóstico

Rufino de Jesús Solís Pérez,* 
Pamela Irene Baas Argáez,* Alfonso Franco Navarro,* 
Polette Gemelli Segura Rangel,* David Leal Mora*

338 Variantes genéticas y miocardiopatía, dos 
espectros clínicos de una misma enfermedad

Sonia del Carmen Chávez-Ocaña,*,‡ César Daniel Alonso-Bello,*,§ 
Aholibama Estrada-Martínez,*,¶ Carol Vivian Moncayo-Coello,*,§ 
Joanna Martínez-Castillo,|| Octavio Alberto Medel-Jiménez,*,¶ 
María Isabel Rojo-Gutiérrez*,**

Ensayos y opiniones

342 Cuando la ciencia y el arte se fusionan: utilidad 
de la tomografía computarizada en el estudio 
de un instrumento antiguo de cuerdas

Dr. Horacio Lozano Zalce,* T. R. Sergio Hernández Rojas,* 
Dr. José Antonio Pérez Mendizábal,* Dr. Mario Calva Arcos,* 
Dr. Werner Damm Mendoza‡

346 Camptodactilia, deformidad con historia renacentista
Raquel Estephanía Morales Jiménez,* 
María de Guadalupe Gómez Pérez,‡  
Blanca Paloma Rivas Gallardo§

349 Polifarmacia y efecto en riñones de adultos mayores
María Rodríguez Armida,*,‡ Carlos Nava Santana,*,§ 
María José Sánchez Pérez,*,¶ Federico Leopoldo Rodríguez Weber*,||



ACTA MED GA. 2024; 22 (4)

CONTENTS VOL. 22. NO. 4 SEPTEMBER-OCTOBER 2024

Editorial

261 Artificial intelligence (AI) in medicine and its learning
Federico Leopoldo Rodríguez Weber,*,‡ 
José Manuel Portela Ortiz,*,§ Adriana Enríquez Barajas*,¶

Original articles

264 Sign of hyperdense vessel on plain chest CT scan 
assessed with brain window as an indicator of pulmonary 
thromboembolism in patients with clinical suspicion

Rubén Uriostegui Flores,*,‡ José Luis Ríos Reina,*,§ 
Carolina González Vergara*,§

269 Use of the STOP-BANG questionnaire  
for obstructive sleep apnoea syndrome as an 
adjunct to pre-anesthetic airway assessment in 
patients undergoing general anesthesia

Daniel Chávez González,* Haydee Cruz Gómez,‡ 
Nancy Alva Arroyo,‡ José Manuel Athié García§

275 Impact of COVID-19 confinement on the 
duration and practices of breastfeeding in 
lactating women in Mexico City

Perla Desiree Hernández Alcántara,*,‡ Ramón Peñaloza Aguilar,§ 

Lázaro Morales Reyes,¶ Alberto Orozco Gutiérrez*,‡

281 Prevalence of fatty liver disease associated with 
metabolic dysfunction in the Hospital Angeles 
Pedregal over a three-year period

Adriana Cecilia Gallegos Garza,*,‡ Brenda Bautista Martínez,*,§ 
Rebeca Saraí García Abarca,*,§ Violeta Santibañez Silva,*,§ 
Enrique Juan Díaz Greene*,¶

Review

286 Review of the use of platelet-rich plasma in the treatment 
of fractures in orthopedics and regenerative medicine

Rubén García Linage,* 
Anna Olivé Madrigal,‡ Mariano Eduardo Reyes Manrique,‡ 
Mauricio Alberto Rubio González‡

290 Pharmacological treatment in diabetic 
neuropathy. Fantasy or reality?

Enrique Juan Díaz Greene,*,‡ Roxana Sánchez Arreguín,*,§ 
Violeta Santibañez Silva*,§

296 Prenatal screening for congenital heart disease: 
basic fetal echocardiography

Manuel Ulises Reyes Hernández,* Sergio Manolo Mendoza Clemente‡

302 Autoimmune polyendocrine autoimmune syndrome 
type 2: the importance of clinical suspicion and timely 
diagnosis. Literature review and a case report

Víctor Morales Muñoz,*,‡ María José Sánchez Pérez,*,§ 
Federico Leopoldo Rodríguez Weber*,¶

307 Interpretation of the complete blood count: 
what the pediatrician should know!

Paula Aristizabal, MD., MAS.,* Santiago Bolívar Moná, MDc.‡

312 Neonatal central core myopathy caused 
by RYR1 gene mutation

Isaac Saba Barris,*,‡ José Reynaldo Núñez del Prado Alcoreza,* 
Alberto Orozco Gutiérrez,* Eduardo Bracho Blanchet,* 
Laura Gabriela Posada Sotos,* Lucero Josefina Peraza Nieto*,‡

Clinical cases

315 Unusual location of intramuscular  
lipoma: rotator cuff

Raquel Estephanía Morales Jiménez,*,‡ 

María de Guadalupe Gómez Pérez*,§

318 Osteolysis of the distal clavicle:  
underdiagnosed cause of shoulder pain

Raquel Estephanía Morales Jiménez,*,‡ 
María de Guadalupe Gómez Pérez*,§

321 Plantar fibromatosis. Ledderhose disease
Luis Gerardo Domínguez Gasca,*  
Luis Gerardo Domínguez Carrillo‡

323 Fracture-avulsion of tibial tubercle type III
Luis Gerardo Domínguez Gasca,*  
Luis Gerardo Domínguez Carrillo‡

326 Magnetic resonance biomodeling
Andrea Lusitania Lomas Guim,*,‡  

Viviana Elizabeth Orbe Montenegro,*,§ 

María de Guadalupe Gómez Pérez*,¶

329 Right atrial mural infective endocarditis  
caused by Pseudomonas aeruginosa in 
a patient on hemodialysis

Eleazar de Jesús Hernández Patiño,*,‡  

Carlos Eduardo Gallardo Rivera,*,‡  

José Martín Alanís Naranjo,*,§ Julio César Rivera Hermosillo*,¶

332 Magnetic resonance in pyramidal syndrome
Andrea Lusitania Lomas Guim,*,‡ 
Viviana Elizabeth Orbe Montenegro,*,§ Jaime Bravo Valle,*,¶ 
Jessica Penagos Medina,*,|| María de Guadalupe Gómez Pérez*,**

335 Hypercalcemic crisis in a geriatric patient with 
newly diagnosed parathyroid adenoma

Rufino de Jesús Solís Pérez,* 
Pamela Irene Baas Argáez,* Alfonso Franco Navarro,* 
Polette Gemelli Segura Rangel,* David Leal Mora*

338 Genetic variants and cardiomyopathy, two 
clinical spectra of the same disease

Sonia del Carmen Chávez-Ocaña,*,‡ César Daniel Alonso-Bello,*,§ 
Aholibama Estrada-Martínez,*,¶ Carol Vivian Moncayo-Coello,*,§ 
Joanna Martínez-Castillo,|| Octavio Alberto Medel-Jiménez,*,¶ 
María Isabel Rojo-Gutiérrez*,**

Essays and opinions

342 When science and art merge: the  
usefulness of computed tomography in  
the study of an ancient string instrument

Dr. Horacio Lozano Zalce,* T. R. Sergio Hernández Rojas,* 
Dr. José Antonio Pérez Mendizábal,* Dr. Mario Calva Arcos,* 
Dr. Werner Damm Mendoza‡

346 Camptodactyly, deformity with renaissance history
Raquel Estephanía Morales Jiménez,* 
María de Guadalupe Gómez Pérez,‡  
Blanca Paloma Rivas Gallardo§

349 Polypharmacy and its effect on kidneys in older adults
María Rodríguez Armida,*,‡ Carlos Nava Santana,*,§ 
María José Sánchez Pérez,*,¶ Federico Leopoldo Rodríguez Weber*,||



261ActA Med GA. 2024; 22 (4): 261-263. https://dx.doi.org/10.35366/117512

ISSN 1870-7203

EDITORIAL

ActA Med GA. 2024; 22 (4): 00-263 @https://dx.doi.org/00.00000/00000 @

Correspondencia:
Dr. Federico Leopoldo Rodríguez Weber
Correo electrónico: federicorodriguez@saludangeles.mx

Síganos en Twitter: @actaMHA

La inteligencia artificial (IA) en la 
medicina y su aprendizaje

Artificial intelligence (AI) in medicine and its learning

Federico Leopoldo Rodríguez Weber,*,‡ José Manuel Portela Ortiz,*,§ Adriana Enríquez Barajas*,¶

Citar como: Rodríguez WFL, Portela OJM, Enríquez BA. La inteligencia artificial (IA) en la medicina y su 
aprendizaje. Acta Med GA. 2024; 22 (4): 261-263. https://dx.doi.org/10.35366/117512

* Hospital Angeles Pedregal. 
‡  Profesor adjunto de Medicina Interna, Facultad Mexicana de Medicina 

de la Universidad La Salle, Ciudad de México.
§  Profesor titular de Anestesia, Facultad Mexicana de Medicina de la 

Universidad La Salle, Ciudad de México.
¶  Anestesióloga e Intensivista. www.medigraphic.com/actamedica

Una de las cualidades que tanto la medicina como la edu-
cación deben tener es el de no ser ajenas al momento que 
vive la humanidad y, en caso de ser posible, no ignorar el 
futuro para estar actualizadas. Hoy en ambas situaciones, 
ya estamos en el tiempo de la inteligencia artificial (IA), 
definida como la capacidad de las computadoras para 
recabar, procesar y analizar una gran cantidad de datos. 
Múltiples aplicaciones de la IA, en los procesos diagnósti-
cos, pronósticos, de investigación básica y aplicada existen 
en el momento actual. En el año 2023, las aplicaciones de 
IA aprobadas por la FDA suman más de 500.1

La IA jugará un papel importante en la educación médi-
ca a nivel de licenciatura y de las diversas especialidades. 
Es indispensable incluir en el currículo, como mínimo 
nociones básicas para los estudiantes de medicina y es-
pecialidades médicas, que les permitan utilizar en forma 
apropiada las diversas aplicaciones y poder analizar en 
forma crítica las mismas.

Es necesario crear el interés de algunos estudiantes y 
médicos en avanzar a grados superiores de conocimiento 
técnico para que puedan fungir como elementos de inter-
mediación entre las ciencias médicas y las ciencias infor-
máticas. Esto determina necesariamente que los centros 
universitarios deberán integrar equipos multidisciplinarios 
que incluyan: médicos, matemáticos, ingenieros informá-
ticos y estadísticos, que sean capaces de validar, analizar 
y crear las nuevas aplicaciones. 

En la actualidad, ya existen aplicaciones que logran ma-
yor precisión diagnóstica que especialistas con experiencia, 
destacando la exploración de imágenes en radiología y 
dermatología. Las calculadoras de riesgo permiten estra-

tificar a grupos de pacientes en forma más adecuada, los 
modelos de lenguaje grandes como CHAT-GPT y PALM-
MD2 tienen la capacidad de reconocer el lenguaje natural 
de los humanos y, por lo tanto, constituirse en una forma de 
comunicación con nosotros. En la investigación de nuevas 
drogas, ya demostraron su capacidad en el desarrollo de 
vacunas RNA durante la pandemia del COVID.2

El incluir en el currículo de materias en la licenciatura 
de medicina cursos que acerquen a los alumnos a la IA fo-
mentará también el desarrollar avances en los campos de la 
medicina, de esa manera se incluirán en diferentes protocolos 
de investigación y seguramente desarrollarán nuevos algorit-
mos y sistemas de IA aplicados para el uso de los médicos.3,4

La IA nos ofrece algunas perspectivas que pueden im-
pactar a la enseñanza de la medicina como: 1) ayudar a 
la personalización del aprendizaje al adaptar el contenido 
educativo a las necesidades y habilidades del estudiante, 
permitiendo identificar áreas de fortaleza y debilidad brin-
dando recomendaciones personales;5 2) con la simulación 
se permite el contar con instrumentos cada vez más realistas 
y precisos que permitan realizar sus prácticas en un entorno 
controlado y seguro. Sin dejar de reconocer la importancia 
de estar con pacientes reales, pero ofreciendo a estos la 
disminución de los riesgos al hacerlo previamente con los 
instrumentos mencionados;6,7 3) la recopilación de datos 
y el análisis de la IA permite al estudiante el tener acceso 
a gran cantidad de datos y evidencia científica actualizada, 
aumentado así su aprendizaje y mejorando los elementos 
para la toma de decisiones, pero asumiendo el riesgo de 
los errores que pueda tener la información;8 4) otro recurso 
útil es el de contar con asistentes virtuales de aprendizaje 
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basados en IA que brinden al estudiante la resolución de 
problemas, la búsqueda de información y la realización de 
tareas específicas, ayudando a que los alumnos mejoren 
su aprendizaje autodidacta.

Sin embargo, problemas serios hacen que la aplicación 
de la IA sea y será problemática, en muchos contextos. Los 
problemas de sesgos en su creación, los intereses merca-
dológicos, las imprecisiones, las así llamadas alucinaciones, 
la inexplicabilidad, y de quién sería la responsabilidad y la 
reparación del daño en caso de suscitarse, son cuestiones 
que deberán vigilarse y tratar de mitigarse.

 Esto puede sonar muy sencillo, pero en la práctica 
representa muchos retos, dentro de los que destacamos 
a la constante evolución de la IA, situación que debe de 
ser prevista en los contenidos de los programas académi-
cos para que estén actualizados y realmente reflejen los 
últimos avances en sus respectivos campos.2,3 Pero más 
importante, y que no se debe ignorar, son las limitaciones 
de la (IA), así como los errores posibles que pudieran tener 
en los análisis de datos y en la aplicación de estos en los 
pacientes, las preferencias de los pacientes, la sensibilidad 
y sentimientos de estos y, por supuesto, lo ético en cada 
una de las acciones de este proceso. La educación médica 
que utilice a la IA no puede remplazar la formación clínica 
tradicional a la cama del paciente, ya que la interacción 
directa con los pacientes y la experiencia de estar con ellos 
seguirá siendo fundamental en el aprendizaje,9 por lo que 
la IA debe ser considerada como una herramienta más en 
el proceso educativo de los médicos.

Los estudiantes de hoy, médicos del futuro requieren 
tener los conocimientos suficientes y adecuados para interac-
tuar con los programas de IA, que serán omnipresentes en su 
práctica. La mayor parte de los estudiantes están de acuerdo 
en que requieren mayores cursos y preparación en la IA.10

Hasta donde sabemos, no existe ninguna universidad 
que haya incluido en su currículo de ciencias básicas o 
clínicas cursos obligatorios de IA.11 La mayor parte de los 
estudiantes tienen problemas para comprender los proce-
dimientos estadísticos de la IA.12 Noventa por ciento de 
los médicos interrogados en un estudio piensan que la IA 
debe integrarse en la carrera de medicina en forma inme-
diata.13 En la actualidad la Universidad de Toronto ofrece 
una maestría de dos años de educación donde alumnos 
de medicina puedan integrarse al mundo de las ciencias 
de computación.14 Si bien la medicina basada en eviden-
cia (MBE) se originó en los años ochenta, y su difusión 
permea a múltiples escuelas de medicina a nivel mundial, 
cuando se examina a los alumnos se encuentra que una 
proporción importante de ellos no tiene la capacidad de 
análisis crítico requerido, sobre todo en el ámbito de la 
estadística para llevar a cabo una crítica adecuada de la 
información médica.15,16 La IA utiliza programas estadís-

ticos muy complicados, que en ocasiones no pueden ser 
entendidos por la mente humana, siendo este el concepto 
de inexplicabilidad previamente mencionado.

Un problema en la implementación académica en la IA 
en el campo médico es la ausencia de profesores calificados 
para llevar a cabo la educación en los diferentes niveles de 
la carrera.17 Algunos autores recomiendan su enseñanza con 
el llamado currículo espiral, donde a lo largo de la carrera y 
las especialidades se refuerzan los conceptos y las habilida-
des necesarias.18 Cualquiera que sea el método educativo 
utilizado, deberá demostrar que aumenta las capacidades 
clínicas y aporta un valor agregado a los estudiantes.

Es un consenso en el medio académico médico mun-
dial que los avances en las ciencias de comunicación y 
computación deberán integrarse a los currículos desde el 
nivel de licenciatura; ya que el grado de conocimiento y 
análisis es muy bajo.12,19

En la actualidad, la Universidad Nacional Autónoma de 
México (UNAM) cuenta con un programa que incluye manejo 
de bases de datos, telemedicina y expedientes electrónicos.20 
Es indispensable que todos los médicos que ejerzan en el 
futuro tengan como mínimo las siguientes capacidades en las 
áreas que mencionaremos. En cuanto a conceptos técnicos, 
comprensión básica de: inteligencia artificial, aprendizaje de 
máquina, redes neurales, aprendizaje profundo, estructura 
de bases de datos. En cuanto a la validación: sensibilidad, 
especificidad, valores predictivos y precisión. Asimismo, 
curvas de operador receptor, y creación de bases de datos. 
En el aspecto ético: responsabilidad, limitaciones, sesgos y 
mitigación de estos, conflicto de intereses, implicaciones so-
ciales y explicabilidad. En cuanto a la evaluación: el nivel de 
evidencia, diseño estadístico, lineamientos terapéuticos, aná-
lisis sistémico y metaanálisis, reproducibilidad y replicación.21

Los médicos mantienen la responsabilidad de los efectos 
de la aplicación de la IA en sus pacientes, por lo cual es 
necesario que tengan la capacidad de evaluar en forma 
apropiada el instrumento utilizado.22 El examen crítico 
en el desarrollo de los instrumentos de IA es de suma 
importancia, ya que es un área en que se han documen-
tado errores, sesgos, alucinaciones y confabulaciones en 
forma frecuente.23,24 La IA, a pesar de su complejidad, 
como cualquier otro método de aplicación clínica deberá 
sujetarse a la realización y validación por ensayos clínicos 
controlados. Hasta 2020, menos de 1% de los programas 
de IA habían sido validados en esta forma.25

La metodología educativa en los diversos niveles puede 
ser muy variable desde la enseñanza basada en problemas, 
indexada a los cursos en medicina basada en evidencia, 
los cursos básicos de epidemiología. Las plataformas GPT-4 
y Med-PaLM 2 se utilizan ya con fines educativos, requi-
riendo siempre un experto en el tema médico a analizar 
para validar las respuestas y referencias proporcionadas.26



Rodríguez WFL y cols. Inteligencia artificial en la medicina y su aprendizaje

263ActA Med GA. 2024; 22 (4): 261-263. https://dx.doi.org/10.35366/117512

En cuanto a la publicación de artículos científicos en la 
actualidad, revistas con muy alto impacto se encuentran 
divididas en relación con su utilización. Las revistas que 
promueven su utilización, a pesar de los problemas y limi-
taciones mencionados, exigen su reconocimiento, aunque 
el programa no podrá ser considerado un autor.27 Esto 
basado en que un programa computacional no puede ser 
considerado como responsable de un artículo científico.

CONCLUSIÓN

Los avances de la infotecnología y los avances científicos han 
disminuido significativamente la validez temporal del cono-
cimiento médico y la necesidad imperiosa de actualización 
de la profesión. Dejar en manos de las grandes compañías 
informáticas el destino, los alcances y las consecuencias es 
una invitación a dejar de lado la deontología médica. A este 
respecto los incipientes esfuerzos legislativos de la Unión 
Europea (UE) nos marcan el camino a seguir por el momento. 
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Resumen

Introducción: la tromboembolia pulmonar (TEP) es una 
enfermedad potencialmente mortal, siendo fundamental un 
diagnóstico precoz por pruebas de imagen. El signo de vaso 
hiperdenso por tomografía computarizada (TC) es un hallazgo 
precoz, de isquemia cerebral, de valor pronóstico y topográfico. 
Actualmente se desconoce su viabilidad a nivel pulmonar. Ob-
jetivo: determinar si el signo del vaso hiperdenso por TC simple 
de tórax con ventana cerebral es un indicador temprano de 
TEP en pacientes con sospecha clínica. Material y métodos: 
se realizó un estudio observacional, transversal, retrospectivo, 
analítico, en el Departamento de Radiología e Imagen del 
Hospital Angeles Mocel, de enero-2018 a octubre-2020. Fueron 
seleccionados, por muestreo no probabilístico, 15 expedientes 
digitales de pacientes con diagnóstico de TEP y con TC de 
tórax simple. Para el análisis, se usaron medidas de tendencia 
central, pruebas de χ2 y U de Mann-Whitney, un valor de p < 
0.05 se consideró estadísticamente significativo. Resultados: 
edad promedio de 60 años. Existió dependencia entre el tipo 
de TEP con el tipo de arteria afectada (principal) (p = 0.03); y 
el tipo de trombosis con el signo de vaso hiperdenso positivo (p 
= 0.001). Conclusión: la probabilidad de trombosis pulmonar 
completa es seis veces mayor cuando se presenta el signo de 
vaso hiperdenso por TC.

Palabras clave: vaso hiperdenso, indicador TEP, tromboem-
bolia pulmonar, tomografía, TC, tórax.

Abstract

Introduction: pulmonary embolism (PE) is a potentially fatal 
disease and is essential for an early diagnosis by imaging tests. 
The CT hyperdense vessel sign is an early finding of cerebral 
ischemia with prognostic and topographic value. Its viability 
at the pulmonary level is currently unknown. Objective: to 
determine whether the hyperdense vessel sign on the chest 
with cerebral window is an early indicator of PE in patients with 
clinical suspicion. Material and methods: an observational, 
cross-sectional, retrospective, analytical retrospective study 
was performed in the Radiology and Imaging of Hospital 
Angeles Mocel from January 2018 to October 2020. By non-
probabilistic sampling, we selected 15 digital records of patients 
with a PET and CT chest history. Measures of central tendency, 
χ2, and Mann Whitney U, with p-value < 0.05, were used for 
the analysis. Results: 15 files were evaluated, with a mean 
age of 60. There was dependence between the type of PTE, 
with the type of affected artery (main) p = 0.03, and the type 
of thrombosis, with the sign of positive hyperdense vessel (p 
= 0.001). Conclusion: the probability of complete pulmonary 
thrombosis is six times higher when the CT hyperdense vessel 
sign is present.

Keywords: hyperdense vessel, PE indicator, pulmonary 
embolism, tomography, CT, thorax.
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Abreviaturas:
TEP = tromboembolismo pulmonar.
TC = tomografía computarizada.
PACS = Sistema de Comunicación y Archivado de Imágenes (Picture 
Archiving and Communication System). 
OR = razón de momios (odds ratio).
IC95% = intervalo de confianza de 95%.
angio-TC = angiografía por tomografía computarizada.
UH = unidades Hounsfield.

INTRODUCCIÓN

La tromboembolia venosa (TV) abarca a la trombosis venosa 
profunda (TVP) y al tromboembolismo pulmonar (TEP).1 
Es una condición en la cual se produce oclusión del vaso 
arterial pulmonar por un émbolo, proveniente de las ex-
tremidades inferiores en 90% de los casos; dicho émbolo 
viaja por el torrente sanguíneo, para finalmente alojarse 
en la circulación arterial pulmonar y causar el tromboem-
bolismo pulmonar.2

El embolismo venoso incrementa su frecuencia confor-
me aumenta la edad y predomina en mujeres con edad 
por debajo de 55 años. Entre 20 y 30% de los casos se 
consideran de origen idiopático.3

Afecta a 71 personas por cada 10,000 habitantes por 
año en la población general y asciende a 960 por cada 
10,000 en pacientes hospitalizados.4

El Centro de Control y Prevención de Enfermedades 
de Estados Unidos estima que el TEP ocasiona cerca de 
60,000 a 100,000 muertes al año; lo que la coloca como 
la tercera causa de muerte de origen cardiovascular en el 
mundo, precedido por el evento cerebral vascular e infarto 
agudo al miocardio.5

El TEP es de difícil diagnóstico, debido a sus síntomas 
inespecíficos y a la presentación clínica variada, desde 
pacientes asintomáticos hasta aquellos en choque cardio-
génico.6 El TEP es un trastorno potencialmente mortal, 
por lo que el diagnóstico precoz es fundamental para la 
instauración de un tratamiento adecuado, con la finalidad 
de contrarrestar las complicaciones asociadas.7

La prueba de imagen de elección para el diagnóstico de 
TEP es el angio-TC de tórax.8 Sin embargo, Zhang Y y cola-
boradores mencionan que la rentabilidad costo-beneficio 
de la angiografía pulmonar por tomografía computarizada 
(TC), para el diagnóstico de la TEP, en relación con otras 
pruebas, no fue concluyente.9

Mínguez-Sabater y asociados destacan la importancia 
del signo del vaso hiperdenso en la arteria cerebral poste-
rior, considerándolo un hallazgo radiológico por TC precoz, 
de valor topográfico y pronóstico, asociado a un mayor 
volumen de infarto isquémico.10

Con base en lo mencionado, el presente artículo tiene 
como objetivo principal determinar si el signo de vaso 

hiperdenso a nivel pulmonar por medio de TC simple de 
tórax con evaluación con ventana cerebral (W:80 L:40), 
es un indicador temprano de tromboembolia pulmonar 
en pacientes sospechosos, con el fin de evitar exponer al 
paciente a estudios invasivos, mayor dosis de radiación, o 
pacientes con alguna contraindicación al medio de con-
traste que retrasa su diagnóstico y abordaje médico.

MATERIALES Y MÉTODOS

Estudio observacional, transversal, retrospectivo y ana-
lítico, realizado en el Servicio de Radiología e Imagen 
del Hospital Angeles Mocel de enero 2018 a octubre 
2020. Se incluyeron archivos digitales de pacientes con 
diagnóstico de tromboembolia pulmonar confirmado por 
angiotomografía y que contaran con TC simple de tórax, 
además de tener su expediente registrado en el Sistema de 
Comunicación y Archivado de Imágenes (PACS).11 Dentro 
de los criterios de eliminación se destaca una imagen de 
tomografía simple no valorable, y casos con información 
personal incompleta.

Debido a las características del universo en estudio no se 
realizó un cálculo de tamaño de muestra, ya que se trabajó 
con el universo completo, es decir, se identificó al total de 
expedientes de pacientes con los criterios de inclusión antes 
mencionados registrados en el PACS. El universo estuvo 
constituido por 15 expedientes. Las principales variables 
en estudio fueron: edad y sexo del paciente, vaso afectado 
(arterias principales o segmentarias) y presencia del signo 
de vaso hiperdenso.

Para identificar el signo de vaso hiperdenso en la to-
mografía simple de tórax, se empleó la ventana cerebral 
estándar: la cual tiene una amplitud (W-Width) a 80 uni-
dades Hounsfield (UH) y un nivel (L-Level) de 40 UH.12

Posteriormente a la captura de la información, se pro-
cedió a trascribir los datos de los pacientes a una hoja pre-
diseñada de Excel; por último, se exportaron al programa 
estadístico Epi Info 7, el cual es un software de uso libre 
que no requiere de licencia para su manejo.

El análisis estadístico descriptivo se realizó con medidas 
de tendencia central; y para establecer la dependencia entre 
las variables categóricas y la presencia o no de trombosis pul-
monar, se utilizó χ2, se consideró significancia estadística un 
valor de p < 0.05. Se empleó la prueba U de Mann-Whitney 
para variables numéricas. Los datos se obtuvieron del sistema 
de información PACS, el cual es una base de datos digital.

RESULTADOS

Se evaluaron un total de 15 expedientes. La edad pro-
medio de los pacientes fue 60.1 ± 21.12 años (rango 25 
a 86 años).
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La variable edad se sometió a una prueba de normali-
dad para determinar la distribución de la misma, la cual 
resultó ser anormal de acuerdo al test estadístico de U de 
Mann-Whitney (Figura 1).

Para la distribución de los casos por tipo de trombosis 
versus signo de vaso hiperdenso, destaca que el signo de 
vaso hiperdenso estuvo presente en nueve de los pacientes 
con diagnóstico de trombosis completa. Fue negativo en 
cinco de casos, los cuales cursaban con trombosis pulmonar 
parcial. El paciente restante característicamente dio nega-
tivo al signo de vaso hiperdenso; sin embargo, presentaba 
trombosis pulmonar completa (Figura 2).

La edad por rangos (menor de 50 y mayor de 51 años) 
obtuvo una χ2 de 0.53, odds ratio (OR) de 2.25, con 
intervalo de confianza de 95% (IC95%) de 0.25-20.13 y 
valor de p = 0.46, por lo que se descarta la dependencia 
con el tipo de trombosis pulmonar. La afección de las 
arterias segmentarias y principales, no obtuvo valores 
estadísticamente significativos (p = 0.17) para establecer 
dependencia con el TEP (χ2 = 0.68). El compromiso de 
la arteria segmentaria por trombosis total o parcial, no es 
dependiente, con significancia (p) menor a 0.05. Asimismo, 
el sexo no obtuvo significancia estadística (p = 0.26), con 
IC95% 0.32-49.59 (Tabla 1).

Se determinó asociación entre la trombosis pulmonar 
y la arteria segmentaria afectada, con resultados esta-
dísticos significativos (p = 0.03), y OR de 4.33, IC95% 
1.60-11.69; en consecuencia, el compromiso de la arteria 
segmentaria se considera un factor de riesgo para TEP. 
De la misma manera se evidenció la asociación entre la 
presencia del signo de vaso hiperdenso con el tipo de 
trombosis pulmonar (parcial o completa), con valor de 

p = 0.001, altamente significativo, y OR de 6, con IC95% 
1.003-35.905), debido a lo cual, la presencia del signo 
de vaso hiperdenso, evidenciado mediante TC simple de 
tórax, es un factor de riesgo para desarrollar TEP (Tabla 1 
y Figura 3).

DISCUSIÓN

El diagnóstico de TEP se basa en las características clí-
nicas y la evaluación por estudios de imagen, siendo 
este último el mejor método diagnóstico. De acuerdo 
con Rodrigues W y colaboradores, en la última década, 
diversos estudios han demostrado que la TC tiene una 
alta sensibilidad y especificidad en el diagnóstico de 
TEP.13 Conforme a nuestro estudio, el hallazgo evaluado 
por TC simple de tórax en pacientes con sospecha de 
TEP, tuvo una asociación con la presencia de un trombo 
(confirmada por angio-TC).

El signo de vaso hiperdenso por tomografía, de acuerdo 
con Seguí MP y asociados, determina que generalmente 
es un signo que se describe a nivel cerebral por TC, como 
hallazgo precoz y pronóstico del evento cerebral vascular, 
encontrándose en 30% de los casos. También destaca 
que la característica hiperdensa del vaso es secundaria a 
las unidades Hounsfield (UH), donde la sangre circulante 
tiene cerca de 40 UH, mientras que un trombo intralumi-
nal alcanza las 80 UH.14 Lo que cumple con el criterio de 
Bradford Hill de analogía; en nuestro estudio se destacó 
la asociación estadísticamente significativa con el hallazgo 
imagenológico por TC de signo de vaso hiperdenso a nivel 
pulmonar, aplicando las mismas unidades Hounsfield, co-

Media = 60.13
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Figura 1: Distribución de los casos de acuerdo a la edad. 
Fuente: Departamento de Radiología e Imagen del Hospital Angeles 
Mocel en la Ciudad de México, México.
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Figura 2: Distribución de los casos por tipo de trombosis 
versus signo de vaso hiperdenso.
Fuente: Departamento de Radiología e Imagen del Hospital Angeles 
Mocel en la Ciudad de México, México.
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nocida como ventana cerebral estándar (W:80 L:40), con 
la presencia de tromboembolia pulmonar.

De igual modo, Roman Meza y colegas declararon que, 
en los últimos años, en múltiples instituciones públicas 

se ha presentado el hecho de contar con equipamiento 
especializado, sobre todo en el servicio de radiología, 
lo que conlleva a ser utilizado de forma desmedida, con 
solitudes de exámenes injustificados o sin la debida eva-

Tabla 1: Distribución de las variables categóricas en relación con el tipo de trombosis pulmonar.

Tipo de trombosis IC95%

Variable Completa Parcial Total χ2 p OR Mín Máx

Edad (años)
< 50 6 2 8 0.53 0.46 2.25 0.25 20.13> 51 4 3 7
Total 10 5 15

Arterias segmentarias y principales
Sí 3 1 4 0.17 0.68 1.71 0.13 22.51No 7 4 11
Total 10 5 15

Arterias principales
Sí 0 2 2 4.61 0.03 4.33 1.60 11.69No 10 3 13
Total 10 5 15

Arteria segmentaria
Sí 7 2 9 1.25 0.26 3.50 0.37 32.97No 3 3 6
Total 10 5 15

Signo de vaso hiperdenso
Sí 9 0 9 11.25 0.001 6.00 1.003 35.908No 1 5 6
Total 10 5 15

Sexo
Femenino 5 1 6 1.25 0.26 4.00 0.32 49.59Masculino 5 4 9
Total 10 5 15

IC95% = intervalo de confianza de 95%. Máx = máximo. Mín = mínimo. OR = razón de momios (odds ratio). 
Fuente: Departamento de Radiología e Imagen del Hospital Angeles Mocel en la Ciudad de México, México.

Figura 3: A) Caso negativo. B y C) Tromboembolismo pulmonar con signo de vaso hiperdenso en vista coronal.

A  B C
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luación clínica o presunción adecuada.15 Con este estu-
dio se busca disminuir el uso inadecuado de estudios de 
imagen, la exposición al paciente a radiación innecesaria, 
y de recursos a nivel hospitalario, evitando exponer a los 
pacientes a estudios invasivos y costosos, y lo más impor-
tante, retrasando su diagnóstico y tratamiento específicos, 
aumentado el riesgo de mortalidad por TEP.

Es preciso señalar que este estudio presenta limitaciones, 
como el tipo de variables estudiadas, además, no se incluyen 
datos sobre si el paciente falleció o sobrevivió, para poder 
evaluar el factor pronóstico del signo de vaso hiperdenso.

CONCLUSIÓN

Nuestros resultados muestran que por medio de la tomo-
grafía simple de tórax de pacientes con sospecha de TEP 
(posteriormente confirmada por angiotomografía), se logró 
visualizar con ventana cerebral estándar (W:80 L:40), el 
signo de vaso hiperdenso; además de una asociación entre 
la presencia de trombosis pulmonar con el compromiso de 
las arterias segmentarias.

Finalmente, se concluye que la probabilidad de trom-
bosis pulmonar completa es seis veces mayor si se presenta 
el signo de vaso hiperdenso por TC simple de tórax con 
ventana cerebral estándar (W:80 L:40).

Cumplimiento de las directrices éticas

Conflicto de intereses: Rubén Uriostegui Flores, José Luis 
Ríos Reina y Carolina González Vergara declaramos no 
tener conflicto de intereses.
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humanos realizado por ninguno de los autores.
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Resumen

Introducción: el síndrome de apnea obstructiva del sueño 
(SAOS) es una patología común infradiagnosticada que au-
menta el riesgo de complicaciones perioperatorias en el manejo 
de la vía aérea. Objetivo: demostrar la utilidad del cuestionario 
STOP-BANG para SAOS como complemento de la valoración 
preanestésica para identificar vías aéreas difíciles. Material y 
métodos: se incluyeron pacientes sometidos a cirugía con anes-
tesia general en un periodo de 13 meses en el Hospital Ángeles 
Mocel. Resultados: fueron incluidos 116 pacientes. El promedio 
de edad fue 44.5 ± 14.9 años. La media de IMC fue 26.5 ± 5.4 
y la de índice de predicción de intubación difícil (IPID) fue 7 ± 
2.1. Se registraron 21 (18.1%) hipertensos y siete (6.0%) con 
diabetes mellitus. El estado ASA fue I en 19 (16.4%) pacientes y 
II en 96 (82.8%). El puntaje del cuestionario STOP-BANG fue alto 
en 13 (11.2%), bajo en 69 (59.5%) e intermedio en 34 (29.3%). 
El promedio de número de intentos de intubación fue 1 ± 0.25 
con videolaringoscopia. Conclusiones: el IPID tiene asociación 
estadísticamente significativa con el puntaje de STOP-BANG 
(p < 0.000). Por ser una herramienta accesible y sencilla, estos 
resultados apoyan el uso del cuestionario STOP-BANG como 
parte rutinaria de la valoración preanestésica.

Palabras clave: vía aérea difícil, síndrome de apnea obs-
tructiva del sueño, valoración preanestésica, cuestionario 
STOP-BANG, índice predictivo de intubación difícil.

Abstract

Introduction: obstructive sleep apnea syndrome is a 
commonly undiagnosed disorder. It can increase the risk of 
airway management complications in the perioperative period. 
Objective: demonstrate using the STOP-BANG questionnaire 
as an additional tool of the pre-anesthetic assessment to help 
identify difficult airways. Material and methods: we included 
patients who underwent surgery with general anesthesia at 
the Hospital Angeles Mocel in a thirteen-month study lapse. 
Results: 116 patients were included. The mean age was 44.5 
± 14.9 years. The mean BMI was 26.5 ± 5.4 and the difficult 
intubation predictive index (DIPI) was 7 ± 2.1. There were 21 
(18.1%) hypertensive patients and seven (6.0%) with diabetes 
mellitus. The ASA status was I in 19 (16.4%) patients and II 
in 96 (82.8%). The STOP-BANG questionnaire score was 
high in 13 (11.2%), low in 69 (59.5%) and intermediate in 34 
(29.3%). The mean number of intubation attempts was 1 ± 
0.25 with videolaryngoscopy. Conclusions: the DIPI has a 
statistically significant association with the STOP-BANG score 
(p < 0.000). Because it is an accessible and simple tool, these 
results support the use of the STOP-BANG questionnaire as 
a routine part of pre-anesthetic assessment.

Keywords: difficult airway, obstructive sleep apnea, 
preanaesthesic assessment, STOP-BANG questionnaire, 
difficult intubation predictive index.
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Abreviaturas:
ASA = American Society of Anesthesiologists. 
IMC = índice de masa corporal.
IPID = índice predictivo de intubación difícil.
RCRI = Revised Cardiac Risk Index (índice de riesgo cardiaco revisado).
SAOS = síndrome de apnea obstructiva del sueño.
STOP-BANG = acrónimo del inglés: Snore (ronquido), Tired (cansan-
cio o somnolencia), Observed apneas (apneas observadas), Pressure 
(hipertensión arterial), Body mass index (índice de masa corporal > 
35 kg/m2), Age (edad > 50), Neck (circunferencia del cuello > 40 
cm) y Gender (sexo masculino).

INTRODUCCIÓN

El síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) se ca-
racteriza por episodios de un colapso, completo o parcial, 
de la vía aérea superior con una saturación de oxígeno 
disminuida durante el sueño. Esta alteración resulta en 
un sueño fragmentado y no restaurativo.1 Los síntomas 
incluyen ronquidos, apneas durante el sueño y excesiva 
somnolencia durante el día. Se ha relacionado el SAOS con 
una mala calidad de vida, accidentes de tránsito, laborales, 
trastornos del estado de ánimo, problemas de concen-
tración y memoria.2 Otros padecimientos relacionados 
son hipertensión arterial sistémica, arritmias, cardiopatía 
isquémica, insuficiencia cardiaca y enfermedad vascular 
cerebral.3

Se estima que en el mundo 936 millones de adultos 
entre 30 a 60 años de edad padecen SAOS leve.4 En la 
Ciudad de México se estimó una prevalencia de SAOS 
de 3.4% en adultos mayores de 40 años.5 Estimación que 
aumenta de manera exponencial al incremento del índice 
de masa corporal (IMC), llegando a ser casi 10% en sujetos 
con IMC mayor a 40 kg/m2.6 Al realizar una evaluación de la 
vía aérea es importante considerar que 72% de la población 
adulta tenía sobrepeso y obesidad en México en 2016.7 La 
fisiopatología depende del colapso y apertura de la faringe, 
la cual es dependiente de dos fuerzas. La fuerza dilatadora 
es responsable de mantener abierta la faringe y que para 
llevar a cabo su función necesita de la contracción de los 
músculos dilatadores de la faringe, como el geniogloso, el 
cual es el de mayor tamaño y más estudiado, y el volumen 
pulmonar que, realizando una fuerza de tracción, deter-
mina estabilidad a la faringe. La fuerza colapsante, la cual 
realiza el cierre de la faringe, se conforma por la presión 
negativa dentro del lumen ocasionada por la contracción 
del músculo diafragma y la presión positiva de tejidos 
blandos fuera del lumen. En pacientes sanos, la faringe 
se colapsa cuando la presión intraluminal es menor a la 
presión atmosférica, mientras que en SAOS el colapso se 
genera con presiones intraluminales mayores a la atmosfé-
rica, por lo que al momento del sueño la pérdida del tono 
muscular de la vía aérea superior provoca la obstrucción 

de la faringe.8 El estándar de oro para diagnosticar el SAOS 
es la polisomnografía, el cual es un estudio de alto costo y 
poco accesible.9 Las manifestaciones clínicas del SAOS son 
variadas, predominantemente existen síntomas diurnos y 
nocturnos además de signos característicos. Comenzando 
por los síntomas nocturnos, podemos encontrar los ron-
quidos, que se presenten en al menos cinco noches por 
semana interrumpidos por periodo de apneas de 10 segun-
dos, movimientos excesivos, nicturia, disnea y en ocasiones 
síntomas de reflujo gastroesofágico. Los síntomas diurnos 
se caracterizan por una somnolencia excesiva, fatiga, ce-
falea matutina, dificultad para concentrarse o problemas 
de memoria, disminución en la libido y trastornos en el 
estado de ánimo como ansiedad y depresión.10 Con una 
adecuada historia clínica se debería sospechar de primera 
instancia un trastorno del sueño, si consideramos signos 
y síntomas, además el índice de masa corporal mayor a 
30 kg/m2, diámetro de cuello mayor o igual a 40 cm en 
hombre y mayor a 38 cm en mujeres.11

Una herramienta de tamizaje ya validada para evalua-
ción de riegos para el SAOS es el cuestionario STOP-BANG 
(Tabla 1), del acrónimo en inglés: Snore (ronquido), Tired 
(cansancio o somnolencia), Observed apneas (apneas ob-
servadas), Pressure (hipertensión arterial), Body mass index 
(índice de masa corporal > 35 kg/m2), Age (edad > 50), 
Neck (circunferencia del cuello > 40 cm) y Gender (sexo 
masculino). Cada una de estas variables, de estar presentes, 
suma 1 punto. Los puntajes para la probabilidad de padecer 
SAOS son los siguientes: riesgo bajo de 0-2 puntos, riesgo 
intermedio de 3-4 puntos y riesgo alto mayor o igual a 5 
puntos.12

La valoración clinimétrica de la vía aérea IPID (índice 
predictivo de intubación difícil) se basa en la búsqueda 
de predictores clínicos mediante las escalas Mallampati, 
Patil-Aldreti, Distancia esternomentoniana, Distancia in-
terincisivos y protusión mandibular, para identificar una 
vía aérea difícil (Tabla 2).13,14 Por otra parte, es importante 
mencionar que existe un riesgo para la ventilación difícil 
con máscara facial, por la presencia de barba, ausencia 
de dientes, historia de ronquido o apnea obstructiva del 
sueño, protrusión mandibular limitada, distancia ester-
nomentoniana disminuida, Mallampati 3 o 4, obesidad, 
antecedente de radioterapia en cuello, edad avanzada, 
género masculino.15 Dentro de los predictores de laringos-
copia e intubación difícil es importante recalcar la apertura 
oral limitada, limitación de la extensión de la cabeza o del 
cuello, historia previa de intubación difícil.16

La intubación difícil y la apnea obstructiva del sueño 
son dos grandes problemas para el anestesiólogo; pue-
den contribuir a un mayor riesgo perioperatorio, por el 
impacto en morbilidad y mortalidad, ya que ambas están 
relacionados a anormalidades de la vía aérea superior. 
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Tabla 1: Cuestionario STOP-BANG para identificar riesgo para síndrome de apnea obstructiva del sueño.

S - Snoring ¿Usted ronca por las noches? Sí No
T - Tired ¿Se siente cansado, fatigado o somnoliento durante el día? Sí No
O - Observed ¿Alguien más lo ha observado detener su respiración al dormir? Sí No
P - blood Pressure ¿Usted tiene o está en tratamiento para la hipertensión arterial? Sí No
B - BMI Índice de masa corporal > 35 kg/m2 Sí No
A - Age Edad > 50 años Sí No
N - Neck circumference Circunferencia de cuello > 40 cm Sí No
G - Gender ¿Es hombre? Sí No

Riesgo bajo: 0-2 puntos
Riesgo intermedio: 3-4 puntos
Riesgo alto: ≥ 5 puntos
BMI = body mass index (índice de masa corporal).

Tabla 2: Ítems que conforman el IPID (índice de predicción de intubación difícil) para la valoración de vía aérea.

Ítem Técnica Clasificación

Escala Mallampati Paciente sedente, cabeza en posición 
neutral, en un acto de fonación con la 
lengua afuera

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

Escala Patil-Aldreti  
(distancia tiromentoniana)

Paciente sedente, cabeza extendida 
y boca cerrada. Se valora la distancia 
entre el cartílago tiroides (escotadura 
superior) y el borde inferior del mentón

Clase I: > 6.5 cm (laringoscopia e intubación endotra-
queal sin dificultad)
Clase II: 6 a 6.5 cm (laringoscopia e intubación con 
cierto grado de dificultad)
Clase III: < 6 cm (laringoscopia e intubación muy difíciles)

Distancia  
esternomentoniana

Paciente sedente, cabeza en extensión y 
boca cerrada. Se valora la longitud de una 
línea recta que va del borde superior del 
manubrio esternal a la punta del mentón

Clase I: > 13 cm
Clase II: 12 a 13 cm
Clase III: 11 a 12 cm
Clase IV: < 11 cm

Distancia  
interincisivos

Paciente sedente, cabeza en posición 
neutral, boca abierta. Se valora la longi-
tud entre incisivos

Clase I: > 3 cm (laringoscopia e intubación sin dificultad)
Clase II: 2.5-3 cm (laringoscopia e intubación con 
cierto grado de dificultad)
Clase III: 2-2.5 cm (laringoscopia e intubación con 
mayor grado de dificultad)
Clase IV: < 2 cm (laringoscopia e intubación difícil o 
imposible)

Protusión mandibular Paciente sedente, cabeza en posición 
neutral, realiza una mordedura del labio 
superior con los dientes inferiores

Grado 1: se cubre la mucosa del labio con los dientes 
inferiores
Grado 2: parcialmente capaz de cubrir la mucosa del 
labio con los dientes inferiores
Grado 3: incapacidad para morder el labio superior

Puntaje:
5-7: intubación fácil.
8-10: discreta dificultad. No requiere maniobras adicionales.
11-13: franca dificultad. Maniobras adicionales.
14-16: gran dificultad. Requiere más de dos intentos.
17-18: intubación imposible.
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Estudios han relacionado que los pacientes con apnea 
obstructiva del sueño tienen un mayor riesgo de ventila-
ción e intubación difícil.17 El SAOS es un padecimiento 
que está infradiagnosticado debido al alto costo de la 
polisomnografía, y en el periodo perioperatorio puede 
tener impacto en el pronóstico del paciente por las 
patologías antes descritas asociadas al mismo; por esta 
razón, el tamizaje con STOP-BANG es una herramienta 
validada para identificar los riesgos asociados al de SAOS 
en el perioperatorio.18

El objetivo de este estudio es analizar la utilidad del cues-
tionario STOP-BANG para SAOS como complemento de la 
valoración preanestésica para identificar vías aéreas difíciles 
en pacientes sometidos a cirugía con anestesia general.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio observacional, transversal, descriptivo, prospectivo. 
Posterior a la aprobación del Comité de Bioética e Inves-
tigación, se analizaron pacientes adultos que ingresaron a 
quirófano con requerimiento de algún tipo de anestesia 
general balanceada o total endovenosa entre marzo 2022 
y mayo de 2023 en el Hospital Angeles Mocel. Durante 
la valoración preanestésica, el residente de anestesiología 
evaluó el modelo clinimétrico (IPID), el cual está confor-
mado por la suma de las escalas Mallampati, Patil-Aldreti, 
Distancia esternomentoniana, Distancia interincisivos y 
Protusión mandibular, además de realizar el cuestiona-
rio STOP-BANG de manera directa a los pacientes. En 
quirófano tras la inducción se realizó intubación con vi-
deolaringoscopia hoja Macintosh, registrando los intentos 
realizados. Para el análisis de los datos se utilizó el software 
SPSS v.25 IBM, en el cual se analizó la asociación de las 
variables IPID y STOP-BANG. Se consideró significativo un 
valor de p < 0.05.

RESULTADOS

Se ingresaron un total de 116 pacientes, la media de edad 
fue de 44.5 ± 14.9 años. El género masculino fue 44%, fe-
menino 56%. La media de IMC 26.5 ± 5.4 y la de IPID 7 ± 
2.1. Hipertensos fueron 21 (18.1%) y con diabetes mellitus 
(DM) siete (6.0%). El estado ASA fue I en 19 (16.4%) pacien-
tes, II en 96 (82.8%), IV en uno (0.9). El RCRI fue I en 115 
(99.1%). La escala STOP-BANG mostró riesgo alto en 13 
(11.2%), riesgo bajo en 69 (59.5%) y riesgo intermedio en 
34 (29.3%). El número de intentos de intubación la media 
fue de 1 ± 0.25; sin embargo, se usó videolaringoscopio 
en 100% (Tabla 3). Posteriormente se realizó un análisis 
bivariado con la escala IPID versus STOP-BANG (Tabla 4), 
donde se encontró significancia estadística al asociar estas 
variables con p = 0.000.

DISCUSIÓN

En la literatura existe evidencia sobre la asociación de una 
vía aérea difícil, así como una intubación difícil relacio-
nada con el puntaje de la escala de STOP-BANG, donde 
los pacientes con riesgo alto a SAOS mostraron mayores 
intentos de intubación y dificultad en la ventilación. Según 
Acar y colaboradores, la asociación de una intubación 
difícil es de 13%, siendo observada una relación con un 
puntaje de riesgo alto de SAOS, los cuales se acompañan 
de una asociación a un bajo valor de SpO2 preoperatorio, 
presencia de comorbilidades, índice de masa corporal 
> 30 y diámetro de cuello > 40 cm.19 Estos resultados 
fueron similares con los nuestros: 11.2% de asociación 
con IPID alto con STOP-BANG alto. Por otro lado, Tosh-

Tabla 3: Características generales 
de la población (N = 116).

Características n (%)

Edad (años)* 44.5 ± 14.9
Género

Masculino 51 (44.0)
Femenino 65 (56.0)

IMC (kg/m2)* 26.5 ± 5.4
IPID* 7 ± 2.1
HAS 21 (18.1)
DM 7 (6.0)
ASA

I 19 (16.4)
II 96 (82.8)
IV 1 (0.9)

RCRI I 115 (99.1)
STOP-BANG

Alto 13 (11.2)
Bajo 69 (59.5)
Intermedio 34 (29.3)

ARISCAT
Alto 5 (4.3)
Bajo 95 (81.9)
Intermedio 15 (12.9)
Moderado 1 (0.9)

Circunferencia de cuello (cm)* 37 ± 3.5
Intentos de intubación* 1 ± 0.25
SpO2, mediana [RIC] 94.6 [88-94]

* Valores expresados en media ± desviación estándar.
ARISCAT = Assess Respiratory Risk in Surgical Patients in Catalonia. 
ASA = American Society of Anesthesiologists. DM = diabetes mellitus. 
HAS = hipertensión arterial sistémica. IMC = índice de masa corporal. 
IPID = índice predictivo de intubación difícil. RCRI = Revised Cardiac 
Risk Index (índice de riesgo cardiaco revisado). 
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niwal y asociados concluyen que la escala STOP-BANG 
puede ser utilizada como predictor de intubación difícil 
en pacientes con obesidad y SAOS diagnosticado o no 
diagnosticado.20 La asociación de intentos de intubación 
con la escala de STOP-BANG fue complicada debido a 
que en todos los intentos de intubación se utilizó video-
laringoscopia porque ofrece una mayor seguridad para 
los pacientes de nuestro hospital; aun así, es importante 
resaltar en nuestros resultados la asociación significativa 
del modelo clinimétrico IPID con la escala STOP-BANG, 
ya que nos demuestra la importancia de realizar una 
temprana y completa valoración preanestésica de la 
vía aérea. Para el anestesiólogo es de suma importancia 
realizar una adecuada evaluación preanestésica, ya que 
tendrá impacto en la planeación y manejo de la vía aérea 
en el quirófano. Es importante considerar el tamizaje a 
SAOS, ya que se asocia a complicaciones respiratorias 
importantes. Siendo la polisomnografía el estándar de oro 
para su diagnóstico, la escala STOP-BANG es un cuestio-
nario validado y sencillo de realizar. Creemos que es de 
gran relevancia sembrar la curiosidad a nuevas investi-
gaciones acerca del SAOS, ya que es una patología que 
está asociada inclusive a una vía aérea difícil fisiológica 
y puede aumentar los riesgos de presentar insuficiencia 
respiratoria, choque y estado de alteración de conscien-
cia.21 Para estudios futuros, sería interesante investigar 
la utilidad del cuestionario de STOP-BANG en contexto 
de sedación, anestesia regional y en la presencia de una 
ventilación difícil. Por último, esta investigación pretende 
igualmente invitar a las especialidades perioperatorias 
a la reflexión sobre la importancia de la identificación 

temprana del síndrome de apnea obstructiva del sueño, 
al cual, a pesar de tener mayor incidencia en nuestro país, 
se le da mínima importancia.

CONCLUSIONES

La escala STOP-BANG es una herramienta válida para la 
evaluación preanestésica y el manejo de vías aéreas difí-
ciles. Su asociación con el IPID proporciona un enfoque 
accesible y confiable para la toma de decisiones. Al utilizarla 
de manera rutinaria, se puede garantizar mayor seguridad 
en la planeación y abordaje de las vías aéreas difíciles.
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Resumen

Introducción: existen pruebas sólidas que respaldan la promo-
ción de la lactancia materna, el contacto piel a piel, el alojamien-
to conjunto y el respaldo comunitario para lograr una lactancia 
materna exitosa. Sin embargo, la pandemia de COVID-19 ha 
tenido un impacto en estos aspectos. El objetivo de este estu-
dio fue describir el efecto de la pandemia en la duración y las 
prácticas de lactancia materna en mujeres lactantes. Material 
y métodos: se llevó a cabo un estudio observacional de corte 
transversal y analítico mediante un cuestionario en línea entre 
junio a diciembre de 2022. Resultados: se analizaron 328 
cuestionarios de madres lactantes. La duración más común de 
la lactancia fue de 13 a 24 meses, seguida de 25 meses y 1 a 
3 meses. El 57.6% de las madres informaron dificultades en el 
proceso de lactancia, y el 7.91% señaló complicaciones en sus 
bebés relacionadas con la lactancia. El 71.62% de las madres 
recibió apoyo de diversas fuentes, y la duración promedio de 
la lactancia en este grupo fue de 12.32 meses. Conclusión: 
este estudio revela un aumento significativo en la duración de 
la lactancia materna durante la pandemia en esta población.

Palabras clave: COVID-19, lactancia materna, lactancia 
materna mixta, cuidado postparto, cuidado postnatal.

Abstract

Introduction: substantial evidence supports breastfeeding 
promotion, skin-to-skin contact, rooming-in, and community 
support for successful breastfeeding. However, the COVID-19 
pandemic has had an impact on these aspects. This study 
aimed to describe the pandemic’s effect on the duration and 
practices of breastfeeding in lactating women. Material and 
methods: a cross-sectional observational and analytical 
study was conducted using an online questionnaire between 
June to December 2022. Results: 328 questionnaires from 
breastfeeding mothers were analyzed. The most common 
duration of breastfeeding was 13 to 24 months, followed by 
25 months and 1 to 3 months. 57.6% of mothers reported 
difficulties in the breastfeeding process, and 7.91% reported 
complications in their babies related to breastfeeding. 71.62% 
of mothers received support from various sources, and the 
average duration of breastfeeding in this group was 12.32 
months. Conclusion: this study reveals a significant increase 
in the duration of breastfeeding during the pandemic in this 
population.

Keywords: COVID-19, breastfeeding, mixed breastfeeding, 
postpartum care, postnatal care.
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Abreviaturas:
COVID-19 = enfermedad por coronavirus 2019 (coronavirus disease 
2019).
ENSANUT = Encuesta Nacional de Salud y Nutrición.
LM = lactancia materna.
LME = lactancia materna exclusiva.
SARS-CoV-2 = síndrome respiratorio agudo grave por coronavirus 2 
(severe acute respiratory syndrome coronavirus 2).

INTRODUCCIÓN

En marzo de 2020, la Organización Mundial de la Salud 
declaró la emergencia sanitaria mundial como una pan-
demia debido al coronavirus 2019 (COVID-19). El primer 
caso de COVID-19 se detectó en México el 27 de febrero 
de 2020. El 30 de abril, 64 días después de este primer 
diagnóstico, el número de pacientes aumentó exponencial-
mente, alcanzando un total de 19,224 casos confirmados 
y 1,859 (9.67%) fallecidos.1,2

La pandemia causada por COVID-19 ha afectado a 
todas las dimensiones de la atención en salud, entre ellas 
el aseguramiento de la lactancia materna exclusiva y su 
promoción. En México, de acuerdo con el análisis de 
la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 
Continua 2021 y 2022 en mujeres de 14-59 años y 
sus hijos/as menores de 24 meses, el 33.6% de niñas y 
niños menores a seis meses recibió lactancia materna 
exclusiva (LME). El 27.2% de niñas y niños menores a 
24 meses no recibió LME durante los primeros tres días 
de vida y fue alimentado con fórmula comercial infantil 
u otro líquido.3

A pesar de la escasa información publicada desde su 
inicio, sobre la transmisión vertical materno-infantil a 
través de la leche materna, en múltiples países se vieron 
afectadas las prácticas que favorecen inicialmente la lac-
tancia materna (LM) al no contar con pruebas maternas 
negativas de COVID-19. Más adelante se demostró que 
no existe evidencia que revele la presencia de SARS-CoV-2 
en muestras de leche materna, siendo sometidas a análisis 
con técnicas de qRT-PCR para SARS-CoV-2 sin éxito.4-6 
No obstante, existen reportes de anticuerpos maternos 
(80% de ellas y en altas concentraciones) y hasta por seis 
meses, anti-SARS-CoV-2 (IgA) en madres previamente 
infectadas con el coronavirus; por tanto, es imperativo 
considerar que este tipo de transmisión no se produce. 
En consecuencia, la LM debe iniciarse precozmente ya 
que los beneficios de la leche materna superan el riesgo 
de amamantar en pandemia por COVID-19, y en caso 
de sospecha o infección materna debe incluirse medidas 
generales para evitar contagiar al infante. Sólo en caso 
de cuadros clínicos severos en la madre se recomienda 
la alimentación con leche materna de forma indirecta, la 
LM no debe suspenderse, la madre y su bebé no deben 

separarse, no debe interrumpirse el contacto piel con piel 
y la lactancia debe iniciarse lo antes posible.7-11

De acuerdo con datos recopilados, se estima que al-
rededor del mundo, anualmente 78 millones de recién 
nacidos no reciben amamantamiento en la primera hora; 
en Latinoamérica el 38% de los niños tuvieron LME hasta los 
seis meses. Comparativamente un estudio global en donde 
analizaron los comportamientos de la LME en 194 países, 
el 40% la recibieron, de estos sólo 23 países reportaron 
índices de LME por sobre el 60%, siendo Bolivia, Burundi 
y Cabo Verde los más beneficiados.12 La pandemia de CO-
VID-19 nos mostró cómo los enfoques para la formulación 
de políticas, ya sea en el contexto de COVID-19 u otras 
enfermedades infecciosas, deben considerar el equilibrio 
total de riesgos.13

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio observacional de corte transversal y analítico efec-
tuado a partir de un cuestionario en línea a madres lactantes 
de niños con edad de 12 a 24 meses, que se atendieron en 
la consulta privada de Hospital Angeles Pedregal. Debido 
a la pandemia, los cuestionarios se enviaron a los correos 
electrónicos, a las madres que acudieron al consultorio en-
tre junio a diciembre de 2022. El cuestionario contiene una 
sección para información demográfica y datos generales; 
prácticas de lactancia en el hospital de atención y prácticas 
de lactancia en casa. Las preguntas del cuestionario fueron 
formuladas después de la revisión de la literatura en cuanto 
a las recomendación e indicadores de lactancia materna. 
Antes de su aplicación y llevar a cabo estudio piloto, el 
cuestionario fue validado en cuanto a su contenido a 
través de juicio y expertos, quienes determinaron la sufi-
ciencia, claridad, coherencia y relevancia del cuestionario 
construido. La información se trasladó a una base de datos 
en Excel y posteriormente se analizaron con el programa 
SPSSv25. Se utilizaron pruebas estadísticas como χ2 y la 
prueba t de Student para una muestra. La investigación 
fue aprobada por los comités de ética e investigación del 
Hospital Angeles Pedregal.

RESULTADOS

Se incluyeron 328 cuestionarios para el análisis de datos 
(Figura 1 y Tabla 1).

El 59% de las madres mencionó haber tenido contacto 
piel con piel como parte de las prácticas hospitalarias 
de lactancia, el 50.55% ofreció lactancia en la primera 
hora de vida, practicar el alojamiento conjunto 64.87% 
y supervisión de técnica de lactancia 63.95%. Respecto 
al tipo de alimentación, se ofreció seno materno exclusi-
vo en 28.34%, alimentación mixta en 61.54% y sólo un 
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10.04% fórmula infantil de manera exclusiva. En 57.6% 
presentaron complicaciones para lactar en casa, 56.08% 
complicaciones maternas y 7.91% complicaciones en los 
recién nacidos. Las complicaciones reportadas en los re-
cién nacidos fueron deshidratación y pérdida de peso (sin 
requerir hospitalización), 17 y cinco ameritaron manejo 
hospitalario en la primera semana de vida. El 71.62% ma-
nifestó recibir apoyo de varias fuentes (médico pediatra, 
ginecólogo, familia, asesoras en lactancia, o internet y 
redes sociales). De las mujeres que trabajaban, el 39.92% 
respondió contar con normatividad laboral que apoya la 
lactancia materna (Tabla 2). 

El periodo de lactancia más común abarcó desde 13 hasta 
24 meses, representando 34.1% de las muestras. El segundo 
periodo fue de 25 meses o más, con 17.7%, seguido por 
un tercer periodo de lactancia más común que osciló entre 
uno y tres meses, que representó 17.4% del total (Figura 2).

Para el análisis de la medida de asociación entre varia-
bles, se empleó la prueba de χ2, agrupándose los datos en 
tres categorías, 0-6 meses (31.7%), 7-11 meses (16.5%) y 
12-25 meses (51.8%) para cada categoría. Por último, se 
realizó una comparación estadística de la media de 3.28 
meses, reportado en la literatura antes de la pandemia, 
realizándose una prueba t de Student para una muestra, 

con un valor de t de 20.96 con 327 grados de libertad, 
resultando una p < 0.000. La media resultante fue de 
12.32 meses, lo que indica que, en promedio, las muje-
res encuestadas informaron una duración de la lactancia 
materna de 12.32 meses. Esto sugiere que la pandemia 
tuvo un impacto positivo en la duración promedio de la 
lactancia para esta población.

En la correlación entre la duración de la LM y el tipo 
de alimentación proporcionada al lactante se obtuvo 
significancia estadística (p < 0.005). De 0 a 6 meses: el 
mayor porcentaje de lactantes recibieron alimentación 
mixta, con un total de 202, con fórmula infantil 33 y seno 
materno exclusivo 93. En el análisis comparativo de la 
duración de la LM durante el periodo de confinamiento 
con la presencia de dificultades en el entorno doméstico 
para la lactancia, se identificó significancia estadística (p 

Tabla 1: Características sociodemográficas. N = 328.

Edad, (años) n (%)

< 20 4 (1.2)
20 a 29 45 (13.7)
30 a 39 197 (60.1)
40 a 49 82 (25.0)

Escolaridad
Secundaria 8 (2.4)
Preparatoria 27 (8.3)
Licenciatura 121 (36.9)
Maestría 172 (52.4)

Estado civil
Soltera 31 (9.4)
Casada 201 (61.3)
Unión libre 96 (29.3)

Ocupación
Hogar o trabajo no remunerado 61 (18.6)
Trabaja desde casa 72 (22.0)
Trabaja fuera de casa 195 (59.4)

Número de hijos
1 161 (49.1)
2 142 (43.3)
3 23 (7.0)
4 2 (0.6)

Hospital de nacimiento
Hospital privado 242 (73.5)
IMSS 44 (13.4)
ISSSTE 14 (4.3)
SSA 20 (6.1)
Otros 9 (2.7)

IMSS = Instituto Mexicano del Seguro Social. ISSSTE = Instituto de 
Seguridad y Servicios Sociales de los Trabajadores del Estado.  
SSA = Secretaría de Salud.

Figura 1: Se muestra el diagrama STROBE (Strengthening 
the Reporting of Observational studies, in Epidemiology).14 Se 
enviaron 400 cuestionarios y finalmente se analizaron 328.

Excluidos n = 20
– Nacimiento fuera  

de México
– Menores a 35  

semanas al nacer
– Menores de 1,800 g 

al nacer

Mujeres lactantes  
a quienes se envió el 

cuestionario
n = 400

Mujeres que contestaron 
el cuestionario

n = 354

Cuestionarios evaluados
n = 328

Cuestionarios para datos
n = 328

Cuestionarios  
eliminados n = 6

No contestaron  
el cuestionario

n = 46
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< 0.005). A pesar de que cerca de 43% de las madres 
lactantes refirieron no presentar dificultades, por lo menos 
57% sí las presentó. Al analizar la duración de la LM con 
el apoyo que recibieron durante el periodo de confina-
miento, también se encontró significancia estadística (p 
< 0.005) (Tabla 2). Es importante destacar que el análisis 
comparativo no permite establecer una relación causal 
directa entre estas correlaciones.

DISCUSIÓN

Los resultados de este análisis indican que la prevalencia 
de la LM en menores de seis meses mostró una tendencia 
al aumento, pasando de 28.6% en 2018-2019 según la 
ENSANUT previa a la pandemia, a 31.7%, y alcanzando 
33.6% en la última encuesta de ENSANUT 2021-2022.3 
Sin embargo, sigue estando por debajo de las metas 
establecidas por la Organización Mundial de la Salud.15 
Este incremento puede deberse a un efecto positivo de 
la pandemia por COVID-19. A pesar de la incertidumbre 
inicial sobre la transmisión vertical del COVID-19, existía 
evidencia de que la leche de las madres infectadas con el 
SARS-CoV-2 contiene anticuerpos IgA que protegen contra 
la enfermedad. Aunque este estudio no profundizó en la 
razón por la que las madres eligen la LM en medio de 
riesgos percibidos.16

En un estudio realizado por Ceulemans y colabora-
dores, con una muestra de 3,823 lactantes, el 53% fue 

alimentado exclusivamente con LM. El 91% de las madres 
informó que la alimentación de sus hijos no se vio alterada 
por la pandemia; sin embargo, 82% de las madres que 
modificaron la alimentación señalaron aumento en la 

Tabla 2: Prácticas de lactancia frente a la duración de la lactancia materna. N = 328.

0-6 meses
n (%)

7-11 meses
n (%)

> 12 meses
n (%) % p*

Hospitalarias
Contacto piel con piel 53 (16.1) 33 (10.0) 108 (32.9) 59.0 4.321
Lactancia en la primera hora de vida 52 (15.8) 29 (8.84) 85 (25.91) 50.55 0.323
Alojamiento conjunto 63 (19.2) 33 (10.0) 117 (35.67) 64.87 2.585
Supervisión de técnica de lactancia materna 64 (19.5) 31 (9.45) 115 (35.0) 63.95 2.494

Tipo de alimentación 0.000
Seno materno exclusivo 17 (5.18) 10 (3.04) 66 (20.12) 28.34
Alimentación mixta 69 (21.0) 37 (11.28) 96 (29.26) 61.54
Fórmula infantil únicamente 18 (5.48) 7 (2.13) 8 (2.43) 10.04

En casa
Dificultades en casa para dar lactancia materna 70 (21.34) 31 (9.45) 85 (25.91) 56.7 0.019
Complicaciones en la madre 65 (19.81) 32 (9.75) 87 (26.52) 56.08 3.620
Complicaciones en el bebé 5 (1.52) 5 (1.52) 16 (4.87) 7.91 8.161
Apoyo para continuar con lactancia materna 53 (16.15) 43 (13.1) 139 (42.37) 71.62 0.050
Normatividad de lactancia en el trabajo 34 (10.36) 22 (6.7) 75 (22.86) 39.92 5.062

* Prueba de χ2. 

Figura 2: Duración de la lactancia materna en mujeres lactantes 
de la Ciudad de México durante la pandemia por COVID-19.
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frecuencia de tomas debido a las restricciones de confi-
namiento y al deseo materno de protección inmunológica 
frente al COVID-19. Además, 55% consideró prolongar el 
periodo de LM debido a la pandemia.1 Hull y asociados 
realizaron una encuesta en Australia y encontraron que 
48% de las madres consideraban la leche materna como 
fuente de protección inmunológica y que la mayoría 
de las preocupaciones no estaban relacionadas directa-
mente con el COVID-19. Estas preocupaciones incluían 
problemas comunes como la baja producción de leche 
en relación con el peso del recién nacido, dolor en los 
senos y pezones, y mastitis.16

En cuanto a las prácticas de LM, se observó que al 
menos 60% de las madres llevaron a cabo el contacto piel 
con piel, el alojamiento conjunto y la supervisión de la 
técnica de LM. Sin embargo, se detectó que solamente la 
mitad de las madres proporcionó lactancia materna en la 
primera hora de vida. Esto podría estar relacionado con el 
hecho de que la mayoría de las madres recibieron atención 
en hospitales privados y, en un principio, los protocolos 
de atención obstétrica no estaban bien establecidos. Esta 
disminución en la práctica de la LM en la llamada ‘hora 
dorada’ sigue siendo un aspecto relevante.17 El porcentaje 
observado es inferior al 58% informado en América Latina, 
pero se asemeja a las cifras reportadas en África (50%) y 
es significativamente menor que lo registrado en Europa 
del Este (36%).18

Aunque el confinamiento en sí no se relacionó esta-
dísticamente con incremento en la duración de la LM, 
Brown y Shenker identificaron que el aumento del tiempo 
disponible para concentrarse en la alimentación del recién 
nacido resultó especialmente útil en casos de problemas 
con el agarre. Además, la reducción en el número de visitas 
familiares limitó los comentarios y comentarios no desea-
dos, lo que permitió una mayor privacidad. La presencia 
de la pareja en casa durante el confinamiento también 
facilitó una distribución equitativa de las responsabilidades 
de cuidado y fortaleció el vínculo entre la pareja y el bebé. 
A través de este apoyo, se difundió información sobre los 
beneficios de la lactancia y la seguridad de ofrecerla, lo que 
influyó en el mantenimiento de la LM.19 En otro estudio 
realizado por Vázquez y colegas, la pareja fue la principal 
fuente de apoyo para la lactancia materna (60%), seguida 
por los profesionales de la salud (50%), grupos de apoyo 
en línea (47%), familiares y amigos (37%), y otros grupos de 
apoyo o asociaciones (32%). La pareja se destacó como la 
persona más influyente (38%), seguida de los profesionales 
de la salud y los grupos en línea (20%).20

Aproximadamente 56.7% de las madres reportaron 
dificultades para amamantar en casa, y 27 de ellas tu-
vieron que suspender la lactancia definitivamente antes 
del primer mes. Las complicaciones maternas asociadas 

a la LM incluyeron pezones dolorosos, fisuras, grietas y 
mastitis. Los pezones planos se mencionaron como una 
causa que dificultó la lactancia.21 Una revisión sistemá-
tica realizada por Gavine y su grupo señaló que, en las 
primeras seis semanas, las madres a menudo abandonan 
la lactancia debido a molestias, fatiga o preocupaciones 
sobre la baja producción de leche. Este periodo es es-
pecialmente vulnerable para las madres, ya que puede 
influir en su decisión de buscar apoyo o abandonar la 
lactancia. También se enfrentan a nuevos desafíos al in-
corporarse al trabajo, incluso durante la pandemia.22 El 
estudio de Ceulemans y su equipo evidenció que 12% de 
las mujeres que abandonaron la LME en el primer mes lo 
hicieron debido a las consecuencias del confinamiento, 
como el aumento de las responsabilidades de cuidado 
de los niños o la carga de trabajo. En relación con la vida 
laboral, el estudio de Lambelet y colaboradores señaló 
que 28.8% de las mujeres encuestadas experimentaron un 
impacto positivo debido a la reducción del estrés laboral, 
la eliminación de la necesidad de desplazarse al lugar de 
trabajo, lo que resultó en una disminución de la fatiga y 
más tiempo para descansar en casa.23

Respecto al tipo de alimentación para los bebés, se 
puede concluir que la alimentación mixta fue la opción 
más común en los tres grupos de edad considerados, con 
un total de 202 lactantes. El número de lactantes que 
recibieron alimentación con fórmula exclusivamente fue 
menor, con un total de 33. Por otro lado, el número de 
lactantes que recibieron LME en cada grupo de edad fue 
mayor en el grupo de 0 a 6 meses, con 104. Un estudio 
comparativo realizado por Latorre y asociados mostró que 
las tasas de LME disminuyeron durante el confinamiento 
en el primer mes de vida (de 81.4% previo a la pande-
mia a 54.4%) y a los tres meses (de 74.2 a 32.8%). En la 
encuesta realizada por Brown y Shenker, 58.6% de las 
madres amamantaban exclusivamente, en comparación 
con 22.5% que practicaba la alimentación mixta y 18.9% 
que abandonó la LM. Los resultados indican que la edad 
media de abandono de la LM es a las 3.15 semanas, aun-
que a partir de las 2.79 semanas se introdujeron fórmulas 
comerciales.24

Este estudio demostró que las madres que recibieron 
supervisión durante la lactancia amamantaron durante más 
tiempo. La supervisión de la lactancia es fundamental, ya 
que garantiza no sólo el adecuado agarre del bebé al seno 
materno, sino que también brinda seguridad a la madre 
al estar capacitada e informada sobre la alimentación 
adecuada de su hijo. Brown y Shenker informaron que 
la falta de apoyo presencial de profesionales de la salud 
cuando surgían problemas con LM a menudo resultaba en 
un abandono temprano de la LM o la complementación 
con fórmula infantil.19
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CONCLUSIONES

Este estudio revela un aumento significativo en la dura-
ción de la lactancia materna durante la pandemia en esta 
población.
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Resumen

Introducción: la enfermedad por hígado graso asociada a 
disfunción metabólica (MAFLD) es la causa más común de en-
fermedad hepática crónica. En México se estima una prevalencia 
de 14.4% con diagnóstico por ultrasonido. Actualmente, la biopsia 
hepática es el estándar de oro para el diagnóstico, definiéndose 
la esteatosis hepática como la acumulación de triglicéridos en el 
citoplasma de los hepatocitos. Objetivo: determinar la prevalen-
cia de esteatohepatitis, fibrosis y cirrosis hepática en un hospital 
privado de la Ciudad de México. Material y métodos: se realizó 
un estudio observacional, retrospectivo, transversal y descriptivo 
en el que se revisó una base de datos en la que se estudiaron 67 
biopsias hepáticas realizadas en el Servicio de Anatomía Patoló-
gica dl Hospital Angeles Pedregal, en el periodo comprendido de 
enero de 2021 a diciembre de 2023. Resultados: de las biopsias 
hepáticas analizadas, 44.77% tuvieron esteatohepatitis; de las 
cuales, 50% presentaron grado I, 30% grado II y 10% grados III y 
IV, respectivamente. El 53.73% de los casos presentaron fibrosis 
(n = 36); de los cuales 27.77% fueron grado 1, 11.11% grado 
2, 11.11% grado 3 y 50% grado 4 o cirrosis. Conclusiones: la 
MAFLD es la causa más común de enfermedad hepática crónica 
y es la principal causa de morbilidad y mortalidad relacionadas a 
enfermedades hepáticas en México. La alta prevalencia de es-
teatohepatitis, fibrosis y cirrosis en el presente estudio demuestra 
la importancia de su diagnóstico oportuno y prevención, para 
garantizar una mejor calidad de vida para los pacientes.

Palabras clave: esteatohepatitis, esteatosis, fibrosis, cirro-
sis, respuesta inflamatoria, biopsia hepática.

Abstract

Introduction: metabolic dysfunction-associated fatty liver 
disease (MAFLD) is the most common cause of chronic 
liver disease. In Mexico, an estimated prevalence of 14.4% 
is diagnosed through ultrasound. Liver biopsy serves as the 
gold standard for diagnosis, defining hepatic steatosis as the 
accumulation of triglycerides in the hepatocyte cytoplasm. 
Objective: the present study aimed to determine the 
prevalence of steatohepatitis, fibrosis, and liver cirrhosis in 
a private hospital in Mexico City. Material and methods: an 
observational, retrospective, cross-sectional, and descriptive 
study was conducted, reviewing a database of 67 liver biopsies 
at Hospital Angeles del Pedregal Pathology Department from 
January 2021 to December 2023. Results: among the analyzed 
liver biopsies, 44.77% exhibited steatohepatitis. Of these, 50% 
were grade I, 30% were grade II, and 10% were grades III and 
IV, respectively. Fibrosis was present in 53.73% of patients 
(n = 36), from which 27.77% were grade 1, 11.11% grade 2, 
11.11% grade 3, and 50% were grade 4, also categorized as 
cirrhosis. Conclusions: MAFLD is the most common cause of 
chronic liver disease and is the leading cause of liver disease-
related morbidity and mortality in Mexico. The high prevalence 
of steatohepatitis, fibrosis, and cirrhosis in the present study 
demonstrates the importance of its timely diagnosis and 
prevention to ensure a better quality of life for patients.

Keywords: steatohepatitis, steatosis, fibrosis, cirrhosis, 
inflammatory response, liver biopsy.
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Abreviaturas:
MAFLD = enfermedad por hígado graso asociada a disfunción 
metabólica (Metabolic dysfunction Associated Fatty Liver Disease).
MASLD = enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción 
metabólica (Metabolic dysfunction Associated Steatotic Liver Disease).
NAFLD = enfermedad del hígado graso no alcohólico (Non-Alcoholic 
Fatty Liver Disease).

INTRODUCCIÓN

La enfermedad por hígado graso asociada a disfunción 
metabólica (MAFLD por sus siglas en inglés: Metabolic 
dysfunction Associated Fatty Liver Disease), antes deno-
minada enfermedad de hígado graso no alcohólico,1 se 
caracteriza por ser prevalente, heterogénea, compleja y 
dinámica;2 es la causa más común de enfermedad hepática 
crónica y principal causa de morbimortalidad relacionada 
con enfermedad hepática. Esta entidad se caracteriza por 
esteatosis hepática en pacientes con factores de riesgo 
metabólico, como obesidad central, diabetes mellitus, 
hipertensión, dislipidemia o resistencia a la insulina, sin 
causas de acumulación de lípidos relacionados al consu-
mo excesivo de alcohol.3,4 El espectro de la enfermedad 
abarca la esteatosis hepática y la esteatohepatitis asociada 
a disfunción metabólica (MASLD por sus siglas en inglés: 
Metabolic dysfunction Associated Steatotic Liver Disease), la 
cual se asocia con inflamación lobular y apoptosis, y puede 
progresar a fibrosis y posteriormente a cirrosis.1,5

Fisiopatología (Figura 1). La MAFLD comienza por un 
desequilibrio en la síntesis y eliminación de lípidos en el 
hígado (lipogénesis y lipólisis), lo que origina una esteatosis 
a nivel celular, pues se incrementa también la cantidad de 
triglicéridos dentro de los hepatocitos. Ante esta situación, se 
desencadena una respuesta inflamatoria, atrayendo células al 
hígado como los macrófagos, que a su vez liberan sustancias 
proinflamatorias y generan un estrés oxidativo dentro de las 
células hepáticas. Posteriormente, se activa una respuesta 
inmunitaria ante la incapacidad de esta desintoxicación, que 
resulta agresiva porque se liberan citocinas inflamatorias, 
siendo el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y la inter-
leucina 6 (IL-6) las más importantes, pues afectan la función 
hepática y conduce a inflamación sistémica, misma que con-
tribuirá a una disfunción endotelial y a la ateroesclerosis.6,7

Finalmente, el hígado producirá una “respuesta repa-
radora”, formando tejido cicatricial en las áreas afectadas, 
mejor conocida como fibrosis. Esta respuesta, si no se 
controla y se vuelve crónica, puede progresar a cirrosis.8-10

Epidemiología. La MAFLD es la enfermedad hepática 
más frecuente con una prevalencia de 17-46%, dependien-
do del método diagnóstico, la edad, el sexo y la etnia. En 
estudios realizados en Estados Unidos, se demostró que la 
población latina, en especial las personas de origen mexica-
no, tienen una mayor prevalencia de MAFLD Y MASLD.11 

Se estima que 30% de la población estadounidense tiene 
esteatosis hepática y la prevalencia aumenta hasta 75% en 
pacientes obesos y diabéticos.7

A pesar de que los reportes de la incidencia de esta 
patología son escasos, se estima aproximadamente 20 a 
86 casos por cada 1,000 habitantes por año, basada en 
diagnóstico por ultrasonido. En México se estima una 
prevalencia de 14.4% con diagnóstico por ultrasonido.12

Criterios diagnósticos. En junio de 2023 se publicó 
el consenso de Delphi en el cual se estableció la nueva 
terminología empleada para MAFLD, así como los criterios 
para su diagnóstico, los cuales incluyen: esteatosis hepática 
diagnosticada mediante imagen, laboratorios o historial de 
enfermedad hepática, junto con:

1. Sobrepeso u obesidad.
2. Diabetes mellitus tipo 2.
3. Dos anormalidades metabólicas como: cintura > 102 

cm en hombres y > 88 cm en mujeres, presión arterial 
> 130/85 mmHg, triglicéridos > 150 mg/dL, colesterol 
HDL < 40 mg/dL en hombre o < 50 mg/dL en mu-
jeres, prediabetes con glucosa en ayuno 100-125 mg/
dL, HOMA-I > 2.5 o niveles plasmáticos de hs-CRP 
(proteína C reactiva de alta sensibilidad)  > 2 mg/L.3

Figura 1: Fisiopatología de la enfermedad por hígado graso 
asociada a disfunción metabólica (MAFLD). La MAFLD se 
encuentra íntimamente relacionada con la resistencia a la 
insulina y el síndrome metabólico, dado que, para que ambas 
condiciones puedan manifestarse, se requiere de una acu-
mulación lipídica en el hígado; misma que desencadenará 
procesos inflamatorios.6,7 
IL-6 = interleucina 6. M = macrófago. MAFLD = enfermedad por 
hígado graso asociada a disfunción metabólica (Metabolic dysfunction 
Associated Fatty Liver Disease). RI = resistencia a la insulina.  
SM = síndrome metabólico. TG = triglicéridos. TNF-α = factor de 
necrosis tumoral alfa.
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El diagnóstico generalmente se realiza por métodos no 
invasivos bioquímicos o de imagen tales como la ecografía y 
la resonancia magnética. No obstante, se menciona que el 
estándar de oro para el diagnóstico es la biopsia hepática, 
pues es la única herramienta diagnóstica permite demostrar 
el daño hepático.2,5

De acuerdo a los nuevos criterios diagnósticos, hay una 
diferencia significativa entre enfermedad del hígado graso 
no alcohólico (NAFLD) y MAFLD, ya que para la MAFLD no 
se requiere excluir el consumo de alcohol u enfermedades 
crónicas hepáticas, pero es necesaria la presencia de alguna 
anormalidad metabólica.13

Hallazgos de laboratorio e imagen. En los estudios de 
laboratorio, el hallazgo más frecuente suele ser la elevación 
de las aminotransferasas, especialmente alanina amino-
transferasa (ALT), no obstante, su presencia no es específica 
de MAFLD. Otros hallazgos pueden incluir aumento de la 
ferritina, fosfatasa alcalina, albúmina y bilirrubina.5

Dentro de los estudios de imagen, el de primera elección 
es la ecografía hepática, la cual es de gran utilidad para la 
evaluación de la esteatosis, patología en la que se observa 
un hígado “brillante” con una acumulación de 30% de 
lípidos y muestra aumento de la ecogenicidad. Otro estu-
dio de gran utilidad es la tomografía computarizada, en la 
que se observa disminución de la atenuación hepática y la 
resonancia magnética con una señal grasa aumentada.5,14

Hallazgos histológicos. Actualmente, la biopsia hepática 
es el estándar de oro para el diagnóstico; sin embargo, su 
uso para pacientes con sospecha de MAFLD sigue siendo 
controversial y debatibles sus indicaciones. Para el análisis 
de las biopsias, el NAS Score (NAFLD Activity Score) es un 
puntaje utilizado para graduar la actividad de la enfermedad, 
se compone de esteatosis (0 a 3), inflamación lobular (0 a 3) 
y balonización hepatocelular (0 a 2). El estudio en el que se 
originó el NAS, estableció que puntajes de 0 a 2 son consi-
derados no diagnósticos, un puntaje de 3 a 4 se considera 
como intermedio y puntajes de 5 a 8 son diagnósticos.5

La esteatosis hepática se define como la acumulación 
de triglicéridos en el citoplasma de los hepatocitos; es un 
hallazgo frecuente y representa una manifestación de daño 
celular reversible. El grado de acumulación de lípidos es 
variable, pues va desde gotas lipídicas ocasionales hasta una 
deposición difusa incluyendo la mayoría de las células del 
parénquima hepático y puede tener un patrón morfológico 
macrovesicular (más común, una sola vacuola grande) o 
microvesicular (gotas pequeñas).15

La MAFLD se caracteriza por esteatosis macrovesicular 
con poca o ninguna necrosis o inflamación. Además de la 
acumulación de lípidos, existe presencia de inflamación 
lobulillar y balonización de los hepatocitos. A medida que 
la enfermedad progresa, la acumulación de fibrosis hepática 
eventualmente progresa a cirrosis.16

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo, trans-
versal y descriptivo en el que se revisó una base de datos 
en la que se estudiaron 67 biopsias hepáticas realizadas 
en el Servicio de Anatomía Patológica del Hospital Angeles 
del Pedregal, durante el periodo comprendido de enero 
de 2021 a diciembre de 2023, con la finalidad de deter-
minar la prevalencia de esteatohepatitis, fibrosis y cirrosis 
hepática. Se evaluaron los grados de esteatosis, fibrosis y 
cirrosis de acuerdo con la clasificación de Brunt (Tabla 1).17

Se excluyeron los casos que no contaban con infor-
mación completa en su expediente médico, un reporte 
de patología no concluyente o no tuvieran una biopsia 
realizada en el Hospital Angeles del Pedregal durante las 
fechas establecidas.

De los registros del Servicio de Patología se extrajeron las 
siguientes variables: edad y género del paciente, diagnós-
tico histopatológico, diagnóstico clínico, presencia y grado 
de esteatohepatitis, fibrosis y cirrosis. Los datos fueron 
recopilados en una base de datos digitalizada.

RESULTADOS

Se obtuvo un total de 70 muestras, de las cuales tres 
fueron excluidas. De las 67 restantes, el 43.28% (n = 29) 
correspondieron a mujeres y 56.71% (n = 38) a hombres. 
El rango de edad fue de 18 a 78 años con media de 55 
años (hombres 57; mujeres 54 años).

De las biopsias hepáticas analizadas, 44.77% presenta-
ron algún grado de esteatohepatitis; el más frecuente fue 

Tabla 1: Clasificación de esteatosis y fibrosis 
de acuerdo con la clasificación de Brunt.17

Criterio Grado Descripción

Esteatosis 0 Sin esteatosis
I Esteatosis < 33%
II Esteatosis 33-66%
III Esteatosis > 66%

Fibrosis 
hepática

0 Ausencia de fibrosis
1 Fibrosis perisinusoidal/

pericelular leve
2 Fibrosis perisinusoidal/

pericelular con fibrosis 
periportal

3 Fibrosis perisinusoidal/
pericelular, fibrosis portal y 
puentes fibrosos

4 Cirrosis 
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el grado I con 50%, seguido del grado II con 30% y grados 
III (10%) y IV (10%). De las muestras con esteatohepatitis, 
60% presentaron patrón macrovesicular, 21.73% patrón 
microvesicular y el 17.39% restante patrón mixto.

El 53.73% (n = 36) de los pacientes presentaron fibro-
sis en algún grado; 27.77% se clasificaron como grado 
1, 11.11% como grado 2, 11.11% como grado 3 y 50% 
como grado 4 o cirrosis (Figura 2). De las biopsias clasifi-
cadas como cirrosis, 30.56% se registraron con un patrón 
macronodular, 30.56% con patrón micronodular y 38.88% 
mostraron patrón mixto.

DISCUSIÓN

La MAFLD es la enfermedad hepática crónica más frecuen-
te a nivel mundial. En México tiene una mayor prevalencia 
en hombres mayores de 50 años, lo que corresponde con 
los hallazgos en este estudio, en el cual hubo una mayor 
prevalencia en hombres y la media de edad fue 55 años.12

En México la prevalencia estimada de MAFLD abarca de 
17 a 46% de la población y en el presente estudio la preva-
lencia fue de 44.77% mediante diagnóstico por biopsia, lo 
que reafirma la alta prevalencia dentro de nuestro país. En 
gran parte de las biopsias, la esteatohepatitis fue un hallazgo 
incidental, lo que explica la mayor prevalencia de esta pato-
logía en estadios iniciales con mayor predominancia de los 
grados I y II. El patrón morfológico de esteatosis más común 
fue el macrovesicular, con una prevalencia de 60%, hallazgo 
que concuerda con la información reportada en la literatura.16

Más de la mitad de los pacientes presentaron algún gra-
do de fibrosis, siendo más prevalente el grado 4 o cirrosis, 
de la cual hubo mayor prevalencia del patrón mixto. Algu-
nos estudios epidemiológicos sugieren que hay variaciones 
de género entre las diferentes clasificaciones de gravedad, 

con una presentación de la enfermedad más avanzada y 
un curso más agresivo en mujeres que en hombres;18 sin 
embargo, en el presente estudio se encontró lo opuesto, ya 
que hubo mayor prevalencia de fibrosis grado 3 y cirrosis 
en hombres (Figura 3).

CONCLUSIONES

La enfermedad por hígado graso asociada a disfunción me-
tabólica (MAFLD) es la causa más común de enfermedad 
hepática crónica y es la principal causa de morbilidad y 
mortalidad relacionadas a enfermedades hepáticas en nues-
tro país con una prevalencia reportada de hasta 46% en la 
población. La alta prevalencia de esteatohepatitis, fibrosis y 
cirrosis en el presente estudio demuestra la importancia de 
estas patologías dentro de la población mexicana, por lo que 
se debe poner especial énfasis en su diagnóstico oportuno 
y, sobre todo, en su prevención, para así poder retrasar su 
aparición y su progresión a estadios más avanzados de la 
enfermedad, que pueden ocasionar mayores complicaciones 
e incluso comprometer la vida de los pacientes.

Como se demuestra en el presente estudio, la biopsia 
hepática es de gran utilidad para llegar a un diagnóstico 
definitivo; sin embargo, se debe considerar que es un 
método invasivo y no exento de complicaciones.

Cumplimiento de las directrices éticas: Adriana Cecilia 
Gallegos Garza, Brenda Bautista Martínez, Rebeca Saraí 
García Abarca, Violeta Santibañez Silva y Enrique Juan Díaz 
Greene declaran que no tienen ningún conflicto de intereses.

Este artículo no contiene ningún estudio con sujetos 
humanos o animales realizado por ninguno de los autores.
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Resumen

El plasma rico en plaquetas (PRP) es un infiltrado autólogo 
que se extrae del propio paciente con la finalidad de acelerar 
los procesos de regeneración, de cicatrización e incluso se ha 
visto su uso en la medicina antienvejecimiento. Al ser autólo-
go, no causa inmunorreactividad en los pacientes y tampoco 
es un procedimiento invasivo, lo que hace que su aplicación 
sea más sencilla y práctica. Hay evidencia que sugiere que 
el PRP presenta un aceleramiento en la regeneración tisular, 
lo que provoca la activación de genes osteoblásticos en com-
binación con las células madre mesenquimales, esto induce 
una regeneración ósea que promueve la consolidación. Es 
por ello que se están estudiando sus resultados en fracturas 
óseas con retraso en la consolidación, como complemento a la 
inmovilización, acelerando la regeneración ósea y mejorando 
la calidad de la vida de los pacientes.

Palabras clave: pseudoartrosis, consolidación ósea, factor de 
crecimiento fibroblástico, factor angiogénesis derivado de las 
plaquetas, factor de crecimiento derivado de las plaquetas.

Abstract

Platelet-rich plasma (PRP) is an autologous infiltrate extracted 
from the patient’s blood to address various medical treatments. 
Being autologous, it does not cause immunoreactivity in patients 
and is a non-invasive procedure. Evidence suggests that PRP 
accelerates tissue regeneration by activating osteoblastic 
genes with mesenchymal stem cells, thus promoting bone 
regeneration and consolidation. This is why its results are being 
studied in cases of delayed bone fractures as a complement 
to immobilization, speeding up the bone regeneration process 
and improving the quality of life for patients.

Keywords: pseudarthrosis, bone consolidation, fibroblast 
growth factor, platelet-derived angiogenesis factor, platelet-
derived growth factor.
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INTRODUCCIÓN

El PRP es un volumen de plasma extraído del propio 
paciente y, por lo tanto, no es tóxico ni inmunorreactivo 
para el mismo. Este concentrado contiene un número 
de plaquetas entre dos y cinco veces mayor (1’000,000 
plaquetas/μL en 5 mL) que los valores normales de sangre 

(150,000-350,000 plaquetas/μL). Se ha observado que 
concentraciones de dos a tres veces la concentración nor-
mal en sangre son más efectivas.1-3

En los últimos años, el uso de factores de crecimiento 
autólogos se ha considerado una alternativa eficaz para 
la regeneración celular.2 Estos factores de crecimiento se 
pueden obtener fácilmente de las plaquetas de sangre 
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periférica del propio paciente. Los resultados favorables 
obtenidos en estudios científicos han llevado a la amplia-
ción de su aplicación en diversas disciplinas médicas, desde 
odontología y cirugía maxilofacial hasta regeneración de 
tendones, ligamentos, cartílago y complicaciones ulcerosas 
de la diabetes.2-11

Las plaquetas albergan una serie de sustancias que 
desempeñan un papel fundamental en la cicatrización y 
regeneración tisular. Entre ellas, encontramos la serotonina, 
catecolamina, adenosín difosfato (ADP), adenosín trifosfato 
(ATP), fibrinógeno, factor V, proteínas y factores de creci-
miento plaquetario (Tabla 1), que tienen la capacidad de 
acelerar los procesos de reparación de tejidos, incluyendo 
el tejido óseo. Cuando las plaquetas se combinan con 
trombina y una solución de cloruro de calcio al 10% en 
una proporción de 10:1 en el PRP, estas sustancias son 
liberadas, iniciando así la cascada de coagulación y el 
proceso de remodelación.

Una vez liberadas estas sustancias y activadas las pla-
quetas, los compuestos secretados no sólo contribuyen a la 
hemostasia, sino que también promueven la cicatrización 
al facilitar la entrada de otras células, como monocitos y 
fibroblastos. Además, el factor de crecimiento derivado de 
las plaquetas (PDGF) y factor de crecimiento transformador 
beta (TGF-β) estimulan la división celular, la angiogénesis, 
la epitelización y fomentan la osteosíntesis y la producción 
de colágeno. Esto sugiere un potencial para acelerar la 
consolidación ósea postfractura, lo que podría ofrecer be-
neficios en el tratamiento del dolor crónico ocasionado por 
fracturas con retardo en la consolidación. Estas plaquetas 
quedan atrapadas en el coágulo de fibrina, liberando sus 
proteínas y facilitando la entrada de monocitos, fibroblastos 
y otras células esenciales en el proceso de cicatrización de 
heridas. Posteriormente, el coágulo de fibrina es absorbido 
en un lapso fisiológico de cinco a siete días.4

El PRP tiene la capacidad de promover la reparación 
de tejidos al proporcionar varios factores de crecimiento 
y citoquinas presentes en los gránulos alfa contenidos en 

las plaquetas. Asimismo, las plaquetas en sí contienen fac-
tores bioactivos en sus gránulos densos, como serotonina, 
histamina, dopamina, calcio y adenosina. La histamina y 
la serotonina, al ser liberadas por las plaquetas, cumplen 
la función de aumentar la permeabilidad capilar, permi-
tiendo así que las células inflamatorias accedan al sitio de 
la herida.4

La osteogénesis de una fractura consta de tres etapas: 
inflamatoria, callo y remodelación. Comienza con un he-
matoma donde se forma una red de fibrina, las plaquetas 
se degranulan liberando PDGF, TGF-β, factor de creci-
miento fibroblástico (FGF) y otros factores de crecimiento 
(Tabla 1), lo que recluta células proinflamatorias y activa 
a las células osteoprogenitoras del periostio, la cavidad 
medular y los tejidos blandos circundantes para estimular 
la actividad osteoclástica y osteoblástica, induciendo así la 
remodelación ósea.8

Una fractura que no requiere intervención quirúrgica, 
se inmoviliza alrededor de seis a 12 semanas, dependien-
do el hueso fracturado y el tipo de fractura. Por ejemplo, 
una fractura de tobillo tarda de ocho a 12 semanas en 
consolidarse cuando no requirió abordaje quirúrgico. Si 
esta misma fractura se infiltra con PRP durante la fase de 
remodelación ósea, el proceso de consolidación se podría 
ver acelerado disminuyendo el dolor, el tiempo de inmo-
vilización y riesgo de pseudoartrosis.9

Por otro lado, el retraso de consolidación de una fractura 
se define como aquella que superados los tres meses la 
aparición de puentes óseos es menor al habitual, la pseu-
doartrosis es una falta de consolidación o de ausencia de 
puentes óseos en una fractura. Se describe que una fractura 
se acompaña de pseudoartrosis tras no haber conseguido 
la consolidación superados los seis meses de la fractura. Y 
de acuerdo con la Food and Drug Administration (FDA), 
una fractura de no unión es considerada a partir de que 
han pasado nueve meses de la lesión; sin embargo, todavía 
no está estandarizado.

El retraso en la consolidación ocasiona dolor crónico 
que surge normalmente con actividad física, causa alodinia 
mecánica e hiperalgesia al frío, esto por una mala respuesta 
del cuerpo al daño tisular, en este caso óseo, donde hay una 
respuesta neuroinflamatoria prolongada, plasticidad sináptica 
excitatoria, producción de factores quimiotácticos y proinfla-
matorios, la activación de las caspasas, así como la liberación 
de neurotransmisores. Como ya se mencionó antes, el PRP 
promueve la remodelación ósea, por lo que este retraso en 
la consolidación podría evitarse utilizando estas infiltraciones 
como tratamiento coadyuvante a la inmovilización y dar 
como resultado una disminución en el dolor crónico post-
fractura, e incluso evitar la cirugía en algunos casos.

A través de investigaciones que emplearon fragmentos 
de hueso humano, se identificó un papel relevante del 

Tabla 1: Factores de crecimiento.

Factores de crecimiento Siglas

Factor de crecimiento epidérmico EGF
Factor de crecimiento fibroblástico FGF
Factor de crecimiento similar a la insulina IGF
Factor angiogénico derivado de las plaquetas PDAF
Factor de crecimiento derivado de las plaquetas PDGF
Factor de crecimiento transformador TGF
Factor de crecimiento vascular endotelial VEGF



García LR y cols. Plasma rico en plaquetas en fracturas con retardo en la consolidación

288 ActA Med GA. 2024; 22 (4): 286-289. https://dx.doi.org/10.35366/117517

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) en la promoción 
de la reparación de fracturas.11

La solución de resuspensión de plaquetas constitu-
ye otro producto de las plaquetas, éste junto con las 
células madre mesenquimales inducen la expresión de 
genes osteoblásticos, lo que sugiere que la solución de 
resuspensión de plaquetas puede acelerar la prolifera-
ción de células madre mesenquimales y promover su 
diferenciación hacia el linaje osteogénico. Además, se 
ha observado que el PRP puede estimular el crecimien-
to inicial de las células madre mesenquimales, en un 
proceso parcialmente dependiente de ciclooxigenasa 
2 (COX-2), lo que sugiere que el mecanismo de acción 
del PRP podría estar relacionado con la vía de las pros-
taglandinas. Una vez inyectado en la región defectuosa 
del hueso, el PRP podría crear un ambiente con bajo 
contenido de oxígeno. Esta diferencia de oxígeno entre 
la cavidad y el tejido circundante podría fomentar la 
agregación de macrófagos en el sitio de la lesión, au-
mentando los niveles de IL-1, induciendo aún más la 
llegada de neutrófilos.4,11

Este artículo de revisión busca destacar un área de 
oportunidad en la investigación en ortopedia y medicina 
regenerativa: las infiltraciones con plasma rico en plaque-
tas (PRP) en el tejido óseo como complemento para el 
tratamiento de fracturas. Se revisaron casos en los que se 
ha utilizado el PRP como tratamiento coadyuvante para 
fracturas, también se exploró la biología y fisiología de las 
plaquetas para comprender por qué aceleran el proceso 
de remodelación y consolidación ósea.

METODOLOGÍA

Objetivo de la revisión

Los objetivos de esta revisión consisten en evaluar la lite-
ratura científica existente disponible sobre el uso del PRP 
como parte del tratamiento en fracturas de no unión o 
con pseudoartrosis.

Analizar si el PRP ha demostrado eficacia en la acelera-
ción de la regeneración de tejido óseo.

Identificar las lagunas en la investigación actual y las 
áreas que requieren más estudio. Teniendo como fin se-
ñalar las direcciones futuras de investigación en el uso del 
PRP en el contexto de fracturas con pseudoartrosis.

Criterios de inclusión

1. Tipo de estudios: se incluyeron exclusivamente estudios 
que involucran a seres humanos y que examinaron el 
uso del PRP en el contexto de regeneración de tejidos 
y tratamiento para fracturas. Esto comprende ensayos 

clínicos, estudios observacionales (casos y controles, 
cohortes), revisiones sistemáticas y metaanálisis que 
evaluaron la eficacia y los efectos del PRP en la cica-
trización y regeneración de tejidos en pacientes con 
fracturas crónicas.

2. Búsqueda manual: los artículos seleccionados se obtu-
vieron mediante búsqueda manual utilizando el motor 
de búsqueda de Google Académico. Las palabras clave 
utilizadas en las búsquedas fueron “plasma rico en pla-
quetas (PRP)”, “fracturas”, “infiltrado”, “regeneración 
ósea” y términos relacionados.

Criterios de exclusión

1. Fecha de publicación: se excluyeron los artículos pu-
blicados antes de 2010, con la excepción de aquellos 
que proporcionaron estudios de casos con una muestra 
lo suficientemente grande como para ser clínicamente 
relevantes.

2. Idioma: se consideraron para inclusión únicamente 
artículos escritos en los idiomas inglés o español.

Selección de estudios

La selección de estudios se realizó de manera colabo-
rativa por los autores del artículo, quienes evaluaron 
independientemente los títulos, resúmenes, el diseño 
del estudio, la población de estudio, los resultados del 
estudio relacionados con el uso del PRP en el tratamien-
to de fracturas con pseudoartrosis, y las conclusiones 
principales y conclusiones de los estudios identificados 
inicialmente para determinar su elegibilidad en la revi-
sión. Las discrepancias identificadas en la selección fue-
ron resueltas a través de la discusión entre los revisores. 
Como resultado de este proceso, un total de 13 estudios 
fueron considerados adecuados para su inclusión en 
esta revisión.

Limitaciones de la revisión

En primer lugar, la revisión se limitó a estudios publicados 
en inglés o español, lo que podría haber resultado en la 
omisión de evidencia relevante en otros idiomas. Además, 
se observó una variabilidad en la selección y calidad de 
los estudios incluidos.

RESULTADOS

Se encontró que el PRP se utilizó como un posible tra-
tamiento para fracturas. En un estudio, se administraron 
inyecciones de PRP a lo largo de la línea de la fractura bajo 
fluoroscopia, tres veces por semana, de seis a ocho meses 
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después de la cirugía de fractura. Este enfoque se aplicó a 
20 pacientes, lo que resultó en una consolidación exitosa 
en seis pacientes en un periodo de ocho a 24 meses des-
pués de la aplicación de PRP. Sin embargo, 11 pacientes 
no experimentaron mejoría y requirieron cirugía adicional 
para la consolidación. En consecuencia, se concluyó que 
el PRP podría ser un tratamiento viable para pacientes con 
fracturas que no se sometieron a intervención quirúrgica.7

Se presentó un caso de una mujer de 58 años con una 
fractura conminuta del calcáneo. Se iniciaron infiltraciones 
locales de PRP, lo que condujo a una mejoría sintomática. 
Después de tres infiltraciones locales secuenciales de PRP, 
se observaron mejoras sintomáticas y funcionales; además, 
la imagen de la tomografía computarizada (TC) posterior 
al tratamiento mostró la resolución de la fractura. La acti-
vidad biológica regeneradora de las plaquetas aceleró la 
formación del callo óseo, promoviendo la regeneración 
celular y, en consecuencia, la resolución de la fractura.2

Si bien el PRP puede ser exitoso como tratamiento 
coadyuvante de fracturas, aproximadamente 10% de los 
casos pueden no lograr la consolidación ósea mediante 
este tratamiento.8

Un metaanálisis de 10 ensayos controlados aleatorios 
que involucraron a 652 pacientes encontró que el PRP 
benefició a los pacientes con fracturas. Cuatro ensayos 
controlados aleatorios mostraron un tiempo de consolida-
ción reducido, tres indicaron que la terapia de PRP como 
coadyuvante mejoró la densidad mineral ósea y redujo el 
tiempo de regeneración en pacientes con fracturas man-
dibulares, y tres demostraron un menor riesgo de cirugía 
con la terapia de PRP.4

DISCUSIÓN

La revisión de la literatura científica sobre el uso del PRP 
en el tratamiento de fracturas con pseudoartrosis revela 
un área de oportunidad en esta terapia regenerativa en el 
campo de la ortopedia y la medicina regenerativa. A pesar 
de la evidencia limitada disponible, se pueden extraer con-
clusiones prometedoras sobre la eficacia y los mecanismos 
biológicos subyacentes.

Uno de los hallazgos notables es que el PRP, al ser una 
terapia autóloga, minimiza el riesgo de reacciones adver-
sas y respuestas autoinmunitarias, lo que lo convierte en 
una práctica sostenible. Además, se ha observado que las 
concentraciones de plaquetas de dos a tres veces la con-
centración normal en sangre son efectivas en la promoción 

de la regeneración tisular. Esto respalda la idea de que el 
PRP puede ser un tratamiento viable para fracturas que no 
se han consolidado de manera adecuada y causen dolor 
crónico, por lo que se busca despertar interés por realizar 
investigaciones en esta área.

La revisión destaca que las plaquetas tienen un papel 
fundamental en el proceso de cicatrización y albergan 
sustancias bioactivas que aceleran los procesos de repa-
ración de tejidos, incluida la regeneración ósea. Factores 
de crecimiento como PDGF y TGF-β estimulan la división 
celular, la angiogénesis y la producción de colágeno, lo que 
sugiere un potencial para acelerar la consolidación ósea 
postfractura y mejorar el tratamiento del dolor crónico.
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Resumen

La neuropatía diabética es la complicación neurológica más 
común en pacientes con diabetes, se calcula que 16% de los 
diabéticos presentan esta patología. De todas las neuropatías 
en el paciente diabético, 75% corresponden a la categoría de 
distal symmetric polyneuropathy o DSPN; la neuropatía perifé-
rica puede referirse a cualquier trastorno del sistema nervioso 
periférico, incluidas radiculopatías y mononeuropatías. Dentro 
de la clínica, uno de los principales síntomas es el dolor, éste es 
referido como quemante o apuñalante, se puede llegar a resolver 
o puede empeorar hasta llevar al paciente a tener dificultad para 
caminar. Es importante resaltar que el método número uno para el 
manejo de la neuropatía es la prevención, buscando el control de 
la glucosa y las modificaciones en el estilo de vida. De acuerdo con 
la evidencia, dentro del tratamiento farmacológico se recomienda 
como primera línea el uso de duloxetina, seguido de la pregabalina 
como segunda línea y el tapentadol como tercera línea.

Palabras clave: diabetes, hiperglucemia, dolor crónico.

Abstract

Diabetic neuropathy is the most common neurological 
complication in patients with diabetes; it is estimated that 16% of 
people with diabetes present this condition. Of all neuropathies 
in diabetic patients, 75% fall under the category of “distal 
symmetric polyneuropathy” or DSPN; peripheral neuropathy 
can encompass any disorder of the peripheral nervous system, 
including radiculopathies and mononeuropathies. Among the 
clinical manifestations, one of the primary symptoms is pain, 
described as burning or stabbing, which can either improve 
or worsen, leading to walking difficulties. It is important to 
emphasize that prevention is the number one method for 
managing neuropathy, focusing on glucose control and 
lifestyle modifications. According to evidence, duloxetine is 
recommended as the first-line pharmacological treatment, 
followed by pregabalin as the second line, and tapentadol as 
the third line.

Keywords: diabetes, hyperglycemia, chronic pain.
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INTRODUCCIÓN

La neuropatía diabética es la complicación neurológica 
más común en pacientes con diabetes, se calcula que 
16% de los diabéticos presentan esta patología. De todas 
las neuropatías en el paciente diabético, 75% correspon-
den a la categoría de distal symmetric polyneuropathy o 
DSPN (Tabla 1).1-3 Los axones de neuronas sensitivas de la 
raíz dorsal reciben señales de la piel y articulaciones; son 
20,000 veces más largos que sus cuerpos celulares y la 

mayoría de estos axones no están mielinizados, por lo que 
son más susceptibles a sufrir daños en comparación con los 
axones motores que envían señales a los músculos.4 Esta 
patología se diagnostica por método de exclusión, ya que 
existen diversas causas de neuropatía no diabética que se 
pueden generar en pacientes diabéticos.5

Es necesario establecer los términos polineuropatía y 
neuropatía periférica. La polineuropatía es un proceso 
homogéneo que abarca la afección de diversos nervios 
periféricos, principalmente los nervios distales. Por otra 
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parte, la neuropatía periférica puede referirse a cualquier 
trastorno del sistema nervioso periférico, incluidas radicu-
lopatías y mononeuropatías.6

CLASIFICACIÓN

Es de reciente conocimiento que la DSPN, en especial 
el subtipo de neuropatía dolorosa de fibras pequeñas, se 
presenta en 10-30% de los pacientes con intolerancia a la 
glucosa, también conocido como prediabetes, o con síndro-
me metabólico.5 De los factores de riesgo más importantes 
para la generación de neuropatía diabética, se contempla la 
duración y severidad de la hiperglucemia, así como ciertas 
comorbilidades, por ejemplo, síndrome metabólico.4

Hay un involucro de los sistemas nerviosos autonómi-
co y periférico, que conlleva una pérdida gradual de la 
integridad de las fibras nerviosas, que generan síntomas 
que inician de manera distal y simétrica en extremidades 
inferiores. Como hay pérdida de la sensibilidad, aumenta 
el riesgo de formación de úlceras y amputaciones.1,4 Para 
pacientes con neuropatía y/o angiopatía diabética, el 
aumento de la presión plantar y factores sistémicos como 
alteración de la cicatrización celular de heridas conlleva 
lesiones en el pie de forma crónica, lo cual puede generar 
una mayor complicación, como pie diabético.7

Dentro de la clínica, uno de los principales síntomas es 
el dolor, que es referido como quemante o apuñalante, éste 
se puede llegar a resolver o puede empeorar hasta llevar 
al paciente a tener dificultad para caminar.1 Los pacientes 
diabéticos son más propensos a padecer problemas del 
sueño y desorden del estado de ánimo, lo que puede 
influenciar en la percepción del dolor.2

FISIOPATOLOGÍA

Dentro de la clasificación, la afección a las fibras pequeñas 
es más común por su vulnerabilidad desde estadios tem-
pranos de la enfermedad. A pesar de que la fisiopatología 
completa aún es desconocida, se han establecido diferentes 
modelos para explicar sus mecanismos de manera más 
completa y encontrar nuevas estrategias terapéuticas.8

Es importante mencionar ciertos procesos metabólicos 
que se ven alterados y propician el desarrollo de la neuro-
patía, como la acumulación de metabolitos tóxicos en los 
estados hiperglucémico, en el cual la glucosa se acumula en 
células nerviosas, lo que genera la formación de sorbitol, el 
cual se asocia a daño celular.9 Otro mecanismo estudiado 
dentro de la fisiopatología es la presencia de polimorfismos 
en el gen AKR1B1, que producen un aumento de riesgo 
para la neuropatía diabética. La vía metabólica más estu-
diada es la del sorbitol, ya que se ha observado que este 
aminoácido se encuentra elevado en diabéticos, lo que 
ocasiona la acumulación de desoxiesfingolípidos, los cuales 
generan disminución del crecimiento axonal (Figura 1).9

Inflamación

Se ha demostrado en diferentes estudios que hay una 
respuesta inflamatoria aumentada con infiltración leve y 
proliferación de macrófagos y células T, así como con-
centraciones elevadas de citoquinas solubles en el nervio 
ciático, siendo la afectación principalmente en las fibras 
nerviosas intraepidérmicas pequeñas. Todo este proceso se 
ve igualmente asociado con la pérdida de la mielinización 
de las fibras y daño axonal. En un estudio clínico prospec-

Tabla 1: Clasificación de los diferentes tipos de neuropatía en el paciente diabético.

Neuropatía difusa DSPN Neuropatía principalmente de fibras pequeñas
Neuropatía principalmente de fibras grandes
Mixta (más común)

Autonómica Cardiovascular Taquicardia en reposo, hipotensión ortostática, muerte súbita
Gastrointestinal Gastroparesia diabética, enteropatía diabética, hipomotilidad 

colónica
Urogenital Cistopatía diabética, disfunción eréctil, disfunción sexual femenina
Disfunción sudomotora Hipohidrosis distal/anhidrosis, sudoración gustativa
Inconsciencia de hipoglucemia
Función anormal de la pupila

Mononeuropatía Nervio craneal o periférico aislado
Mononeuritis múltiple

Radiculopatías Neuropatía radiculoplexa
Radiculopatía torácica

DSPN = distal symmetric polyneuropathy. Adaptada de: Pop-Busui R et al.5
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tivo realizado por Herder y colaborador, se encontró una 
elevación de los biomarcadores de inflamación que daban 
inicio y progresión a la neuropatía, así como un aumento de 
genes inflamatorios en los macrófagos del ganglio de la raíz 
dorsal, lo que contribuye en la hipersensibilidad al dolor.8

Estos procesos inflamatorios resultan de la formación 
de productos finales de glicación avanzada y la disfunción 
mitocondrial, lo que conlleva estrés oxidativo y daño al 
ADN con necrosis celular o inflamación por citocinas como 
TNF-α e IL-6.9

Papel neuropatogénico del hierro

Diferentes estudios han propuesto que niveles elevados 
de ferritina sérica y bajos niveles de transferrina se asocian 

con mayor riesgo de diabetes tipo 2. Se ha propuesto que 
una deficiencia de hierro se relaciona con la patogénesis 
de neuropatías periféricas; no obstante, el exceso de hierro 
ejerce efectos tóxicos y se involucra en la patogénesis de 
enfermedades neurodegenerativas. Un estudio experimen-
tal demostró que una dieta baja en hierro tiene un fuerte 
efecto en el desarrollo de neuropatía diabética, así como 
una reducción de las velocidades de conducción sensorial 
en el nervio ciático.8

TRATAMIENTO

Es importante resaltar que el método número uno para 
el manejo de la neuropatía es la prevención, buscando 
el control de la glucosa y las modificaciones en el estilo 

Hiperglicemia Pérdida de 
señalización 
de insulina

Fosfatidi-
linositol 
cinasa 3

Akt

Dislipidemia

Oxidación 
lipídica

Señales  
proinflamatorias

Glicólisis Sobrecarga 
de transporte 
de electrones

Disfunción 
mitocondrial

Lesión celular y 
daño irreversible

Estrés de retículo 
endoplásmico 
daño al ADN

Especies reactivas de oxígeno
Especies reactivas de nitrógeno
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Diabetes tipo 1

Diabetes tipo 2

Figura 1: Fisiopatología de neuropatía diabética.8,10

Adaptada de: Baum P, et al.8 y Gupta M, et al.10

Akt = proteína cinasa de serina/treonina; PKC = proteína cinasa C;  NFKB = factor nuclear Kappa ß; IL-1β = interleucina 1ß; IL-2 = interleucina 
2; IL-6 = interleucina 6; IL-8 = interleucina 8; TNF-α = factor de necrosis tumoral alfa (tumor necrosis factor); CCL2 = ligando de quimiocina 
que atrae monocitos (motif chemokine ligand 2); CXCL1 = ligando de quimiocina C-X-C (C-X-C motif chemokine ligand 1); LDL = lipoproteína 
de baja densidad (Low-density lipoprotein); HDL = lipoproteína de alta densidad (High-density lipoprotein).
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de vida.5 Un estudio realizado en Utah menciona una 
regeneración de fibras nerviosas con un régimen alimen-
ticio bajo en calorías y grasas junto con ejercicio aeróbico 
y de resistencia. Para el manejo del dolor, considerar 
pregabalina o duloxetina como tratamiento inicial, en el 
caso de síntomas como entumecimiento se recomienda 
el uso de terapia física en lugar de analgésicos.1,5 De 
acuerdo con la evidencia, se recomienda como primera 
línea de tratamiento el uso de duloxetina, seguido de la 
pregabalina como segunda línea y el tapentadol como 
tercera línea.

A pesar de la eficacia de los antidepresivos tricíclicos 
(amitriptilina) y la venlafaxina, aún no han sido aprobados 
por la FDA. Otra opción es la capsaicina tópica, pero ge-
neralmente no se tolera bien.1,2,5,10 Por último, el uso de 
opioides también es una opción terapéutica, sin embargo, 
no se recomiendan de primera línea por el alto riesgo de 
adicción.2,5 Otros medicamentos como nabilona y ginkgo 
biloba también podrían funcionar sobre el dolor. La ami-
triptilina es el medicamento más comúnmente usado en la 
terapia intratecal, a pesar de sus diversos efectos adversos. 
En cuanto a la pregabalina, tiene mejor efecto si se junta 
con N-acetilcisteína.2,10

La Guía Norteamericana de Neurología estudió los ga-
bapentinoides, inhibidores de la recaptura de serotonina, 
antidepresivos tricíclicos, bloqueadores del canal de calcio 
y los agentes de doble mecanismo opioide/inhibidores de 
la recaptura de serotonina y noradrenalina, de los cuales 
resaltan que tienen poco beneficio sobre el dolor a dife-
rencia del uso de placebo.2

1.  Ácido α-lipóico
a.  El ensayo ALADIN II, multicéntrico, aleatorizado y 

doble ciego, demostró que el uso de ácido α-lipóico 
genera una mejora en la puntuación del deterioro 
de la neuropatía (NIS).11

b.  En el metaanálisis de Ziegler D y colegas, se eva-
luaron los ensayos clínicos ALADIN I, ALADIN II, 
SYDNEY y NATHAN I, en el que se observó una 
mejoría en la puntuación total de síntomas con el 
uso de ácido α-lipóico.12

2.  Gabapentina
a.  En un estudio realizado por Andrew Moore y su 

equipo, que buscaba valorar el uso de gabapentina 
en 5,914 pacientes, se observó que el uso de 1,200 
mg/día generó una reducción del dolor en 50% 
comparado con el placebo.13

3.  Pregabalina
a.  Es el medicamento más estudiado para DSPN, con 

una mejora en el dolor de 30-50%.5 En el metaaná-
lisis de Snedecor S y colaboradores de 58 pacientes, 
se demostró que el uso de 300 mg/día es una tera-

pia efectiva para la mejoría de los pacientes en la 
escala analógica visual de 100 puntos.12 El uso de 
pregabalina ha demostrado una buena tolerancia y 
reducción de 50% del dolor comparado con place-
bo, convirtiéndolo en un tratamiento de segunda 
línea factible.14

4.  Duloxetina
a.  En un metaanálisis comparativo entre el uso de 

duloxetina y placebo, se demostró que dosis de 60-
120 mg/día reduce la intensidad del dolor.12 En la 
actualidad, es considerado tratamiento de primera 
línea al demostrar mejoría del dolor a largo plazo y 
de la calidad de vida en general.14

5.  Amitriptilina
a.  En el metaanálisis de Snedecor S y colegas, el uso 

de amitriptilina no demostró efectividad en la re-
ducción del dolor.12 La dosis recomendada para el 
tratamiento de la neuropatía es de 25-150 mg, sin 
embargo, se debe dar un seguimiento cuidadoso, 
especialmente en adultos mayores.14

6.  Tapentadol
a.  En un estudio, cuyo objetivo era valorar la efecti-

vidad de tapentadol contra el uso de placebo, se 
administraron dosis de 100-250 mg de tapentadol 
dos veces al día, observando una reducción en 
la intensidad del dolor en el grupo tratado con 
tapentadol, comparado con el placebo.13 En la 
actualidad, es considerado tratamiento de tercera 
línea, al demostrar reducción en la intensidad del 
dolor comparado con placebo.14

7.  Capsaicina
a.  Es un analgésico tópico que ha demostrado re-

ducción en la intensidad del dolor neuropático, 
diversos estudios han demostrado no inferioridad 
de la capsaicina al 8% comparado con pregaba-
lina y duloxetina con mayor tolerancia a efectos 
adversos.14

8. Vitamina D
a. En un ensayo prospectivo aleatorizado, en el que 

se analizaron 67 pacientes con diabetes tipo 2 
con la intención de evaluar el efecto de dosis altas 
(grupo I con 5,000 UI a la semana) y bajas (grupo 
II con 40,000 UI a la semana) de vitamina D en 
la microcirculación y en las escalas de neuropa-
tía, se observó que en el grupo II, posterior a 24 
semanas de tratamiento, hubo disminución en la 
intensidad del dolor evaluada por escala visual 
análoga (EVA). Sin embargo, se concluyó en el 
ensayo que el efecto de la vitamina D se debe 
mayormente a la mejora de parámetros metabó-
licos en los pacientes y no una acción directa de 
este fármaco (Tabla 2).15
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TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO

1.  Neuromodulación: dispositivos implantables y no im-
plantables que liberan agentes eléctricos, químicos o de 
otro tipo que tienen el objetivo de suprimir la actividad 
del sistema nervioso. Hay tres tipos de neuromodu-
lación: estimulación nerviosa eléctrica transcutánea, 

terapia de dolor intratecal y estimulación de médula 
espinal.
a. Dentro de la estimulación de médula espinal, se 

divide en convencional, explosiva y delta frecuencia.
2.  Estimulación del ganglio de la raíz dorsal (GRD).
3.  Estimulación nerviosa eléctrica transcutánea: terapia 

no invasiva, no costosa y fácil de utilizar. Se conforma 

Tabla 2: Principales fármacos empleados en el manejo de la neuropatía diabética.

Grupo Medicamento
Mecanismo 
de acción Dosis Recomendaciones

Reacciones 
adversas

Anticonvulsivantes Pregabalina Inhibe el voltaje 
del ligando de 
la subunidad 

alfa 2-delta del 
canal de calcio

Inicial 50 mg/día
Rango de 

300 mg/día

Reducción de la 
intensidad del 

dolor neuropático. 
Segunda línea 
de tratamiento

Mareo, 
somnolencia, 

visión borrosa, 
vértigo, insomnio

Gabapentina Inhibe el voltaje 
del ligando de 
la subunidad 

alfa 2-delta del 
canal de calcio

Inicial 300 mg/día
Rango de 1,800-

3,600 mg/día

Reducción de la 
intensidad del 

dolor neuropático

Ataxia, nistagmo, 
amnesia, 

depresión, mareo

Antidepresivos 
(ISRSN)

Duloxetina Inhibidor selectivo 
de la recaptura 
de serotonina y 
noradrenalina

Inicial 60 mg/día
Rango de 

120 mg/día

Reducción de la 
intensidad del 

dolor neuropático. 
Primera línea 
de tratamiento

Trastorno 
depresivo 

mayor, náusea, 
sequedad 
de boca

Venlafaxina Inhibidor selectivo 
de la recaptura 
de serotonina y 
noradrenalina

Inicial 75 mg/día
Rango de 75-
225 mg/día

Sin evidencia 
de efectividad

Náusea, cefalea, 
insomnio, 

somnolencia, 
vértigo, sequedad 

de boca
Amitriptilina Inhibidor selectivo 

de la recaptura 
de serotonina y 
noradrenalina

Inicial 10-25 
mg/día

Rango de 
100 mg/día

Sin efectividad 
en la reducción 

de dolor

Fatiga, 
somnolencia, 

mareo, sequedad 
bucal, taquicardia

Opioides Tapentadol Agonista del 
receptor opioide 
μ e inhibidor de 
la recaptura de 
norepinefrina

Inicial 100 mg/día
Rango de 100-

250 mg/día

Reducción de la 
intensidad del 

dolor neuropático. 
Tercera línea 

de tratamiento

Náusea, 
vértigo, vómito, 
somnolencia, 

cefalea

Tramadol Agonista puro 
no selectivo 

de receptores 
opioides mu, 
delta y kappa

Inicial 200 mg/día
Rango de 

400 mg/día

Sin evidencia 
de efectividad

Mareo, náuseas, 
cefalea, vómito, 

diaforesis

Tópicos Capsaicina Agonista de 
TRPV1

1-4 aplicaciones 
de parche al 8% 
por 30 minutos

Reducción de 
intensidad de 

dolor neuropático

Sensación de 
quemazón o ardor 
cutáneo en zona 

de aplicación

TRPV1 = receptor de potencial transitorio, un canal catiónico capaz de activarse por calor, pH ácido, voltaje y por diferentes sustancias químicas.
Adaptada de: Chang MC y Yang S3 y Gupta M, et al.10
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de adhesivos con electrodos que liberan estimulación 
eléctrica de tipos de frecuencia, alta (< 50 Hz) y baja 
(< 10 Hz) o más.

4.  Terapia de dolor intratecal: muestra mejoría en la ha-
bilidad de caminar.5

CONCLUSIONES

Se recomienda explicar a los pacientes que el uso de terapia 
en neuropatía diabética tiene el fin de reducir las molestias 
y el dolor, pero no necesariamente quitarlo. Hoy en día, 
el manejo terapéutico de la neuropatía diabética debe 
personalizarse de acuerdo al grado y tipo de molestias que 
presente el paciente, sin poder establecer un abordaje te-
rapéutico único. Se recomienda como fármaco de primera 
línea el uso de duloxetina debido a su efectividad y tolera-
bilidad, continuado por la pregabalina como segunda línea 
y el tapentadol como tercera línea de tratamiento, debido 
al alto riesgo de adicción de los opioides. Es importante 
contemplar las nuevas opciones no farmacológicas para el 
tratamiento de la neuropatía como complemento al manejo 
inicial y dar énfasis a las modificaciones del estilo de vida.

Si bien iniciamos con la pregunta “¿fantasía o realidad?”, 
se puede concluir que el tratamiento de la neuropatía 
diabética sigue siendo una fantasía debido a las diversas 
consideraciones que se involucran para la decisión terapéu-
tica, desde individualizar cada caso y aún no tener claras 
evidencias de una mejoría con el inicio de los distintos 
fármacos. Tras la realización de esta revisión podemos 
mencionar que no existe en la actualidad una recomen-
dación completamente fundamentada de cómo iniciar el 
abordaje terapéutico de los pacientes, recordando que, si 
bien los fármacos indicados ayudan con la mejoría de los 
síntomas, no hay tratamiento para detener la progresión 
de la enfermedad y nos debemos fundamentar en las 
medidas de control metabólico para retrasar el desarrollo 
de la neuropatía. 

Finalmente, si bien el uso de duloxetina como fármaco 
de primera línea es la recomendación actual, no podemos 
asegurar que ésta sea efectiva en todos los pacientes, lo 
que conlleva a la necesidad de un cambio terapéutico de 
acuerdo con la severidad de síntomas y la tolerabilidad al 
medicamento, motivo por el cual no hay un fármaco mejor 
que otro, sino pacientes que responden mejor.
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Resumen

Las cardiopatías congénitas son el grupo de malformaciones 
de mayor mortalidad y morbilidad. El diagnóstico prenatal de 
cardiopatías congénitas mejora el pronóstico perinatal. El abor-
daje inicia con una evaluación cardiaca fetal básica en cada 
trimestre del embarazo, seguido de una evaluación avanzada 
con sospecha de anomalía o factores de riesgo adicionales. 
El objetivo de esta revisión es describir las principales carac-
terísticas de la evaluación cardiaca fetal básica, considerando 
las recomendaciones actuales de los principales organismos 
internacionales. Se incluyen listas de cotejo y un algoritmo de 
abordaje diagnóstico inicial de cardiopatías congénitas.

Palabras clave: cardiopatía congénita, diagnóstico prenatal, 
evaluación cardiaca fetal básica, tamizaje de cardiopatías 
congénitas.

Abstract

Congenital heart diseases are the group of malformations 
with the highest mortality and morbidity. Prenatal diagnosis of 
congenital heart disease improves perinatal prognosis. The 
approach begins with an essential fetal echocardiography 
in each trimester of pregnancy, followed by an advanced 
evaluation with suspected anomalies or additional risk 
factors. This review aims to describe the main characteristics 
of essential fetal echocardiography, considering the current 
recommendations of the leading international organizations. 
Checklists and an algorithm for the initial diagnostic approach 
to congenital heart disease are included.

Keywords: congenital heart disease, prenatal diagnosis, 
basic fetal cardiac assessment, congenital heart screening.
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INTRODUCCIÓN

Las cardiopatías congénitas son el grupo más frecuente 
de anomalías congénitas, con prevalencia de 10 a 12 por 
cada 1,000 recién nacidos vivos.1 Asimismo, es el grupo 
de malformaciones de mayor mortalidad y morbilidad 
perinatal en México.2

El diagnóstico prenatal de cardiopatías congénitas brinda 
beneficios importantes para el recién nacido, al identificar 
fetos de alto riesgo que requerirán intervenciones espe-
cíficas que mejoran el pronóstico.3 Diversos organismos 

internacionales han establecido guías de evaluación car-
diaca fetal,4-10 como parte de un programa efectivo de 
diagnóstico prenatal.

El abordaje prenatal de cardiopatías inicia con una eva-
luación cardiaca básica en cada trimestre, y ante sospecha 
de anomalía o factores de riesgo adicionales se realiza una 
evaluación cardiaca fetal avanzada.3 

El objetivo de esta revisión es describir los aspectos 
fundamentales de la evaluación cardiaca fetal básica, con-
siderando las recomendaciones actuales de los principales 
organismos internacionales.
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Figura 2: Evaluación cardiaca fetal básica en segundo y tercer trimestre: A) corte de abdomen superior; B) corte de cuatro 
cámaras; C) corte de cuatro cámaras con Doppler color; D) tracto de salida del ventrículo izquierdo; E) tracto de salida del 
ventrículo derecho; F) corte de tres vasos y tráquea con Doppler color.
E = estómago. Ao = aorta. VI = ventrículo izquierdo. VD = ventrículo derecho. AI = aurícula izquierda. AD = aurícula derecha. p = vena pul-
monar. P = arteria pulmonar. VCS = vena cava superior. t = tráquea.

Figura 1: Evaluación cardiaca fetal básica en primer trimestre con Doppler color: A) Corte de abdomen superior. B) Corte de 
cuatro cámaras. C) Corte de tres vasos y tráquea.
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ASPECTOS GENERALES

La evaluación cardiaca fetal básica debe realizarse en 
toda gestante, como parte de las tres evaluaciones fetales 
detalladas: evaluación de primer trimestre (semana 11 a 
14), evaluación de segundo trimestre (semana 18 a 24) y 
evaluación de tercer trimestre (a partir de la semana 28).3,4 

Debe ser realizada por personal de salud con formación 
adecuada teórico-práctica en evaluación cardiaca fetal 
de tamizaje.3,5,6

Para la evaluación se requiere utilizar la sonda 
ecográfica de mayor frecuencia disponible, buscando 
contraste y resolución adecuados. El tiempo requerido 
es el mínimo indispensable para obtener las imágenes 
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Tabla 1: Evaluación cardiaca fetal básica en primer trimestre: lista de cotejo.

Corte Estructuras a evaluar N A NV

Abdomen Estómago a la izquierda
Cuatro cámaras Ritmo cardiaco fetal regular

Tamaño, posición, eje
Doppler color: dos flujos anterógrados, simétricos, 
independientes

Tres vasos tráquea Doppler color: dos flujos anterógrados, simétricos, 
convergentes (signo V)
Tráquea a la derecha de aorta

Marcadores 
adicionales

Translucencia nucal < p95
Ductus venoso onda A anterógrada
Válvula tricúspide sin insuficiencia severa

Observaciones

N = normal. A = anormal. NV = no visualizado.

Tabla 2: Evaluación cardiaca fetal básica en segundo y tercer trimestre: lista de cotejo.

Corte Estructuras a evaluar N A NV

Abdomen Estómago a la izquierda
Aorta abdominal a la izquierda de columna, vena cava inferior 
anterior y a la derecha

Cuatro cámaras Ritmo cardiaco fetal regular
Tamaño, posición, eje 45o (± 20o)
Aurículas: simétricas, foramen oval con apertura hacia 
aurícula izquierda, dos venas pulmonares hacia aurícula 
izquierda
Unión AV: cruz del corazón íntegra. Offset valvular normal. 
Apertura y cierre libre de ambas válvulas AV
Ventrículos: simétricos, banda moderadora en ventrículo 
derecho, septo interventricular íntegro
Doppler color: dos flujos anterógrados, simétricos, 
independientes. Septo interventricular íntegro

Tracto de salida 
izquierdo

Continuidad del septo interventricular con pared anterior de la 
aorta, la cual no se bifurca
Apertura y cierre libre de la válvula aórtica
Doppler color: flujo anterógrado, laminar

Tracto de salida 
derecho

Vaso corto, anterior a aorta, bifurcación
Apertura y cierre libre de la válvula pulmonar
Doppler color: flujo anterógrado, laminar
Cruce de aorta y pulmonar normal

Tres vasos y 
tráquea

Tamaño y posición: pulmonar, aorta, vena cava superior
Tráquea a la derecha de la aorta
Doppler color: dos flujos anterógrados, simétricos, 
convergentes, signo V

Observaciones

N = normal. A = anormal. NV = no visualizado. AV = auriculoventricular.
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adecuadas (respetando el principio ALARA: “As Low As 
Reasonably Achievable”).7 Las imágenes deben ser mag-
nificadas para ocupar al menos un tercio de la pantalla, 
se debe utilizar un único foco acústico en la zona de 
interés o un poco más abajo, y el ángulo del haz del ul-

trasonido debe ser lo más estrecho posible. Es preferible 
documentar imágenes y clips de video, así como utilizar 
la función cine-loop como herramienta adicional para 
una evaluación en tiempo real.4-9

EVALUACIÓN CARDIACA FETAL 
BÁSICA EN PRIMER TRIMESTRE

Se realiza como parte de la evaluación fetal integral de 
primer trimestre, entre la semana 11 y 14.4,6,7,10 Inicia 
con la evaluación de la posición fetal, determinando 
como referencias el lado derecho e izquierdo del feto. 
Incluye al menos tres cortes axiales: abdomen superior, 
cuatro cámaras y tres vasos tráquea con Doppler color 
(Figura 1).4,6,7 Como marcadores adicionales, se evalúa 
la translucencia nucal, el ductus venoso y la válvula tri-
cúspide.3,4,6,7,10 Los aspectos a evaluar (lista de cotejo) se 
resumen en la Tabla 1.

Esta evaluación habitualmente se realiza vía abdominal, 
pudiendo complementarse con una evaluación vaginal 
en casos de visualización limitada.4,6,7 La evaluación de 
primer trimestre permite identificar 38% de cardiopatías, 
destacando su importancia en cardiopatías severas de 
manifestación temprana.11

EVALUACIÓN CARDIACA FETAL BÁSICA 
EN SEGUNDO TRIMESTRE

Se realiza como parte de la evaluación anatómica fetal de se-
gundo trimestre, entre la semana 18 y 24.3,4,7,8,10 Inicia con la 
evaluación de la presentación y posición fetales, determinando 
como referencias el lado derecho e izquierdo del feto. Incluye 
los cinco planos axiales descritos por Yagel, e idealmente se 
complementa con Doppler color (Figura 2).4,7-10 Los aspectos a 
evaluar (lista de cotejo) se resumen en la Tabla 2. Esta evaluación 
permite identificar 82% de cardiopatías congénitas.11

EVALUACIÓN CARDIACA FETAL 
BÁSICA EN TERCER TRIMESTRE

Esta evaluación es de especial cuidado debido a que 
un número importante de cardiopatías son progresivas 
y pueden pasar inadvertidas o dar manifestaciones su-
tiles en primer y segundo trimestre.3 De igual manera, 
es indispensable en pacientes que no realizaron las 
evaluaciones previas. Aunque no se ha estandarizado la 
edad gestacional “ideal” para realizar esta evaluación, 
los estudios que han mostrado incremento de la capa-
cidad diagnóstica utilizan el intervalo entre la semana 
28 a 32.11

Las imágenes y los aspectos a evaluar son similares a los 
utilizados en segundo trimestre.3 Esta evaluación permite 

Tabla 3: Indicaciones frecuentes 
de ecocardiografía fetal.

Indicaciones con perfil de riesgo elevado 
(riesgo absoluto estimado > 2%)

Diabetes mellitus pregestacional
Diabetes mellitus diagnosticada en primer trimestre
Fenilcetonuria materna no controlada
Autoanticuerpos maternos SSA/SSB
Consumo de fármacos: IECAS, ácido 
retinoico, AINE (en primer trimestre)
Infección materna por rubéola en primer trimestre
Infección materna con sospecha de miocarditis
Técnicas de reproducción asistida
Cardiopatía congénita en familiar de 
primer grado (padres, hermanos)
Familiar de primer o segundo grado con trastornos de 
herencia mendeliana asociados con cardiopatías
Sospecha de cardiopatía fetal en ultrasonido obstétrico
Sospecha de anomalía fetal extracardiaca
Feto con cariotipo anormal
Taquicardia, bradicardia, o ritmo fetal irregular persistente
Translucencia nucal aumentada (> 3 mm 
o mayor a percentil 95)
Embarazo gemelar monocorial
Hidrops fetal

Indicaciones con perfil de riesgo bajo 
(riesgo absoluto estimado 1-1.9%)

Consumo de fármacos: anticonvulsivos, litio, vitamina 
A, paroxetina, AINE (en segundo o tercer trimestre)
Cardiopatía congénita en familiar de segundo grado
Anormalidad del cordón umbilical o placenta
Anomalías del sistema venoso fetal intraabdominal

No indicado (riesgo absoluto estimado < 1%)
Diabetes gestacional controlada (HbA1C < 6%)
Consumo de fármacos: ISRS (no 
paroxetina), agonistas de vitamina K
Infección fetal distinta a rubéola, sólo con seroconversión
Cardiopatía congénita aislada en familiar de tercer grado

IECAS = inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 
AINE = antiinflamatorios no esteroideos. HbA1C = hemoglobina 
glicosilada. ISRS = inhibidores selectivos de la recaptura de 
serotonina.
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incrementar la tasa de detección e identificar 86.5% de 
cardiopatías congénitas.11

REFERENCIA A EVALUACIÓN 
CARDIACA FETAL AVANZADA

Las indicaciones habituales de ecocardiografía fetal se 
resumen en la Tabla 3.4,5,7-10 Sin embargo, cerca de 90% 
de fetos con cardiopatía no presentan ningún factor de 
riesgo, siendo la principal indicación de referencia la 
sospecha de cardiopatía en las evaluaciones cardiacas 
básicas.4,6-9

El estudio avanzado comprende una evaluación inte-
gral de la estructura, función y ritmo cardiaco fetal.4,5,7-9 
Esta evaluación requiere ser realizada por personal con 
formación extensa en diagnóstico, manejo prenatal y ase-
soramiento en cardiopatías congénitas;4,5,7-9 y el manejo 
prenatal posterior requiere idealmente un enfoque multi-
disciplinario.3,5,7,9

Los cortes axiales, parte de la evaluación básica, también 
son pieza fundamental de la evaluación avanzada, permi-
tiendo tener una sospecha diagnóstica desde la primera 
evaluación cardiaca fetal (Figura 3).

LIMITACIONES DE LA EVALUACIÓN 
CARDIACA FETAL BÁSICA

La precisión del diagnóstico puede variar según la expe-
riencia y formación del personal de salud encargado de 
realizar las evaluaciones.3,5,7 De igual manera, participan 
otros factores como la falta de estandarización, factores 
técnicos (índice de masa corporal materno, miomatosis, 
cantidad de líquido amniótico, edad gestacional, posi-
ción fetal, etcétera), evaluaciones tardías y la falta de 
disponibilidad de equipo o personal adecuado para las 
evaluaciones.3,6,7,10

Es deseable mantener programas de control de calidad, 
caracterizados por auditorías periódicas y capacitación 
constante.5-7,10 Además, la evaluación debe realizarse de 
manera estandarizada y apegada a los lineamientos locales 
e internacionales vigentes.

CONCLUSIONES

La evaluación cardiaca fetal básica en cada trimestre del 
embarazo es el primer paso del diagnóstico prenatal de 
cardiopatías congénitas, lo cual permite mejorar el pro-

Evaluación cardiaca fetal: abordaje diagnóstico inicial

Corte de cuatro cámaras anormal Corte de tres vasos tráquea anormal

Asimetría Septo Tamaño y 
posición

Patrón 
Doppler Número Tamaño Trayecto y 

alineación
Patrón 
Doppler

Figura 3: Algoritmo de abordaje diagnóstico inicial de cardiopatías congénitas.
SVIH = síndrome de ventrículo izquierdo hipoplásico. SVDH = síndrome de ventrículo derecho hipoplásico. VCSIP = vena cava superior 
izquierda persistente. Ao = aorta. P = arteria pulmonar. VCS = vena cava superior.
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nóstico en estos pacientes. La evaluación debe realizarse 
de manera estandarizada (utilizando listas de cotejo e 
imágenes mínimas requeridas adecuadas) y apegada a los 
lineamientos locales e internacionales vigentes. 
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Resumen

Los síndromes poliendocrinos autoinmunes (SPA) son una 
condición rara que incluye un grupo de manifestaciones 
derivadas de la pérdida de la tolerancia inmune en glán-
dulas endocrinas, pudiendo también afectar órganos no 
endocrinos. En la actualidad, pueden estar divididos en 
formas monogénicas raras como el síndrome poliendocrino 
autoinmune tipo 1 (SPA1) y una variante poligénica más 
frecuente que es el tipo 2 (SPA2) o síndrome de Schmidt. 
Se presentan en la infancia o edad adulta y se caracterizan 
por la presencia de autoanticuerpos circulantes e infiltración 
linfocítica de tejidos u órganos que causan falla orgánica. 
Las manifestaciones clínicas son variadas y el retraso en 
el diagnóstico es frecuente. 

Palabras clave: Schmidt, poliglandular, poliendocrino, hipo-
tiroidismo, insuficiencia adrenal.

Abstract

Autoimmune polyendocrine syndromes (APS) are a rare 
condition that includes a group of manifestations derived from 
the loss of immune tolerance in endocrine glands and can also 
affect non-endocrine organs. Currently, they can be divided into 
rare monogenic forms, such as autoimmune polyendocrine 
syndrome type 1 (APS1) and a more common polygenic 
variant, type 2 (APS2) or Schmidt syndrome. They occur in 
childhood or adulthood and are characterized by circulating 
autoantibodies and lymphocytic infiltration of tissues or organs 
that cause organ failure. The clinical manifestations are varied, 
and delays in diagnosis are common. 

Keywords: Schmidt, polyglandular, polyendocrine, 
hypothyroidism, adrenal insufficiency.
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INTRODUCCIÓN

Los síndromes poliendocrinos autoinmunes (SPA) son 
una entidad rara caracterizada por la asociación de por 
lo menos dos insuficiencias glandulares mediadas por un 
mecanismo autoinmune. El primer síndrome fue nombra-
do en 1926 por Schmidt, quién describió la combinación 
de insuficiencia adrenal e hipotiroidismo con infiltración 
linfocítica en ambas glándulas.

El SPA1 se presenta como hipoparatiroidismo, candidiasis 
mucocutánea e insuficiencia adrenal autoinmune (enferme-
dad de Addison). Es una enfermedad rara autosómica recesiva 
causada por una mutación en el gen regulador autoinmune 
(AIRE), con una prevalencia estimada de apenas 1:100,000 
casos en la mayoría de los países. Por otro lado, la combina-
ción de insuficiencia adrenal autoinmune con enfermedad 
tiroidea autoinmune y/o diabetes tipo 1 definen al SPA2. En 
el caso del SPA3, éste se caracteriza por la presencia de enfer-
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Figura 1: Hiperpigmentación región gingival superior.

Figura 2: Hiperpigmentación comisura labial.

medad tiroidea autoinmune y otra enfermedad autoinmune, 
excluyendo la insuficiencia adrenal y el hipoparatiroidismo.

El diagnóstico de SPA1 y SPA2 es clínico, pero la determi-
nación de autoanticuerpos puede ser útil para la evaluación 
del riesgo de presentar la enfermedad y para confirmar la 
enfermedad autoinmune en algunos casos.1-3

Se presenta el caso de un masculino de 15 años pre-
viamente sano en consulta de medicina interna que inicia 
con ataque al estado general e hiperpigmentación de piel 
y mucosas localizada en región gingival superior (Figuras 1 
y 2), comisura bucal bilateral, articulación del codo bilateral 
(Figura 3) y articulaciones metacarpofalángicas (Figura 4). A 
nivel bioquímico un valor de hormona estimulante de la ti-
roides (TSH) 119.37 mUI/mL, T4 fracción libre (T4L) < 0.25 
ng/dL, hormona adenocorticotrópica  (ACTH) > 1,500 pg/
mL, cortisol matutino 2.6 μg/L, hiponatremia 122 mmol/L 
e hiperpotasemia de 5.8 mmol/L. Se realizó ultrasonido 
tiroideo con datos sugestivos de tiroiditis y posteriormente 
se confirmó la presencia de anticuerpos antitiroglobulina 
(anti-Tg) y antiperoxidasa tiroidea (anti-TPO).

EPIDEMIOLOGÍA

La insuficiencia adrenal ocurre principalmente en mujeres 
entre 30-50 años y la principal causa es insuficiencia adre-
nal autoinmune en 90%, y de estos casos, 60% se debe a 
un síndrome endocrino poliglandular.

En el SPA1, la incidencia se estima en 1 de cada 80,000 
personas, siendo mayor en Finlandia con una incidencia 
de 1 de cada 25,000, en Cerdeña, Italia, siendo 1 de cada 
14,000 y en Israel siendo en 1 de cada 9,000, con edad 
típica de presentación entre dos y 18 años.3,4

El SPA2 es el más común, se estima que su prevalencia 
es de 1.4-2 por cada 100,000 personas al año y puede 

presentarse en pacientes de 20 a 60 años, siendo más 
común entre los 30 y 40 años, con mayor prevalencia 
en las mujeres, con una relación 3:1 en comparación a 
los hombres. De estos pacientes, en 50% la forma inicial 
de presentación es la insuficiencia adrenocortical y con 
mayor frecuencia se asocia a otro tipo de enfermedades 
autoinmunes.5

GENÉTICA

El gen vinculado al SPA1 es el gen AIRE que se expresa 
en el timo y en las células dendríticas y que además está 
implicado en la traducción de proteínas vinculadas con el 
desarrollo de las células T. Al no estar funcional el gen, las 
células T autorreactivas con especificidad para cierto tipo 
de antígenos escapan de la selección negativa de linfocitos 
autorreactivos y desencadenan la enfermedad autoinmune. 
A pesar de que el SPA1 es de herencia autosómica recesiva, 
se han reportado algunos casos de herencia autosómica 
dominante con una presentación que suele ser más leve.6,7

La evaluación de familiares de primer grado es muy 
importante para la detección de casos adicionales. En 
México se realizó un estudio en el Instituto Nacional de 
Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán” que eva-
luó la utilidad del antígeno leucocitario humano (HLA) en 
la identificación del síndrome poliglandular autoinmune 
tipo 2 y el inicio de tratamiento temprano.8

MECANISMOS DE AUTOINMUNIDAD

El SPA1 es causado por una mutación en el gen AIRE, al 
haber una mutación en este gen existe un mecanismo de 
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Figura 3: Hiperpigmentación articulación del codo.

Figura 4: Hiperpigmentación articulaciones metacarpofa-
lángicas.

tolerancia inmunológica mediado por las células T que 
genera autoanticuerpos órgano-específicos dirigidos a 
proteínas intracelulares.

Los anticuerpos producidos (anti-interferón-omega) son 
los más frecuentes en un 93%, en segundo lugar, los anti-
21-hidroxilasa y anti-interleucina-22 en un 71%.

En el SPA2 se ven involucrados los mismos anticuerpos 
y además se han implicado genes del complejo mayor de 
histocompatibilidad (DR3-DQ2 y DR4-DQ8) localizados 
en el cromosoma 6, estos genes codifican a proteínas 
reguladores clave en sistema adaptativo e innato que 
confieren riesgo de enfermedad celíaca, diabetes tipo 1, 
enfermedad tiroidea autoinmune e insuficiencia adrenal 
primaria o autoinmune.9-11

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

El SPA1 se caracteriza por el desarrollo de al menos dos 
de tres componentes cardinales durante la infancia como 
son el hipoparatiroidismo, candidiasis mucocutánea e 
insuficiencia adrenal autoinmune.

Las manifestaciones clínicas tan variadas, la forma de 
presentación y el tiempo desde la aparición del primer 
síntoma hasta la aparición de una nueva manifestación en 
la infancia o en la edad adulta complica su diagnóstico. 
En este sentido, además de las mutaciones en el gen AIRE, 
contribuyen genes del complejo mayor de histocompati-
bilidad (CMH) y factores ambientales. En la mayoría de 
los pacientes con SPA1 la enfermedad se presenta en la 
infancia (entre 2-18 años), y de una forma más severa en 
comparación con los pacientes con SPA2.

En comparación con los pacientes con SPA2, los pacien-
tes con SPA1 tiene un mayor riesgo de muerte por cáncer, 
crisis adrenal y por hipocalcemia en comparación con la 
población general, así como por otro tipo de condiciones 
inducidas por respuestas autoinmunes aberrantes como 
hepatitis, nefritis y neumonitis.

El SPA2 es mucho más frecuente en el sexo femenino 
y se caracteriza por al menos dos de tres endocrinopatías 
como son diabetes tipo 1, enfermedad autoinmune tiroidea 
e insuficiencia adrenal autoinmune. Otro tipo de condicio-
nes autoinmunes que se pueden presentar son enfermedad 
celíaca, alopecia, vitíligo, insuficiencia ovárica primaria y 
anemia perniciosa.

Por lo general, la aparición de las manifestaciones ocurre 
en la adolescencia, más tarde que los pacientes con SPA1. 
Se menciona que la insuficiencia adrenal autoinmune está 
presente en la mitad de los pacientes al diagnóstico y en 
otros puede aparecer después de la enfermedad tiroidea 
autoinmune o de la diabetes tipo 1 y es importante resaltar 
que existen anticuerpos anti-21 hidroxilasa en casi 90% 
de los casos. Asociado a esto se presenta sintomatología 
por deficiencia de mineralocorticoide como hipotensión 
y alteraciones electrolíticas (hiponatremia e hiperkalemia). 
Se menciona que el signo más específico de insuficiencia 
adrenal autoinmune es la hiperpigmentación de la piel y 
mucosas como resultado de la elevación plasmática de 
proopiomelanocortina, precursora de la lipotropina beta, 
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corticotropina y de la melatonina que afecta a las áreas 
previamente pigmentadas y expuestas al sol.

El SPA3 puede ser difícil de diferenciar del SPA2 y se 
define como la presencia de enfermedad tiroidea autoin-
mune y otra enfermedad autoinmune excluyendo la insu-
ficiencia adrenal autoinmune y el hipoparatiroidismo. Las 
enfermedades autoinmunes frecuentemente asociadas son 
diabetes tipo 1 (SPA tipo 3-A), enfermedad celíaca, anemia 
perniciosa (SPA tipo 3-B), vitíligo o alopecia (SPA tipo 3-C) 
o trastornos del colágeno y vasculitis (SPA tipo 3-D).

El síndrome poliendocrino autoinmune tipo 4 (SPA4) es 
mucho más raro que los anteriores y es la asociación de 
dos o más enfermedades autoinmunes órgano-específicas 
no incluidas dentro de los otros tipos.11,12

DIAGNÓSTICO

Para el diagnóstico debe iniciar midiéndose la transcortina 
que es la globulina fijadora de corticosteroides para evi-
denciar una deficiencia en la misma, sin embargo, si no 
puede solicitarse o no se evidencia la deficiencia, deben 
tomarse niveles séricos de cortisol entre las 6:00-8:00 de 
la mañana. Los valores < 3 μg/dL son altamente sugestivos 
de insuficiencia adrenal y valores > 8 μg/dL excluyen el 
diagnóstico.

La prueba de estimulación con corticotropina es útil 
para insuficiencia adrenal primaria con una sensibilidad del 
95% y especificidad del 97%. En esta prueba se administran 
de forma intramuscular o intravenosa 250 mg de ACTH 
y la medición 30-60 minutos después de cortisol. Es un 
resultado positivo cuando el valor de cortisol en la toma 
de control es < 14 μg/dL y se confirma el diagnóstico de 
insuficiencia adrenal midiendo los niveles de ACTH que se 
encontrarán elevados, en la insuficiencia adrenal primaria 
usualmente están > 100 pg/mL.

El SPA1 se caracteriza por candidiasis mucocutánea 
crónica, hipoparatiroidismo e insuficiencia adrenal au-
toinmune. Se ha propuesto la medición de anticuerpos 
antiinterferón (IFN-w e IFS-alfa 2) con una sensibilidad 
del 86-98% y especificidad del 99% para detectar las mu-
taciones del gen AIRE.

En el SPA2, los anticuerpos de la corteza adrenal están 
elevados (anti 21-hidroxilasa), con alta sensibilidad y espe-
cificidad, además se asocia a enfermedad tiroidea autoin-
mune que se caracteriza por la presencia de anticuerpos 
antitiroglobulina (60-70%) y antitiroperoxidasa (80-90%), 
de igual forma se asocia al desarrollo de diabetes tipo 1 con 
anticuerpos contra enzima ácido glutámico descarboxilasa 
(anti-GAD65), antiinsulina (IAA), anticuerpos antiislotes 
pancreáticos (ICA) en el 80% y anticuerpos antitirosina 
fosfatasa (IA2), siento este último el mayor predictor para 
diabetes tipo 1.

El diagnóstico concomitante con insuficiencia adrenal 
y enfermedad tiroidea autoinmune o diabetes no es con-
firmatorio de un SPA2.

La insuficiencia adrenal primaria es un componente 
importante del SPA2 que puede llegar a poner en peligro 
la vida del paciente. Si bien es poco frecuente y requiere 
un alto índice de sospecha, sus manifestaciones clínicas 
inespecíficas pueden retrasar el diagnóstico por meses o 
años, pudiéndose llegar a presentar como una crisis adrenal 
debido a un diagnóstico tardío o erróneo.12,13

PRONÓSTICO

La detección de una mutación del gen AIRE obliga a un segui-
miento de por vida y ante la sospecha de un SPA es importante 
realizar una historia familiar completa y anamnesis detallada 
dirigida a la detección de enfermedades autoinmunes.

Las principales causas de mortalidad en pacientes 
con SPA1 es la enfermedad cardiovascular, seguida de 
neoplasias y de enfermedad respiratoria. En cuanto a las 
neoplasias, se habla del cáncer de cavidad oral, de piel y 
del aparato genital masculino.

La Asociación Americana de Diabetes (ADA) recomien-
da realizar cribado de otras enfermedades autoinmunes al 
momento del diagnóstico de DT1 en el SPA2.

En pacientes con SPA2 se recomienda monitorizar nive-
les de TSH anualmente cuando los anticuerpos antitiroideos 
son positivos y cada cinco años si son negativos y la TSH 
es normal.13,14

ANTICUERPOS MONOCLONALES Y EL SPA

El tratamiento con inhibidores del punto de control in-
munitario, como el nivolumab en el melanoma avanzado 
y otros tipos de cáncer, se ha asociado al desarrollo de 
enfermedades autoinmunes. De las glándulas endocrinas 
afectadas se incluye la tiroides, islotes pancreáticos, hipófisis 
y las glándulas adrenales.15
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Resumen

La biometría hemática y el frotis de sangre periférica son herra-
mientas esenciales en la evaluación de niños con enfermedades 
hematológicas. La biometría hemática proporciona mediciones 
cuantitativas de las células sanguíneas, lo que permite detectar 
valores aumentados o disminuidos en comparación con las 
medias poblacionales. Hallazgos anormales pueden indicar la 
sospecha de cáncer infantil y orientar la subsecuente referencia 
a oncohematología pediátrica. Los índices eritrocitarios en la 
biometría hemática ayudan a enfocar el abordaje inicial hacia la 
etiología de las anemias. El frotis de sangre periférica evalúa la 
morfología de las células sanguíneas, facilitando la correlación 
de morfologías anormales con enfermedades asociadas, como 
talasemias, malaria o enfermedades autoinmunes.

Palabras clave: biometría hemática, frotis de sangre, enfer-
medades hematológicas niño, anemia.

Abstract

Complete blood counts (CBC) and peripheral blood smears are 
key tools for approaching and evaluating hematologic diseases 
of childhood. The CBC provides quantitative measurements 
of blood cell types, enabling the detection of elevated or 
decreased values compared to population means. In some 
cases, these findings lead to initial suspicion of childhood 
cancer and subsequent referral to pediatric hematology/
oncology. Assessment of CBC erythrocytic indices can guide 
initial approaches to the etiology of anemia. Analysis of the 
peripheral blood smear facilitates the correlation of abnormal 
morphologies with associated diseases, such as thalassemia, 
malaria, or autoimmune diseases.

 
Keywords: complete blood count, blood smear, child 
hematologic diseases, anemia.
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LEUCOCITOS

Leucocitosis se define como un aumento en el recuento de 
leucocitos por encima de los valores normales, y leucopenia 
se refiere a un descenso anormal en el número de leucocitos. 
Existen diferencias en los recuentos leucocitarios normales 
según la edad y raza. En algunos grupos étnicos se observan 
leucopenias constitucionales. Existen tablas con los valores 
de referencia en la BH según edad, sexo y grupo étnico.

INTRODUCCIÓN

La biometría hemática (BH) y el frotis de sangre periférico 
(FSP) son paraclínicos accesibles y muy útiles para el pediatra, 
los cuales permiten identificar las principales alteraciones 
cuantitativas y cualitativas de las células sanguíneas. A conti-
nuación, se presentan los principales hallazgos de la BH y el 
FSP, cómo identificar a los pacientes que deben ser referidos 
a oncohematología y el enfoque inicial de las anemias.1
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El recuento diferencial de leucocitos incluye neutrófilos, 
linfocitos, monocitos, eosinófilos y basófilos. En casos de 
cáncer infantil, pueden detectarse blastos, que son leuco-
citos inmaduros, y linfocitos atípicos, que son linfocitos con 
características aberrantes.

LEUCOCITOSIS

Neutrofilia: recuento absoluto de neutrófilos > 8,500 
células/μL o mayor a valores de referencia para la edad. 
Incluye cayados o bandas. Causas frecuentes son: infección 
bacteriana, inflamación (estrés fisiológico, hipoxia, acidosis, 
convulsiones, ejercicio intenso), medicamentos (corticoides, 
epinefrina, factores estimulantes de colonias), leucemia.

Linfocitosis: recuento > 16,500 linfocitos/μL entre 2 
meses-2 años, o > 8,000 linfocitos/μL entre 2-12 años. 
Causas frecuentes incluyen: infecciones virales (rubéola, 
varicela, sarampión, COVID-19), mononucleosis infec-
ciosa, tuberculosis, leucemias/linfomas, postvacunación, 
toxoplasmosis, síndrome coqueluchoide.

Monocitosis: recuento absoluto de monocitos > 
800 monocitos/μL. Causas frecuentes son: tuberculosis, 
mononucleosis infecciosa, enfermedades autoinmunes, 
leucemias/linfomas, enfermedades granulomatosas, sífilis, 
endocarditis subaguda, brucelosis, fiebre tifoidea.

Eosinofilia: recuento absoluto de eosinófilos > 740 
eosinófilos/μL. Si > 5,000 eosinófilos/μL, se denomina 
síndrome hipereosinofílico. Causas frecuentes incluyen: 
parásitos (uncinaria, fasciola hepática, Strongyloides, As-
caris, Toxocara canis), enfermedades alérgicas, linfoma de 
Hodgkin, mononucleosis infecciosa.

Basofilia: recuento absoluto > 100 basófilos/μL. Causas 
frecuentes incluyen: leucemias, enfermedades autoinmu-
nes, anemias hemolíticas, anemias ferropénicas, infeccio-
nes virales, tuberculosis, reacciones de hipersensibilidad.

Reacción leucemoide: > 50,000 células/μL, y puede 
incluir formas inmaduras. Usualmente es secundaria a 
enfermedades benignas: mononucleosis, síndrome coque-
luchoide, neumonía bacteriana, tuberculosis, quemaduras 
severas, meningitis.

Es importante diferenciar la reacción leucemoide de 
la hiperleucocitosis > 50,000 leucocitos/μL. Cuando se 
detectan blastos o cuando hay más de una línea celular 
afectada, estas características orientan a síndromes linfo/
mieloproliferativos (leucemia).

LEUCOPENIA

Disminución en el recuento < 6,000 leucocitos/μL entre 
1-4 años, < 5,000 leucocitos/μL entre 4-8 años, y < 4,000 
leucocitos/μL entre 8-18 años. Causas frecuentes son: 

hipoplasia/aplasia medular (leucemias, linfomas, tumores 
sólidos, aplasia medular congénita o adquirida), enferme-
dades autoinmunes, infecciones virales (VIH, Epstein-Barr, 
hepatitis A o B, COVID-19), leucopenia familiar, medica-
mentos (AINEs, metamizol, penicilinas, cefalosporinas, tri-
metoprima/sulfametoxazol, anticonvulsivantes). Importante 
descartar neoplasias o inmunodeficiencias.

Neutropenia: recuento absoluto < 1,000 polimorfo-
nucleares/μL en < 1 año, o < 1,500 polimorfonuclea-
res/μL entre 1-18 años. Es el porcentaje de neutrófilos 
respecto al total de leucocitos. Causas frecuentes inclu-
yen: hipoplasia medular por cáncer o aplasia medular, 
neutropenia congénita, neutropenia autoinmune, sepsis 
y medicamentos.

Linfopenia: recuento absoluto < 2,000 linfocitos/μL 
entre el nacimiento y < 2 años o < 1,500 linfocitos/μL 
entre 2-18 años. Las causas frecuentes son: inmunodefi-
ciencias, enfermedades autoinmunes, infecciones virales, 
leucemias, esteroides.

Linfocitos atípicos: > 5%. Las causas frecuentes son: 
infecciones virales, mononucleosis, micoplasma, leucemias/
linfomas, toxoplasmosis, enfermedad de Kawasaki. La pre-
sencia de linfocitos atípicos obliga a estudiar su morfología 
y fenotipo para descartar leucemias/linfomas.

PLAQUETAS

Trombocitopenia: recuento de plaquetas < 140,000/
μL. Considerar referencia a oncohematología cuando 
existen recuentos plaquetarios entre 100,000-140,000/
μL en > 3 muestras tomadas con un mes de diferencia 
y se ha descartado que sea secundario a medicamentos 
(anticonvulsivantes, AINE). Causas frecuentes incluyen: púr-
pura trombocitopénica inmune (PTI), hipoplasia medular 
secundaria (cáncer o aplasia medular), trombocitopenias 
familiares, infecciones virales (CMV, COVID-19), toxoplas-
mosis, sífilis, enfermedades autoinmunes, enfermedades 
de depósito, medicamentos.

Trombocitosis: usualmente son reactivas (infecciones, 
anemias, enfermedades autoinmunes, esplenectomía) y no 
se asocian a un mayor riesgo de trombosis. Se recomienda 
referencia a oncohematología cuando un niño presenta 
plaquetas > 750,000/μL en > 3 muestras obtenidas con 
un mes de diferencia. Las trombocitosis primarias (trom-
bocitemia esencial), o asociadas a policitemia vera, son 
extremadamente raras en niños.

ERITROCITOS

El hematocrito refleja la concentración de eritrocitos, pero 
no su masa total. En hemorragias agudas puede haber una 
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hemoglobina disminuida pero un hematocrito normal 
o aumentado por hemoconcentración. En coagulopatía 
dilucional puede existir una hemoglobina normal con un 
hematocrito disminuido debido a fluidoterapia o pérdidas 
hidroelectrolíticas.

El recuento de eritrocitos determina índices eritrocitarios 
como el volumen corpuscular medio (VCM), hemoglobina 
corpuscular media (MCH), concentración de hemoglobi-
na corpuscular media (MCHC) y ancho de distribución 
eritrocitaria (RDW).

El VCM o MCV representa el volumen/tamaño de los 
glóbulos rojos. Estimación del VCM mínimo esperable: 
VCM mínimo = 70 fL + edad en años. El VCM define 
normocitosis (VCM normal según la edad), macrocitosis 
(aumento del VCM) y microcitosis (disminución del VCM).

La MCH o hemoglobina corpuscular media es solo útil 
para calcular la MCHC.

La MCHC representa la concentración de hemoglobina 
por unidad de volumen de eritrocitos empaquetados. La 
MCHC define normocromía: MCHC normal, e hipocromía: 
MCHC disminuida por debajo de lo esperado.

El RDW (ADE en español) representa el coeficiente 
de variación en el tamaño (volumen corpuscular) de los 
eritrocitos. El ADE determina el grado de anisocitosis, es 
decir, de la variabilidad en el tamaño de los eritrocitos. El 
ADE define homogeneidad: ADE normal, y heterogenei-
dad: ADE elevado.

RETICULOCITOS

Los reticulocitos son eritrocitos inmaduros que reflejan una 
producción efectiva de eritrocitos en la médula ósea. El re-
cuento normal es de 0.5-2%. Reticulocitopenia se observa 
en hipoproducción medular (leucemias/linfomas), aplasia 
medular, ferropenia, intoxicación por plomo, o inflamación 
crónica. Reticulocitosis se observa en hemólisis (anemias 
hemolíticas autoinmunes, hemoglobinopatías, defectos 
de membrana) y durante la recuperación de la función 
medular después de supresión.

POLICITEMIA

Hb > 18 g/dL y HCT > 60%. Causas frecuentes incluyen: 
grandes alturas, cardiopatías congénitas, quistes renales, 
hidronefrosis, isquemia renal, tumores productores de eri-
tropoyetina (riñón, hígado, glándulas suprarrenales), familiar.

La policitemia vera es extremadamente rara en niños, y 
se acompaña frecuentemente de trombocitosis persistente 
> 750,000 plaquetas, por más de 6-12 meses.

Se recomienda referencia a hematología en casos de 
policitemia con Hb y HCT elevados > 6 meses luego de 
descartar causas secundarias.

ANEMIA

Disminución de la Hb por debajo de los valores esperados 
para la edad. Es primordial establecer la causa antes de ini-
ciar cualquier tratamiento empírico. Se recomienda realizar 
la menor cantidad de estudios posibles en el tiempo más 
corto viable para poder llegar a un diagnóstico etiológico 
e iniciar tratamiento dirigido.

Estudios básicos incluyen: BH, FSP y reticulocitos. Se-
gún los resultados y la sospecha diagnóstica, el pediatra 
puede solicitar: creatinina, bilirrubinas, examen de orina, 
pruebas hepáticas, perfil tiroideo, sangre oculta en heces 
y lactato deshidrogenasa.2,3

Las anemias se clasifican según (Tabla 1):

1.  Volumen corpuscular medio
a.  Normocítica: VCM normal
b.  Microcítica: VCM disminuido
c.  Macrocítica: VCM aumentado

2.  Concentración hemoglobina corpuscular media 
(MCHC)
a.  Hipocrómica: MCHC disminuida
b.  Normocrómica: MCHC normal

3.  Ancho de distribución eritrocitaria
a.  Homogénea: ADE normal
b.  Heterogénea: ADE elevado

4.  Reticulocitos
a.  Anemia arregenerativa: reticulocitos bajos
b.  Anemia regenerativa: reticulocitos elevados

ANEMIA NORMOCÍTICA, NORMOCRÓMICA, 
HOMOGÉNEA, ARREGENERATIVA

Las anemias con VCM, MCHC y ADE normales, pero reti-
culocitos bajos, se asocian frecuentemente a enfermedades 
sistémicas serias. El pediatra debe tener muy presente este 
tipo de anemias para realizar un diagnóstico temprano de 
la causa de base.

Algunas etiologías son: enfermedades crónicas como he-
patopatías, insuficiencia renal o hipotiroidismo; leucemias/
linfomas/tumores sólidos; aplasias medulares; e infecciones 
crónicas. El estudio inicial por el pediatra debe incluir 
función renal y hepática, perfil tiroideo y perfil infeccioso. 
Si se descartan enfermedades crónicas, el paciente debe 
remitirse prontamente a oncohematología para realizar 
aspirado y biopsia de médula ósea a fin de descartar leu-
cemias, linfomas, tumores sólidos y aplasias.

FROTIS DE SANGRE PERIFÉRICA

El FSP permite evaluar las alteraciones cualitativas como la 
morfología de las células (Tabla 2).4,5
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Tabla 1: Índices eritrocitarios en la anemia.

VCM MCHC ADE Ret Posible etiología de la anemia

↓ ↓ N ↑ Talasemias, infección, inflamación
↓ ↓ ↑ ↓ Ferropenia, rasgo talasémico, intoxicación por Pb, infección, inflamación
↓ ↓ ↑ ↑ Talasemia + hemólisis
N N N ↓ Leucemias, aplasias, hepatopatías, insuficiencia renal crónica, hipotiroidismo
N N N ↑ Hemorragia aguda
↑ N ↑ ↑ Anemia hemolítica autoinmune, enfermedades autoinmunes
↑ N ↑ ↓ Aplasia medular, anemia megaloblástica

Tabla 2: Principales hallazgos anormales del frotis de sangre periférica.

Hallazgos en el FSP Descripción y correlación clínica

Microcitosis Eritrocitos de tamaño más pequeño que lo normal
Sugiere anemia ferropénica o talasemia

Anisocitosis Glóbulos rojos de diferentes tamaños
Presente en anemia ferropénica o talasemia

Hipocromía/palidez central Glóbulos rojos pálidos, con menos proporción de hemoglobina
Presente en anemia ferropénica o talasemia

Poiquilocitosis Glóbulos rojos con forma irregular
Característicos de talasemia

Dianocitos Eritrocitos con depresión central elíptica
Se observan en enfermedad hepática, hemoglobinopatías, talasemia o ferropenia

Equinocitos Glóbulos rojos con espículas como púas
Generalmente son artefacto

Acantocitos Eritrocitos con escasas proyecciones cortas en su superficie (aspecto de pelota espinosa)
Asociados a enfermedad hepática o abetalipoproteinemia

Esferocitos Eritrocitos redondos como una esfera
Característicos de esferocitosis hereditaria o adquirida

Esquistocitos Fragmentos de glóbulos rojos irregulares
Sugiere lesión microangiopática como púrpura trombocitopénica trombótica o coagulación 
intravascular diseminada

Eliptocitos Eritrocitos con forma ovalada
Característicos de eliptocitosis hereditaria

Drepanocitos Eritrocitos con forma de hoz
Característicos de anemia falciforme o S-Betatalasemia

Células en casco Eritrocitos con un lado convexo y otro cóncavo
Se observan en déficit de G6PD

Punteado basófilo Gránulos basófilos dispersos por el eritrocito
Se asocian a intoxicación por plomo o talasemia

Cuerpos de Howell-Jolly Núcleo con aspecto de anillo en interior de eritrocito
Restos nucleares residuales dentro del eritrocito indican asplenia

Infección por Plasmodium Se evidencia parásito azul intraeritrocitario de diferentes formas
Malaria

Rouleaux Eritrocitos apilados en forma tubular
Se observa en enfermedades autoinmunes, por aumento de proteínas en sangre

Aglutinación Eritrocitos aglutinados
Presente en anemias hemolíticas autoinmunes
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CONCLUSIONES

La BH es una de las herramientas diagnósticas más 
utilizadas pero poco explorada en medicina. La BH 
junto con el FSP proporcionan información muy amplia 
y valiosa que es vital para el diagnóstico correcto de 
un gran número de condiciones clínicas. La adecuada 
interpretación de los distintos índices eritrocitarios 
que brinda la BH es el punto de partida para realizar 
una clasificación apropiada de los diferentes tipos de 
anemia. El análisis meticuloso y la correlación de los 
hallazgos hematológicos con la clínica del paciente son 
fundamentales para orientar el diagnóstico etiológico y 
brindar un tratamiento dirigido.
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Resumen

Las miopatías congénitas son un grupo diverso y heterogéneo 
de enfermedades que típicamente se manifiestan en el periodo 
neonatal. Las miopatías tipo central core se caracterizan por la 
actividad oxidativa focalmente reducida en la biopsia muscular. 
La mutación más común asociada con esta enfermedad es 
la mutación en el gen RYR1 que codifica para el receptor de 
rianodina 1 y que está involucrado en los canales de calcio 
localizados en la membrana del retículo sarcoplásmico de 
células de músculo estriado. Esto corresponde clínicamente a 
hipotonía, retraso motor, escoliosis, contracturas musculares, 
insuficiencia respiratoria y susceptibilidad a hipertermia ma-
ligna. La severidad de los síntomas varía dependiendo de la 
edad de presentación y de la expresión genética.

Palabras clave: miopatía, central core, RYR1, neonatal, 
hipotonía.

Abstract

Congenital myopathies are a diverse and heterogeneous 
group of diseases that typically manifest in the neonatal 
period. Central core myopathies are characterized by focally 
reduced oxidative activity in muscle biopsy. The most common 
mutation associated with this disease is the mutation in the 
RYR1 gene that codes for the ryanodine receptor 1 that is 
involved in calcium channels located in the membrane of 
the sarcoplasmic reticulum of striated muscle cells. This 
corresponds clinically to hypotonia, motor delay, scoliosis, 
contractures, respiratory failure and susceptibility to malignant 
hyperthermia. The severity of symptoms varies depending on 
the age of presentation and genetic expression.

Keywords: myopathy, central core, RYR1, neonatal, hypotonia.
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este proceso es severamente afectado, causando hipo-
tonía generalizada que incluye dificultad respiratoria. La 
sospecha diagnóstica se confirma por medio del estudio 
genético y de biopsia muscular que es indispensable para 
poder diferenciarla del resto de las miopatías.1

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de las miopatías congénitas por central 
core son poco frecuentes, se han hecho múltiples estu-
dios para estimar la prevalencia tanto en adultos como 

INTRODUCCIÓN

La miopatía central core es parte del grupo heterogéneo 
de miopatías, principalmente causado por mutaciones en 
el gen RYR1. La miopatía causada por RYR1 central core es 
la miopatía neonatal más común. Este gen codifica para la 
proteína que se encarga de crear el receptor de rianodina, 
el cual está involucrado en la liberación de iones de calcio 
que se encuentran en resguardo en las células de músculo 
estriado, jugando un papel crítico en la relajación y la 
contracción muscular. En pacientes con dicha mutación, 
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en población pediátrica y se estiman de 0.23 a 0.71 por 
cada 100,000. Sin embargo, se realizaron más estudios 
solamente tomando en cuenta la población pediátrica 
en los cuales se estimó una prevalencia del 0.08 a 1.23 
por cada 100,000.2

GENÉTICA

El gen RYR1 se encuentra en el cromosoma 19q, locus 
13.2. Se encarga de codificar un canal transmembrana de 
calcio que se encuentra en el retículo sarcoplásmico. El gen 
RYR1 es uno de los genes más grandes con una longitud de 
160 kb y 106 exones. Dentro del gen se encuentran cuatro 
subunidades de 565 kDa que interactúan con ligandos y 
proteínas formando complejos macromoleculares. Una 
falla en la codificación puede causar la retención de Ca o 
la pérdida excesiva a través de canal. El patrón de herencia 
puede ser autosómica dominante, autosómica recesiva o 
de novo. En el caso de la herencia recesiva se ha asociado 
a formas más graves de la enfermedad.

La mutación puede causar enfermedad de central core, 
multi-mini core, miopatía centro nuclear, desproporción 
congénita tipo fibra y más recientemente se encontró 
que puede causar rabdomiólisis, mialgia o parálisis atípica 
periódica.3

CUADRO CLÍNICO

La miopatía central core neonatal se puede sospechar 
desde el embarazo al presentarse hipomotilidad fetal y 
polihidramnios. En casos recesivos extremos se puede pre-
sentar acinesia fetal.4 Los recién nacidos con esta miopatía 
al nacimiento presentan hipotonía generalizada y dificultad 
respiratoria que requiere apoyo ventilatorio.

Estas características clínicas son el pivote para la sospe-
cha diagnóstica. La distribución de la debilidad suele ser 
proximal, pero afecta también el músculo axial. Los neona-
tos pueden o no nacer con displasia de cadera, escoliosis y 
deformidades en los pies. La gran mayoría de los pacientes 
presentan laxitud marcada de los ligamentos.5 En casos 
recesivos también pueden llegar a presentar oftalmople-
jía. Conforme va creciendo el neonato se comienza a ver 
ptosis, la escoliosis se vuelve más notaria y la debilidad de 
las extremidades continúa siendo severa. Estos neonatos 
presentan dificultad para succionar y deglutir, teniendo 
un alto riesgo de broncoaspirar, causando comorbilidades 
que podrían llegar hasta la muerte, por lo cual se necesita 
asistirlos con una sonda nasogástrica hasta poder establecer 
alguna vía definitiva.

La dificultad respiratoria continúa a lo largo de la 
vida de estos pacientes, algunos logran mantenerse con 
apoyo mínimo respiratorio y algunos van a necesitar 

una vía aérea definitiva, así como apoyo de presión 
positiva continua. La debilidad muscular de estos pa-
cientes suele ser no progresiva y se ha demostrado que 
la fisioterapia mejora significativamente la calidad de 
vida. Es importante recalcar que las funciones mentales 
de estos pacientes no están afectadas y suelen tener un 
neurodesarrollo normal.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se debe sospechar con la clínica del pa-
ciente. Durante el periodo neonatal se pueden encontrar 
hipomotilidad fetal y oligohidramnios en el ultrasonido.2 
Al nacimiento se pueden realizar ultrasonidos musculares 
en los cuales se encuentra infiltración grasa en músculo y 
músculos delgados. El diagnóstico definitivo se hace con 
estudio genético confirmatorio y biopsia muscular. La mio-
patía central core se caracteriza por manchado debido a 
un proceso oxidativo en la histología de la biopsia con una 
falta de mitocondrias y áreas claras llamadas cores. Estas 
lesiones pueden abarcar algunas áreas o la totalidad del 
músculo. Se puede realizar una resonancia magnética, la 
cual igualmente muestra infiltración grasa en músculos; sin 
embargo, no es necesaria para el diagnóstico. Por último, 
la creatinina fosfocinasa sérica suele ser normal, pero se 
han reportado casos de elevaciones entre 4 y 26 veces el 
límite normal.6

COMPLICACIONES

La mutación del gen RYR1 da una predisposición a hiper-
termia maligna, mialgias de esfuerzo y rabdomiólisis.7 La 
debilidad de la musculatura respiratoria accesoria condena 
a estos pacientes a requerir apoyo de oxígeno de por vida, 
algunos requerirán más que otros y pueden sobrevivir ya sea 
con puntas nasales o, en algunos casos, requerir ventilación 
por presión positiva. La debilidad de los músculos de la 
deglución hace necesaria en la mayoría de los casos una 
gastrostomía para poder alimentar a los pacientes, ya que 
si se intenta la vía oral podría presentar broncoaspiraciones 
que podrían ocasionar neumonías. La supervivencia está 
directamente ligada a las intervenciones tanto del equipo 
médico como del cuidado familiar; no se tiene una edad 
esperada de vida, sin embargo, no suelen sobrevivir más 
de los dos años.

TRATAMIENTO

No hay un tratamiento específico para la miopatía por 
RYR1, el tratamiento se basa en medidas de soporte para 
poder maximizar la calidad de vida de los pacientes. Se ha 
estudiado el uso de salbutamol, acetilcisteína para mejorar 
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la función pulmonar; sin embargo, no han demostrado 
una mejoría significativa.8,9 Se ha evidenciado que el 
ejercicio aeróbico ayuda a mejorar la fuerza y la calidad 
de vida de los pacientes con esta miopatía.10 Se están 
estudiando terapias genéticas para mitigar los efectos de 
esta miopatía; no obstante, hasta el momento no se ha 
encontrado una cura.4,9

CONCLUSIÓN

Aunque la miopatía causada por RYR1 central core es la 
miopatía neonatal más común, sigue siendo poco estudiada 
y con muy mal pronóstico. La importancia de esta enferme-
dad consiste en que los pacientes afectados por esta entidad 
suelen ser diagnosticados tarde y son poco estudiados. 
Muchos neonatos con dificultad respiratoria que fallecieron 
en los primeros días pudieron haber sido subdiagnosticados 
con esta enfermedad; ya que si no se da un manejo de 
soporte adecuado muchos mueren en el periodo neonatal. 
Es importante en un neonato con dificultad respiratoria con 
mala evolución tener presente las manifestaciones fetales 
como hipomotilidad y al nacer la presencia de hipotonía 
e hiperlaxitud ligamentosa para sospechar la presencia de 
esta entidad. Los médicos que están en contacto con estos 
neonatos deben conocer esta enfermedad y sospecharla 
para poder mejorar la calidad de atención de estos niños 
y desarrollar más alternativas terapéuticas y mejorar el pro-
nóstico a largo plazo de estos pacientes.
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Resumen

Introducción: los lipomas son los tumores mesenquimales 
más frecuentes. Sólo 2% son de localización profunda, cuando 
se localizan por debajo de la fascia que los envuelve. Caso 
clínico: masculino de 71 años, con dolor intenso en hombro 
derecho de dos meses de evolución. Se realizó estudio de 
resonancia magnética encontrando lipoma intramuscular 
del infraespinoso y aparente afectación del redondo menor. 
Conclusión: la resonancia magnética es el estudio de elección 
para valorar lesiones de tejidos blandos de localización 
profunda, siendo difícil diferenciar su origen intramuscular o 
intermuscular si se encuentran en músculos pequeños.

Palabras clave: lipoma intramuscular, manguito de los 
rotadores, tumores benignos.

Abstract

Introduction: lipomas are the most frequent mesenchymal 
tumors. Only 2% are in a deep location, located below the 
fascia surrounding them. Clinical case: a 71-year-old male with 
intense pain in the right shoulder after two months of evolution. 
A magnetic resonance imaging study found intramuscular 
lipoma of the infraspinatus and apparent involvement of the 
teres minor. Conclusion: magnetic resonance imaging is 
the study of choice to assess deep soft tissue lesions, as it is 
challenging to differentiate their intra- or inter-muscular origin 
if they are in small muscles.

Keywords: intramuscular lipoma, rotator cuff, benign 
tumors.
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INTRODUCCIÓN

Los lipomas son los tumores mesenquimales más frecuentes 
y están compuestos por adipocitos maduros.1 Represen-
tan el 50% y se categorizan en superficiales y profundos.2 
Solamente 2% son de localización profunda, cuando se 
sitúan por debajo de la fascia que los envuelve.2,3 Histo-
lógicamente se pueden dividir en tres tipos: infiltrativos, 
bien circunscritos y mixtos.3

La incidencia reportada en lipomas intramusculares es 
de 0 a 5% y de los intermusculares de 0.3 a 1.9%, siendo 
el cuádriceps femoral la localización más frecuente seguido 

del deltoides.4 La mayoría ocurre entre los 40 y 70 años 
de edad.3 La sintomatología es infrecuente, pero incluye 
dolor, limitación del rango de movimiento, edema y com-
presión nerviosa.2

CASO CLÍNICO

Masculino de 71 años de edad, refiere dolor moderado a 
intenso en hombro derecho de dos meses de evolución 
que incrementa al realizar movimientos de abducción y 
extensión, motivo por el cual se solicita estudio de reso-
nancia magnética simple de hombro derecho. Como único 
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antecedente el paciente refiere accidente en motocicleta 
hace 50 años con fractura de clavícula derecha recibiendo 
tratamiento conservador.

Hallazgos por imagen

En el estudio de resonancia magnética entre fibras mus-
culares del infraespinoso se observa imagen ovoidea, de 
márgenes bien delimitados, isointensa al tejido graso en 
secuencias T1, T2 y densidad protónica con saturación 
grasa, con diámetros aproximados en plano axial de 5.5 × 
1.3 cm, en plano sagital de 3.1 × 1.4 cm y en coronal de 3.8 
× 2.9 cm, con imágenes lineales internas hipointensas en 

todas las secuencias menores de 2 mm (Figura 1). La lesión 
se extiende por toda la fosa infraespinosa con involucro de 
algunas fibras musculares del redondo menor y desplaza 
levemente el infraespinoso (Figura 2).

DISCUSIÓN

La resonancia magnética es el estudio de imagen óptimo 
para valoración de lesiones lipomatosas de localización 
profunda.1 Se valora el tamaño y morfología, homoge-
neidad, márgenes, si es uni o multinodular, presencia o 
ausencia de estructuras lineales y su grosor (delgados < 2 
mm, gruesos > 2 mm).5 Su morfología puede ser redonda, 
oval, fusiforme, irregular poligonal o en forma de pesa y 
usualmente no encapsulados.3 Caracterización tisular: 
tienen alta intensidad de señal en T1 y T2 y suprimen 
similar a la grasa en secuencias de supresión grasa. Los in-
tramusculares contienen fibras musculares entremezcladas, 
isointensas al músculo normal en T1 y T2. Estas interdigi-
taciones muestran una apariencia estriada patognomónica 
de estos lipomas.3

En ocasiones es difícil definir el origen exacto, espe-
cialmente cuando son grandes y con gran componente 
extramuscular que provienen de un músculo pequeño, 
de un lipoma intermuscular con infiltración secundaria al 
músculo adyacente.3

La escisión quirúrgica es el tratamiento de elección. 
Puede haber recurrencia en un rango de 14 meses a 19 
años, con incidencia variable.3
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Resumen

Introducción: la osteólisis de clavícula distal (OCD) es una 
causa infradiagnosticada de hombro doloroso. No está des-
crita su incidencia en la literatura. La causa más frecuente 
es microtraumatismo repetitivo, en pacientes que realizan 
levantamiento de pesas o deportes por encima de la cabeza. 
Caso clínico: varón de 22 años con dolor de hombro de una 
semana de evolución. Conclusión: debido al aumento de la 
práctica deportiva, la OCD será una entidad cada vez más 
vista, por lo que es importante reconocer el cuadro clínico y 
hallazgos en resonancia magnética, siendo el edema de la 
médula ósea el más frecuente y característico.

Palabras clave: resonancia magnética (RM), clavícula 
distal, osteólisis, levantamiento de pesas.

Abstract

Introduction: osteolysis of the distal clavicle is an 
underdiagnosed cause of shoulder pain. There is no reported 
incidence in the literature. It is most frequently caused by 
repetitive microtrauma in patients who perform weightlifting 
or overhead sports. Case report: 22-year-old male with 
shoulder pain of one week of evolution. Conclusion: due 
to the increase in sports practice, osteolysis of the distal 
clavicle will be an increasingly seen entity, so it is essential 
to recognize the clinical picture and magnetic resonance 
findings, being the edema of the bone marrow the most 
frequent and characteristic.

Keywords: magnetic resonance (MR), distal clavicle, 
osteolysis, weightlifting.
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INTRODUCCIÓN

La osteólisis de la clavícula distal (ODC) es una causa 
poco común de dolor en el hombro.1 Se han descrito dos 
formas, traumática y atraumática. Ehricht fue el primero 
en describir OCD atraumática en 1959, secundaria a 
microtraumatismos de repetición.2 Se presenta entre la 
segunda y cuarta década de la vida.3 Afecta a pacientes 
que practican levantamiento de pesas y deportes con mo-
vimientos por encima de la cabeza (basquetbol, voleibol, 
tenis y natación).4 Clínicamente tienen dolor en el área de 
la articulación acromioclavicular (AC) de lenta instauración 

al realizar ejercicio y a medida que progresa, persiste duran-
te días.3 Se irradia hacia la región del deltoides o trapecio y 
mejora al disminuir la actividad física.5 Se realizan test de 
provocación del dolor comprimiendo la articulación acro-
mioclavicular con adducción horizontal y rotación interna 
del hombro.3 La manifestación más común es el edema de 
médula ósea; en resonancia magnética (RM) se observa de 
señal intermedia en T1 y alta en T2, siendo más preciso con 
secuencias STIR y T2FS. No existen reportes previos de RM 
que cuenten con administración de contraste en ODC.2 
Otras anormalidades en la articulación acromioclavicular 
son derrame articular, fragmentos óseos intraarticulares e 
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irregularidad o erosiones óseas.2 La mayoría se trata con-
servadoramente.1

CASO CLÍNICO

Hombre de 22 años de edad, presenta primer cuadro de 
dolor en la región de la articulación acromioclavicular 
izquierda de 1 semana de evolución, con irradiación 
hacia el trapecio, intensificándose al realizar ejercicios de 
levantamiento de peso en el gimnasio.

Hallazgos por imagen

En la RM se observa edema óseo del extremo distal de la 
clavícula, edema de los tejidos blandos periarticulares (Fi-

gura 1) y ruptura del ligamento acromioclavicular superior 
con discreto incremento del espacio de 7.5 mm (Figura 2).

DISCUSIÓN

Aunque las dos formas de osteólisis presentan en gran 
parte características en común, en la literatura científica 
las consideran como dos entidades distintas.2

Debido al incremento de los programas de entrena-
miento de levantamiento de pesas, los signos y síntomas 
de la OCD serán una presentación cada vez más común 
vista en la medicina deportiva.3 Sin embargo, no existe una 
incidencia reportada en la literatura.

Es importante reconocer los hallazgos por RM cuando no 
contemos con radiografía, y aún si la radiografía está dispo-

Figura 2: 

A) Radiografía 
anteroposterior de hombro 
izquierdo. Sutil elevación del 
extremo distal de la clavícula 
(Cl) e incremento del espacio 
coracoclavicular de hasta 
14 mm. B) RM coronal T2. 
Leve ensanchamiento de la 
articulación acromioclavicular 
y ruptura del ligamento 
acromioclavicular superior 
(flecha blanca).
Ac = acromion.

L

Cl

Ac

A B

Figura 1: Edema del extremo distal de la clavícula (Cl). Imágenes ponderadas en densidad de protones con saturación grasa 
en planos A) axial, B) sagital y C) coronal que muestran incremento en la intensidad de señal (flecha amarilla) del extremo 
distal clavicular. B) El acromion (Ac) conserva su intensidad de señal normal.

Cl

Cl

Ac

Cl
A B C
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nible, en estadios tempranos únicamente se observan sutiles 
cambios.2 Debido a la ausencia de sistemas de clasificación, 
se estableció uno basado en el grado de edema óseo y pe-
riostitis. Grado I: edema leve que no afecta el grosor total 
del extremo distal de la clavícula; grado II edema de todo 
el grosor del extremo distal; grado III edema y periostitis.4 
Un ensanchamiento acromioclavicular > 6 mm, cambios 
osteoartrósicos y fracturas subcondrales son más frecuentes 
a largo plazo.4 El manejo conservador va dirigido a elimi-
nar ejercicios que condicionen sintomatología. Los AINE e 
inyecciones intraarticulares sólo son métodos temporales.3 
La artroscopía ofrece grandes ventajas: disminuye la mor-
bilidad, menor restricción al movimiento postoperatorio y 
reincorporación a las actividades normales más temprano.1
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Resumen

Introducción: la fibromatosis plantar o enfermedad de Ledderhose 
se caracteriza por nódulos plantares. Forma parte de las 
fibromatosis superficiales junto a la enfermedad de Dupuytren y la 
de Peyronie. Caso clínico: femenino de 56 años con nódulos en 
región plantar izquierda discretamente dolorosos que disminuyeron 
en tamaño con termoterapia y estiramiento de fascia plantar. 
Conclusiones: la enfermedad de Ledderhose habitualmente 
responde a tratamiento conservador, se requiere manejo quirúrgico 
ante dolor y/o invasión a tejidos neurovasculares.

 
Palabras clave: nódulos plantares, fibromatosis plantar, 
enfermedad de Ledderhose.

Abstract

Introduction: plantar fibromatosis, or Ledderhose disease, 
is characterized by plantar nodules. It is part of the superficial 
fibromatoses Dup, Uytren’s disease, and Peyronie’s disease. 
Case report: a 56-year-old female with slightly painful 
nodules in the left plantar region that decreased in size 
with thermotherapy and stretching of the plantar fascia. 
Conclusions: Ledderhose disease usually responds to 
conservative treatment, requiring surgical management for 
pain and/or invasion of neurovascular tissues.

Keywords: plantar nodules, plantar fibromatosis, 
Ledderhose disease.
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INTRODUCCIÓN

La fibromatosis plantar o enfermedad de Ledderhose se 
caracteriza por presencia de nódulos plantares originados 
por proliferación de tejido fibroso benigno crónico que 
implica a la aponeurosis plantar, con invasión lenta de 
estructuras vecinas; su incidencia incrementa con la edad, 
aparece en sexo masculino en la sexta década y en feme-
nino en la séptima, su prevalencia varía según la edad de 
9.9 a 25.5% en mayores de 75 años.1 Al presentarse un 
caso, efectuamos la presente comunicación.

CASO CLÍNICO

Femenino de 56 años, con índice de masa corporal de 21; 
practicante de pilates desde hace 10 años, acude por haber 
palpado en región plantar izquierda presencia de masa 

de 1 cm de diámetro; a la exploración dirigida: marcha 
normal, a la palpación tres nódulos palpables, no despla-
zables sobre planos profundos, discretamente dolorosas 
a la presión, de tamaños distintos (el mayor de 1 cm de 
diámetro y los otros dos de 0.5 cm). El mayor se encuentra 
localizado a la altura del escafoides. Con la sospecha clínica 
de fibromatosis plantar se efectúa ultrasonido, confirmando 
diagnóstico (Figura 1). Se derivó a rehabilitación, aplican-
do termoterapia y estiramiento de la fascia plantar; a tres 
meses de evolución, el nódulo mayor disminuyó a 0.5 cm 
de diámetro, no siendo palpables los dos más pequeños 
descritos al inicio.

DISCUSIÓN

La fibromatosis plantar, descrita por Ledderhose en 1897, 
implica la sustitución de la aponeurosis plantar por tejido 
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fibroso; forma parte de las fibromatosis superficiales junto 
a la fibromatosis palmar o enfermedad de Dupuytren, la 
fibromatosis peneana o enfermedad de Peyronie y la de 
los cojinetes cutáneos o almohadillas de los nudillos. Ha-
bitualmente afecta un solo pie, pudiendo ser bilateral.2 Se 
desconoce su etiología, existiendo asociación con trauma-
tismos repetitivos, diabetes mellitus, enfermedad hepática 
secundaria a alcoholismo y tabaquismo. El diagnóstico es 
clínico ante presencia de nódulos plantares, indoloras con 
sensación de cuerpo extraño en el apoyo plantar, de ma-
nera usual son localizadas en el arco longitudinal medial. 
La ultrasonografía, con frecuencia, es confirmatoria. La 
resonancia magnética es el estudio más eficiente y brinda 
información preoperatoria muy importante.3 El tratamiento 
inicial incluye: antiinflamatorios, modificación de las ac-
tividades tanto laborales como recreativas, inyección de 

corticosteroides o colagenasa4 en la lesión, uso de plantillas 
y terapia física con termoterapia y estiramiento de la fascia 
plantar. El manejo quirúrgico se indica cuando hay dolor 
y/o invasión de estructuras neurovasculares.
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Figura 1: A) Imágenes de ecografía en corte longitudinal del arco plantar que muestra tres nódulos hipoecoicos y homogéneos 
de la fascia plantar (flechas blancas). B) Corte axial en el que se observa el nódulo mayor de 1 cm de diámetro (flecha negra).
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Resumen

La fractura por avulsión de la tuberosidad anterior tibial (TAT) 
es una lesión rara, con incidencia que varía entre 0.4 y 2.5% 
de todas las lesiones epifisiarias; descrita en 1853 y en 1898 
por De Morgan y Poland respectivamente. Se caracteriza por 
separación traumática de la fisis en el plano profundo al núcleo 
de osificación de la TAT; se presenta en adolescentes varones 
con actividad física por contracción violenta del cuádriceps; 
inicialmente se relacionó con la enfermedad de Osgood 
Schlatter, actualmente se consideran enfermedades distintas, 
anotando que las enfermedades ortopédicas del desarrollo 
(EOD) predisponen a la avulsión.

Palabras clave: tuberosidad tibial, avulsión, fractura tibial, 
enfermedades ortopédicas del desarrollo.

Abstract

Avulsion fracture of the anterior tibial tuberosity (TAT) is a rare 
lesion, with an incidence that varies between 0.4 and 2.5% of all 
epiphyseal lesions, described in 1853 and 1898 by De Morgan 
and Poland, respectively. It is characterized by the traumatic 
separation of the physis in the deep plane to the ossification 
nucleus of the TAT. It occurs in male adolescents who engage in 
physical activity due to the violent contraction of the quadriceps. 
Initially associated with Osgood Schlatter disease, they are 
considered separate diseases, noting that developmental 
orthopedic diseases (DOD) predispose to avulsion.

 
Keywords: tibial tuberosity, avulsion, tibial fracture, orthopedic 
developmental disorders.
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aunado a deformidad de rodilla en flexión y pérdida de 
función. Las radiografías en proyección anteroposterior 
y lateral de rodilla son suficientes para el diagnóstico; la 
tomografía o resonancia magnética se indica ante sospecha 
de lesiones asociadas.1

CASO CLÍNICO

Masculino de 12 años, con estatura de 178 cm, jugador 
de baloncesto desde los ocho años; quien, realizando 
ejercicios de marcha en cuclillas, en el momento de 

INTRODUCCIÓN

La fractura avulsión de la tuberosidad anterior tibial (TAT) 
es una lesión rara, con incidencia que varía entre 0.4 y 
2.5% de todas las lesiones epifisiarias; se caracteriza por 
separación traumática de la fisis en el plano profundo al 
núcleo de osificación de la TAT; se presenta en adolescentes 
varones con actividad física por contracción violenta del 
cuádriceps; inicialmente se relacionó con la enfermedad de 
Osgood Schlatter, actualmente se consideran enfermedades 
distintas. Clínicamente existe dolor y tumefacción agudos, 
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cambiar a posición de pie, refiere dolor intenso en rodilla 
izquierda, acompañado de chasquido, deformidad, e 
imposibilidad para la función. Es trasladado a urgencias, 
efectuando diagnóstico de fractura avulsión de tubero-
sidad anterior de la tibia, corroborando ATT tipo III de 
Watson y Jones (Figuras 1 y 2), se realizó reducción y 
osteosíntesis (Figura 3).

DISCUSIÓN

El mecanismo de lesión de la ATT es la flexión forzada 
de la rodilla contra la resistencia del cuádriceps y/o la 
contracción súbita en extensión de éste, se observa en 

actividades deportivas que implican salto; se puede 
asociar a ruptura del tendón patelar, lesión meniscal, de 
ligamentos cruzados y colaterales. La clasificación de Wat-
son y Jones indica tres tipos: tipo I. Fractura-separación 
en el centro de osificación secundario del tubérculo; 
tipo II. Fractura-separación en la unión de los centros 
de osificación primaria y secundaria entre el tubérculo y 
la epífisis y; tipo III. Lesión tipo III de Salter y Harris. La 
línea de separación sigue un trayecto ascendente por el 
centro de osificación primario de la epífisis tibial proximal, 
afectando la articulación.2

Figura 1: Radiografía lateral de rodilla izquierda (A) mostrando 
avulsión de la tuberosidad anterior de la tibia, que abarca el 
cartílago de crecimiento, correspondiendo a lesión tipo III de 
Watson Jones, en (B) acercamiento.
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Figura 2: 

Imágenes tomográficas 
en 3D de tercio superior 

de tibia, en cortes coronal 
(A), posterolateral (B) 

y posteromedial (C), 
mostrando avulsión de 
la tuberosidad anterior 

de la tibia, que abarca el 
cartílago de crecimiento, 

correspondiendo a lesión 
tipo III de Watson Jones y 

fractura Salter-Harris tipo III 
del cartílago de crecimiento.
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Figura 3: Radiografía lateral de tercio superior de pierna iz-
quierda (A), mostrando reducción y osteosíntesis de fractura 
avulsión de la TAT y del cartílago de crecimiento (B).
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El tratamiento es: reducción anatómica del fragmento, 
la restitución de la superficie articular tibial y la restau-
ración del mecanismo extensor; la reducción cerrada e 
inmovilización en avulsiones completas sin desprendi-
miento de la epífisis con desplazamiento mínimo (< 2 
mm), y reducción abierta y fijación interna en el resto de 
los casos. La fractura que se extiende hacia la superficie 
articular de la rodilla debe ser tratada mediante reduc-
ción abierta con restauración anatómica de la superficie 
tibial articular.3

REFERENCIAS

1.  Orihuela FV, Fernández PL, Peláez DP Avulsión de la tuberosidad 
tibial: reporte de un caso y revisión de la literatura. Rev Fac Med 
(Mex). 2015; 58 (6): 18-23.

2.  Bauer T, Milet A, Odent T, Padovani JP, Glorion C. Fracture-avulsion 
de la tubérosité tibiale antérieure chez l’adolescent: à propos de 22 
cas et revue de la littérature. Rev Chir Orthop Reparatrice Appar Mot. 
2005; 91 (8): 758-767. doi: 10.1016/s0035-1040(05)84487-3.

3.  Bombah FM, Nana T, Ekani BY, Biwolé D, Handy E. Fracture-avulsion 
of tibial tubercle apophyseal in two Cameroonian adolescents. Trauma 
Case Rep. 2021; 35: 100525. doi: 10.1016/j.tcr.2021.100525.



326 ActA Med GA. 2024; 22 (4): 326-328. https://dx.doi.org/10.35366/117527

Resumen

La enfermedad por biomodelantes se ha convertido en un pro-
blema de salud actual debido a que los nuevos estándares de 
belleza promueven su uso indiscriminadamente por personal 
que no está debidamente capacitado. Las secuelas a largo 
plazo requieren del apoyo de un equipo médico altamente ca-
pacitado para brindar el tratamiento más adecuado al paciente 
sin descuidar su implicación psicoemocional. La resonancia 
magnética nos permite realizar una adecuada valoración, su 
localización e identificación de complicaciones a partir del 
material utilizado, contribuyendo de manera integral y oportuna 
a la salud del paciente.

Palabras clave: biomodelantes, resonancia magnética, 
patrones de infiltración, complicaciones.

Abstract

Biomodeling disease has become a current health problem due 
to the new beauty standards promoting its use indiscriminately 
by personnel who are not adequately trained. The long-term 
consequences require the support of a highly trained medical 
team to provide the most appropriate treatment to the patient 
without neglecting their psycho-emotional involvement. 
Magnetic resonance allows us to accurately assess the 
patient’s location and identify complications from modeling 
material, contributing comprehensively and promptly to the 
patient’s health.

Keywords: biomodeling, magnetic resonance, infiltration 
patterns, complications.
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INTRODUCCIÓN

Los biomodelantes son sustancias que se introducen 
en el cuerpo humano con fines estéticos, difieren en 
calidad, lo que produce daños a los tejidos dependien-
do del tipo de material utilizado y su localización. La 
mayoría de los pacientes cuando acuden al hospital ya 
tienen un compromiso muy avanzado de los tejidos, 
por lo cual, su tratamiento es más complejo. General-
mente, las aplicaciones son realizadas por personal que 
no está capacitado, que conlleva un mayor riesgo de 
complicaciones.1

CASO CLÍNICO

Paciente de 30 años con antecedentes de aplicación de 
modelantes en las regiones glúteas hace 10 años. Desde 
hace tres años presenta dolor en ambas piernas, con 
zonas induradas y cambios de coloración. Se le realizó 
resonancia magnética de las regiones glúteas y piernas 
identificando imágenes globulares y lineales irregulares 
de comportamiento isointenso en el T1, hiperintenso en 
el T2, hiperintenso en las secuencias de saturación grasa 
(Fat-Sat) y en STIR (Short Inversion Time Inversion Recovery) 
con compromiso de los tejidos blandos superficiales y de 
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los planos musculares que afectan a los glúteos mayor y 
medio (Figuras 1 y 2).

En el estudio de resonancia magnética (RM) de piernas se 
identificó edema de tejidos blandos superficiales de ambas 
piernas con depósitos de material modelante en la porción 
superior del músculo gemelo medial de la pierna derecha y en 
la pierna izquierda se observa material modelante en toda su 
longitud sin compromiso de los planos musculares (Figura 3).

DISCUSIÓN

Una realidad que actualmente enfrentamos con mayor 
frecuencia es la enfermedad por biomodelantes. El desco-
nocimiento de las repercusiones en la salud y del agente 
empleado ha llevado al su uso indiscriminado con fines 
estéticos y personal poco entrenado.2

La resonancia magnética es el método de diagnóstico de 
elección, permite la localización del material modelante, su 
distribución, extensión y profundidad a los tejidos adyacen-
tes. La mayoría de estas sustancias están compuestas por 
agua, con comportamiento hipointenso en T1, hiperintenso 
en T2 y T2 con supresión grasa (STIR, Fat-Sat, SPAIR) y por 
su alto peso molecular, son hiperintensos en secuencias T2 
con supresión de grasa y agua (silicon-only o FSE T2 IR), el 
tejido inflamado realza con el contraste (gadolinio). Estas 
características permite identificarlas, pero no ayuda a de-
terminar el material utilizado.3 Los patrones de distribución 
son: globulares, lineales o pseudonodulares. Pueden existir 
adenomegalias. Las aplicaciones más frecuentes se dan en 
las regiones glúteas con repercusión hacia los músculos 
glúteo mayor y medio.1

Según la calidad del material modelante y su lugar de 
aplicación, la aparición de las complicaciones es variable, 
la clínica fluctúa entre siete a 12 años de la aplicación con 
sustancias inertes como el silicón, a diferencia de los aceites 
minerales, el cual se presenta entre tres a cinco años.1 La 
aparición de infecciones se ha documentado en estudios 
realizados en México y Cali en 11.7 y 2.7% respectiva-
mente, cuyos gérmenes aislados fueron Mycobacterium 
fortuitum y E. coli productora de beta-lactamasa (BLEE).4,5

Figura 1: Resonancia magnética regiones glúteas. Axial STIR. 
Imágenes globulares y lineales con infiltración de los músculos 
glúteos mayores y medios compatibles con modelantes.

Figura 2: Resonancia magnética regiones glúteas. Coronal 
STIR. Distribución de los biomodelantes en las regiones 
glúteas con infiltración de planos musculares

Figura 3: Resonancia magnética piernas bilateral. Coronal 
STIR. Edema del tejido celular subcutáneo (TCS) y depósitos 
de biomodelantes.
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La profundidad de infiltración y extensión de las sus-
tancias modelantes requieren un tratamiento multidisci-
plinario, su complejidad determina el tipo de abordaje 
terapéutico a utilizar.4
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Resumen

Introducción: la endocarditis infecciosa mural (EIM) es un tipo 
raro de endocarditis infecciosa (EI) y no existen casos repor-
tados asociados a Pseudomonas aeruginosa. Caso clínico: 
paciente femenino en hemodiálisis con EIM de la aurícula 
derecha causada por Pseudomonas aeruginosa. El tratamiento 
incluyó retiro del catéter de hemodiálisis y cambio a diálisis 
peritoneal. Tras completar la terapia antibiótica, la paciente fue 
dada de alta en condición estable y asintomática. Conclusión: 
los desenlaces clínicos de EI de cavidades derechas, incluida la 
EIM, suelen ser mejores que los de EI de cavidades izquierdas, 
con una tasa de mortalidad de < 5 a 10%.

Palabras clave: endocarditis infecciosa mural, endocarditis 
infecciosa, endocarditis no valvular, hemodiálisis, Pseudo-
monas aeruginosa.

Abstract

Introduction: mural infective endocarditis (MIE) is a rare form 
of infective endocarditis (IE), and no cases have been reported 
associated with Pseudomonas aeruginosa. Clinical case: 
patient on hemodialysis with EIM of the right atrium caused by 
Pseudomonas aeruginosa. Treatment included the removal of 
the hemodialysis catheter and switching to peritoneal dialysis. 
After antibiotic therapy, the patient was discharged in stable and 
asymptomatic condition. Conclusion: the clinical outcomes of 
right-sided IE, including MIE, are generally better than those of 
left-sided IE, with the mortality rate being < 5 to 10%.

Keywords: mural endocarditis, infective endocarditis, 
non-valvular endocarditis, hemodialysis, Pseudomonas 
aeruginosa.
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INTRODUCCIÓN

La endocarditis infecciosa mural (EIM) es una infección 
endovascular poco frecuente que afecta al endocardio 
no valvular.1 Pseudomonas aeruginosa es una causa poco 
común de endocarditis infecciosa (EI) de cavidades dere-
chas, pero su prevalencia ha aumentado en los últimos 
años.2 Los pacientes sometidos a hemodiálisis tienen más 
probabilidades de desarrollar EI, y su prevalencia debería 
aumentar a medida que crece la población de personas 
con enfermedad renal terminal.3

Con respecto a EIM, no se han reportado en la literatura 
casos asociados a Pseudomonas aeruginosa. Describimos el 
caso de una paciente en hemodiálisis con EIM aislada de 
la aurícula derecha causado por Pseudomonas aeruginosa.

DESCRIPCIÓN DEL CASO

Paciente femenino de 54 años con enfermedad renal ter-
minal que ingresó al servicio de nefrología tras presentar 
fiebre persistente de una semana de evolución, que em-
peoró durante la sesión de hemodiálisis.
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Figura 2: 

Ecocardiograma transesofágico: 
vista bicaval a 90° (A-B) con catéter 
de hemodiálisis en vena cava 
superior con vegetación filiforme 36 
× 5 mm (*) y vegetación en aurícula 
derecha a nivel de desembocadura 
de vena cava inferior (*) de 26 × 14 
mm. Vista eje corto a 45°, (C-F) sin 
vegetaciones ni afección valvular.
AD = aurícula derecha. AI = aurícula 
izquierda. Ao = aorta. VCI = vena 
cava inferior. VCS = vena cava 
superior. VD = ventrículo derecho.
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Figura 1: 

Ecocardiograma transtorácico: 
vista apical cuatro cámaras (A) con 

acercamiento a aurículas (B) que 
muestra catéter de hemodiálisis 

engrosado con vegetación 
(*) en aurícula derecha.

AD = aurícula derecha. AI = aurícula 
izquierda. VD = ventrículo derecho. 

VI = ventrículo izquierdo.

VDVD VIVI

ADAD

AIAI**

ADAD

AIAI
**



Hernández PEJ y cols. Endocarditis mural de aurícula derecha

331ActA Med GA. 2024; 22 (4): 329-331. https://dx.doi.org/10.35366/117528

Tabla 1: Localización de vegetaciones 
en endocarditis mural.

Cavidades n (%)

Ventrículo
Derecho 18 (23.1)
Izquierdo 24 (30.8)

Aurícula
Derecha 20 (25.6)
Izquierda 10 (12.8)

Otros
– Septum
– Vena cava superior
– Vena cava inferior
– Más de dos cavidades

6 (7.7)
1 
3
1
1

Adaptado de: Gutiérrez-Villanueva A et al.1 y Rajesh GN et al.4

A la exploración física, ruidos cardiacos y respiratorios 
se auscultaron sin alteraciones. Laboratorios solo repor-
taron anemia (hemoglobina 8.7 g/dL). Ante sospecha de 
EI se tomaron hemocultivos y se inició tratamiento con 
vancomicina más ceftazidima. El ecocardiograma transto-
rácico (ECOTT) con mala ventana acústica mostró catéter 
de hemodiálisis engrosado con vegetación en la aurícula 
derecha (Figura 1), y se realizó ecocardiograma transeso-
fágico (ECOTE), observándose vegetación en el catéter de 
hemodiálisis así como en aurícula derecha y sin compro-
miso valvular (Figura 2).

Los hemocultivos fueron positivos para Pseudomonas 
aeruginosa y se ajustó manejo a piperacilina/tazobactam. 
Además de retirar el catéter de hemodiálisis, se cambió 
la terapia de reemplazo renal a diálisis peritoneal. Tras 
completar el esquema de antibiótico, la paciente fue dada 
de alta en condición estable y asintomática. En el segui-
miento a seis meses, la paciente se mantenía asintomática, 
afebril y el ECOTT de control no mostró vegetaciones ni 
compromiso valvular.

DISCUSIÓN

La EIM representa de 0.7 a 5.6% de los casos de EI.1,4 Los 
microorganismos implicados con mayor frecuencia son 
los estafilococos.1 La localización más frecuente es el ven-

trículo izquierdo (30.8%), seguido de la aurícula derecha 
(25.6%) (Tabla 1).1,4 La fiebre es el síntoma más común 
(86%), acompañada de escalofríos.5 Las vegetaciones 
murales producen menos compromiso hemodinámico en 
comparación a la EI valvular.4

El mecanismo de EIM en cavidades derechas no está 
claro; las posibles razones incluyen un gradiente de baja 
presión en cavidades derechas, niveles bajos de oxígeno en 
la sangre venosa, una menor prevalencia de malformacio-
nes congénitas de cavidades derechas y diferencias en la 
vascularización del endotelio.2,5 Es causada comúnmente 
por el uso de catéteres en pacientes inmunocomprometi-
dos; el trasplante subyacente, la neoplasia y la hemodiálisis 
son prevalentes en EIM.1

Las herramientas de diagnóstico más eficaces son 
ECOTT y los hemocultivos;5 sin embargo, estos pacientes 
requerirán un ECOTE para evaluación de la extensión de 
la infección.4 Los desenlaces clínicos de EI de cavidades 
derechas, incluida la EIM, generalmente son mejores en 
comparación con la EI de cavidades izquierdas; hay menor 
embolismo sistémico y formación de abscesos. Responde 
al tratamiento antibiótico sin complicaciones por extensión 
extravalvular y la tasa de mortalidad es de < 5 a 10%.2
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Resumen

El síndrome piramidal o del piriforme es una patología poco 
conocida que se sospecha en pacientes con dolor crónico en el 
trayecto del nervio ciático con o sin irradiación hacia miembros 
inferiores o región lumbar. Se puede relacionar con alteraciones 
del músculo piramidal con compresión del nervio ciático y tener 
varios orígenes: desde alteraciones anatómicas y sus variantes 
hasta aquéllas secundarias a la actividad física y traumatismos. 
La resonancia magnética permite la visualización del nervio 
ciático y de las estructuras adyacentes mediante varias téc-
nicas con cortes finos y/o secuencias con neurografía en alta 
definición, lo que propicia una adecuada valoración.

Palabras clave: síndrome piramidal, anatomía, hallazgos en 
resonancia magnética, ciatalgia.

Abstract

The pyramidal or piriformis syndrome is a little-known entity 
that is suspected in patients with chronic pain in the path 
of the sciatic nerve with or without irradiation to the lower 
limbs or lumbar region. It can be related to alterations of the 
piriformis muscle with compression of the sciatic nerve. It has 
various origins, from anatomical alterations and their variants 
to those secondary to physical activity and trauma. Magnetic 
resonance allows the visualization of the sciatic nerve and 
adjacent structures through various techniques with fine cuts 
and/or high-definition neurographic sequences, which favors 
an adequate assessment.

Keywords: pyramidal syndrome, anatomy, magnetic 
resonance findings, sciatica.
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INTRODUCCIÓN

El músculo piriforme tiene forma piramidal y su origen se 
da en las crestas iliacas del sacro, sale de la pelvis a través 
del foramen ciático mayor, pasa por la región anterosupe-
rior de la articulación coxofemoral y se inserta en el borde 
superior del trocánter mayor del fémur.1

El síndrome piramidal se describe como un desorden 
neuromuscular que se manifiesta de la compresión del ner-
vio ciático por el músculo piriforme en pacientes con sínto-
mas de ciatalgia secundario a la hipertrofia, inflamación o 
variantes anatómicas. Existe poca literatura al respecto de 

esta patología, lo que resulta en un problema diagnóstico 
debido a su baja frecuencia y síntomas inespecíficos.2 La 
importancia de la resonancia magnética en el diagnóstico 
de este síndrome radica en el reconocimiento adecuado de 
las estructuras anatómicas y las alteraciones imagenológicas 
en las diferentes secuencias.3

CASO CLÍNICO

Mujer de 56 años, peso 58 kg, estatura 1.54 m, a quien 
se le solicitó resonancia magnética del nervio ciático por 
presentar síntomas de dolor en la pierna izquierda de 
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dos meses de evolución, en estudio previo de resonancia 
magnética de columna lumbar no se demostró patología 
discal. En el estudio se identificó asimetría de los músculos 
piriformes, en las imágenes axiales del lado izquierdo el 
músculo piriforme mide hasta 12.7 mm de grosor y en el 
lado derecho 6 mm (Figura 1), en imágenes coronales mide 
en el lado derecho 8.4 mm y en el lado izquierdo hasta 
16 mm (Figura 2), con incremento de la señal del músculo 
piriforme en el lado izquierdo y datos de compresión del 
nervio ciático a este nivel. Como otros hallazgos, la pa-
ciente presentó cambios de coxartrosis incipiente, bursitis 
trocantérica bilateral y edema leve por proceso inflamatorio 
bilateral de los músculos glúteo mayor y medio (Figura 3).

DISCUSIÓN

El síndrome piramidal es una condición rara, se describe 
una incidencia aproximada de 6% en pacientes con sín-
tomas persistentes de ciatalgia y parestesias de miembros 
inferiores que puede manifestarse de forma uni o bilateral, 
con o sin irradiación hacia el segmento distal. Casi en la 
mitad de los casos los pacientes presentan antecedentes 
de trauma, con posterior inflamación del músculo pirifor-
me y la consecuente compresión del nervio ciático. Estos 
hallazgos se observan mejor en los estudios de resonancia 

magnética. Las secuencias potenciadas en T1 y T2-FAT 
SAT permiten valorar el detalle anatómico de la pelvis, 
estructuras vasculares, la compresión neural y edema, así 
como la hipertrofia o variantes anatómicas del músculo 
piriforme.4 La neurografía por resonancia magnética ob-
tiene imágenes en alta resolución que proporcionan una 
mayor visualización y valoración de la anatomía de las 
estructuras nerviosas, en este caso, del trayecto del ner-
vio ciático, así como de los tejidos adyacentes. No existe 
mucha literatura respecto a esta patología, únicamente 
se han publicado casos aislados. Según Filler,5 existe 93% 
de especificidad y 64% de sensibilidad para visualizar los 
hallazgos que permiten diagnosticar síndrome piramidal y 
discernir de aquéllos que no lo tienen y presentan cuadro 
clínico similar.

Figura 3: RM pelvis. Coronal 3D COSMIC ASPIR. Incremento 
en la intensidad de señal del glúteo mayor y medio (flechas).

A

B

Figura 1: RM pelvis. A) Axial T2 propeller. Asimetría de los 
músculos piriformes. Se observa más engrosado el del lado 
izquierdo. B) Axial 3D COSMIC ASPIR. Medidas de los mús-
culos piriformes.

6.15 mm6.15 mm

12.67 mm12.67 mm

Figura 2: RM pelvis. Coronal 3D COSMIC ASPIR. Asimetría 
de los músculos piriformes con engrosamiento del lado iz-
quierdo: 16.1 mm.

8.4 mm8.4 mm

16.17 mm16.17 mm
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Resumen

El hiperparatiroidismo primario es un trastorno hipercalcémico 
que implica una actividad excesiva de las glándulas paratiroi-
des. La crisis hipercalcémica es una complicación poco común 
que puede presentarse con alteración del estado de alerta. 
Mujer de 83 años independiente para actividades básicas, 
dependencia leve para actividades instrumentadas, deterioro 
cognitivo de dos meses de evolución, dolor crónico. Acude 
por estupor y crisis convulsivas tónico-clónicas generalizadas 
súbitas. En exámenes de laboratorio iniciales resaltan niveles 
de calcio sérico elevados. Se realiza gammagrama paratiroideo 
encontrando adenoma paratiroideo izquierdo. Presenta dismi-
nución en los niveles de calcio y mejoría del estado neurológico 
con la implementación del manejo médico. Se implementa 
tratamiento médico para disminuir niveles de calcio, con lo 
que se logra mejoría del estado neurológico.

Palabras clave: crisis hipercalcémica, hiperparatiroidismo, 
adulto mayor.

Abstract

Primary hyperparathyroidism is a hypercalcemic disorder 
that involves excessive activity of the parathyroid glands. 
Hypercalcemic crises are rare complications that can result 
from altered alertness. 83-year-old woman independent for 
basic activities, mild dependence on instrumented activities, 
cognitive impairment of 2 months of evolution, chronic pain. 
He came due to a stupor and sudden generalized tonic-clonic 
seizures. Initial laboratory tests revealed elevated serum 
calcium levels. A parathyroid mammogram was performed, and 
a left parathyroid adenoma was found. Presents a decrease 
in calcium levels and improvement in neurological status with 
the implementation of medical management.

 
 
 
Keywords: hypercalcemic crisis, hyperparathyroidism, 
elderly.
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INTRODUCCIÓN

La incidencia de hiperparatiroidismo primario es hasta 1 
por 100 en adultos mayores.1 La elevación abrupta del 
calcio puede ocasionar crisis hipercalcémica cuyos sínto-
mas son inespecíficos en estos pacientes. Es una entidad 
infradiagnosticada y poco común.2

CASO CLÍNICO

Mujer de 83 años sin crónico degenerativos u hospitaliza-
ciones. Valoración geriátrica integral: independiente para 
actividades básicas, dependencia leve para instrumentadas, 
deterioro cognitivo de dos meses de evolución, tristeza, 
prefrágil.
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Inicia padecimiento 24 horas previas a su ingreso con 
estupor y crisis convulsivas tónico-clónicas generalizadas 
súbitas requiriendo ventilación mecánica invasiva.

Laboratorios iniciales: hemoglobina (Hb) 11.3 g/dL, 
plaquetas 193,000, leucocitos 8.2, nitrógeno ureico en 
sangre (BUN) 29.9, Cr 1.26 mg/dL, Cl 108 meq/L, K 4.34 
meq/L, Na 138 meq/L, Ca 12.8 mg/dL.

Ante el hallazgo de hipercalcemia y la sospecha de crisis 
hipercalcémica se complementa abordaje con: TSH: 1.97, 
PTH: 400, VIT D: 13.7 y gammagrama paratiroideo que 
reportó:

Fase tiroidea: tiroides normal, mayor captación en 
proyección anatómica de glándula paratiroidea izquierda.

Fase paratiroidea (Figura 1): retención de 99mTC-MIBI 
en proyección anatómica de glándula paratiroidea izquier-
da. Se realiza también resonancia magnética de cráneo 
que reportó pérdida de volumen cortico-subcortical, elec-
troencefalograma normal y panel para meningitis negativo.

El tratamiento consistió en terapia hídrica y ácido zole-
drónico, con lo que se logra la disminución de los niveles 
de calcio, así como la mejoría del estado neurológico, 
lográndose extubar al séptimo día.

Es egresada a las dos semanas con cinacalcet sin com-
plicaciones con seguimiento por cirugía para programación 
de resección de adenoma.

DISCUSIÓN

El hiperparatiroidismo primario se debe principalmente a 
adenoma paratiroideo en 75-85% de los casos.2

De 1.6 a 6% de los pacientes con hiperparatiroidismo 
primario pueden presentar crisis hipercalcémica caracteri-
zada por niveles de calcio elevados, cuyas manifestaciones 
pueden ser neurológicas.3

En el presente caso, la paciente presentó una elevación 
súbita de calcio que le ocasionó estupor y después crisis 
convulsivas tónico clónicas, por lo que requirió ventilación 
mecánica invasiva, durante su estancia se descartó neu-
roinfección o evento vascular cerebral.

Se reportó en gammagrama adenoma paratiroideo 
izquierdo, determinándose como la causa principal de la 
hipercalcemia y del deterioro neurológico.

El tratamiento fue a base de hidratación y bifosfonatos 
con normalización de los niveles de calcio hasta 9.6 mg/dL, 
así como mejoría del estado neurológico. Es egresada para 
programación de resección del adenoma, el cual es la pie-
dra angular del manejo en el hiperparatiroidismo primario.

CONCLUSIONES

En adultos mayores son pocos los casos reportados de crisis 
hipercalcémica secundaria a hiperparatiroidismo primario. 

Figura 1: 

Retención del 
99mTC-MIBI 

en proyección 
anatómica 

de glándula 
paratiroidea 

izquierda.
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Ante una alteración súbita del estado de alerta e hipercal-
cemia, debe tomarse a esta entidad como diagnóstico di-
ferencial e implementar un tratamiento médico temprano.
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Resumen

La miocardiopatía hipertrófica es una enfermedad hereditaria 
del músculo cardiaco que afecta a aproximadamente una de 
cada 500 personas. Los síntomas del paciente pueden ser 
mínimos o implacablemente progresivos con insuficiencia 
cardiaca resultante y/o muerte cardiaca súbita. Las alteracio-
nes en el gen MYH7 se han reportado como miocardiopatía 
hipertrófica y miocardiopatía dilatada. Presentamos dos casos 
clínicos con mutaciones identificadas en el gen MYH7, uno 
con la manifestación típica con hipertrofia relacionada con 
hipertensión arterial sistémica y otro con presentación como 
cardiomiopatía dilatada.

Palabras clave: MYH7, cardiomiopatía dilatada, genética, 
cardiomiopatía, hipertrofia.

Abstract

Hypertrophic cardiomyopathy is an inherited heart muscle 
disease that affects about 1 in 500 people. The patient’s 
symptoms may be minimal or relentlessly progressive, with 
resultant heart failure and/or sudden cardiac death. Alterations 
in the MYH7 gene have been reported as hypertrophic 
cardiomyopathy and dilated cardiomyopathy. We present two 
clinical cases with mutations identified in the MYH7 gene, one 
with the typical manifestation of hypertrophy related to systemic 
arterial hypertension and another with presentation as dilated 
cardiomyopathy.

Keywords: MYH7, dilated cardiomyopathy, genetics, 
cardiomyopathy, hypertrophy.
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Variantes genéticas y miocardiopatía, dos 
espectros clínicos de una misma enfermedad

Genetic variants and cardiomyopathy, two clinical spectra of the same disease
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INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía hipertrófica (MCH) es una enfermedad he-
reditaria del músculo cardiaco que afecta a aproximadamente 
una de cada 500 personas. Los síntomas del paciente pueden 
ser mínimos o implacablemente progresivos con insuficiencia 
cardiaca resultante y/o muerte cardiaca súbita. Los resultados 
clínicos adversos en la MCH aumentan con la duración de la 
enfermedad, lo que subraya la importancia de las estrategias 
terapéuticas para reducir la progresión de la enfermedad.1

La miocardiopatía hipertrófica fue descrita por vez 
primera con suficiente precisión por el patólogo D. Teare 
(1958), quien refirió la existencia de una hipertrofia del 
ventrículo izquierdo de predominio septal, sin causa 
aparente, cuya histología mostraba tres rasgos sugestivos: 
a) la desorganización de los miocitos (myocyte disarray), 
que es una de las alteraciones más características y 
difíciles de explicar, en la que los miocitos adyacentes 
pierden su alineación paralela normal y se orientan en 
distintas direcciones; b) la fibrosis del miocardio (como 
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en las hipertrofias adquiridas) y c) las lesiones de pe-
queños vasos.2

Presentamos dos casos clínicos con mutaciones identifi-
cadas en el gen MYH7, uno con la manifestación típica con 
hipertrofia relacionada con hipertensión arterial sistémica 
y otro con presentación como cardiomiopatía dilatada.

PRESENTACIÓN DE LOS CASOS

Caso clínico 1: mujer de 41 años, originaria de la Ciudad 
de México. Sin antecedentes hereditarios de relevancia. 
Historia de hipertensión arterial sistémica de 12 años de 
diagnóstico en tratamiento con bisoprolol 5 mg cada 12 
horas. Fue sometida a procedimiento quirúrgico por el 
antecedente de fistula de líquido cefalorraquídeo recidi-
vante. En el seguimiento clínico por cardiología, se realiza 
resonancia magnética cardiovascular con los siguientes 
hallazgos en el ventrículo izquierdo: hipertrofia septal 
asimétrica con grosor máximo de 24.7 mm, a nivel medio 
23 mm, pared posterior del ventrículo izquierdo 8 mm, 
Diámetro diastólico del ventrículo izquierdo de 46 mm, 
diámetro sistólico del ventrículo izquierdo de 24 mm, con 
índice de volumen telediastólico de 85.4 mL/m2, e índice 
de volumen telesistólico de 19.3 mL/m2, la masa miocárdi-
ca de es de 212 g, con fracción de acortamiento de 48% y 
fracción de eyección de 77%. Ventrículo derecho, aurículas 
y válvulas sin alteraciones morfológicas o funcionales, con 
diagnóstico de cardiopatía hipertrófica septal asimétrica 
obstructiva (Figura 1).

Caso clínico 2: hombre de 30 años, originario de Ciudad 
de México. Sin antecedentes hereditarios de importancia. 

Con hipertensión arterial sistémica de 10 años de diagnóstico, 
tratado con nifedipina 30 mg cada 24 horas; en adecuado 
control. Diagnóstico de insuficiencia cardiaca congestiva en 
tratamiento con sacubitrilo/valsartán 50 mg cada 24 horas y 
carvedilol 12.5 mg cada 24 horas. Hallazgos en resonancia 
magnética cardiovascular: ventrículo izquierdo ligeramente 
dilatado con septum de 11 mm, pared posterior del ventrículo 
izquierdo de 7 mm, diámetro diastólico del ventrículo izquier-
do de 55 mm, Diámetro sistólico del ventrículo izquierdo de 
45 mm con índice de volumen tele diastólico de 108 mL/
m2 e índice de volumen telesistólico de 56.4 mL/m2, masa 
miocárdica de 143 g con fracción de acortamiento de 18% y 
fracción de eyección de 48%. Evidencia de hipocinesia septal 
e inferior a nivel basal y en la pared septal apical. Diagnóstico 
de cardiopatía dilatada (Figura 2).

Pruebas complementarias

Como parte del estudio de los casos clínicos y con el obje-
tivo de dar diagnóstico definitivo genético a los pacientes, 
se decidió realizar estudio de secuenciación genética de 
nueva generación para determinar posibles variantes ge-
néticas relacionadas con su padecimiento.

Caso clínico 1: en el análisis de secuenciación ge-
nética de 82 genes (Invitae Cardiomyophathy Compre-
hensive Panel), encontramos una mutación en MYH7 
c.2571_2572delinsGG (p.Arg858Gly).

Caso clínico 2: en el análisis de secuenciación genética 
de 82 genes (Invitae Cardiomyophathy Comprehensive 

Figura 1: Cardiorresonancia magnética del caso clínico 1. Cor-
te transversal con evidencia de hipertrofia septal asimétrica.

Figura 2: Cardiorresonancia magnética del caso clínico 2. 
Corte sagital con secuencia de inversión recuperación (IR) 
doble, con evidencia de cardiomiopatía dilatada.
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Panel), encontramos una mutación sin sentido en MYH7 
c.709>T (p.Arg237Trp).

DISCUSIÓN

Mutaciones de MYBPC y MYH7

MYH7 (cadena pesada de miosina 7) es un gen codi-
ficador de proteínas. Las enfermedades asociadas con 
MYH7 incluyen miopatía congénita 7B, almacenamiento 
de miosina, autosómica recesiva y miopatía distal. Entre 
sus vías relacionadas se encuentran la remodelación del 
citoesqueleto, la regulación del citoesqueleto de actina por 
las GTPasas Rho y la vía PAK. La miosina muscular es una 
proteína hexamérica que contiene dos subunidades de 
cadena pesada, dos subunidades de cadena ligera alcalina 
y dos subunidades de cadena ligera reguladoras. Este gen 
codifica la subunidad de cadena pesada beta (o lenta) de 
la miosina cardiaca. Se expresa predominantemente en el 
ventrículo humano normal. También se expresa en tejidos 
del músculo esquelético ricos en fibras musculares tipo I 
de contracción lenta. Los cambios en la abundancia rela-
tiva de esta proteína y la subunidad pesada alfa (o rápida) 
de la miosina cardiaca se correlacionan con la velocidad 
contráctil del músculo cardiaco. Su expresión también se 
altera durante el agotamiento de la hormona tiroidea y la 
sobrecarga hemodinámica. Las mutaciones en este gen se 
asocian con miocardiopatía hipertrófica familiar, miopatía 
por almacenamiento de miosina, miocardiopatía dilatada 
y miopatía distal de Laing.

MYBPC2 (proteína C2 de unión a miosina) es un gen 
codificador de proteínas. Este gen codifica un miembro de 
la familia de la proteína C de unión a miosina. Esta familia 
incluye las isoformas de tipo rápido, lento y cardiaco, cada 
una de las cuales es una proteína asociada a miosina que 
se encuentra en la zona de soporte de puentes cruzados 
(región C) de las bandas A en el músculo estriado. La 
proteína codificada por este locus se denomina isoforma 
de tipo rápido. Las mutaciones en genes relacionados 
pero distintos que codifican las isoformas de tipo lento y 
de tipo cardiaco se han asociado con artrogriposis distal, 
tipo 1 y miocardiopatía hipertrófica, respectivamente. 
MYBPC3 (proteína C3 de unión a miosina) es un gen 
codificador de proteínas. MYBPC3 codifica la isoforma 
cardiaca de la proteína C de unión a miosina. La proteína 
C de unión a miosina es una proteína asociada a miosina 
que se encuentra en la zona de puentes cruzados (región 
C) de las bandas A en el músculo estriado. MYBPC3 se 
expresa exclusivamente en el músculo cardiaco y es un 
regulador clave de la contracción cardiaca. Las mutaciones 
en este gen son una causa frecuente de miocardiopatía 
hipertrófica familiar.3

Desde el descubrimiento en 1990 de que la MCH te-
nía su origen en una mutación puntual (single nucleotide 
polimorfism o SNP) del gen de la cadena pesada de la 
miosina beta (MYH7) se han identificado ya más de 400 
mutaciones causales en ocho genes sobre un total de 13 
genes conocidos, lo que muestra la inusitada compleji-
dad genética de la enfermedad,2 pero predominan en 
MYBPC3 y MYH7 (que codifican la cadena pesada de la 
miosina cardiaca β). La gran mayoría de las mutaciones 
fundadoras de MCH, incluida una que afecta al 4% de 
los sudasiáticos, residen en MYBPC3. La mayoría de las 
mutaciones de MYBPC3 se truncan y se prevé que causen 
haploinsuficiencia de cMyBPC. Los mecanismos por los 
cuales las mutaciones distintivas en estas dos proteínas del 
sarcómero producen de manera uniforme una contracción 
hiperdinámica y una relajación deficiente (disfunción dias-
tólica) antes de la remodelación morfológica en la HCM 
siguen sin entenderse por completo.1

Las alteraciones en el gen MYH7 se han reportado como 
miocardiopatía hipertrófica y miocardiopatía dilatada. En 
2019, Liu y colaboradores publicaron dos mutaciones, 
Thr446Pro y Phe468, Leu en una serie de 18 pacientes 
con miocardiopatía hipertrófica; en ellos, la enfermedad 
se manifiesta a edad más temprana y con mayor grado de 
hipertrofia.4

Rani y asociados estudiaron a 137 pacientes con car-
diomiopatía dilatada y los compararon con 167 controles 
sanos, revelando 27 variantes. Detectaron cuatro muta-
ciones sin sentido (missense): Arg723His, Phe510Leu, 
His358Leu y Ser348Tyr (2.9%), una mutación de cambio 
en el marco de lectura, Asn676_T-del (1.5%) y 13 mu-
taciones silentes (synSNPs); se explica que una nsSNP 
puede cambiar dramáticamente la estructura de una 
proteína y llevar a patogenicidad. Los autores proponen 
que encontrar estas variantes genéticas ayudará a desa-
rrollar moléculas como activadoras de esta proteína para 
mejorar la contractilidad cardiaca.5,6

Sin duda, la posibilidad de determinar genéticamente 
si existen alteraciones en los genes que codifican proteí-
nas determinantes para el adecuado funcionamiento del 
musculo cardiaco, contribuye a aportar información va-
liosa en el entendimiento de la fisiopatología de la MCH. 
A futuro, el conocer mejor los mecanismos genéticos de 
esta patología ayudará a implementar nuevos tratamientos 
para regular el funcionamiento de las proteínas afectadas 
y así lograr tratar con medicina de precisión a nuestros 
pacientes.

Otra implicación clínica relevante es que los familia-
res de quienes presentan estas alteraciones genéticas se 
benefician de detección temprana de sintomatología y 
control de factores de riesgo cardiovascular para mejorar 
el pronóstico de la MCH.
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Estos casos aportan dos ejemplos clínicos de cómo una 
mutación en el mismo gen puede tener dos comporta-
mientos completamente distintos en el tipo de hipertrofia 
miocárdica y contribuye a aportar información de variantes 
genéticas que aún no se encuentran reportadas.

Puntos destacados

1. La mutación del gen MYH7 puede presentarse clínica-
mente como miocardiopatía hipertrófica o dilatada.

2. La detección de alteraciones genéticas contribuye a 
mejorar la detección en familiares de pacientes con 
cardiomiopatía.
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Abstract

For many years, radiological studies have been used particularly for the evaluation of paintings on old canvases, with the aim of 
knowing the presence of other paintings (finished or unfinished), and especially in cases of possible forgeries.The hollow structure of 
a good number of musical instruments, especially stringed ones, as they are made of wood, make them ideal for study using sectional 
imaging tools, such as computed tomography. The relatively low number of metallic elements (which cause electronic devices, such as 
hard beaming) does not generate image degradation, allowing the wall thickness to be accurately obtained, as well as possible cracks 
or fracture areas that have not involved the visible face of the instrument.  The current possibilities for obtaining three-dimensional 
volumetric images, as well as the assignment of color maps based on density and the possibility of virtual navigation, without the 
slightest doubt that they can be of great help for the comprehensive assessment of said musical instruments.  It is relevant to mention 
that, in both Germany and Austria, since 1988 there has been a project for the study of ancient instruments, through CT. It turned out 
to be a unique, fascinating and very enriching experience, where medical science with high technology meets art and history. 

Keywords: computed tomography, cello, ancient musical instruments, art.

práctica médica contemporánea. Los máximos avances han 
sido en el incremento de la resolución espacial y la velocidad 
de adquisición de las imágenes; no debemos olvidar las he-
rramientas de postproceso (multiplanidad, reconstrucciones 
tridimensionales, mapas de color con base en densidades, 
navegación virtual en estructuras huecas, entre otras), así 
como contar con dos fuentes distintas de energía del tubo 
de rayos X, lo que permite identificar su composición con 
base en su estructura atómica, muy útil para evitar degra-
dación de la imagen con un artificio que surge cuando dos 
estructuras de muy distinta densidad (metal versus madera) 
están adyacentes (endurecimiento del rayo o hard beaming).

La tomografía computada (TC) es el prototipo de la imagen 
seccional, es decir, que su diseño y capacidad de adquisi-
ción en el plano axial nos permite conocer la estructura al 
evaluar en todo su espesor y su contenido. Los procesos 
computacionales permiten crear imágenes bidimensionales 
a partir de pixeles (cuadrados) a tridimensionales a partir 
de vóxeles (cubos). El tamaño actual de los cubos (vóxeles) 
es de 0.6 mm por lado (isotrópicos), lo que permite tener 
imágenes de alta resolución sin deformación geométrica. 
Desde su invención en 1972 por Hounsfield y Godfried, 
ha incorporado múltiples innovaciones tecnológicas que la 
han hecho una herramienta diagnóstica imprescindible en la 
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A través de un colega radiólogo se acercaron al Depar-
tamento de Imagenología del Hospital Angeles Lomas el 
maestro laudero y la directora general del Conservatorio 
Nacional de Música con la finalidad de poder efectuar 
una TC con equipo multicorte de doble energía (dual) a 
un cello antiguo que será restaurado. Contamos con un 
equipo Siemens modelo Force de 386 detectores dual con 
un gantry de 62 cm de diámetro, lo que nos permite ob-
tener el estudio requerido sin riesgo de golpes o rasguños.

Cuando nos pusimos de acuerdo para la fecha de la rea-
lización del estudio, pregunté al maestro laudero, ¿qué es lo 
que vamos a reportar? Lo más fácil sería hacer el estudio. En 
todos mis años de radiólogo no me había enfrentado a un 
caso semejante. La necesidad de efectuar la TC surgió del 

proyecto integral de restauración de este maravilloso cello. 
Fue fabricado en 1783 en Nápoles, Italia, por Nicola Ga-
gliano, proveniente de una célebre familia de lauderos que 
fueron contemporáneos de los famosos fabricantes italianos 
de la ciudad de Cremona como Antonio Stradivari y su maes-
tro Nicola Amati. A su vez, la familia Gagliano oriunda de 
Nápoles y el primer laudero, Alessandro, quien fue alumno 
de Stradivari y su hijo Nicola continuaron la tradición en la 
construcción de los más finos y buscados violines, violas y 
cellos de la época. Junto con su hermano Gennaro y su hijo 
Giuseppe innovaron y mezclaron las técnicas de los célebres 
maestros lauderos Amati y Stradivari. Gagliano murió en 
1789, seis años después de la fabricación del cello que nos 
ocupa. Cabe mencionar que existen diversas hipótesis con 

Figura 1: 

Estado actual del 
instrumento.

Figura 2: Colocación del cello en la mesa de la tomografía 
computarizada.

Figura 3: Autoridades, laudero, médicos y técnicos radiólogos.

Figura 4: 

Reconstrucción 
en 3D 

multiplanar 
(MPR) del 

instrumento 
en su cara 

frontal. Nótese 
el desgaste del 

barniz en su 
porción superior 

izquierda.
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Figura 5: Imagen axial del cello. Las flechas azules muestran 
el desgaste y zonas de adelgazamiento parietal interno.

respecto a la alta calidad de estos instrumentos de cuerdas, 
y parece ser resultado del expertise del fabricante, así como 
al tipo de preparación de la madera (habitualmente arce y 
abeto) previa a la colocación del barniz.1

Pese al laborioso proceso de elaboración y cuidado, el 
paso del tiempo provocó deterioro del cello, así como la 
presencia de pequeñas líneas paralelas en la faja izquierda 
(porción lateral que da el volumen entre las tapas superior 
e inferior); también el desgaste es visible en la parte más 
alta de la tapa superior cercana al mástil (o cuello) por la 
colocación de la mano izquierda del músico y a decir por el 
maestro laudero, por el roce y golpeteo de las mancuernillas 
que se usan en las camisas del frac y el sudor de la mano.

Se sabe que el instrumento fue adquirido por Porfirio 
Díaz a fines del siglo XIX, y desde entonces ha estado 
resguardado en el Conservatorio Nacional de Música de 

nuestro país. Será trasladado próximamente a Alemania, 
en donde será evaluado por expertos, con la finalidad de 
que pueda ser restaurado en México, y una vez logrado 
el cometido, se harán 12 recitales en donde maestros de 
la talla de Carlos Prieto, lo tocarán interpretando obras de 
Bach, Haendel, Mozart y Debussy, entre otros.

Las siguientes imágenes son del cello actual (Figura 1), 
durante la adquisición de la TC (Figura 2) y los tomogramas 
computarizados  de origen, así como reconstrucciones 
multiplanares y tridimensionales. Es prudente señalar que, 
en el sitio probablemente afectado por insectos en la faja 
izquierda, la TC demuestra franca asimetría en el grosor 
de la pared, lo que sin duda permitirá enfatizar el proceso 
de restauración.2

Las siguientes fotografías son del cello en su estado actual, 
así como el proceso de la realización de la TC (Figura 3), 
las reconstrucciones tridimensionales también ponen en 
evidencia el estado del barniz más evidentemente deterio-
rado en toda la porción izquierda por haber sido tocado 
primordialmente por chelistas diestros (Figuras 4 a 6).

CONCLUSIONES

Desde hace muchos años se han empleado estudios radio-
lógicos particularmente para la valoración de pinturas en 
lienzos antiguos, con la finalidad de conocer la presencia 
de otras pinturas (acabadas o inconclusas), y especialmente 
en casos de posibles falsificaciones.3

La estructura hueca de un buen número de instrumentos 
musicales, especialmente los de cuerda al estar elaborados 
con madera, los hacen ideales para su estudio mediante 
herramientas de imagen seccional, como lo es la tomografía 
computada. La relativa baja cantidad de elementos me-
tálicos (que provocan artificios electrónicos, como el hard 

Figura 6: 

Reconstrucción en 3D, 
mostrando las “ralladuras” en 
su faja lateral derecha.
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beaming) no generan degradación de la imagen, pudiendo 
obtener con precisión el grosor parietal, así como posibles 
rajaduras o zona de fracturas que no han involucrado la 
cara visible del instrumento. Las posibilidades actuales para 
la obtención de imágenes volumétricas tridimensionales, 
así como la asignación de mapas de colores con base en la 
densidad y la posibilidad de la navegación virtual, podrán 
ser, sin la menor duda, de gran ayuda para la valoración 
integral de dichos instrumentos musicales. Es relevante 
mencionar que, tanto en Alemania como en Austria, desde 
1988 existe un proyecto para el estudio de los instrumentos 
antiguos a través de la TC.4

La actual posibilidad de contar con lenguajes universales 
para el almacenamiento y transferencia de imágenes mé-
dicas como el PACS (Picture Archiving and Communication 
System) y la integración de estudios a instrumentos musica-
les (y también a otros objetos de arte) permiten compartir 
y analizar las imágenes, así como conocer su composición 
y estructura, y finalmente, tratar de conocer la técnica de 
construcción empleada.

Resultó una experiencia única, fascinante y muy enri-
quecedora, en donde la ciencia médica con alta tecnolo-
gía se junta con el arte y la historia. Tuvimos en nuestras 

manos un instrumento invaluable (equivalente a un libro 
incunable) y con toda certeza que el estudio que se realizó 
servirá para que podamos contar con una joya musical en 
nuestro país.5
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Abstract

The Renaissance era (14th to 16th centuries) was born in Florence, Italy, and was an essential period for the development and 
evolution of art, including painting, architecture, sculpture, music, and literature. Its ideas were based on Humanism, and it intended 
to represent in its works of art the perfection of the human body, symmetry and balance, and the perfection of nature. The period is 
divided into different stages, each represented by different artists; among the best-known are Sandro Botticelli, Leonardo Da Vinci, and 
Michelangelo. Various anomalies and pathologies have been associated with several Renaissance paintings, including Camptodactyly, 
characterized by hyperflexion of the proximal interphalangeal joint. Although there is not much information in the scientific literature 
on the findings associated with this anomaly, thanks to the evolution in technology and the more frequent use of Magnetic Resonance 
Imaging, several alterations in anatomical structures related to this deformity, such as the lumbrical muscles, have been identified.

Keywords: camptodactyly, renaissance paintings, magnetic resonance, fifth finger, lumbrical muscles. 
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más destacados en esta época. El quattrocento, siglo XV, se 
conoce como el “Renacimiento Temprano”, siendo Sandro 
Botticelli el más representativo de esta época con su obra 
más famosa El nacimiento de Venus (1485). El “Alto rena-
cimiento”, abarca desde finales del siglo XV y principios 
del XVI es el periodo en donde destacan los más grandes 
artistas de esta época: Leonardo Da Vinci (con sus obras la 
Última Cena y la Mona Lisa), Miguel Ángel, Rafael Sanzio 
y Donatello. Finalmente, el cinquecento en el siglo XVI, 
conocido como “Renacimiento tardío” o el periodo del 
manierismo donde se intentaba ir en contra de lo que 
inicialmente plasmaba el arte renacentista, destacando el 
pintor Tintoretto.

¿QUÉ FUE EL PERIODO DEL RENACIMIENTO?

El periodo del Renacimiento se desarrolló entre el siglo 
XIV a XVI y fue una etapa que marcó la transición de la 
edad media a la edad moderna, siendo la cuna de este 
movimiento cultural y artístico la ciudad de Florencia, Italia. 
Surge a partir de ideas del Humanismo, dando un cambio 
de pensamiento del teocentrismo, basado en que Dios y la 
iglesia era el centro de todo, al antropocentrismo, siendo 
el ser humano el centro de todo.

En la línea del tiempo la dividen en distintas etapas, la 
primera fue el trecento, a finales del siglo XIV, conocido 
como “Prerrenacimiento”, siendo Giotto uno de los artistas 
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En el “arte renacentista”, en las pinturas se empezó a utilizar 
el lienzo y las pinturas al óleo, así como una técnica tridimen-
sional. Además de la pintura, también se encontraba el arte 
en la arquitectura de tipo grecorromana, esculturas, música y 
literatura. Los artistas querían expresar en sus obras el interés 
por la figura humana, alcanzando su máxima belleza, así 
como un mayor realismo creando obras fieles a la naturaleza.

CAMPTODACTILIA: GENERALIDADES Y SU 
RELACIÓN CON LA HISTORIA RENACENTISTA

Camptodactilia es una palabra de origen griego que significa 
“dedo doblado” y se refiere a una deformidad congénita 
atraumática y asintomática caracterizada por hiperflexión 
de la articulación interfalángica proximal, siendo el quinto 
dedo de la mano el más afectado, con la consecuente 
deformidad en “garra funcional”, de tipo rígida o flexible.1 
Tiene una prevalencia menor a 1% y más de 60% se pre-
senta de manera bilateral.1 Aparece de manera aislada o 
asociada a otros síndromes congénitos, por lo que siempre 
debe alertar al clínico ante la posibilidad de asociarse con 
otras anomalías más severas.1,2

La Revista de la Sociedad Real de Medicina del Reino 
Unido asoció diversas anomalías de los dedos con pinturas 
de artistas renacentistas, principalmente italianos.2 De las 
pinturas más famosas se encuentran el Estudio de manos y 
brazos de Leonardo Da Vinci (1474) y Retrato de un joven 
de Sandro Botticelli (1483), representando la flexión de 
la articulación interfalángica proximal del quinto dedo3 

(Figura 1). Algunos autores han formulado diversas hipótesis 
sobre su manera de representar los dedos; sin embargo, 
no existen documentos históricos que puedan confirmar 
la verdadera intención de los pintores, pudiendo ser una 
tendencia artística, un sello distintivo o un significado 
religioso.2,4

CASO CLÍNICO Y HALLAZGOS POR IMAGEN

Masculino de 15 años de edad, que presenta deformidad 
del dedo meñique de ambas manos. No tiene antecedentes 
de traumatismos, patologías o síndromes congénitos. Nadie 
más en su familia presentaba dicha morfología en los dedos. 
En el estudio de resonancia magnética (RM) se observó de-
formidad del quinto dedo por hiperflexión de la articulación 
interfalángica proximal en forma bilateral (Figura 2). El vientre 
muscular del cuarto lumbrical presenta un curso superficial 
en relación a los tendones flexores superficial y profundo, 
secundario a una inserción anómala, con disminución en su 
diámetro en el plano axial (Figura 3). Todos los hallazgos son 
más evidentes en el dedo meñique de la mano derecha. Las 
articulaciones interfalángicas distales y metacarpofalángicas 
presentan hiperextensión compensatoria.

Favril y colaboradores publicaron una serie de tres casos 
con imágenes de RM y ultrasonido, donde identificaron 
que los músculos lumbricales son la principal estructura 
afectada. Estos músculos pueden tener una inserción abe-
rrante hacia el tendón flexor superficial, un curso aberrante 
o una disminución en su grosor o longitud.1

Figura 1: Pinturas del renacimiento que representan la flexión de la articulación interfalángica proximal. A) Estudio de manos 
y brazos, Leonardo Da Vinci (1474). B) Retrato de un joven, Sandro Botticelli (1483). C) Detalle de La Madona de la Paz, 
Pinturicchio (1490).

A B C
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Actualmente la RM es de gran utilidad, no sólo en la va-
loración de las alteraciones de los músculos lumbricales, sino 
también en otras estructuras relacionadas con la deformidad 
como los tendones flexores superficiales y profundos, la placa 
volar, los ligamentos colaterales y tejidos blandos superficiales.

CONCLUSIÓN

A pesar de que las anormalidades en la curvatura de los 
dedos son relativamente comunes, en la literatura científica 
se ha descrito muy poco y la mayoría de la información en-
contrada la representan únicamente por radiografía simple 
o fotografías de los dedos de las manos; sin embargo, esta 
alteración se ha visto con frecuencia en diversas pinturas 
que se realizaron en la época del Renacimiento. Con el 
paso de los años y el estudio del arte, nos hemos dado 
cuenta que artistas de distintas épocas de la historia de la 
humanidad han ido plasmando en sus pinturas distintas 
enfermedades a través de características físicas específicas. 
Esto nos lleva a la conclusión de que la medicina no sólo es 
ciencia, sino que también es un arte en todos los sentidos.

Figura 3: Resonancia magnética axial T1 a nivel de la articula-
ción metacarpofalángica, de la mano derecha (A) e izquierda. 
(B) Inserción aberrante del cuarto músculo lumbrical (flecha 
azul) hacia el tendón flexor superficial del cuarto dedo (asteris-
co rojo), con curso más superficial de lo habitual. Disminución 
en el grosor del vientre muscular del cuarto lumbrical, más 
evidente en la mano izquierda. Tendón superficial y profundo 
del quinto dedo (asterisco amarillo).

B

A
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Abstract

The increase in years of life, the increase in chronic degenerative diseases, and the increase in the number of therapeutic resources 
mean that patients often have treatments with more than five drugs (polypharmacy), especially patients over 65 years of age, which 
increases the risks of affecting organs due to the effect of the same treatments, especially the kidney, both because of the susceptibility 
to being injured by some medications and because of the potential toxicity of several substances; it is necessary to keep this situation in 
mind in patients to whom we prescribe treatments plus medications. The challenge is to generate new information with better evidence 
to address this problem rationally.

Keywords: polypharmacy, renal function, toxicity.
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Uno de los grandes problemas con los que se enfrenta hoy 
en día la práctica de la medicina es la gran cantidad de 
medicamentos con los que se cuentan y con ello sus efectos 
secundarios, los cuales nos llevan en muchas ocasiones a 
utilizar más medicamentos para tratar de minimizar estos 
efectos y así, junto con las diferentes comorbilidades de 
los pacientes, al uso indiscriminado de medicamentos en 
mayor número.

Existen diferentes definiciones en relación con el tér-
mino de polifarmacia que van desde “uso de múltiples 
fármacos”, hasta la más aceptada, partiendo del número 
de fármacos que se consumen, “cinco o más medicamen-
tos utilizados en forma simultánea”, en donde deben ser 
incluidos tratamientos de herbolaria, vitamínicos y fármacos 
de venta libre.1,2

La polifarmacia es preocupante porque deriva en varios 
aspectos como la seguridad del paciente, ya que con su 

uso favorecemos la presencia de eventos adversos, mala 
adherencia a los tratamientos, errores de medicación, junto 
con mayor riesgo de hospitalización y rehospitalización e 
incremento de la mortalidad.2,3

Existe el efecto de prescripción en cascada, este co-
mienza cuando un efecto secundario o reacción adversa 
a un medicamento es malinterpretado como una nueva 
condición de salud, lo que resulta en la prescripción de 
un nuevo medicamento. Esta nueva medicación puede 
desencadenar efectos secundarios adicionales y la pres-
cripción de medicamentos y terapias posteriores para 
tratarlos. Los ciclos de prescripción son causas prevenibles 
de la polifarmacia.4

En la práctica clínica, el uso de la medicina basada en 
evidencia fomenta que el médico incremente la pres-
cripción farmacológica al procurar permanecer apegados 
a los protocolos sugeridos para cada padecimiento, 
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olvidando que estas recomendaciones están realizadas 
para pacientes con un perfil específico para poder ser 
incluidos en los protocolos de las investigaciones y no 
dan recomendaciones que puedan ser respetadas al 
100% para aquellos que ya toman fármacos por otros 
problemas clínicos ya existentes. Con el envejecimiento, 
los pacientes presentan más problemas de salud, desta-
cando las enfermedades crónicas, las cuales obligan a 
recibir tratamientos largos o continuos, pudiendo ser casi 
inevitable la polifarmacia.5 Algunos informes señalan que 
57% de las mujeres y 44% de los hombres mayores de 65 
años consumen más de cinco fármacos y cerca de 12% 
en ambos sexos consumen más de diez. De 48 a 63% 
toman al menos una vitamina o mineral y de 26 a 36% 
se administran un medicamento de herbolaria o naturista 
y se reporta que alrededor de 50% de los pacientes a 
esta edad consumen de dos a cuatro fármacos de venta 
libre. En México la prevalencia de la polifarmacia del 
adulto mayor en el momento de su ingreso hospitalario 
varía dependiendo del nivel de atención, pero asciende 
entre 55-65%.

Por otro lado, se espera que para el año 2030 los 
mayores de 65 años en los Estados Unidos serán 20% 
de la población y para Europa pasarán de 21% a una 
población aproximada de 27% en este quinquenio, si-
tuación similar para China que se prevé será de 24.6% 
para el 2030. En México se prevé que entre 2005 y 2050 
la población de adulos mayores aumentará alrededor de 
26 millones, representando uno de cada seis habitan-
tes (17.1%) en 2039 y uno de cada cuatro habitantes 
(27.7%) en 2050, actualmente se estima que hay 15.4 
millones de personas mayores de 60 años, 12.3% de la 
población total.6

Hoy conocemos que la enfermedad renal crónica en 
la población de mayor edad va de 23.4 a 37.7% y que 
la tasa de filtrado es menor a 30 mL/min/1.72 m2, varía 
entre 0.3 y 10% de acuerdo con la metodología utilizada. 
En un metaanálisis de 5,275,957 personas/año, la edad 
fue la séptima causa de entrada a terapia renal sustitutiva 
después de proteinuria, obesidad, creatinina plasmática 
basal, hipertensión arterial sistémica y raza.7

El envejecimiento se asocia con cambios estructurales y 
funcionales renales, no siempre distinguibles con facilidad, 
de los que se presentan producidos por otros factores de 
riesgo como la diabetes mellitus, la hipertensión arterial y 
el tabaquismo. Lo que obliga a identificar en el proceso 
fisiopatológico involucrado en la génesis de la enfermedad 
renal crónica a la inflamación y disfunción endotelial (de 
los cambios más importantes que se presentan están: el 
engrosamiento de la membrana basal glomerular, glo-
meruloesclerosis y la expansión de la matriz mesangial). 
La proteinuria continúa siendo un buen indicador para 

la detección de la falla renal, así como la tasa de filtrado 
glomerular junto con el uso de muchos medicamentos nos 
obligan a predecir el futuro de la función de esos riñones.

El envejecimiento a nivel renal marca su paso en la función 
renal, manifestando diferentes grados de disfunción, pero 
sabemos que 11% de los individuos que no tienen enfer-
medad renal por otras causas desarrollan enfermedad renal 
crónica y posiblemente este fenómeno esté relacionado al 
envejecimiento propio del riñón.8 Son múltiples los factores 
relacionados al desarrollo del riñón envejecido destacando:

La influencia genética: es reconocido que tanto el género 
y los antecedentes genéticos desempeñan significancia en 
el desarrollo y progresión de la insuficiencia renal asociada a 
la edad. El filtrado glomerular desciende paulatinamente en 
el ser humano como consecuencia de la alteración del flujo 
plasmático renal; en la mujer este descenso es mucho más 
lento, pudiendo aparecer este fenómeno por arriba de los 
70 años, diferencias que posiblemente son explicadas por 
la acción hormonal de estrógenos y andrógenos. Por otro 
lado, existen 50 genes identificados con el envejecimiento 
renal, genes de inflamación, genes asociados a síntesis de 
matriz extracelular y la reducción de genes reguladores 
del metabolismo de colágeno y de transporte tubular de 
glucosa, aminoácidos y electrolitos. Un gen altamente 
asociado al envejecimiento que tiene alta expresividad 
en el riñón es el gen conocido como Klotho, el cual se 
encuentra localizado en el cromosoma 13q12, mide 50 
kb, tiene varios mecanismos por los cuales interviene en 
el riñón para originar este daño, dando pie a la presencia 
de aterosclerosis, alteración en el metabolismo del calcio y 
fósforo, así como en el envejecimiento del órgano.9

La otra influencia es el daño celular: el cual está condi-
cionado esencialmente por la inflamación crónica relacio-
nada al envejecimiento, identificada con incremento en el 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), el incremento de 
las interleucinas (IL-6), (IL-1) y metabolismo de la vitamina 
D y a la proteína C reactiva (PCR). El daño celular también 
está directamente relacionado a la senescencia celular. El 
daño celular finalmente también tiene sustratos genéticos.10

Otros estudios apuntan a que la polifarmacia podría 
contribuir a una variedad de resultados adversos, que 
podrían empeorar en los ancianos con enfermedad renal 
crónica. La evidencia sobre polifarmacia, ERC y mortalidad 
es escasa, pero existen estudios que señalan a la polifar-
macia con asociación a mayores riesgos de mortalidad por 
todas las causas y enfermedad vascular entre los adultos 
mayores con enfermedad renal crónica. Los adultos ma-
yores con polifarmacia y enfermedad renal crónica tienen 
mayor riesgo de mortalidad.11-13 Por lo que es importante 
tomar en cuenta recomendaciones o guías para reducir la 



Rodríguez AM y cols. Polifarmacia en adultos mayores y riñón

351ActA Med GA. 2024; 22 (4): 349-351. https://dx.doi.org/10.35366/117534

carga de medicación para lograr un manejo adecuado y 
seguro de la medicación en los ancianos con enfermedad 
renal crónica.12 Se deben promover nuevos estudios que 
permitan tomar decisiones basados en más evidencia de 
la relación con la polifarmacia y el efecto en la evolución 
en la población geriátrica.

CONCLUSIONES

1.  Entendemos como polifarmacia al uso de cinco o más 
productos farmacéuticos y/o productos naturistas o 
medicamentos de venta libre.

2.  La polifarmacia es importante a cualquier edad, pero 
tiene más relevancia en los adultos mayores de 65 años.

3.  Los pacientes con proteinuria y/o tasas de filtrado glome-
rular menor tienen peor pronóstico al usar polifarmacia.

4.  La edad es considerada un elemento importante para 
la disminución de la tasa de filtrado glomerular.

5.  Faltan estudios para determinar el papel de la polifar-
macia en relación con el estado de salud, en especial 
en pacientes con tasa de filtrado glomerular disminuida.

6.  Faltan estudios para poder entender de qué forma el 
recibir más de cinco medicamentos afecta en relación 
al beneficio de cada medicamento y a la potencialidad 
que pueden presentar al tomar otros medicamentos y 
sus efectos secundarios.
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