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EDITORIAL

Talidomida: ¿el ave fénix?

2003;5(19):75

La vida está llena de sorpresas y, en efecto, también éstas
suceden en la medicina, ya que a pesar de que el avance de
la ciencia es realmente impresionante, todavía se observa
cómo aparecen medicamentos por casualidad o serendipia,
estudiados y desarrollados con un fin y posteriormente se
utilizan con otros propósitos muy diferentes a los iniciales.
La talidomida es un gran ejemplo de ello. Recordemos que
su uso se condenó en 1960 por las alteraciones que produ-
cía en el desarrollo del feto cuando se ingería durante el
embarazo. Un médico israelí literalmente la resucitó, pues
encontró por casualidad su utilidad en la reacción
lepromatosa, esto ocurrió en 1964 y los dermatólogos mexi-
canos la han utilizado en numerosos pacientes con lepra.

El medicamento se ha estudiado y tiene indicaciones
diversas, las que el doctor Oscar Torres Alanís revisó en
forma completa en este número de Medicina Universitaria;
sin embargo, quizá la más espectacular es su utilidad en el
tratamiento del mieloma múltiple. Esta enfermedad lenta, si-
lenciosa y  maligna produce lesiones óseas líticas, entre
otras manifestaciones, como anemia, daño renal y demás,
afecta primordialmente a adultos entre 55 y 80 años de edad,
y hasta hace tres años su tratamiento era con quimioterapia.
Una paciente tomó talidomida con autorización de su médi-
co, quién, por no encontrar futuro en su caso y por su mala
evolución lo autorizó. A pesar de que la paciente falleció,

algo llamó la atención del médico, quien decidió averiguar
con más detalle lo ocurrido y de esta manera, por casuali-
dad o serendipia, la talidomida se constituyó como uno de
los mejores tratamientos para el mieloma múltiple, ya que
en ocasiones es activo aún en casos resistentes al trata-
miento habitual. En el Hospital Universitario de la UANL
hace más de dos años que es el tratamiento de elección
junto con la dexametasona para los pacientes con mieloma
múltiple. Por otra parte, se buscan nuevas indicaciones al
medicamento y se estudian compuestos afines para su
uso clínico.

El ave fénix para los antiguos representaba la esperanza,
ya que a pesar de morir calcinada por el Sol, regresa joven y
nueva de sus cenizas para volar y vivir nuevamente. El ave
fénix simbolizó entre los paganos la castidad y la templanza,
y entre los cristianos, la resurrección. La talidomida es, pues,
un medicamento que, como el ave fénix, regresa de sus ceni-
zas y nos recuerda que los médicos debemos estar atentos,
todavía en el siglo XXI, ya que la casualidad, el azar o la
serendipia siguen esperando, como el ave fénix, resurgir
alegremente de las cenizas.

David Gómez Almaguer
Servicio de hematología,

Hospital Universitario de la UANL
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EDITORIAL

SRAS: ¿una nueva pandemia?

2003;5(19):76-77

En los últimos seis meses hemos visto la evolución de una
enfermedad, el síndrome respiratorio agudo severo (SRAS)
causada por un virus diferente a los conocidos y tipificado
como un coronavirus. Este síndrome es una neumonía de
progreso atípico, nombre que inicialmente sirvió para iden-
tificarlo, y que aún sigue teniendo algún uso.

La epidemia se originó en la provincia de Guangdong,
China, al registrarse los primeros casos en el mes de
noviembre del 2002. El número de enfermos aumentó de ma-
nera paulatina, pero la nueva administración, encabezada
por el presidente Hu Jintao, ocultó de manera intencional el
hecho a la comunidad. Incluso, se llegó al extremo de trans-
ferir a los pacientes entre hospitales para evitar que los
funcionarios de la Organización Mundial de la Salud
los vieran durante la visita que hicieron para coadyuvar en los
esfuerzos para controlar esta epidemia. Cuando finalmen-
te el peso de las pruebas obligó a las autoridades a enmendar
el error, el gobierno chino hizo un cambio de dirección de
180 grados en su política para cooperar de manera estrecha
con los equipos internacionales de sanidad.

A partir del mes de marzo, los medios de comunicación
han cubierto los sucesos que se dieron en varios países de
Asia, América y Europa, y han dado a conocer al mundo
esta situación, planteándola como una amenaza tan real que
ha dejado desierta la ciudad de Beijing. Ahí ocurrieron com-
pras de pánico al declararse en cuarentena estricta los edifi-
cios que albergaban enfermos y, en especial, los hospitales
donde se atienden los casos. La gente usa mascarillas que
cubren la boca y la nariz para evitar el contagio, mientras el
personal de salud y la policía aplican desinfectantes en los
lugares públicos y medios de transporte.

¿Podría haberse evitado la diseminación de la enferme-
dad? Difícilmente; sin embargo, siempre que se analiza de
manera retrospectiva cualquier hecho se encuentran pau-
tas de conducta que son susceptibles de mejorarse, por
ejemplo el contagio fue llevado desde Hong Kong a Toronto,

Canadá, por una paciente anciana inmigrante, quien se con-
virtió en la fuente de infección al ser atendida el 23 de febre-
ro en el hospital Scarborough Grace, ahí se diseminó la in-
fección a otras personas que habían acudido a ese hospital
por diversos motivos. La epidemia causó que la ciudad de
Toronto fuera incluida en la lista de lugares a donde se
recomendaba evitar viajar. Se puede cuestionar sobre la
posibilidad de contener el avance de la epidemia de haberse
puesto en aislamiento estricto a los pacientes atendidos en
ese hospital; sin embargo, no había evidencia de la capaci-
dad de contagio que tienen estos enfermos, ni se sospecha-
ba que se tratase de un nuevo agente infeccioso.

Es aquí donde debe reflexionarse. Las epidemias se han
estimado como un azote desde tiempos inmemorables, y lo
son, pero su magnitud e impacto son variables. Considé-
rense las grandes epidemias, como la peste, conocida tam-
bién como la Muerte Negra de la edad media, que acabó con
la cuarta parte de la población europea o la influenza (gripa)
española de 1918, a la que se atribuyen entre 20 y 40 millo-
nes de defunciones tan sólo en ese año. En la actualidad, el
virus de la influenza sigue vigente y cada año provoca un
gran número de decesos, principalmente entre la población
de personas mayores de 65 años de edad.

La infección por VIH/SIDA rebasa los 40 millones de ca-
sos y ya es la cuarta causa de muerte en el mundo e incluso
ha reducido 15 años la expectativa de vida en los países
situados en África subsahariana. La pandemia del cólera
también ha sido un golpe significativo para la salud pública
en años recientes, y hasta hace no mucho tiempo, la preocu-
pación principal respecto a las enfermedades emergentes
era la diseminación del virus del oeste del Nilo desde el
norte de Estados Unidos.

Al enterarse la población de que estamos ante la posibi-
lidad de que ocurran casos de síndrome respiratorio agudo
severo, se conjugan dos factores que se entrelazan en lo
más hondo de la psique humana con las raíces más profun-
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das del miedo: la muerte y lo desconocido. Sabemos que las
epidemias, como los incendios y terremotos, son inevita-
bles y lo mejor que se puede esperar es que tengamos un
sistema de respuesta apropiado para su manejo.

A la luz de la lección aprendida durante el transcurso de
esta epidemia, resulta obvio que la mejor estrategia es di-
fundir toda la información pertinente de la forma mas rápida,
clara y objetiva que sea posible en cuanto los datos estén
disponibles para facilitar la aplicación expedita de medidas
apropiadas. Durante esta pandemia la comunicación expe-
dita ha sido determinante, especialmente la transferencia de
datos a través de Internet, lo que ha contribuido al estudio
de los factores epidemiológicos y a la aplicación de medi-
das de control.

¿Qué epidemias pueden esperarse en el futuro? La OMS
aprobó una resolución para mantener la seguridad de la
salud mundial a través de alerta y respuesta a las epidemias,
en la que hay recomendaciones específicas para los países
miembros. Esto dio origen, dentro de la OMS, a una división
denominada Vigilancia y Respuesta a las Enfermedades In-
fecciosas (Communicable Disease Surveillance &
Response), que mantiene vigilancia estrecha sobre las si-
guientes enfermedades emergentes que se consideran una
amenaza para la salud mundial: ántrax, encefalopatía
espongiforme bovina, cólera y enfermedades diarreicas con
tendencia epidémica, fiebre hemorrágica del Congo-Crimea,
dengue, fiebre hemorrágica del dengue, fiebre hemorrágica
ébola, hepatitis, influenza, fiebre lassa, enfermedad
meningocócica, peste, fiebre del Valle de Rift, viruela, fiebre
amarilla y SRAS.

Hasta el 10 de junio se habían reportado a la OMS 8,430
casos y 789 muertes (9.4% de letalidad) en 32 países, de los
cuales, China ha reportado el mayor número de casos. El
SRAS se considera bajo control en Vietnam y Singapur y,

aunque es de esperarse que más países reporten casos im-
portados, también es posible contener la diseminación del
virus mediante el aislamiento de los casos y la cuarentena
de los contactos. Al parecer, pueden existir dos mecanis-
mos de transmisión de este virus, uno respiratorio y otro
fecal, lo que se deriva de los datos obtenidos del brote en
un complejo de apartamentos en Hong Kong, en el que
muchos casos no tenían antecedente de contacto con en-
fermos, lo que puede facilitar la expansión de esta epidemia.

Aunque la tasa de letalidad es baja, puede representar
millones de muertes si se da una pandemia de gran magni-
tud; en 1918 la influenza tenía una letalidad de 3% y, sin
embargo, al afectar a todo el globo, el total de muertes fue
abrumador. Por otro lado, las pérdidas económicas y la dis-
minución del turismo podrían ser exorbitantes, incluso se
podrían modificar los planes ya en marcha para la celebra-
ción de actividades internacionales, a un costo económico
muy alto.

Las cuestiones que deben esclarecerse en forma inme-
diata son la reformulación de los parámetros que definen un
caso para propósito de reporte epidemiológico, los meca-
nismos para rastrear a los contactos y la forma de estudiar la
diseminación en un área específica, también es necesario
saber si el origen de este virus es un reservorio animal des-
de donde fue transmitido a la población humana, desarrollar
medicamentos antivirales específicos, que hasta ahora no
existen, y evaluar la posible producción de una vacuna, así
como el cálculo de las pérdidas futuras en términos econó-
micos.

José Gerardo Velazco Castañón
Departamento de Medicina Preventiva,

Facultad de Medicina y Hospital Universitario
de la UANL

SRAS: ¿UNA NUEVA PANDEMIA?
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Artículo original

Evaluación de la inseminación intrauterina y la
capacitación espermática en la infertilidad por
factor masculino

Miguel A. Mejía Martínez,* Martha Merino Ruiz,* F. Arturo Morales Martínez,* Donato Saldívar Rodríguez,* Luis H.
Sordia Hernández,* Velia Tamez Valdez,* Juanita Vázquez Méndez*

Medicina Universitaria 2003;5(19):78-82

Resumen

Antecedentes: la inseminación intrauterina homóloga es un mé-
todo terapéutico comúnmente utilizado en el manejo de la pareja
infértil por causas diversas, que incluyen el factor masculino.1-7

Objetivo: evaluar los resultados y el éxito de la capacitación
espermática e inseminación intrauterina homóloga en parejas
infértiles con afección de factor masculino.

Material y métodos: se estudiaron 211 parejas infértiles. A par-
tir de la historia clínica se seleccionaron aquellas con datos de
factores femeninos resueltos y sólo por factor masculino se indi-
có la capacitación espermática y la inseminación intrauterina
homóloga. En el ciclo de estudio las pacientes se sometieron a
inducción de ovulación con citrato de clomifeno o menotropinas y,
en ambos casos, hGC; la inseminación intrauterina homóloga se
realizó 36 horas después de la hGC. Las muestras de semen se
capacitaron con técnicas de lavado y swim-up. El grado de afec-
ción masculina se clasificó tomando en consideración la cuenta y
la motilidad; así, se establecieron ocho categorías, del I al VIII y se
conformaron tres grupos. Estos datos se correlacionaron con el
número de embarazos y los factores femeninos concomitantes.
Para conocer las diferencias entre los grupos se aplicó el análisis
de varianza de una vía y la prueba de t con corrección de Bonferroni.

Resultados: se incluyeron sólo 149 parejas con factor masculi-
no. Al organizar las muestras en tres grupos, según la frecuencia
del tipo de alteración, se encontró que el grupo 1, que correspon-
de a astenozoospermia leve (motilidad <50% y >20%), fue el más
frecuente: n=85 (57%); el grupo 2, astenozoospermia importante
(motilidad < 20%): n=39 (26%) y el resto de las diferentes altera-
ciones se incluyó en el grupo 3: n=25 (17%). Se lograron cinco
embarazos en el grupo 1 y uno en el grupo 2.  Al considerar la
cantidad de espermatozoides capacitados y aplicar el estadístico
de prueba, hubo una diferencia significativa entre todos los gru-
pos con una p< 0.005. Los resultados demuestran que los pa-
cientes con astenozoospermia leve tienen mejor pronóstico en la
capacitación espermática y la inseminación intrauterina homóloga.

Conclusiones: estas pruebas se dirigen hacia el uso de técni-
cas de reproducción asistida más avanzadas, como FIV-TE o

Abstract

Background: Homologous intrauterine insemination (IUI) is a
therapeutic method used in handling infertile couples with various
etiologies including the masculine factor.

Objective: To evaluate the results and success of the spermatic
capability and the intrauterine insemination in infertile couples with
a male factor.

Material and methods: Two-hundred infertile couples were
studied. Based on their clinical history, couples chosen were those
with information on female factors solved, lacking only the male
factor for the spermatic capability and IUI being indicated. In the
study’s cycle patients underwent ovulation induction with
clomiphene citrate or menotropins and in both cases hCG; IUI was
performed 36 hours after hCG. Semen samples were capacitated
with the washing and the swim-up techniques. The degree of the
male factor was classified considering the count and motility. Eight
categories were established and numbered from I to VIII, and
three groups were made. These data were matched with the
number of pregnancies and related female factors. The ANOVA
and t test with Bonferroni correction was applied to recognize
their differences.

Results: Only 149 couples with male factor were included. When
organizing the samples into three groups, according to the
frequency in the type of alteration present, it was found that
group 1, mild asthenospermia (motility < 50% y > 20%), was the
most frequent n=85 (57%); group 2, severe asthenospermia
(motility < 20%): n=39 (26%) and the rest of the different alterations
were included in group 3, n=25 (17%). Five pregnancies were
achieved in group 1 and one in group 2. When considering the
quantity of capable sperm and applying the statistic test, we found
significant differences among all the groups with a p<0.005. The
results show that patients with mild asthenospermia have a better
opportunity in spermatic capability and the IUI.

Conclusions: This evidence guides us to the use of more
advanced techniques of assisted reproduction such as IVF-ET

+ +
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ICSI, como la mejor alternativa para los pacientes con asteno-
zoospermia importante y oligoastenozoospermia.

Palabras clave: infertilidad, inseminación intrauterina homóloga,
factor masculino, astenozoospermia, lavado espermático.

or ICSI as a better alternative for patients with severe
asthenospermia and oligoasthenospermia.

Key words: infertility, intrauterine insemination, male factor,
asthenospermia, sperm washing.

Introducción
La inseminación intrauterina homóloga es un método tera-
péutico comúnmente utilizado desde 1957 en el tratamiento
de la pareja infértil por diversas causas, entre las que se
incluyen el factor masculino.1-7 Estudios anteriores estable-
cen que el pronóstico de embarazo después de la insemina-
ción intrauterina homóloga lo determina la selección de la
población de pacientes, la duración, el tipo y grado de infer-
tilidad. Los métodos de laboratorio para procesar el semen
difieren en su eficacia en cuanto a la recuperación de
espermatozoides móviles y, por lo tanto, también son de-
terminantes en el resultado.7,8 Revisiones en la literatura
demuestran una considerable discordancia entre los estu-
dios y las tasas de embarazo, difíciles de comparar por las
variaciones en la definición de infertilidad de factor mascu-
lino. No obstante, la tasa de fecundidad es más alta cuando
se trata la infertilidad masculina con inseminación intrauterina
homóloga y estimulación ovárica.3, 9-11,14

Es importante mencionar que la calidad del semen en la
cuenta inicial de espermatozoides móviles es el principal
factor pronóstico para el éxito de la inseminación intrauterina
homóloga,9,12,13 puesto que permite obtener una mejor recu-
peración de formas móviles mediante las técnicas de capa-
citación en el laboratorio. Sin embargo, aún persiste la duda
en relación con el valor de la inseminación intrauterina
homóloga como método terapéutico para la infertilidad por
factor masculino; por lo que el interés de este estudio es
dilucidar la eficacia del procedimiento al diferenciar los gra-
dos de afección según la calidad del semen, lo que permitirá
conocer el pronóstico de éxito o fracaso.

Objetivo
Identificar el grado de anormalidad del semen y evaluar los
resultados de la capacitación espermática e inseminación
intrauterina homóloga en parejas infértiles con afección de
factor masculino.

Material y métodos
Durante el periodo comprendido entre septiembre de 1994 y
enero del 2000 se registraron, en el laboratorio de la Unidad
de Biología de la Reproducción, 211 procedimientos de ca-
pacitación espermática para inseminación intrauterina
homóloga en el mismo número de ciclos.

Pacientes. Se incluyeron en el análisis 113 parejas
infértiles con factor masculino afectado, diagnosticado con
base en los parámetros seminales descritos por la OMS en
1999.15 También se incluyeron las parejas con factor femeni-
no como causa de infertilidad primaria o secundaria con
indicación de inseminación intrauterina homóloga por afec-
ción cervical, factor ovárico y pacientes sometidas a
reanastomosis tubaria (término-terminal). Se excluyeron del
estudio las mujeres con afección tuboperitoneal grave
(endometriosis en etapas III o IV, secuelas de enfermedad
pélvica inflamatoria crónica con hidrosálpinx y
salpingoneostomías), parejas sin expediente clínico y pa-
cientes externas, así como parejas sin afección masculina
(espermograma normal).

Tratamiento. Se realizó estimulación ovárica controlada
a todas las pacientes para inducir superovulación con citrato
de clomifeno 50-100 mg/d del quinto al noveno día del ciclo
o con gonadotropinas menopáusicas de 75 a 250 UI/d, en
esquema personalizado de step down o en régimen combina-
do. Se vigiló el desarrollo folicular mediante ultrasonografía
transvaginal hasta observar cuando menos uno o dos
folículos preovulatorios > 17 mm de diámetro, momento en
el que se aplicaron 10,000 UI de GCh IM. La inseminación
intrauterina homóloga se practicó 36 horas después.

Capacitación espermática. Las muestras del semen se
obtuvieron por masturbación y se recibieron dentro de los
primeros 30 minutos de colectada la muestra. Se mantuvie-
ron en incubadora a 37° C y se hizo el análisis inicial a los 30
minutos de la recolección. En todos los casos, el medio de
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cultivo fue Ham-F10 y se utilizó la técnica de ascenso o
swim-up descrita en la literatura;16 cuando el volumen fue
mayor de 2 mL se procedió a capacitar una segunda fracción
del semen con lavado espermático y swim-up. Después de la
incubación se evaluaron las muestras con determinación de
la cuenta y motilidad y, en los casos en que se manejaron las
dos fracciones, se eligió la que tuvo mayor recuperación de
formas móviles para la aplicación intrauterina.

Inseminación. El día de la inseminación se transfirieron
con un catéter Cook curvo (insemi-cath) J-IVIV-351304, de
0.3 a 0.5 mL de la preparación de mejor calidad según el
examen microscópico previo y se retiró el catéter en forma
lenta para evitar el reflujo de la muestra. La preparación de
menor calidad se colocó intracervical y vaginalmente. La
paciente permaneció en posición de decúbito supino du-
rante 20 minutos; se le dieron indicaciones precisas y se
administró progesterona oral micronizada 200 mg/d como
soporte lúteo.

Grupos de estudio. Para clasificar el grado de afección
masculina se consideró sólo la cuenta y la motilidad, y se
plantearon ocho categorías, del I al VIII  (cuadro 1). De igual
forma, se agruparon los factores femeninos concomitantes
del 1 al 6  (cuadro 2).

  Los datos obtenidos del factor masculino se ordenaron
en tres grupos: grupo 1 pacientes con astenozoospermia
leve (categoría III), grupo 2 pacientes con  astenozoospermia
grave (categoría IV) y grupo 3 todos los casos de
oligoastenozoospermia (categorías V-VIII). Esta información
se comparó con: a) el número de embarazos logrados, b) los
factores femeninos concomitantes, c) las diferencias de las
cantidades de espermatozoides inseminadas entre estos
grupos, para lo que se usó el análisis de varianza de una vía
y la prueba de t con corrección de Bonferroni,17 y d) los
porcentajes de recuperación entre los grupos.

Resultados
De los 211 procedimientos registrados se excluyeron 62 ca-
sos con base en los criterios de selección, los 149 (70.6%)
restantes tenían factor masculino anormal.

El rango de edad en las mujeres fue de 17 a 42 años y de
22 a 45 años para los varones.

En el cuadro 3 se muestra la frecuencia del factor mascu-
lino en cada categoría. Se observa que la categoría de
astenozoospermia leve es la más  frecuente.

Se lograron un total de seis embarazos detectados por
subunidad β de GCh y corroborados por ultrasonografía.
Cinco están dentro de la categoría III (5.9%) y uno en la
categoría IV (2.5%). De éstos, cuatro culminaron con recién
nacido vivo y dos resultaron en aborto espontáneo; uno a
las siete semanas (categoría IV) y el otro a las ocho semanas
de gestación por embarazo anembriónico (categoría III).

Al agrupar las diferentes categorías en sólo tres grupos y
relacionarlos con los factores femeninos concomitantes se
encontró que los factores femeninos registraron los siguien-
tes porcentajes: grupo 1 (n=85) un factor 60%, dos factores
35%; grupo 2 (n=39) un factor 67%, dos factores 29% y grupo
3 (n=23)  un factor 56%, dos factores 38%. Sólo 4% de la
muestra presenta el factor masculino como única alteración.

Al conocer los datos de la cantidad de espermatozoides
móviles poscapacitación, así como de la fracción inseminada,
y al establecer las comparaciones entre los tres grupos se
encontró que mediante el análisis de varianza de una vía se
obtuvo una p = 0.001 y al aplicar la prueba t con corrección
de Bonferroni, las diferencias fueron significativas con una
p ≤ 0.05 (cuadro 4).

En la comparación de los porcentajes de recuperación de
espermatozoides móviles (tomando en consideración las carac-
terísticas de la muestra inicial vs la capacitada) entre los tres
grupos, no hubo grandes diferencias, pues la media fue de 35%.

Cuadro 1. Factor masculino anormal

Categorías           Cuenta  × 106                                    Motilidad %*

I. Oligozoospermia (leve) ≥ 5 < 20 > 50
II. Oligozoospermia (grave) > 0.1 <5 > 50
III. Astenozoospermia (leve) > 20 ≥ 20 < 50
IV. Astenozoospermia (grave) > 20 ≥ 1 < 20
V. Oligoastenozoospermia 1 ≥ 5 < 20 ≥ 20 < 50
VI. Oligoastenozoospermia 2 ≥ 5 < 20 > 1 < 20
VII. Oligoastenozoospermia 3 > 0.1 < 5 ≥ 20 < 50
VIII. Oligoastenozoospermia 4 > 0.1 < 5 ≥ 1 <20

* Formas móviles con proceso de avance.
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Cuadro 2. Factores femeninos concomitantes

1 Ovárico
2 Cervical
3 Tuboperitoneal leve: reanastomosis término terminal, en-

dometriosis etapas I y II
4 Tuboperitoneal grave: hidrosálpinx, salpingoneostomía, en-

dometriosis etapas III y IV
5 Uterino
6 Dos o más factores

Discusión y conclusiones
Las indicaciones para practicar una inseminación intraute-
rina homóloga incluyen: parámetros anormales del semen,
moco cervical anormal, infertilidad de origen inmunológico,
infertilidad inexplicada y disfunción fisiológica masculina.

La aplicación de la inseminación intrauterina homóloga
con espermatozoides capacitados incluye la selección de
los espermatozoides de mejor calidad en el caso del factor
masculino y la evasión de la barrera cervical para depositar
en el útero un gran número de espermatozoides móviles, y
elevar la probabilidad de embarazo.

Existe mucha discrepancia en la relación de embarazos
logrados con la inseminación intrauterina homóloga en los
artículos publicados, ya que depende de los criterios de
selección de los pacientes, la duración de la infertilidad, el
tipo de estimulación ovárica y la vigilancia, la preparación
del semen y la forma de agrupar la gravedad del factor mas-
culino.3,6-10,12,14

Las alteraciones en el semen son muchas y variadas, lo
que dificulta comparar los datos de este estudio con los re-
portados en la literatura. Rammer y col.8 reportan que en los
casos de infertilidad masculina e infertilidad inexplicada lo-
gran 35% de embarazos y de éstos 48% muestran formas
móviles rápidas menores al 10%.  Dickey y col.12 valoraron la

calidad inicial del semen y establecieron que con una cuenta
inicial mayor o igual a 5 × 106/mL y una motilidad progresiva
mayor o igual al 30% se logran embarazos en 8% de los casos.
En este estudio, en un intento por agrupar los diferentes
grados de alteración del semen se establecieron ocho cate-
gorías que permiten calificar la importancia del trastorno al
considerar sólo la cuenta y motilidad. Al comparar estos re-
sultados con los de Dickey, los pacientes de la categoría III
(astenozoospermia leve) lograron embarazos en 5.8%.

Algunos reportes mencionan que lo importante es la re-
cuperación que se obtiene poslavado y muestran cifras como
las de Berg y col.,6 que van desde ≥ 0.8 × 106 espermatozoides
móviles, y las de Burr y col.,10 quienes indican que una
muestra con 200,000 espermatozoides móviles en una capa-
citación previa a la inseminación es buen pronóstico para la
inseminación intrauterina homóloga. Otros autores dicen
que la cantidad inseminada es el factor pronóstico de éxito;
Ringer3 y Stone7 coinciden en que las cuentas > 4-6 × 106 de
formas móviles son un buen pronóstico. En este estudio
los promedios de recuperación de formas móviles (2.8 ×
106) se obtuvieron de pacientes del grupo 1 (astezoospermia
leve) con lo que se logró la mayor parte de los embarazos
registrados. En los casos de astenozoospermia importan-
te, en general, se tuvieron también buenos promedios
de recuperación y de fracción inseminada de formas mó-
viles después de la capacitación, pero los resultados en
cuanto al logro de embarazo fueron bajos, lo que sugiere la
posibilidad de daño estructural del espermatozoide con re-
percusión, quizá, en el tiempo de vida en la cavidad uterina
o en su capacidad de fertilizar al ovocito. En relación con
los grupos de oligoastenozoospermia, los promedios de
recuperación de formas móviles y de la fracción inseminada
fueron malos, lo que se reflejó en la falta de embarazos.
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Cuadro 3. Frecuencia de las categorías del factor masculino

Categoría I II III IV V VI VII VIII

n=149 1 1 85 39 7 7 1 8
% 0.7 0.7 57.0 26.2 4.7 4.7 0.7 5.4

Cuadro 4. Comparación múltiple

Grupos 1  vs  2 2  vs  3 1  vs  3

Promedios 2.8 × 106 _6.8 ×106 6.8 × 106_0.26 ×106 2.8 × 106-0.26 ×106

Valor t 7.949* 9.560* 4.153*

* p ≤ 0.05
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Si se considera que en algunos casos sólo el factor
masculino es el afectado, es factible que la recuperación
espermática en la inseminación intrauterina homóloga sea
un factor pronóstico. En este Hospital fue difícil encon-
trar únicamente el factor masculino afectado que en el
presente estudio fue de 4% de la muestra. Es importante
mencionar que la muestra carece de infertilidad inexplica-
da.

En términos generales se puede decir que la astenozoos-
permia es el problema más común en la consulta por factor
masculino (83%), pero si se reagrupa en leve y grave, se
encuentra que en 26% de los casos la motilidad es menor al
20%, por lo que es necesario buscar mejores métodos de
selección espermática.

Los resultados de este estudio confirman lo descrito en
la literatura acerca de los malos resultados con la insemina-
ción intrauterina homóloga. Estos datos sugieren el uso de
técnicas de reproducción asistida (FIV-TE, ICSI) como una
mejor alternativa para los pacientes con astenozoospermia
grave y oligoastenozoospermia y reservar la capacitación
espermática e inseminación intrauterina homóloga para los
casos en los que la afección masculina sea menor (asteno-
zoospermia leve).
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Resumen

Antecedentes: la cirugía de revascularización miocárdica es el
procedimiento terapéutico utilizado con más frecuencia en la ac-
tualidad para tratar la enfermedad coronaria. Dicho procedimiento
utiliza puentes venosos de safena, solos o combinados con di-
versos conductos arteriales, principalmente los obtenidos de la
arteria torácica interna y la arteria radial.

Objetivo: comparar, desde el punto de vista anatómico, las ca-
racterísticas de la arteria torácica interna y la arteria radial.

Material y métodos: se realizó un estudio observacional,
transversal y comparativo, en el que se disecaron, extrajeron
y midieron ambas arterias de cuatro cadáveres. En el estudio
se consideraron las características macroscópicas de las arterias,
principalmente su longitud, su diámetro y el número de ramas mus-
culares que origina.

Resultados: la longitud promedio de la arteria radial fue de 215.75
mm (σ = 4.42), mientras que la de la arteria torácica interna fue de
143.25 mm (σ = 7.13). El diámetro de la arteria radial fue de 4.25
mm (σ = 0.5) en su extremo proximal, y de 3.25 mm (σ = 0.5) en su
extremo distal; la arteria torácica interna, por otro lado, midió 2.75
mm (σ = 0.5) en su extremo proximal y 1.75 mm (σ = 0.5) en su
extremo distal.

Conclusiones: la arteria torácica interna y la arteria radial tienen
diferentes características anatómicas que influyen en su utilidad
para la cirugía de revascularización miocárdica, principalmente su
localización. Las características de la arteria torácica interna, por lo
tanto, facilitan su uso en este tipo de cirugías.

Palabras clave: arterial radial, arteria torácica interna, caracte-
rísticas anatómicas.

Abstract

Background: The coronary artery bypass surgery is an
increasingly frequent procedure, in which saphenous vein grafts
are used alone or combined with different arterial grafts, wich are
primarily obtained from internal thoracic and radial arteries.

Objective: To compare, from the anatomical point of view, the
intern thoracic artery and radial artery.

Methods: This is an observational, transversal and descriptive
study, which was divided in three phases: dissection and in situ
study, extraction and collection of vessel, measuring phase and
sample analysis phase. Macroscopic features of the arteries,
such as length, diameter, and also the number of muscular branches
were noted.

Results: The average length of radial artery was of 215.75 mm
(σ = 4.42), while the internal thoracic artery was of 143.25 mm (σ
= 7.13). The average of radial artery in its proximal cut was of
4.25 mm (σ = 0.5), and of 3.25 mm (σ = 0.5) in the distal cut. The
average of internal thoracic artery’s proximal cut was of 2.75 mm
(σ = 0.5) and of 1.72 mm (σ = 0.5) in the distal cut.

Conclusion: Differences in anatomic features of internal thoracic
artery and radial artery were observed. From the anatomic point
of view, the internal thoracic artery localization is strategic in
order to perform the coronary artery bypass surgery. On the
other hand, the functional status of the hand could be affected by
radial artery harvesting.

Key words: anatomy of the radial artery, anatomy of the intern
thoracic artery, characteristics of the radial artery, characteristics
of the intern thoracic artery.

Antecedentes
El tratamiento médico, quirúrgico y la intervención
percutánea de los pacientes con enfermedad coronaria
están en constante cambio; sin embargo, aún continúa el
debate sobre la eficacia y la seguridad de cada una de estas
estrategias terapéuticas.1

En los últimos 30 años, la cirugía de revascularización
miocárdica ha sido el tratamiento preferido por la mayoría
de los médicos. Para su realización se utilizan puentes
venosos de la vena safena, solos o combinados con puen-
tes arteriales obtenidos principalmente de las arterias torácica
interna y radial.2
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Las características que se consideran en el momento de
elegir el vaso que se utilizará en la cirugía de revasculariza-
ción miocárdica son: suficiente longitud, diámetro mínimo
de 2-3 milímetros y estar libre de ateromas.3

En 1955, Smith utilizó por primera vez un injerto de la
vena safena en la cirugía de revascularización,4 debido a
que dicho vaso tiene las características comentadas; sin
embargo, suele deteriorarse rápidamente con el tiempo.3 No
obstante, los injertos de la arteria torácica interna también
han demostrado ser una buena opción para realizar la cirugía
de revascularización miocárdica debido a que el índice de
permeabilidad a 10 años es del 90 al 95% para los injertos de
ATI, mientras que para la vena safena es del 50 al 60%.

En la década de 1970, Carpentier y col. utilizaron un injer-
to de la arteria radial, pero su uso no se difundió debido a
las complicaciones relacionadas con su uso, principalmen-
te un mayor riesgo de espasmo vascular y trombosis.6 En
1993, sin embargo, la arteria radial comenzó a utilizarse nue-
vamente y, de acuerdo con lo reportado por Acar,7 los resul-
tados que se obtienen con la aplicación de dichos injertos
son superiores en comparación con los obtenidos con el
uso de otros injertos venosos.7,8 Los injertos arteriales, por
lo tanto, son mejores que los venosos.

Objetivo
Comparar, desde el punto de vista de la anatomía quirúrgi-
ca, las características de  la arteria radial con las de la arteria
torácica interna, con el propósito de establecer criterios para
la elección del mejor conducto arterial para la cirugía de
revascularización miocárdica.

Material y métodos
Se realizó un estudio observacional, transversal y compara-
tivo, con cuatro cadáveres proporcionados por el anfiteatro

del Hospital Universitario Dr. José Eleuterio González de la
Universidad Autónoma de Nuevo León.

El análisis se dividió en tres etapas: disección y estudio in
situ, extracción y recolección, y medición; luego de lo cual los
resultados fueron analizados con la prueba de la t de Student.

Disección y estudio in situ
a. Arteria radial.   La arteria humeral se canalizó con un

catéter de 14 Frech, aproximadamente a cuatro centímetros
de su bifurcación y se inyectó agua para comprobar su per-
meabilidad. Posteriormente, se extrajo el agua y se inyectó
una solución de pintura vinil acrílica de color rojo intenso al
30%. El cadáver se mantuvo en decúbito prono durante 48
horas, luego de las cuales se realizó la disección con la
técnica descrita por De Lara-Galindo.9 Durante la disección
se preservaron las ramas musculares que originaba la arteria.

b. Arteria torácica interna. La disección correspon-
diente se realizó sin tinción, con la técnica descrita por De
Lara- Galindo.9 Las ramas intercostales fueron identificadas
y preservadas durante el procedimiento.

Extracción y recolección
a. Arteria radial. Una vez disecada e identificadas sus

ramas musculares, la arteria radial se extrajo mediante la rea-
lización de un corte proximal y distal. El corte proximal se
hizo a la altura de la bifurcación de la arteria humeral y dicho
punto se consideró el origen de las mediciones posteriores.
El corte distal se hizo a la altura de la apófisis estiloides del
radio y  se consideró el punto final de las mediciones.  Las
ramas musculares se seccionaron inmediatamente antes de
su penetración en el cuerpo muscular.

b. Arteria torácica interna. Una vez disecadas e identi-
ficadas sus ramas musculares, la arteria torácica interna fue
extraída mediante la realización de un corte proximal a la
altura de su origen, y un corte distal a la altura de su bifurca-
ción. Las arterias intercostales anteriores fueron seccionadas
aproximadamente cinco centímetros después de su punto
de origen.

Medición de las muestras
a. La longitud total de arteria radial, la distancia entre

su origen y su fin, y su diámetro se midieron con un Vernier.
La longitud de la arteria se midió desde el punto en el que se
realizó el corte proximal hasta el corte distal. Para la medi-
ción del origen de cada rama muscular sólo se consideró el
primer tramo para cada músculo. El diámetro se midió en dos
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puntos distintos, el punto proximal (P1), que se correspon-
de con el origen, y  el punto distal (P2), que es el punto
donde se realizó el corte distal.

b. La longitud total de la arteria torácica interna, el nú-
mero de arterias intercostales que se originan de ella y su
diámetro se midieron con un Vernier. El diámetro arterial se
midió en dos puntos distintos, el punto proximal (P1)  que
corresponde a su origen, y el punto distal (P2) que corres-
ponde a su bifurcación.

Resultados
La longitud promedio de la arteria radial fue de 215.75 mm (σ
= 4.42), mientras que la de la arteria torácica interna fue de
143.25 mm (σ = 7.13). La rama muscular proximal de la arteria
radial  es la que irriga al músculo supinador corto; la rama
distal corresponde al músculo pronador cuadrado.  El desti-
no de las ramas musculares, conforme se van originado, es:
el músculo supinador corto, el pronador redondo, el
supinador largo, el flexor común superficial, el flexor común
profundo, el flexor largo del pulgar y el pronador cuadrado.
Las ramas vasculares de todos los músculos, excepto la del
flexor largo del pulgar y el pronador cuadrado, se originan
aproximadamente a 160 milímetros del origen de la arteria
radial.  El músculo con más ramas vasculares fue el supinador
largo y los que invariablemente sólo tienen una rama arterial
son el músculo pronador redondo y el pronador cuadrado.
La arteria torácica interna sirve como origen para dos ramas
terminales, y entre seis y ocho ramas intercostales anterio-
res.

El diámetro promedio de la arteria radial fue de 4.25 mm (σ
= 0.5) en su extremo proximal, y de 3.25 mm (σ = 0.5) en su
extremo distal. La arteria torácica interna tuvo un diámetro
promedio de 2.75 mm (σ = 0.5) en su extremo proximal y de
1.75 mm (σ = 0.5) en su extremo distal.

Discusión
En el presente estudio, los autores compararon las caracte-
rísticas anatómicas de la arteria torácica interna y la arteria
radial de cuatro cadáveres. Uno de los riesgos relacionados
con la extracción  de la arteria radial durante la cirugía de
revascularización miocárdica es la isquemia de la mano.10

Las investigaciones realizadas por Meharwal y col.11 y
Sadaba y col.12 demostraron que dicha complicación no
sucede con frecuencia y sólo observaron un pequeño por-
centaje de pacientes con parestesia en la región del pulgar;
ninguno de estos autores reportó alteraciones funcionales

de la mano. Además, Denton y col.13 reportaron la aparición de
complicaciones neurológicas debidas a la isquemia del nervio
mediano durante la extracción de la arteria radial. La diferencia
entre los resultados reportados por estos autores puede de-
berse a la existencia de variantes anatómicas individuales,
principalmente en función del diámetro, o incluso por varia-
ciones anatómicas de los vasos que irrigan la mano.

En el presente estudio, los autores encontraron que existen
áreas de irrigación muscular exclusivas que pueden alterarse
debido a la extracción de la arteria radial, como consecuencia
del número de ramas musculares implicadas en su irrigación.

Se han descrito técnicas de disección de la arteria radial
menos invasivas y con menores complicaciones,14 aunque
no existen suficientes estudios que avalen su eficacia. Es
necesario, por lo tanto, realizar más estudios sobre las va-
riaciones anatómicas de las arterias del antebrazo y la mano
que sirvan como base para seleccionar el conducto arterial
adecuado para la realización de la cirugía de revasculariza-
ción miocárdica. Además, no existen criterios claramente
definidos que orienten dicha elección.15 En nuestra opinión,
uno de los criterios que deben ser tomados en cuenta es el
estudio de la anatomía arterial de la mano.

La arteria torácica interna es actualmente el conducto
arterial más utilizado en la cirugía de revascularización del
miocardio,2 debido a la supervivencia que ofrece. En la lite-
ratura anatómica clásica16-20 no se ha descrito un territorio
exclusivo de irrigación que pueda alterarse como conse-
cuencia de su extracción durante la cirugía, y los resultados
de la presente investigación son congruentes con esta ob-
servación.

Las principales complicaciones relacionadas con este tipo
de cirugía son la infección de la herida quirúrgica y la insufi-
ciencia cardiaca.21 Se han descrito técnicas menos agresivas
de toracoscopía en las que se observan menos complicacio-
nes, especialmente de tipo infeccioso.22

De acuerdo con los hallazgos de la presente investiga-
ción, las características anatómicas y la localización de la
arteria torácica interna la convierten en la mejor opción para
la cirugía de revascularización miocárdica. Además, los es-
tudios clínicos diseñados para evaluar la utilidad de los
injertos de dicha arteria concluyen que su uso se relaciona
con mejores resultados a largo plazo.2

Conclusiones
La arteria torácica interna y la arteria radial no tienen las
mismas características anatómicas. Su localización hace que,
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desde un punto de visita anatómico, la resección y utiliza-
ción de la arteria torácica interna sean más fáciles y ofrezcan
mejores resultados en la cirugía de revascularización
miocárdica. Además, el uso de la arteria radial puede afectar
la función de la mano al comprometer la irrigación de los
músculos supinadores del antebrazo y los músculos flexores
de los dedos.
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Resumen

Antecedentes: la liposucción para modelar el contorno corporal
comenzó a realizarse a finales de la década de 1970, y en los
últimos años ha habido cambios muy importantes en las técnicas
utilizadas durante su realización. La aplicación interna y externa
de energía ultrasónica es la innovación más importante de la
técnica. La liposucción asistida por ultrasonido externo es un
concepto relativamente nuevo,  su efecto se basa en la emisión
de ondas sonoras que actúan sobre el tejido adiposo exclusiva-
mente, por lo que limitan el daño en los tejidos vecinos. Los
reportes publicados sugieren que el uso del ultrasonido externo
facilita la realización de la liposucción tradicional.

Objetivo: evaluar el papel que desempeña el ultrasonido externo
en la liposucción tradicional con técnica tumescente.

Material y métodos: se realizó un estudio prospectivo con 10
pacientes de uno y otro sexo, con lipodistrofia corporal, a quienes
se les aplicó energía ultrasónica en forma externa durante 10
minutos. Los parámetros del dispositivo de ultrasonido externo
fueron los siguientes: potencia de 3 W/cm2, intensidad de 2 mHz,
y pulsación continua.

Resultados: el volumen promedio aspirado fue de 5.9 L con un
rango de 4 a 9 L. La disminución promedio de la hemoglobina y el
hematócrito fue de 3.2 g/dL y 9.6%, respectivamente. Por cada litro
de volumen promedio aspirado la relación hemoglobina/hematócrito
desciende aproximadamente a 0.49 g/dL y 1.47%, respectivamen-
te. El deslizamiento  de la cánula fue menor, lo que disminuyó el
esfuerzo físico requerido por el cirujano. En la mayoría de los pa-
cientes, el edema y las equimosis desaparecieron en tres a cinco
semanas, y ninguno de ellos manifestó dolor importante durante el
posoperatorio. No se observaron complicaciones relacionadas con
el procedimiento y todos los pacientes se incorporaron a sus acti-
vidades normales en un tiempo máximo de dos semanas.

Conclusiones: la liposucción asistida por ultrasonido externo
es una alternativa para el tratamiento quirúrgico de la lipodistrofia,
ya que su uso facilita la aspiración del tejido adiposo.

Palabras clave: liposucción, ultrasonido externo.

Abstract

Background: Liposuction to model body contour appeared at the
end of the 1970 decade and in recent years there have been very
important changes in the techniques passing from the liposuction
assisted by internal ultrasound to that of liposuction assisted
by external ultrasound, the latter is a relatively new concept, its
action is based on the sonorous emission of waves which act
selectively on the adipose tissue without damaging other tissues
facilitating its removal.  Preliminary reports indicate a facilitating
role of the external ultrasound to the traditional liposuction. 

Objective: To evaluate the role of the external ultrasound in
traditional liposuction. 

Material and methods: A prospective study was performed
with 10 male and female patients, with different degrees of cor-
poral lipodystrophia, all of which were submitted to external
ultrasound  for 10 minutes for each treated area before initiating
the liposuction.  The parameters of the external ultrasound device
were the following: power of 3 W/cm2, intensity of 2 mHz, and
continuous pulsation. 

Results: The average volume aspirated was of 5.9 L with a
range from 4 to 9 L.  The average decrease in the relation of
systemic hemoglobin/hematocrit was of 3.2 g/dL and 9.6%
respectively.  For each average liter volume aspirated, the relation
hemoglobin/hematocrit descends approximately to 0.49 g/dL-1.47%,
respectively.  Facility for cannulae sliding through the adipose
tissue could be appreciated, resulting in lessening physical effort
of the surgeon. In most of the patients edema and bruises were
solved in three weeks and in the remaining patients it occurred in
five weeks. All patients reported practically no pain, returning to
their activities in a period no longer than two weeks. Complications
were not observed.

Conclusions: external ultrasound-assisted liposuction is another
choice for the surgeon.

Key words:  liposuction, external ultrasound.

Introducción
El modelado corporal ha tenido cuatro épocas distintas desde
finales del siglo XIX. Entre  1890 y 1960 se realizaba el mode-
lado quirúrgico simple; es decir, la eliminación de la grasa

corporal no deseada.  Desde  1960 hasta 1980, las técnicas
disponibles recalcaban la importancia de la estética sin con-
siderar la función. Sin embargo, no fue sino hasta 1980,
cuando se inventaron los aparatos de lipoaspiración, que el
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modelado corporal se hizo más popular, evidentemente por
la reducción de las cicatrices. Pronto se descubrió que la
lipoaspiración podía utilizarse concomitantemente con las
técnicas tradicionales de resección quirúrgica simple y ello
propició el aumento de la demanda de este nuevo método
de modelado corporal.1,2,6

En sus inicios, la lipoaspiración se realizaba sólo en cier-
tas áreas del cuerpo; sin embargo, el mejoramiento de las
técnicas usadas permite, en la actualidad, tratar regiones
corporales con acumulación de depósitos de grasa. Desde
que comenzó a realizarse la liposucción asistida por aspira-
ción, muchos cirujanos procuraron mejorar la técnica utili-
zada con el objetivo de mejorar los resultados y reducir los
efectos colaterales y sus complicaciones; sin embargo, la
idea original basada en la aspiración a ciegas de los tejidos
mediante una cánula roma conectada a un aspirador, sólo
fue modificada parcialmente.3,4

Hace poco comenzó a utilizarse la técnica tumescente en
la liposucción tradicional, que consiste en infiltrar una gran
cantidad de solución  fisiológica o solución de ringer con
lactato y epinefrina en el tejido adiposo antes de efectuar la
lipoaspiración, de esta forma el sangrado disminuye y
la seguridad del procedimiento aumenta, lo que influye en la
evolución del paciente; además, este procedimiento favorece
la aspiración de grandes cantidades de tejido adiposo.3,6,7

A finales de la década de 1980, Zocchi  desarrolló una
técnica revolucionaria de modelado corporal basada en el
uso de energía ultrasónica, por medio de la cual puede des-
truirse en forma selectiva el tejido adiposo acumulado sin
lesionar los tejidos vecinos. La liposucción asistida por ul-
trasonido interno es una modificación innovadora de la
lipoaspiración tradicional, pues reduce el daño tisular y la
pérdida sanguínea, además de que permite trabajar las ca-

pas más superficiales de tejido adiposo. Sin embargo, aun
cuando sea realizada por un cirujano calificado, dicha técni-
ca se ha relacionado con algunas complicaciones graves,
como la invasión de la cavidad abdominal, la quemadura de
la piel, la aparición de lesiones en el sitio de inserción del
equipo, la formación de seromas, etcétera.5

El ultrasonido externo se utiliza desde hace varios años
como auxiliar diagnóstico y para el tratamiento de diversas
enfermedades. Su utilidad en la cirugía plástica radica en su
capacidad para emitir ondas sonoras que los líquidos infil-
trados transmiten, lo que permite remover más fácilmente el
tejido adiposo por medio de la lipoaspiración tradicional.8,9

En tiempos recientes, el ultrasonido externo comenzó a
utilizarse concomitantemente con la liposucción  tumescente
y los resultados de los estudios clínicos realizados al res-
pecto revelan que la liposucción requirió menor esfuerzo
físico por parte del cirujano y disminuyó el tiempo operatorio
y la incidencia de equimosis, edema e incomodidad para el
paciente.9 En la actualidad, sin embargo, no se conoce con
certeza el mecanismo por el cual la lipoaspiración tumescente
ultrasónica externa facilita la liposucción tradicional.

Objetivo
Determinar el papel del ultrasonido externo en la liposucción
tradicional con técnica tumescente.

Material y métodos
Se realizó un estudio prospectivo con 10 pacientes con
lipodistrofia,  a quienes se les realizó una liposucción asisti-
da con ultrasonido externo en el Servicio de Cirugía Plástica
del Hospital Universitario Dr. José Eleuterio González, du-
rante el periodo comprendido entre el 1 de junio de 1998 y el
10 de noviembre de 1998.

El promedio de edad de los pacientes incluidos fue de
37.2 años; los pacientes fueron tratados mediante liposucción
debido al exceso de tejido adiposo en diversos sitios anató-
micos, principalmente el abdomen, los flancos, la espalda,
las caderas, los muslos, las rodillas y las mamas (cuadro 1).

Los pacientes fueron evaluados previamente mediante
la realización de su historia clínica completa y análisis
preoperatorios. El hematócrito fue valorado una semana an-
tes de la cirugía y uno a tres días después del procedimiento
quirúrgico.

Se utilizó un equipo de ultrasonido de la marca SMEI,
con una potencia de 0-3 W/cm2, con capacidad para liberar
energía ultrasónica en forma continua o en forma de pulsos
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con frecuencia máxima de 100 pulsos por segundo. Las on-
das sonoras son emitidas en forma externa a través de un
transductor manual, que genera una energía de 1  a 3 mHz.

En el presente estudio, el ultrasonido se aplicó durante
10 minutos por cada cm2 del área anatómica que se iba a
tratar, con una potencia de 3 W/cm2 y pulsación continua.

Para mejorar la conductividad de la energía ultrasónica
emitida por el transductor se aplicó gel estéril sobre la su-
perficie de las regiones anatómicas a tratar.

Después del procedimiento, cada paciente fue evaluado
periódicamente durante tres a seis meses. En cada visita de
control se evaluaron los siguientes  parámetros:

• Facilidad subjetiva para el paso de una cánula a través
del tejido adiposo.

• Relación de los valores del hematócrito antes y des-
pués de la operación.

• Evolución del edema, equimosis y dolor.
• Evaluación pre y posoperatoria mediante registros fo-

tográficos.
• Evaluación subjetiva de los pacientes.

Técnica quirúrgica
Antes de la cirugía se identificaron las áreas a tratar con el
paciente en posición de pie, y se identificaron todas las
irregularidades superficiales, para lo cual la evaluación del
espesor del tejido subcutáneo con la prueba del pellizco
resultó muy útil. Se le dio especial atención a la interpretación
individual del perfil ideal definitivo, el modelado corporal fue
más importante que la cantidad de tejido a eliminar, para
tratar de obtener una línea armoniosa que resalte una silue-
ta ideal.

El procedimiento se realizó mediante un bloqueo peridural
y la vigilancia constante de los signos vitales del paciente,

además de un control estricto de los líquidos administra-
dos.

La solución tumescente fue una modificación de la solu-
ción de Klein, que consistió en un litro de solución Hartman
más 50 cc de solución de xilocaína al 2% y 1 mg  de adrenalina
en las zonas limítrofes de la anestesia regional.

La solución se inyectó a través de incisiones pequeñas
hechas con hojas de bisturí núm. 11 y microcánulas largas y
flexibles. La ubicación de las incisiones de acceso varió de
acuerdo con la región anatómica a tratar. La infiltración se
inició en la capa de grasa más profunda y se dirigió en forma
progresiva a la capa superficial; todas las área a tratar se
infiltraron antes de aplicar la energía ultrasónica, creando
un campo operatorio uniformemente tumefacto, turgente y
con un blanqueamiento de la piel debido al efecto vaso-
constrictor de la adrenalina. La aplicación del ultrasonido y
la aspiración se realizaron conforme las áreas se infiltraban.
Se infiltraron entre 200 y 300 cc de solución por cada 400
cm2 de superficie corporal a tratar.

Después de la infiltración de la solución tumescente se
aplicó ultrasonido externo a través de un transductor ma-
nual de 2 mHz, mediante movimientos circulares lentos y
continuos con una duración de 10 minutos por cada área.
Se evitó aplicar el transductor sobre las prominencias
óseas.

Una vez que se aplicó la energía ultrasónica, la grasa se
aspiró utilizando cánulas de mercedes de 3, 4, 5 y 6 mm
conectadas a una fuente de vacío de baja presión. Los
orificios de entrada fueron de aproximadamente 5 mm ele-
gidos y situados en el margen del área de lipoaspiración o
en sitios que ofrecieron no sólo la orientación adecuada
de la cánula, sino también donde las cicatrices fueron me-
nos evidentes.

PAPEL DEL ULTRASONIDO EXTERNO EN  LA LIPOSUCCIÓN TRADICIONAL

Cuadro 1. Localización de áreas tratadas y frecuencia

Núm. Sexo Edad (años) Localización

1 Fem. 54 Abdomen, flancos, parte externa de los muslos y caderas
2 Fem. 29 Abdomen, flancos, parte interna y externa de los muslos, caderas y rodillas
3 Fem. 36 Abdomen, flancos, espalda, caderas, parte interna y externa de los muslos y

cara interna de las rodillas
4 Fem. 39 Abdomen, flancos, caderas y parte externa de los muslos
5 Fem. 40 Abdomen, flancos, espalda, caderas, parte interna y externa de los muslos y

cara interna de las rodillas
6 Masc. 28 Abdomen, flancos, espalda, caderas, parte externa de los muslos
7 Fem. 46 Abdomen, caderas
8 Fem. 38 Abdomen, flancos, caderas y parte externa de los muslos.
9 Fem. 39 Abdomen, flancos y espalda
10 Masc. 23 Mama izquierda
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Las cánulas de mayor diámetro,  es decir las de 5 y 6 mm,
se usaron en las capas más profundas de los depósitos
grasos, mientras que las de menor diámetro se utilizaron en
el resto de las áreas, en particular cuando se trabajó cerca
de la superficie cutánea. En todos los casos, la liposucción de
la capa profunda de tejido adiposo se realizó siguiendo diver-
sas direcciones, como si la cánula se orientara en planos
distintos, de modo que pudiera realizarse una aspiración
uniforme. Posteriormente, la cánula se extrajo de manera
gradual para aspirar los planos intermedios y en los planos
superficiales se utilizó una cánula de menor calibre. Las de-
presiones y las irregularidades cutáneas se evitaron dejan-
do una capa uniforme de tejido graso subcutáneo de aproxi-
madamente 1 cm de grosor.

Antes de dar por concluido el procedimiento se realiza-
ron un conjunto de maniobras para poner de manifiesto
cualquier irregularidad cutánea relacionada con una acumu-
lación de grasa o una aspiración irregular de tejido adiposo,
principalmente la evaluación visual de la reducción del con-
torno, la palpación de la superficie corporal y la prueba del
pellizco para evaluar el grosor del tejido subcutáneo.

Las incisiones usadas para aspirar el tejido adiposo se
suturaron con nylon de 4-0 ó 5-0. En casi todos los casos, la
inyección de solución tumescente fue suficiente para la res-
titución de líquidos.

Como parte del manejo transoperatorio se incluyó la indi-
cación de un antibiótico de amplio espectro. Para el periodo
posoperatorio se prescribieron analgésicos comunes, sin efec-
to antiinflamatorio y, como profiláctico, un antibiótico de
amplio espectro.

Se recomendó el uso de prendas elásticas de compre-
sión en las áreas tratadas durante 8 a 12 semanas después
de la operación con la finalidad de disminuir el riesgo de
formación de hematomas y seromas, además de proporcionar
comodidad y seguridad para la movilización temprana de  los
pacientes.

Resultados
Se incluyeron 10 pacientes con diagnóstico de lipodistrofia, a
quienes se les realizó liposucción asistida por ultrasonido
externo. Ocho pacientes eran del sexo femenino y dos del
masculino. La edad de los pacientes incluidos varió entre 23
y 54 años, con una edad promedio de 37.2 años, una moda de
39 años, y un periodo de seguimiento de tres a seis meses.
Todas las operaciones, excepto una, se efectuaron en forma
ambulatoria. La hospitalización de una paciente se debió a que

manifestó episodios recurrentes de hipotensión arterial que
se controlaron mediante la administración intravenosa de lí-
quidos durante 24 horas, luego de lo cual fue egresada del
servicio. La paciente tenía antecedentes de hipotensión.

Las regiones tratadas con más frecuencia  fueron el ab-
domen, los flancos y la cadera (cuadro 2).

Cuadro 2.  Áreas tratadas por frecuencia

Regiones Frecuencia

Abdomen 9
Flancos 8
Caderas 8
Parte externa del muslo 7
Parte interna del muslo 3
Rodillas 3
Mamas 1

La duración del procedimiento varió en función del
número de áreas que requirieron tratamiento, aunque la
duración promedio fue de 3.1 horas, con un rango de una a
cuatro horas.  El tiempo promedio transcurrido  entre la con-
clusión del procedimiento  y el egreso  del paciente fue de
2.6 horas, con un rango de una a tres horas y media.

De manera subjetiva se apreció que con la aplicación del
ultrasonido externo mejoraba la facilidad para la maniobrabili-
dad de la cánula a través del tejido adiposo, resultando en
menor esfuerzo y fatiga para el cirujano al realizar el procedi-
miento.

La disminución transoperatoria promedio del hematócrito
fue de 9.8%, lo que corresponde a una disminución de 3.2 g/
dL de hemoglobina (cuadro 3). La disminución del valor del
hematócrito aumentó en proporción directa con el volumen
aspirado.

Cuadro 3.  Concentración de hemoglobina y hematócrito antes y
después de la operación.

Hemoglobina/hematócrito
Núm. Preoperatorio Posoperatorio

1 14.7 / 44.1 11.6 / 35
2 13.8 / 41.4 10 / 30
3 12.7 / 38.1 11.3 / 32
4 13.7 / 41.3 11.3 / 34
5 14.3 / 43 9.9 / 29.7
6 15.7 / 47.2 12.6 / 37.8
7 14.2 / 42.8 12.6 / 37.8
8 13.2 / 39.6 10.9 / 32.7
9 13.3 / 40 10.6 / 32
10 13.4 / 40.2 13.4 / 40.2

CASTRO GOVEA Y Y COL.
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El material aspirado estaba compuesto, predominante-
mente, de grasa y, en menor proporción, de líquido teñido
de rosa.  El volumen aspirado promedio fue de 5.9 L,  con un
rango de 4 a 9 litros (cuadro 4).

Cuadro 4.  Volumen aspirado

Núm. Volumen aspirado en litros

1 5
2 9
3 5
4 7.5
5 8.5
6 9
7 4
8 5
9 6
10 .07

La evolución  del edema y las equimosis  posoperatorias
fue satisfactoria en 7 de los 10 casos, desapareciendo en
tres semanas y en el resto de los pacientes, en cinco sema-
nas. Ninguno de los pacientes refirió dolor durante el

posoperatorio, y se incorporaron a sus actividades cotidia-
nas en un plazo menor a dos semanas. No se observó nin-
guna complicación relacionada con la aplicación del ultra-
sonido, ni otras complicaciones relacionadas con el proce-
dimiento, como seromas, hematomas o infecciones de las
heridas.

Discusión
Los reportes preliminares sugieren que el ultrasonido externo
facilita la liposucción tradicional con técnica tumescente.9,10

La liposucción tradicional tumescente, combinada con el
ultrasonido externo, incrementa el tiempo total del procedi-
miento debido a que se requieren 10 minutos de energía
ultrasónica por cada 400 cm2 del área a tratar; sin embargo,
los autores consideran que ambas técnicas deben utilizarse
en forma armónica, dado que el ultrasonido externo realmen-
te actúa como un catalizador de la liposucción tradicional
con técnica tumescente. A la comprensión del mecanismo de
acción de la energía ultrasónica se suman los beneficios de
este procedimeinto y las ventajas que ofrece la técnica
tumescente de liposucción.

Figura 1. Vista anterior del primer paciente antes y después de la operación.

PAPEL DEL ULTRASONIDO EXTERNO EN  LA LIPOSUCCIÓN TRADICIONAL
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Figura 3. Vista anterior del sexto paciente antes y después de la operación.

Figura 2. Vista lateral del primer paciente antes y después de la operación.
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El presente estudio demuestra que el tiempo operatorio
para la liposucción disminuye, sin considerar el tiempo utili-
zado en la aplicación del ultrasonido externo; además,
el efecto de la energía ultrasónica sobre la grasa disminuye
el esfuerzo físico del cirujano. Aunque su efecto sobre algu-
nos parámetros es difícil de apreciar, todos los pacientes
cursaron  el posoperatorio prácticamente sin dolor, edema
ni equimosis. No hubo quemaduras de la piel o de los
tejidos tratados, ni se encontraron complicaciones graves
durante el posoperatorio.

Debido a que los efectos fisiopatológicos del ultrasonido
no se conocen con certeza, su aplicación debe hacerse exclu-
sivamente por cirujanos familiarizados con el procedimiento,
aunque ello implique un retraso de la difusión de la técnica.

Conclusiones
La liposucción asistida por ultrasonido externo es una alter-
nativa para el tratamiento de la lipodistrofia. Los resultados
de las investigaciones clínicas realizadas al respecto de-
muestran que el ultrasonido externo facilita la liposucción
tradicional con técnica tumescente, lo que condiciona una
disminución del tiempo operatorio y menor esfuerzo físico

Figura 4. Vista lateral del sexto paciente antes y después de la operación.

para el cirujano que la realiza. La evolución del edema y las
equimosis  fue satisfactoria  y la incomodidad ocasionada
por el dolor fue casi nula, lo que influyó en el tiempo total de
convalecencia y, consecuentemente, el tiempo necesario para
que el paciente se incorporara a sus actividades normales.

La aplicación del ultrasonido externo, por lo tanto, redu-
ce  el dolor y la lesión de los tejidos vecinos, y acelera la
recuperación del paciente; además, debido a la epinefrina
contenida en la solución infiltrada, la pérdida sanguínea dis-
minuye  considerablemente. La analgesia local reduce la
necesidad de medicación contra el dolor y aumenta la co-
modidad de los pacientes. La técnica tumescente, además,
facilita el paso de la cánula a través del tejido adiposo y, por
lo tanto, reduce el esfuerzo físico del cirujano y minimiza el
traumatismo tisular.

La energía ultrasónica promueve una mejor retracción de
la piel tratada, aunque este efecto ha sido vagamente explica-
do. Las prendas elásticas de compresión ayudan a recobrar la
tensión de la piel y evitan la formación de irregularidades
cutáneas por la acción de la gravedad en los tejidos
tumefactos, además, favorece la disminución de la inciden-
cia de hematomas y seromas.

PAPEL DEL ULTRASONIDO EXTERNO EN  LA LIPOSUCCIÓN TRADICIONAL
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Resumen

Antecedentes: los adhesivos de cianoacrilato son ésteres del
ácido cianoacrílico que pueden polimerizarse y solidificarse a
temperatura ambiente en un medio húmedo. Se han utilizado en
diversos procedimientos quirúrgicos, pero su uso para adherir
cartílago en reconstrucción auricular no se ha reportado.

Objetivo: demostrar la utilidad del butil 2-cianoacrilato en la unión
de piezas de cartílago en la reconstrucción auricular.

Material y métodos: se realizó un estudio prospectivo, compara-
tivo y longitudinal. Se incluyeron cuatro pacientes con diagnóstico
de microtia. A dos pacientes se les practicó la reconstrucción con
el método convencional utilizando suturas de polipropileno (grupo 1)
y en los otros dos se utilizó butil 2-cianoacrilato (grupo 2) como
método de fijación de las piezas de cartílago.

Resultados: menor tiempo quirúrgico y una adecuada rigidez
en el grupo 2. La apariencia estética final fue igual en ambos
grupos.

Conclusiones: la utilización del butil 2-cianoacrilato para unir y
fijar la pieza de cartílago en la reconstrucción auricular es útil, ya
que produce una ordenada rigidez y requiere menor tiempo quirúr-
gico. Es necesario realizar otros estudios con un mayor número de
casos e investigar el comportamiento histológico del cartílago cos-
tal después de usar el adhesivo.

Palabras clave: butil 2-cianoacrilato, cartílago, microtia.

Abstract

Background: Cyanoacrylate adhesives are cyanoacrylic acid
capable of polymerizing and solidifying at room temperature in a
wet environment. They have been used in a variety of surgical
procedures, but their use in auricular reconstruction for cartilage
fixation has never been published.

Objective: To demonstrate the efficacy of butyl 2-cyanoacrylate
for cartilage fixation in microtia reconstruction.

Material and methods: We performed a prospective,
comparative and experimental study. Four patients with microtia
were included in the study. Two patients were reconstructed
with the conventional method with polypropylene sutures (group
1) and two patients were reconstructed with butyl 2-cyanoacrylate
(group 2) for cartilage fixation.

Results: In group 2 there was less operative time needed but
gave adequate fixation. The aesthetic appearance was the same
in both groups.

Conclusions: The use of  butyl 2-cyanoacrylate to join and to fix
cartilage in the microtia reconstruction is useful, since it produces
an adequate fixation and needs lesser operative time. It is
necessary to perform other studies with a higher number of ca-
ses and to investigate the histological behavior of costal cartilage
after using the adhesive.

Key words: butyl 2-cyanoacrylate, cartilage, microtia.
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Descripción de dos métodos para la unión y
fijación de cartílago en la reconstrucción auricular.
A propósito de cuatro casos

Introducción
En la cirugía de reconstrucción auricular total se utilizan
puntos de sutura con diferentes materiales en la unión y
fijación de los fragmentos de cartílago, para la elaboración
del marco que sirve como estructura subcutánea. Se han
utilizado otras formas de fijación con sustancias adhesivas
para la unión de diferentes tejidos en cirugía.1

Los adhesivos de cianoacrilato son ésteres del ácido
cianoacrílico que pueden polimerizarse y solidificarse, ade-
más, tienen la propiedad de crear adhesión a temperatura
ambiente en un medio húmedo. Las propiedades fisicoquími-
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Figura 1. Microtia tipo lóbulo.

Figura 2. Microtia tipo concha.

PÉREZ PORRAS S Y COL.

cas de estas sustancias adhesivas dependen de la estructura
del radical de su molécula.

En 1958, en Estados Unidos, la compañía Eastman de-
sarrolló una variedad de adhesivos fabricados con base
de metilcianoacrilato, el primero de ellos fue el Adhesivo
Eastman 910. Los estudios para su aplicación en huma-
nos se rechazaron debido a la toxicidad tisular de sus
componentes, la que aumentaba por la cadena molecular
corta del alcohol metílico.2,3 A pesar de esto, en el año de
1964 el producto se utilizó en humanos durante la guerra
de Vietnam para realizar hemostasia y cierre temporal de
heridas.2,3 En investigaciones posteriores se demostró
que cambiando el tipo de alcohol por uno de cadena
molecular más larga, la toxicidad tisular se reducía consi-
derablemente.3

Los adhesivos tisulares disponibles en el mercado con-
tienen ésteres, butil, isobutil u octil que son bacteriostáticos,
no producen dolor al aplicarse, tienen polimerización al con-
tacto con sustancias básicas como el agua y la sangre, for-
man un enlace resistente, producen una mínima reacción de
calor y son metabolizados por los tejidos sin causar daño.4

El butil 2-cianoacrilato se ha probado ampliamente en
diversos procedimientos quirúrgicos de cirugía plástica,
como blefaroplastias, ritidectomías, cierre de heridas cutá-
neas, anastomosis en microcirugía y como adhesivo de in-
jertos de cartílago en rinoplastias.5-10

Se ha observado que la aplicación interna del butil 2-
cianoacrilato puede producir una reacción inflamatoria bre-
ve si se aplica en áreas poco vascularizadas, como hueso y
cartílago; sin embargo, también puede producir una infla-
mación moderada o intensa, así como una reacción de cuer-
po extraño si se aplica en áreas muy vascularizadas.11 En
ambos casos el material se reabsorbe casi totalmente en dos
meses.7

El butil 2-cianoacrilato implantado entre dos superficies
de cartílago pobres en vascularización y flujo linfático,
produce una respuesta citotóxica mínima iniciada por las
células inflamatorias.11

Objetivo
Demostrar la utilidad del butil 2-cianoacrilato en la unión de
piezas de cartílago en la reconstrucción auricular.

Material y métodos
El presente trabajo es prospectivo, comparativo y longitu-
dinal. Se incluyeron cuatro pacientes, tres mujeres y un

hombre, de 6 a 25 años de edad, que se diagnosticaron con
microtia en la consulta de cirugía plástica del Hospital Uni-
versitario Dr. José Eleuterio González. El tiempo del estudio
fue de 18 meses. En un caso se trataba de microtia bilateral
y en tres de microtia unilateral. Tres pacientes tenían microtia
tipo lóbulo (figura 1) y uno microtia tipo concha (figura 2).

Se hicieron dos grupos de estudio con dos pacientes
cada uno, se practicó reconstrucción auricular total en dos
tiempos quirúrgicos, según la técnica descrita por Nagata.12

En el grupo 1 se utilizaron puntos de sutura para la unión y
fijación de las piezas de cartílago y en el grupo 2, butil  2-
cianoacrilato como adhesivo (cuadro 1).

Cuadro 1. Se hicieron dos grupos de estudio para la unión y
fijación de las piezas de cartílago con dos técnicas distintas

                   Grupo 1                                        Grupo 2
           Puntos de sutura                     Butil 2- cianoacrilato

Paciente 1. Microtia tipo lóbulo Paciente 3. Microtia tipo lóbulo
Paciente 2. Microtia tipo concha Paciente 4. Microtia tipo lóbulo

En el primer tiempo, previo a la intervención, se tomaron
moldes bidimensionales de la oreja contralateral sana con
papel de radiografía. Se realizaron cuatro piezas individua-
les: la número 1 para la base del marco, la número 2 para
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Figura 3. Moldes utilizados para la construcción del marco
cartilaginoso: base del marco, hélix, antihélix y complejo trago-
antitrago.

Figura 4.  La base del marco construida a partir del séptimo y
octavo cartílago costales, el hélix a partir del noveno, el anthélix
y el complejo trago-antitrago se construyeron a partir de las por-
ciones remanentes del séptimo y octavo cartílagos costales.

Figura 5.  Unión de las piezas con puntos simples de prolene 5-0,
en los pacientes del grupo 1.

Figura 6. Unión de las piezas con 2-butil cianoacrilato, en los
pacientes del grupo 2.

DESCRIPCIÓN DE DOS MÉTODOS PARA LA UNIÓN Y FIJACIÓN DE CARTÍLAGO EN LA RECONSTRUCCIÓN AURICULAR

el hélix, la número 3 para la antehélix y la número 4 para el
complejo trago-antitrago (figura 3). En el quirófano, con
el paciente con anestesia general, se obtuvo el material para
el injerto mediante la resección en bloque de los cartílagos
costales sexto al noveno, preservando el pericondrio costal
anterior. La base del marco (pieza 1) se construyó de la uni-
dad comprendida por el séptimo y octavo cartílago costal;
el hélix (pieza 2) con el noveno; el antehélix, el trago y
antitrago (piezas 3 y 4), y las porciones de la base faltantes
se construyeron con remanentes del séptimo y octavo
cartílago (figura 4). Una porción del sexto cartílago se colo-
có en el espacio subcutáneo del área donadora para usarlo
después de seis meses en el segundo tiempo de la recons-
trucción para darle proyección a la oreja.

Una vez talladas las cuatro piezas de cartílago se coloca-
ron sobre la base del marco y se procedió a unirlo y fijarlo
para armar la estructura de la nueva oreja. Se midió el tiempo
utilizado en esta fase de la técnica quirúrgica y se valoró el
grado de rigidez del marco cartilaginoso en forma manual.

Para los pacientes del grupo 1 las piezas se unieron y se
fijaron mediante múltiples puntos de sutura de polipropileno
calibre 5-0 (Prolene, figura 5). Y en los pacientes del grupo 2
las piezas se unieron y se fijaron con butil 2-cianoacrilato
(figura 6). En ambos grupos se insertó el marco cartilaginoso
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Figura 7. Drenajes y ferulización externa de la estructura implan-
tada con fragmentos de sondas de alimentación infantil.

PÉREZ PORRAS S Y COL.

en la bolsa subcutánea donde se localizaría la nueva oreja,
en la región mastoidea, además, se aplicó un sistema de
succión a presión negativa continua mediante una jeringa
para drenaje, y al mismo tiempo, para mantener la piel ajus-
tada a los relieves del marco tridimensional, a los que se les
pusieron férulas con fragmentos de una sonda de alimenta-
ción infantil núm. 8; manteniéndolos en posición con puntos
de trasfictivos en “U” (figura 7).  A los seis meses se realizó el
segundo tiempo quirúrgico.

los moldes se tomaron de la oreja contralateral sana y en el
otro, debido a la bilateralidad del defecto, se utilizaron las
medidas descritas de una oreja perfecta. En ambos grupos
el injerto se obtuvo del cartílago costal sin complicaciones
y en cantidad suficiente para la construcción de las piezas
del marco auricular.

Después de unir las piezas de cartílago en el grupo 1, se
fijaron con puntos de sutura utilizando polipropileno cali-
bre 5-0 (Prolene, Johnson and Johnson, Ethicon 2 RB-1,
figura 5). Para el proceso de unión y fijación de las piezas
del cartílago se midió el tiempo utilizado que fue de 83 minu-
tos en promedio, y se valoró la rigidez del marco
cartilaginoso. Se observó que se lograba una unión ade-
cuada y una fijación estable, pero no rígida. Este grado de
fijación permitía que el marco fuera móvil y fácilmente defor-
mable a la manipulación (cuadro 2).

Cuadro 2. Resultados de los casos del grupo 1

Caso núm. 1 Caso núm. 2

Tiempo completo 79 min 87 min
Rigidez moderada moderada
Unión y fijación adecuada adecuada

En el grupo 2 las piezas de cartílago se unieron y se
fijaron con butil 2-cianoacrilato. El tiempo utilizado para el
procedimiento fue de 27 minutos en promedio. Con este
método de adhesión se produjo una unión adecuada y una
fijación más estable y rígida. Con el grado de fijación logrado
el marco cartilaginoso permanecía inmóvil y no deformable a
la manipulación (cuadro 3).

Cuadro 3. Resultados de los casos del grupo 2

Caso núm. 3 Caso núm. 4

Tiempo operatorio 24 min 30 min
Rigidez buena buena
Unión y fijación adecuada adecuada

Durante la colocación subcutánea del marco de cartílago
construido, en los pacientes del grupo 1, se necesitó
reposicionar el hélix mediante maniobras externas debido a
la deformación producida por la inestabilidad. En el grupo 2
no hubo deformaciones durante la introducción en la bolsa
subcutánea.

En todos los pacientes se colocaron puntos de transfixión
para fijar las férulas externas, las cuales se retiraron a los 14
días.

A los seis y doce meses tres profesores del servicio
de cirugía plástica de este Hospital, con más de 10 años de
experiencia, efectuaron, en ambos grupos, la valoración vi-
sual de la apariencia externa de la nueva aurícula. Los
parámetros buscados fueron: permanencia de la forma, defi-
nición de los relieves, grado de reabsorción del cartílago y
complicaciones.

Resultados
El primer tiempo quirúrgico de la reconstrucción auricular
total se completó sin complicaciones en todos los pacien-
tes.

En el grupo 1 los moldes de radiografía se confecciona-
ron tomando como muestra el tamaño y la posición de la
oreja contralateral sana. En el grupo 2, en uno de los casos
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Figura 8. Aspecto de la estructura implantada a los seis meses de
realizado el procedimiento, en uno de los pacientes del grupo 2.

DESCRIPCIÓN DE DOS MÉTODOS PARA LA UNIÓN Y FIJACIÓN DE CARTÍLAGO EN LA RECONSTRUCCIÓN AURICULAR

En el primer tiempo de la reconstrucción no hubo ninguna
eventualidad durante el transoperatorio. El tiempo prome-
dio en el que se realizó la operación fue de cuatro horas en
el grupo 1 y de tres horas en el grupo 2 (cuadro 4).

Cuadro 4. Tiempo utilizado en ambos grupos

             Grupo  1                                          Grupo 2

Caso 1 250 min Caso 3 195 min
Caso 2 237 min Caso 4 178 min

Durante el periodo posoperatorio temprano en uno de
los casos del grupo 2 hubo dehiscencia de la herida quirúr-
gica que expuso el marco cartilaginoso, se infectó y debió
retirarse. Debido a esta complicación no se realizó el segun-
do tiempo quirúrgico.

Antes del segundo tiempo quirúrgico se practicó una
valoración visual a los seis meses, en ambos grupos se
observó una permanencia de la forma del marco cartilagino-
so, una definición de los relieves auriculares y apariencia
estética adecuadas (cuadro 5, figura 8).

Cuadro 5. Los resultados de la valoración visual a los seis me-
ses del posoperatorio

Grupo 1 Grupo 2

Permanencia de la forma adecuada adecuada
Definición de los relieves adecuada adecuada
Reabsorción del cartílago no no
Complicaciones no no
Apariencia estética adecuada adecuada

El segundo tiempo quirúrgico se realizó al completar los
seis meses de la primera intervención; consistió en la colo-
cación del sexto cartílago costal en el lado craneal de la
oreja reconstruida. El defecto resultante se cubrió con un
colgajo de fascia temporal e injerto de espesor total obteni-
do de la región inguinal. La reabsorción del cartílago se
valoró comparando las fotografías iniciales. No se observó
reabsorción aparente, el tamaño, la definición y proyección
de las piezas de cartílago ensambladas se mantuvieron igua-
les en ambos grupos de estudio.

La única complicación que hubo fue en el grupo 2 duran-
te el posoperatorio temprano.

En la valoración a los 12 meses no hubo diferencias en
ninguno de los dos grupos comparada con la que se hizo a
los seis meses.

Discusión
En la actualidad, el uso de los cianoacrilatos está aprobado
por la Dirección de Alimentos y Fármacos de Estados Uni-
dos únicamente para uso externo. Aunque su uso interno
no está aprobado todavía, en algunos países de Europa se
ha utilizado de manera extensa en diversos procedimientos
quirúrgicos, como cierre de fístulas broncopleurales,
laceraciones cardiacas, fijación de mallas en hernias inguinales
y fijación interna de colgajos en ritidectomía frontal.8

La colocación del butil 2-cianoacrilato entre dos superfi-
cies de cartílago es quizá el lugar “más privilegiado” debido
a la pobre vascularización y al flujo linfático mínimo. Esto lo
mantiene aislado de tejidos bien vascularizados, lo que mi-
nimiza la respuesta citotóxica iniciada por las células
inflamatorias.4

Para Burt Brent uno de los mayores retos para el cirujano
plástico es la reconstrucción auricular total debido a la com-
plejidad anatómica de la oreja.13 El cartílago costal autólogo
es el tejido ideal por tener mayor durabilidad y no experi-
mentar rechazo.14

Este procedimiento quirúrgico requiere varias horas para
completarse, pues el marco cartilaginoso se construye con
las piezas de cartílago tallado que van a unirse y fijarse. Para
este proceso Tanzer15 y Nagata12 utilizan alambre, mientras
que Brent14 usa un material de sutura no absorbible. Los
casi 20 puntos simples que se utilizan en la armazón aumen-
tan el tiempo quirúrgico considerablemente, según la
experiencia en este estudio. Si se le agrega el tiempo
que se requiere para la obtención del cartílago costal, la
disección de la bolsa cutánea y el tallado de las diferentes
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piezas de cartílago, el resultado final es una operación qui-
rúrgica muy prolongada.

En este estudio se observó que al usar butil 2-cianoacrilato
para unir y fijar las piezas del molde cartilaginoso, el tiempo
quirúrgico total disminuye casi 60 minutos. El tiempo utili-
zado para este proceso fue de 27 minutos en promedio
comparado con los 83 minutos que se utilizaron para colo-
car los puntos de sutura.

El marco auricular, en especial el hélix, debe ser lo sufi-
cientemente rígido para no deformarse y soportar la fuerza
de tensión ejercida por la piel en la estrecha bolsa cutánea.
Esta rigidez puede conseguirse aumentando el grosor de la
armazón cartilaginosa; sin embargo, para proporcionar una
apariencia natural, el marco debe ser delgado.

Con el uso del butil 2-cianoacrilato se produjo una ma-
yor rigidez que la obtenida con los puntos de sutura. Esto
favorece una mejor preservación de la forma del marco
cartilaginoso durante su inserción en la bolsa subcutánea
y, por lo tanto, una adecuada preservación de la forma en el
posoperatorio.

En ninguno de los métodos de fijación utilizados en este
estudio se observó reabsorción cartilaginosa, esto pudiera
deberse a que no hay histotoxicidad a los condrocitos, como
lo demuestran Sachs9 y Quatela11 en estudios previos, en
los que se utilizó butil 2-cianoacrilato para unir injertos
de cartílago septal en cirugía nasal. Para este estudio no se
encontró en la literatura algún reporte sobre la histotoxicidad
del adhesivo de cianoacrilato en el cartílago costal en la
reconstrucción auricular.

El exceso de tensión en los puntos transfictivos en la
piel produjo la exposición y posteriormente la infección del
marco cartilaginoso auricular en uno de los pacientes, por
lo que se retiraron.

Los drenajes de succión ayudan a mantener la piel
adosada a la superficie del marco y a evitar la formación de
hematomas o seromas.13-15 Asimismo, el uso de un drenaje
de succión para adosar la piel, posterior a la inserción del
marco cartilaginoso, facilita la valoración de la cantidad de
piel disponible para cubrir el marco.

Conclusiones
De acuerdo con los resultados del presente estudio, se
puede concluir que el uso de butil 2-cianoacrilato para

unir y fijar las piezas del marco cartilaginoso en una re-
construcción auricular es muy útil, ya que con este pro-
cedimiento se produce una adecuada rigidez que poste-
riormente se preserva. Además, el tiempo quirúrgico uti-
lizado se reduce. Asimismo, la proyección de las diferen-
tes piezas se conserva, así como los detalles de las cur-
vaturas.

Sin embargo, es necesario realizar otros estudios con un
mayor número de casos en los que se pueda investigar el
comportamiento histológico del cartílago costal después
de  usar el adhesivo.
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Resumen

La enfermedad hipertensiva afecta del 7 al 10% de las mujeres
embarazadas, circunstancia que contribuye al aumento de la
morbilidad y mortalidad materna y perinatal. Dos de las enferme-
dades hipertensivas del embarazo son la preeclampsia y la eclamp-
sia. Una variedad de la preeclampsia-eclampsia es el síndrome
HELLP, acrónimo que describe la tríada de sus manifestaciones:
hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y trombocitopenia. La inci-
dencia del síndrome HELLP en mujeres con preeclampsia varía
entre  4 y 14%.  Está reportado que la mortalidad materna es tan
alta como  24% y la mortalidad perinatal varía del  30 al 40%. El
origen  de la preeclampsia-eclampsia-síndrome HELLP sigue sien-
do oscuro. Al parecer, el proceso fisiopatológico reside en el daño
microvascular con lesión endotelial e hipoperfusión de los órga-
nos. Entre las complicaciones más sobresaliente del síndrome
HELLP están la insuficiencia renal y hepática, además del riesgo
de hemorragia intracraneal, edema pulmonar, choque cardiogénico,
síndrome de dificultad respiratoria del adulto, etc. El diagnóstico
diferencial debe hacerse con afecciones médicas, quirúrgicas y
obstétricas. La  conducta inicial es el diagnóstico oportuno y la
valoración de las condiciones de la madre y el feto. El tratamiento
farmacológico es el mismo que se indica en casos de  preeclampsia
y eclampsia. La indicación de corticoesteroides durante el
anteparto y posparto ha demostrado ser útil. Sin embargo, el tra-
tamiento definitivo es la interrupción del embarazo. Es importante
informar a la paciente los riesgos que implica padecer este sín-
drome de manera repetitiva.

Palabras clave: corticoesteroides, eclampsia, morbilidad y mor-
talidad materna-perinatal, preeclampsia, síndrome HELLP.

Abstract

Hypertensive disease affects 7-10% of all pregnancies and
contributes to substantial maternal and perinatal morbidity and
mortality. Hypertensive disease in pregnancy is composed by some
entities, such as preeclampsia/eclampsia. A serious variant of
preeclampsia is the HELLP syndrome. HELLP is an acronym that
describes laboratory findings present in this disease: hemolysis
(H), elevated liver [enzymes] (EL), and low platelets (LP). Incidence
of the HELLP syndrome among women with preeclampsia is about
4-14 %.  Maternal mortality is as high as 40%. Perinatal mortality is
about 30-40%. Causes of preeclampsia/eclampsia/HELLP
syndrome still remain unclear. Pathophysiological process lies on
microvascular lesion and endothelial cells injury, and consequently
tissue hypoperfussion. HELLP syndrome can complicate with re-
nal and hepatic failure, also an increased risk of intracraneal
bleeding, pulmonary edema, cardiac arrest, adult distress
syndrome, etc. Differential diagnoses must consider medical,
surgical and obstetrical conditions, as well. Therapeutics is based
on both: early diagnosis and assessing fetal and maternal condition.
Medical therapy is the same as used in case of preeclampsia/
eclampsia. Antepartum and postpartum corticosteroids have been
useful to manage this process. However, definitive treatment is
early delivery. Patients who have presented one of these entities
are at high risk of presenting a second episode of the syndrome,
therefore, information given to patient is crucial.

Key words: corticosteroids, eclampsia, HELLP syndrome, ma-
ternal and perinatal morbidity, mortality, preeclampsia.
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La enfermedad hipertensiva relacionada con el embarazo
afecta del 7 al 10% de las mujeres y contribuye de manera
importante a la morbilidad y mortalidad  materna y perinatal.1

Entre las enfermedades hipertensivas del embarazo están la
preeclampsia y la eclampsia.

Una variante de preeclampsia-eclampsia es el síndro-
me HELLP, acrónimo de la tríada de datos coexistentes:
hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y trombocitopenia
(por sus siglas en inglés Hemolysis, Elevated Liver
enzimes, Low-Platelet count).1-8 Este padecimiento se re-
portó a finales del siglo XIX;2 posteriormente se reconoció
que la preeclampsia podría relacionarse con la tríada men-
cionada.3  Las mujeres con estos padecimientos se
distinguían por los episodios clínicos particularmen-
te complicados.6

En 1982  Louis Weinstein introdujo el término HELLP
que hoy define esta afección particular del embarazo.1-3,5-7,9
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El origen de la preeclampsia-eclampsia-síndrome HELLP
sigue sin conocerse ampliamente. Redman y sus colabora-
dores10 sugieren que la preeclampsia es una reacción
inflamatoria aguda ante el embarazo. Esta hipótesis se apoya
en diversos hallazgos de laboratorio coexistentes en estas
pacientes.  Entre la implicaciones del planteamiento de
Redman destacan, en primer lugar, que la preeclampsia no es
una anormalidad separada ni distinta del embarazo, sino que,
más bien, representa una extensión de los cambios forjados
por el embarazo. En segundo lugar, no es posible encontrar
una causa simple o sencilla de la preeclampsia y, por lo
tanto, del síndrome HELLP. De hecho, a la génesis pueden
contribuir diversos factores, particularmente genéticos, que
alteran la respuesta inflamatoria materna (función
leucocitaria, del complemento y la cascada de la coagula-
ción). Todo parece indicar que genotipos particulares, como
ciertos fenotipos (aún no definidos) confieren un riesgo
agregado. Una respuesta inflamatoria materna exagerada a
un embarazo relativamente normal quizá involucre genes
para muchos componentes de la respuesta inflamatoria;  tal
asociación se ha reportado con respecto a polimorfismos
del factor de necrosis tumoral-α.11 La hipótesis también deja
abierta la posibilidad de que los genes fetales influyan en
la respuesta inflamatoria materna. Por ejemplo, la deficien-
cia de 3-hidroxiacil coenzima A deshidrogenasa fetal se ha
vinculado con complicaciones hepáticas severas (síndro-
me HELLP, hígado graso agudo del embarazo). De hecho,
Vida, et al12 relacionaron la deficiencia de 3-hidroxiacil
coenzima A deshidrogenasa con complicaciones hepáticas
y, además, en fetos de 15 madres encontraron que éstas
padecieron hígado graso agudo del embarazo o síndrome
HELLP; se trató de homocigotos o heterocigotos compues-
tos para una mutación en el gen Glu474Gln, mismo que podría
relacionarse con este síndrome, aunque no está claro cómo
esto podría relacionarse con cambios en el estímulo infla-
matorio proveniente de la placenta. Quizá los genes fetales
podrían determinar la adecuación de la placenta o, de lo
contrario, podría afectar el riesgo de más situaciones que
predispongan a la preeclampsia.10

Brickman, et al13 sugieren que el síndrome HELLP podría
ser una coagulopatía asociada a un síndrome antifosfolípi-
do, debido a los hallazgos encontrados en nueve pacientes
con síndromes de hipercoagulabilidad primaria o secundaria
reportados por ellos y alteraciones de la coagulación mater-
na, concentraciones de serotonina sérica, tono vasomotor,
y activación del complemento y citocinas. En cinco de estas

pacientes se encontraron anticuerpos antifosfolípido, en
dos, concentraciones considerables de factor V de Leiden,
en otra, homocisteinemia y en otra más, anticuerpos
antifosfolípido, como deficiencia en la proteína S. Estos
autores reportaron 10 episodios de síndrome HELLP en
nueve mujeres, y sugieren que éste podría  ser la vía final de
algunas coagulopatías, como el síndrome antifosfolípido.
Las mujeres con síndrome HELLP deben evaluarse para
descartar la existencia de coagulopatías. Un estudio recien-
te,  efectuado por van Pampus y su grupo,14 refuerza la
teoría del estado hipercoagulable entre las pacientes con
antecedentes de preeclampsia, puesto que en 40% de ellas
se observan anormalidades hemostáticas con un riesgo
incrementado de trombosis (se observó resistencia a la pro-
teína C activada, mutaciones del factor V de Leiden,
hiperhomocisteinemia y anticuerpos anticardiolipina). Al
parecer, este estado hipercoagulable puede ser consecuti-
vo a un deterioro de la vía de la L-arginina-óxido nítrico
plaquetaria.15

Las pacientes con síndrome HELLP se han tratado du-
rante el posparto con recambio de plasma, como reportan
en su estudio Martin y su grupo,16 quienes observaron que
la terapia de recambio de plasma posparto en mujeres con
síndrome HELLP es exitoso. Sin embargo, los resultados no
fueron igualmente exitosos cuando coexistió daño orgáni-
co simple o múltiple. En 1997, Neuwelt, et al17 reportaron un
caso excepcional de síndrome antifosfolípido catastrófico
(en extremo raro y casi siempre mortal). La paciente padeció
31 años antes una forma atípica de preeclampsia-eclampsia,
conocida actualmente como síndrome HELLP, cuyo trata-
miento no supo especificar. El tratamiento convencional para
el síndrome antifosfolípido catastrófico con corticoesteroi-
des, anticoagulantes, γ-globulina IV, ciclofosfamida IV  no
sirvió para detener la progresión del síndrome. La paciente
recibió ciclos repetitivos de plasmaféresis durante tres años,
mismos que contribuyeron a la remisión de la enfermedad.

El efecto de la transfusión de plasma fresco podría de-
berse a que contribuye a la eliminación de los detritos del
proceso anémico hemolítico microangiopático o debido a
que restituye la deficiencia de los factores de la coagula-
ción usados en el curso de la enfermedad.

Al parecer, el proceso fisiopatológico reside en el daño
microvascular con lesión endotelial e hipoperfusión de los
órganos. Es una microangiopatía trombótica (grupo de alte-
raciones que se distingue por: trombocitopenia, anemia
hemolítica y falla multiorgánica).18  De hecho, de las
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microangiopatías que pueden ocurrir durante el embarazo,
el síndrome más frecuente es el HELLP.1  La lesión del
endotelio vascular estimula la agregación de  fibrina en la
luz del vaso y la rotura de los elementos formes de la sangre
que se ponen en contacto con la zona lesionada. Las
plaquetas activadas liberan sustancias vasoactivas, como
serotonina13 y tromboxano A2, que provocan una mayor
lesión endotelial, al inhibir la producción de prostaciclina.
Está demostrado que la endotelina (un potente vasocons-
trictor) se encuentra aumentada en las pacientes
preeclámpticas, en comparación con el grupo control. La
fibrina  acumulada obstruye los sinusoides hepáticos y
produce daño hepatocelular y dolor.1 En respuesta a este
proceso fisiopatológico el paciente con síndrome HELLP
exhibe los signos y síntomas característicos de esta enfer-
medad. Varios órganos se afectan, pero con más frecuencia
el hígado, los riñones, el sistema nervioso central y el siste-
ma hematológico.5 Por cierto, la rotura hepática espontánea
es una complicación rara pero potencialmente mortal del
embarazo y que casi siempre se relaciona con preeclampsia-
síndrome HELLP; afecta a una mujer por cada 45,000 embarazos
en general y a una paciente por cada 2,500 embarazos en
centros de atención de tercer  nivel. Las mujeres con varios
embarazos son las más susceptibles y su manifestación es
más frecuente durante el tercer trimestre, o incluso durante
el parto o el puerperio. La rotura hepática sucede debido a la
rotura de los hematomas hepáticos que se forman como
parte de las lesiones de la preeclampsia-síndrome HELLP.9,19

La incidencia del síndrome HELLP en mujeres con
preeclampsia varía entre  4 y 14 %.3,4 La edad promedio de
las pacientes que sufren esta enfermedad es de 25 años
(edad mayor  a la de las pacientes que sufren de preeclampsia
severa o eclampsia  aisladas). La multiparidad y la  raza
blanca son los principales factores de riesgo relacionados
con la manifestación de la enfermedad, aunque, con respec-
to a la raza, Isler, et al3 reportaron que las mujeres caucásicas
y las afroamericanas tienen el mismo riesgo de manifestar la
enfermedad. Además, de acuerdo con Dekker, et al,20

Egerman y Sibai1  la incidencia de este síndrome aumenta en
las mujeres que se embarazan de parejas distintas.

El síndrome HELLP se manifiesta durante la mitad del
segundo trimestre del embarazo. En un estudio realizado
por Magann y Martin,2 se observó que un tercio de las
pacientes tuvieron su primera manifestación del síndrome
HELLP durante el posparto. De los dos tercios de la pobla-
ción de pacientes que fueron diagnosticadas con síndrome

HELLP anteparto, 10% se identificaron antes de la semana
27 de la gestación, 20 % después de la semana 37 y 70%
ocurrió entre las semanas 27 y 37.

Se ha reportado que la mortalidad materna es tan alta
como 24% y la mortalidad perinatal  va del 30 al 40%,2 mien-
tras que otros autores refieren que la mortalidad perinatal
va del  8 al 37%.3 Isler y su grupo7 concluyen que la mayor
parte de las muertes maternas suceden entre mujeres que
padecieron síndrome HELLP tipo 1 (ver clasificación poste-
riormente). El retraso en el diagnóstico se relaciona con
consecuencias mortales y, el riesgo de mortalidad se
incrementa en caso de ocurrir una hemorragia en el  SNC, el
hígado o un daño vascular y afectación hemodinámica, ya
sea del sistema cardiopulmonar o renal.

Los síntomas iniciales del síndrome HELLP varían de
una persona a otra, desde un síndrome gripal hasta convul-
siones o hemorragia gastrointestinal. El 90% de los pacien-
tes experimentan malestar general, fatiga y molestias
inespecíficas. La mitad de los pacientes refieren náuseas,
vómito y cefalea, mientras que el ominoso síntoma del dolor
epigástrico o del cuadrante superior derecho coexiste en la
mitad a dos tercios de los pacientes, lo que coincide con las
molestias referidas en los casos reportados  por Stone21 y
Segal.22 Si se añade una hemorragia hepática, el paciente
puede quejarse de dolor en el hombro derecho y el cuello,
además de las molestias abdominales. Además de los sínto-
mas comentados, la hipertensión y la proteinuria constituyen
alteraciones encontradas con frecuencia en este tipo de pa-
cientes.6

La clasificación del síndrome HELLP se basa en las anor-
malidades de las pruebas de laboratorio. En la actualidad
existen  dos sistemas de clasificación: el de la Universidad
de Tennessee, Memphis y la del Centro Médico de la Uni-
versidad de Mississippi (cuadros 1 y 2).

Cuadro 1. Sistema de clasificación de Mississippi para síndrome
HELLP

Trombocitopenia (cuenta plaquetaria)
Clase 1: < o = 50,000/µL
Clase 2: > 50,000 < o = 100,000/ µL
Clase 3: > 100,000 < o = 150,000/µL

Hemólisis + disfunción hepática
LDH > o = 600 IU/L
AST y/o ALT > o = 40 IU/L

*Deben estar presentes todos los parámetros para poder ser
clasificados.
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Cuadro 2. Sistema de clasificación de Tennessee para síndrome
HELLP

Síndrome HELLP completo
• < 100,000/ µL de cuenta plaquetaria.
• LDH > o = 600 IU/L
• AST > o = 70 IU/L

Síndrome HELLP incompleto
• Sólo uno o dos criterios presentes.

De acuerdo con la clasificación de Tennessee realizada
por Sibai, et al,1 puede haber síndromes HELLP incompletos
(cuadro 2); en éstos se pueden observar sólo algunos
parámetros del síndrome: EL (enzimas hepáticas elevadas),
HEL (hemólisis y enzimas hepáticas elevadas), ELLP
(enzimas hepáticas elevadas y trombocitopenia) y LP
(trombocitopenia aislada).

Se ha observado que la detección de altas concentracio-
nes séricas de ácido hialurónico podría ser de importancia
diagnóstica, como lo reportan Rüdinger y su grupo.23 En un
estudio realizado por Poludniewski, et al,11 se observó una
diferencia muy importante en las concentraciones séricas
de TNF-α entre mujeres embarazadas que padecieron
preeclampsia y mujeres con embarazos normales (concen-
traciones de 7.08 ± 5.7 pg/mL en embarazadas sanas y 18.5 ±
6.12 pg/mL en preeclámpticas). Además, Mills y sus colabo-
radores24 detectaron concentraciones bajas de PGI2

(prostaciclina, un vasodilatador) en sueros de mujeres em-
barazadas meses antes de que padecieran preeclampsia.
Además, Hefler, et al25 sugieren que la alteración de la re-
gulación del antígeno funcional del leucocito-3 (LFA-3)
condiciona el incremento de su concentración sérica y ello
constituye un factor pronóstico de la gravedad de la
preeclampsia, generalmente relacionado con la necesidad
de interrumpir el embarazo debido a las exacerbaciones de
los síntomas del padecimiento. Sin embargo, la cuantificación
de estas sustancias todavía no puede acompañar a las prue-
bas ya definidas para el diagnóstico de síndrome HELLP.

La insuficiencia renal y hepática, además del riesgo de
hemorragia intracraneal, edema pulmonar, choque
cardiogénico, síndrome de dificultad respiratoria del adulto,
constituyen las complicaciones más graves del síndrome
HELLP.1,2,7 La incidencia total de estas complicaciones es
del 38%, de acuerdo con el reporte de  Hadad y col;9  quie-
nes, además, establecieron la frecuencia individual de las
complicaciones: 6% eclampsia; 10 %  desprendimiento pre-
maturo de placenta normoincerta; 8% coagulación
intravascular diseminada; 5% insuficiencia renal aguda; 10%

edema pulmonar o derrame pleural; 5% ascitis; y 1.6%
hematoma hepático.26 Además, 22% de las pacientes reque-
rirán transfusión y la mortalidad, con base en sus hallazgos,
es del 1%. El síndrome HELLP constituye un factor de ries-
go para el desprendimiento prematuro de placenta
normoincerta en embarazos posteriores. Las complicacio-
nes del síndrome HELLP se manifiestan con más frecuencia
en las pacientes con trombocitopenia menor de 50,000 célu-
las por microlitro (síndrome HELLP clase 1).

El diagnóstico diferencial debe hacerse con enfermeda-
des y procesos quirúrgicos y obstétricos; por ejemplo,
apendicitis, colecistolitiasis, úlcera péptica, enteritis, hepa-
titis, síndrome de Budd-Chiari, urolitiasis, pielonefritis, lupus
eritematoso sistémico, púrpura trombocitopénica trombótica-
síndrome hemolítico-urémico (éste se distingue por aumen-
to del factor de Von Willebrand,27 además de que la púrpura
trombocitopénica trombótica es una enfermedad muy rara),
hígado graso agudo del embarazo;28 sin embargo, en ésta se
observa hipoglucemia, hipofibrinogenemia y disminución
de la antitrombina III (en el síndrome HELLP estos parámetros
se encuentran normales) y, finalmente, infarto hepático. La
sepsis también debe considerarse en el diagnóstico dife-
rencial de fiebre, hemólisis microangiopática, trombocitope-
nia e insuficiencia renal aguda, y manifestación de al menos
dos de las siguientes alteraciones: temperatura mayor de
38° C o  menor de 36°C, taquicardia, taquipnea (hipocapnia),
leucocitosis o leucopenia o 10% de bandemia.27 También
debe indagarse intencionadamente en relación con la in-
gestión de medicamentos hepatotóxicos (nitrofurantoína,
sulfonamidas, isoniazida, alfa-metildopa, fenitoína o
propiltiouracilo, éstos pueden causar hepatitis; la
cloropromazina, las sulfonamidas y el estolato de eritromi-
cina –que por cierto, no se debe usar durante el embarazo–
pueden causar colestasis).1

 Debe considerarse, sin embargo, que el síndrome HELLP
es la causa de sólo 2% de los casos de trombocitopenia
gestacional, junto con el hígado graso agudo del embarazo
y la púrpura trombocitopénica trombótica. Shehata y col., 28

con base en los hallazgos de su investigación, concluyeron
que la causa principal de trombocitopenia gestacional es la
trombocitopenia incidental del embarazo (73.6 %), que remite
seis semanas después del parto sin necesidad de tratamien-
to; la segunda causa la constituyen los padecimientos
hipertensivos del embarazo (21.0%), que incluyen:
hipertensión arterial previa, hipertensión gestacional y
preeclampsia-eclampsia sin síndrome HELLP.
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El tratamiento del síndrome HELLP se organiza en once
pasos:

1. Realizar el diagnóstico lo más pronto posible. El
diagnóstico se establece con base en los síntomas y los
hallazgos de laboratorio. La importancia de diagnosticar la
enfermedad con prontitud radica en que el retraso se rela-
ciona con incremento de la mortalidad materna.7 De hecho,
Martin  y col.,29 concluyen en su estudio que las náuseas y
el vómito, el dolor epigástrico o los tres datos juntos, junto
con los valores anormalmente altos de LDH, AST y ácido
úrico,  o la coexistencia de los seis síntomas sirve para pre-
decir un alto riesgo de morbilidad para la paciente con
preeclampsia severa. Además, estos factores son indepen-
dientes e incrementan gradualmente el riesgo concomitante
con la disminución de la cuenta de plaquetas.

2. Evaluar la condición materna. La evaluación de las
pruebas de laboratorio de una paciente con cuadro de
preeclampsia o síndrome HELLP incluye:  una citometría
hemática para evaluar la cuenta plaquetaria e identificar ane-
mia. También deben incluirse pruebas de funcionamiento
hepático (AST/ALT, LDH que permiten conocer la destruc-
ción celular por anemia hemolítica microangiopática;  si las
concentraciones de  LDH  son mayores de 1,400 IU/L puede
predecirse una morbilidad general); además del examen com-
pleto de orina, creatinina sérica, ácido úrico (si es  mayor de
7.8 mg/dL es un factor de riesgo independiente de morbilidad
seria) y bilirrubinas, tanto total como indirecta.  Las pruebas
de: tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina par-
cial, fibrinógeno y productos de degradación de la fibrina
se reservan para las pacientes con cuentas plaquetarias in-
feriores a 100,000/µL. Otras pruebas menos indicadas son:
la de Coombs, para descartar lupus eritematoso sistémico,
pancreatitis; gases arteriales, pulsoximetría, radiografía de
tórax, cultivo de cérvix, urocultivo, VDRL, pruebas
serológicas para descartar hepatitis o VIH, etc.

3. Evaluar la condición fetal. El tratamiento del síndro-
me HELLP, como variante de preeclampsia, se basa en la
inducción del parto u operación cesárea y remover las
vellosidades coriónicas y los factores citotóxicos que la
producen. El momento para realizar este procedimiento de-
pende de ciertos factores, como la gravedad de la madre y el
feto, además de la edad gestacional. De hecho, en un estu-
dio realizado por van Pampus y col.30 se concluyó  que más
que el síndrome clínico diagnosticado (preeclampsia con o
sin síndrome HELLP), lo que más influye en el pronóstico
materno y perinatal es la edad gestacional al momento del

ingreso y la gravedad de la hipertensión (si coexiste, ya que
en algunas ocasiones se puede observar síndrome HELLP
sin hipertensión ni proteinuria22). Con pocas excepciones,
los embarazos de 34 semanas o más de gestación y las pa-
cientes con síndrome HELLP clase 1, son interrumpidos
dentro de las primeras 24 horas después del ingreso (ya sea
por vía vaginal o abdominal). En 1994 los Institutos Nacio-
nales de Salud de Estados Unidos (NIH) publicaron un con-
senso en el que recomiendan que todas las pacientes con
embarazos de entre 24 y 34 semanas de gestación, en riesgo
de  interrupción del embarazo prematuro, deben considerar-
se para recibir tratamiento con corticoesteroides que les
ayuden a acelerar la maduración pulmonar del feto.1,21,31,32

La administración de corticoesteroides en estas pacientes,
además, mejora la evolución del síndrome HELLP en forma
temporal y variable, de acuerdo con los hallazgos de una
investigación realizada durante la década de 1980.31 La
remisión del síndrome se distingue por la estabilización o
aumento del número de plaquetas, estabilización o dismi-
nución de las concentraciones de LDH, AST y ALT. Los
efectos benéficos en el neonato incluyen menor tiempo de
estancia en la unidad de cuidados intensivos neonatales,
menor incidencia de hemorragias intraventriculares grado II
y IV, disminución en la ocurrencia de enterocolitis
necrotizante y de fibroplasia retrolental, además de menos
muertes neonatales comparadas con las pacientes no trata-
das. El esquema de tratamiento a base de corticoesteroides
antes del parto más usado es el de la administración de altas
dosis de dexametasona (10 mg) por vía intravenosa cada 12
horas hasta el momento del parto.1,2,5,22,31,33 Las pacientes
deben recibir tratamiento con esteroides durante el posparto
a la dosis  de 5 a 10 mg  por vía intravenosa cada 12 horas
hasta la resolución del síndrome.

La resolución del síndrome HELLP debe incluir: estabili-
zación de las cifras de tensión arterial materna a valores
menores o iguales a 150/100 mmHg), diuresis adecuada
(excreción urinaria de 100 cc/hora durante dos horas conse-
cutivas sin administración de plan de líquidos o uso de
diuréticos), cuenta de plaquetas maternas mayor de 100,000
elementos por microlitro y un decremento en las concentra-
ciones de LDH. Además, se deben administrar dos dosis
adicionales de dexametasona (5 mg cada 12 horas) para com-
pletar el esquema de tratamiento.5 La administración  de
esteroides durante el posparto se dirige a evitar el rebote en
la cuenta plaquetaria y la elevación de las concentraciones
de LDH, AST, ALT, y una seria oliguria. En un estudio reali-
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zado por Magann y sus colaboradores,33 se observó que a
las pacientes a quienes les administraron esteroides en do-
sis altas antes del parto, pero no en el posparto,  tuvieron
deterioro en la evolución de la enfermedad, con decremento
en la cantidad de plaquetas y aumento en la concentración
de enzimas hepáticas. Lo anterior sucedió durante las pri-
meras 12 a 36 horas posteriores a la última administración de
esteroides; sin embargo, el síndrome HELLP remitió de ma-
nera espontánea a las 96 horas postparto, con aumento de
la cantidad de plaquetas y disminución de las concentracio-
nes de LDH y de las enzimas hepáticas. Tompkins y
Thiagarajah34 observaron una mejoría significativa de las
anormalidades hematológicas y las concentraciones
enzimáticas relacionadas con el síndrome HELLP; sin em-
bargo, ellos reportan que la administración intramuscular
de 12 mg de betametasona cada 12 horas fue más efectiva
que la administración de 6 mg de dexametasona cada seis
horas. En cambio, Isler y sus colaboradores35 compararon la
eficacia de la betametasona administrada por vía
intramuscular y la dexametasona por vía venosa en el tra-
tamiento anteparto del síndrome HELLP y confirmaron la
superioridad de la dexametasona sobre la betametasona
en cuanto a estabilización de  la presión arterial, excreción
urinaria, pruebas de funcionamiento hepático y cantidad de
plaquetas. Además, la estabilización del síndrome HELLP
con dexametasona permite más tiempo para la inducción del
trabajo de parto, y disminuye la necesidad de realizar
cesáreas  en estas pacientes gravemente enfermas. Una
posible explicación de la mayor eficacia de la dexametasona
(10 mg IV cada 12 horas)  sobre la betametasona (12 mg IM
cada 24 horas) es la vía de administración, puesto que la
dexametasona entra directamente al espacio intravascular,
mientras que la betametasona (que no puede administrarse
por vía IV) debe absorberse después de la inyección
intramuscular, que puede retrasar el efecto terapéutico o
reducir el impacto efectivo en la vasculatura en general o en
los lechos vasculares específicos.

 Existe poca información referente al uso de óxido nítrico
en el tratamiento del síndrome HELLP; aunque se conoce
con certeza su poderoso efecto vasodilatador, su capaci-
dad para influir la activación de las plaquetas no se ha esta-
blecido aunque los resultados previos son alentadores.2

4. Control de la presión arterial. La gravedad de la
hipertensión es un factor que predice alta morbilidad y mor-
talidad materna. Además, entre 80 y 85% de las pacientes
con síndrome HELLP tendrán una tensión arterial suficien-

temente alta como para necesitar tratamiento. La indicación
en estas pacientes es tratarlas cuando la tensión sistólica
sea mayor de 150 mmHg, cuidando que dicha cifra se man-
tenga en valores superiores a 80 mmHg para evitar la
hipoperfusión de la placenta.

La hidralazina ejerce su efecto antihipertensivo condi-
cionando en forma directa la  relajación de la musculatura
lisa de las arterias, y se utiliza en el tratamiento de la
hipertensión aguda en las pacientes con síndrome HELLP, a
las que se les administran entre 5 y 10 mg cada 20 a 40
minutos en forma intravenosa. 1-3,21,36-38 Si su administración
no normaliza las cifras tensionales o el medicamento no está
disponible, se puede administrar labetalol, un agonista no
selectivo de los receptores ß-bloqueador no selectivo, con
cierto efecto bloqueador de los receptores α1.

36-38 Se admi-
nistran 20 mg por vía intravenosa en forma de bolo, y la
dosis se aumenta gradualmente hasta conseguir el efecto
deseado o completar los 300 mg.

Otra opción es el nitroprusiato de sodio, que se indica en
casos de  crisis hipertensivas refractarias2,21 debido a su
efecto dilatador arterial y venoso. El tratamiento se inicia
con una dosis de 0.25 µg/kg/minuto y puede aumentarse
hasta 10 µg/kg/minuto. No deben administrarse dosis ma-
yores de 10 µg/kg/minuto antes del parto debido al riesgo
de toxicidad fetal por cianuro.

El nifedipino es un buen agente antihipertensivo que
bloquea los canales de calcio, que tiene potentes propieda-
des vasodilatadoras en el sistema arterial periférico. Debido
a la controversia en relación con sus posibles efectos
teratogénicos y a la falta de mayor cantidad de estudios al
respecto, su prescripción se limita sólo para el periodo
posparto.2

 La ketanserina es un bloqueador selectivo del  receptor
5-HT2, que comienza a proponerse como una mejor opción
para el tratamiento de la preeclampsia y sus complicaciones.
Bolte y su grupo39 compararon los efectos del tratamiento
intravenoso con ketanserina versus hidralazina administrada
por la misma vía y encontraron que en el grupo de pacientes
tratadas con ketanserina se observó una  disminución sig-
nificativa  de las complicaciones maternas, sin diferencias
en cuanto a efectos en el neonato en ambos grupos de
estudio. Posteriormente, en un estudio diferente, Bolte y
sus colaboradores 40 compararon la efectividad de la ketanserina
versus hidralazina en el tratamiento de la preeclampsia severa
de reciente aparición, sobre todo enfocados al pronóstico y
los efectos maternos y encontraron una similitud en cuanto
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a efectos antihipertensivos entre ambos medicamentos; sin
embargo, se observó menor incidencia de efectos colatera-
les y complicaciones maternas en el grupo que recibió
ketanserina. Los efectos colaterales reportados fueron: ce-
falea, dolor epigástrico, náuseas, vómitos, malestar general.
Las complicaciones fueron: síndrome HELLP, oliguria,
edema pulmonar, eclampsia, coagulación intravascular
diseminada, desprendimiento prematuro de placenta y
muerte materna.

Steyn y Odendaal41 apoyan el uso de ketanserina debido
a su adecuado efecto antihipertensivo y a que produce
menos efectos colaterales en comparación con la hidralazina.
Además, está demostrado que la administración de
ketanserina a pacientes con síndrome HELLP permite que el
parto se retrase incluso 5.3 días  y que  su administración
concomitante con aspirina a pacientes con hipertensión leve
a moderada durante el segundo trimestre disminuye la inci-
dencia de preeclampsia e hipertensión severa y de despren-
dimiento prematuro de placenta y de preeclampsia de apari-
ción temprana. Por lo tanto, vale la pena tomar en cuenta a la
ketanserina para el tratamiento de la hipertensión. Sin em-
bargo, debido a la falta de estudios con este medicamento y
su utilidad en el manejo de preeclampsia-síndrome HELLP,
este tratamiento no forma parte en la actualidad de la
farmacoterapia para estos padecimientos.

5. Prevenir las convulsiones con sulfato de magnesio.
Las convulsiones que distinguen a la eclampsia con fre-
cuencia preceden o siguen a la manifestación del síndrome
HELLP. Se recomienda que todas las pacientes con sín-
drome HELLP (sobre todo durante el trabajo de parto o
cuando exista dolor epigástrico) se les administren 4 a 6 g
de sulfato de magnesio en forma de bolo y, posteriormen-
te, 1.5 a 4 g/h, sobre todo durante el trabajo de parto o
cuando exista dolor epigástrico. El efecto del medicamen-
to se evalúa mediante la exploración de los reflejos
rotulianos, la diuresis y las concentraciones séricas de
magnesio. A veces es necesaria la continuación de la infu-
sión durante 48 horas o más en el puerperio y se interrumpe
cuando se percibe una remisión aparente del síndrome
HELLP. Ascarelli y sus colaboradores42 reportaron que
las pacientes con preeclampsia leve requieren una dosis
significativamente menor en comparación con las pacientes
con preeclampsia severa o con síndrome HELLP (infu-
sión durante un promedio de 9.5 ± 4.2 horas postparto vs
16 ± 5.9 horas vs 20 ± 6.7 horas, respectivamente). Un
beneficio del sulfato de magnesio es su modesto efecto

de relajación de la vasculatura central y periférica, además
de menor agregación plaquetaria.

6. Hemoterapia sensata. Las  hemorragias espontáneas
pueden ocurrir en los sitios de punción intravenosa o en las
incisiones quirúrgicas efectuadas a las mujeres con emba-
razos complicados por síndrome HELLP, cuando el número
de plaquetas es menor a 50,000 elementos por microlitro.
Las transfusiones de plaquetas se recomiendan para mujeres
con preeclampsia severa a quienes se practica operación
cesárea y tienen una cantidad de plaquetas inferior a 40,000
/µL; esta cifra se considera el umbral para prevenir el san-
grado posparto significativo. A las pacientes con síndrome
HELLP que serán intervenidas quirúrgicamente por vía
vaginal se les transfunden plaquetas cuando la cantidad es
menor de 20,000/µL. Después del procedimiento (parto o
cesárea), para prevenir la formación de hematomas, las trans-
fusiones de plaquetas se recomiendan durante las primeras
24 horas posparto para mantener la cantidad de plaquetas
superior a 50,000/µL en caso de cesárea y  más de 20,000/µL
en partos vaginales. La administración de dexametasona  a
pacientes con menos 100,000 plaquetas por microlitro vir-
tualmente elimina la necesidad de transfundir plaquetas.

7. Proceso del parto. Debido a que la historia natural de
la enfermedad se distingue por un deterioro acelerado, se
debe tomar en cuenta el factor tiempo. En general, el índice
de cesáreas es alto en casos de síndrome HELLP, sobre
todo en embarazos menores de 34 semanas de gestación. La
administración de grandes dosis de esteroides permite  re-
trasar la inducción del parto durante 24 a 48 horas después
del ingreso de la paciente.

8. Optimizar el cuidado perinatal. El riesgo de
prematurez es mayor en las mujeres con síndrome HELLP.
La administración de esteroides acelera la maduración
pulmonar y disminuye el riesgo fetal de enterocolitis
necrotizante y de hemorragias intraventriculares en los
fetos de embarazos de 24  a 34 semanas de gestación. Se
recomienda realizarle conteo de plaquetas al neonato, en
caso de que su madre haya padecido síndrome HELLP.

9. Tratar intensivamente a la paciente durante el
posparto. El síndrome HELLP puede manifestarse durante
el  puerperio. Se recomienda hospitalizar a las pacientes con
preeclampsia-síndrome HELLP en cuartos equipados como
unidades de cuidados intermedios hasta que se observe
recuperación del síndrome (ver criterios anteriormente). Es
importante controlar las cifras de tensión arterial e indicar el
tratamiento profiláctico de eclampsia. La administración de
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esteroides durante el puerperio se ha usado para aliviar más
rápidamente el síndrome HELLP y disminuir el riesgo de
complicaciones maternas.43

10. Permanecer alertas con respecto a la aparición de
insuficiencia orgánica múltiple. Las mujeres con síndrome
HELLP grave tienen un índice alto de morbilidad y mortali-
dad. Las principales complicaciones son: la rotura de
hematomas hepáticos, la insuficiencia renal aguda, el daño
pulmonar y el síndrome de dificultad respiratoria del adulto.
Las tres últimas son consecutivas a la pérdida de grandes
cantidades de sangre. Toda pérdida sanguínea debe reem-
plazarse con sangre entera o sus productos, para evitar la
enfermedad alveolar o glomerular.  Debe vigilarse el ingreso
y egreso de líquidos; y si es necesario la paciente debe ser
intubada para recibir ventilación asistida.

11. Aconsejar sobre embarazos futuros. Las mujeres con
preeclampsia-síndrome HELLP tienen un riesgo mayor de
manifestar dichas enfermedades en el curso de su siguiente
embarazo, puesto que el índice de recurrencia varía entre 19
y 27%.2

La administración de pequeñas dosis de aspirina se utili-
za como medida preventiva de la preeclampsia; sin embar-
go, existen pocos estudios sobre su utilidad.44
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Resumen

La púrpura trombocitopénica inmunológica es una de las enfer-
medades de la coagulación más frecuentes en pediatría. Se pre-
senta una revisión bibliográfica con comentarios acerca de la
historia del padecimiento y se mencionan los aspectos más impor-
tantes de su fisiopatología autoinmune. Además se comentan las
principales manifestaciones clínicas y la evaluación sugerida en
el enfermo para hacer el diagnóstico. Por último, se hace referen-
cia a las diversas conductas terapéuticas, muchas todavía
controversiales, tanto en la muy frecuente forma aguda como en
la manifestación crónica.
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Abstract

Immunologic thrombocytopenic purpura is one of the most common
hematological disorders in children. This review provides insight
into history and autoimmune pathophisiology of immunologic
thrombocytopenic purpura. The most important clinical and
laboratory features for diagnosis are described. Different
treatments, most of them controversial, of immunologic
thrombocytopenic purpura in childhood in both forms of
presentations are disscused.
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Introducción
La púrpura trombocitopénica inmunológica, también cono-
cida, inadecuadamente, como púrpura trombocitopénica
idiopática, es uno de los trastornos de la  coagulación más
frecuentes en niños. Se define como una enfermedad
autoinmune caracterizada por la disminución en el número
de plaquetas que no es secundaria a padecimientos o agen-
tes externos capaces de producir trombocitopenia, y que se
manifiesta por la aparición de sangrado anormal, principal-
mente de la piel y las mucosas; se reconocen dos formas de
aparición muy diferentes, aguda y crónica (cuadro 1). La
primera es mucho más común en niños y la segunda se
observa en adultos primordialmente.1, 2

Es importante mencionar que la incidencia real de la púr-
pura trombocitopénica inmunológica en niños no se cono-
ce, ya que un indeterminado número de casos no se diag-
nostican por ser asintomáticos; entre los niños con mani-

festaciones hemorrágicas se reporta una incidencia entre
cuatro y ocho nuevos casos por  cada 100,000 niños al año.
Ocurre con igual frecuencia entre varones y mujeres y los
niños  menores de 10 años de edad son los más afectados.3,4

Cuadro 1. Características de la púrpura trombocitopénica
inmunológica en niños y adultos

Niños          Adultos

Femenino = masculino Femenino > masculino
Inicio abrupto Inicio gradual
Infección frecuente como pródromo Infección como

pródromo, por lo común
ausente

>80% de los casos son agudos Evolución crónica en su
mayoría
(plaquetas < 150×109

durante más de  6 meses)

Historia
Hipócrates hizo la primera descripción de la enfermedad5 y
Werlhof, en 1735, la identificó como un padecimiento dife-
rente, nombrándolo morbus maculosus hemorrhagicus.
Krauss, en 1883, encontró por primera vez que las plaquetas
estaban disminuidas en la sangre y Kasnelson, un joven
estudiante de medicina de Praga, concluyó, acertadamente,
que la trombocitopenia era secundaria a la eliminación de
las plaquetas por el bazo y convenció a un cirujano, maes-
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tro suyo, a realizar la primera esplenectomía por púrpura
trombocitopénica inmunológica en 1916, intervención que
tuvo éxito,6 pero no fue sino hasta 30 años después cuando
se conoció con exactitud la participación del bazo en la
fisiopatología de la trombocitopenia en la púrpura
trombocitopénica inmunológica.

Harrington, en 1951, demostró la existencia en el suero
de los pacientes con púrpura de un factor que explicaba la
trombocitopenia y lo comprobó al transfundir sangre de
pacientes con púrpura trombocitopénica inmunológica a
10 personas sanas (Harrington incluido), ya que ocho pa-
decieron trombocitopenia, esto confirmó la participación
del bazo, aunque de manera secundaria, en la  fisiopato-
logía de la enfermedad.7 Harrington también reconoció por
primera vez que algunos de los casos de púrpura
trombocitopénica inmunológica en el neonato eran se-
cundarios al paso de anticuerpos maternos a través de la
circulación  placentaria.8

Por último, Baldini, en 1966, sugirió por primera vez que
la I en el acrónimo PTI correspondería a inmunológica en
lugar de idiopática, pues había desde entonces la prueba
suficiente para adjudicar la causa de la enfermedad a un
trastorno en el sistema inmunológico; sin embargo, aún en
la actualidad, llamarla púrpura trombocitopénica idiopática
es muy común.9

Fisiopatología
La médula ósea libera las plaquetas a la circulación san-
guínea después de la fragmentación del citoplasma de
los megacariocitos, tienen una función primordial en los
pasos iniciales de la formación del coágulo, su función
es, primero, adherirse a la superficie lesionada del
endotelio vascular y permitir después la agregación
plaquetaria mediante la acción de mediadores que actúan
sobre los diferentes receptores de la membrana, su vida
media, en condiciones normales, es de diez días.10

Desde hace ya mucho tiempo se demostró la existencia
de autoanticuerpos en los enfermos de púrpura
trombocitopénica inmunológica, los cuales son producidos
por el bazo principalmente y, por lo general, son de tipo IgG,
pudiendo ser también IgM o IgA.11 Estos anticuerpos se
dirigen contra uno o varios de los distintos receptores de la
membrana plaquetaria; por ejemplo, el complejo de
glucoproteínas IIb/IIIa, gp Ib/IX, gp Ia/IIa,  gp IV,  gp V,
receptor para fibrinógeno, receptor para el factor de Von
Willebrand, etc.12-14

Una vez que el anticuerpo se une a las plaquetas, el bazo
capta el complejo  por medio de los receptores de la fracción
Fc de las células presentadoras de antígeno (macrófagos o
células dendríticas).5 Es probable que los autoanticuerpos
inhiban la megacariopoyesis afectando la producción
plaquetaria.16 También se conoce el hecho de que el bajo
porcentaje de hemorragias graves en pacientes con púrpura
trombocitopénica inmunológica se explica por la liberación
a la circulación de plaquetas jóvenes con una mayor activi-
dad hemostática.17

No obstante los importantes avances en el entendimien-
to de la fisiopatología de la enfermedad, se desconoce el
motivo por el que el anticuerpo antiplaquetario se produce,
el hecho de que casi 80% de los niños con púrpura
trombocitopénica inmunológica padezcan una infección
viral en los días previos al inicio de la enfermedad ha hecho
pensar que seguramente los virus, por mecanismos no com-
probados (mimetizando sus antígenos con los del paciente,
por ejemplo), sean el  origen de  esta respuesta inmunológica
anormal.18,19

Por otro lado, la púrpura trombocitopénica inmunológica se
ha diagnosticado en gemelos idénticos o en varios miembros
de una misma familia, encontrándose una alta prevalencia de
diferentes antígenos del HLA, por ejemplo,  DRw2, DRB1, DR4
y otros, además de que algunos de ellos han tenido cierto valor
como factor pronóstico de la enfermedad; sin embargo, no son
estudios que ordinariamente se realicen. 20

Presentación clínica y diagnóstico
En 80% de los niños con púrpura trombocitopénica
inmunológica ocurre una forma típica de manifestación, un
niño sano, hombre o mujer de cualquier edad, sin antece-
dentes familiares importantes para el padecimiento y con
historia de una infección viral de cualquier tipo en los días o
semanas previas, incluyendo la aplicación de vacunas,21,22

sufre la aparición súbita de síndrome purpúrico; es decir,
sangrado de la piel y las mucosas, petequias, equimosis,
epistaxis y gingivorragia, el sangrado anormal en otros si-
tios también se observa aunque con menos frecuencia; por
ejemplo, pueden ocurrir hemorragias vaginales, del tubo
digestivo, de las vías urinarias y, en menos del 0.5% de los
casos, en el sistema nervioso central;23,24 no se refieren fie-
bre, dolor óseo, síndrome anémico, hiporexia o mal estado
general. El examen físico es negativo, excepto, obviamente,
por los hallazgos de sangrado anormal, no hay palidez, creci-
mientos ganglionares anormales ni hepato o esplenomegalia,
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se trata, en resumen, de un niño sano con datos de sangrado
anormal.25,26

Ante un caso como el descrito, sólo debe solicitarse al
inicio una biometría hemática que incluya la revisión escru-
pulosa del frotis sanguíneo, este estudio, por lo común,
informa sólo trombocitopenia aislada, las cuentas plaqueta-
rias menores de 50,000 por mm3 son habituales, la  hemoglo-
bina, el número de leucocitos y su fórmula diferencial son
normales, en el frotis no se observan células sospechosas
de malignidad.27

Desde el punto de vista fisiopatológico es prácticamen-
te imposible que un niño con las características clínicas
mencionadas pueda tener un diagnóstico diferente al de
púrpura trombocitopénica inmunológica, 28 por lo que reali-
zar un aspirado de médula ósea de manera rutinaria para
descartar leucemia aguda o anemia aplásica, como se reco-
mendaba hasta hace relativamente poco tiempo, no parece
ser una práctica apropiada en la actualidad.29,30,31 Al inicio
se sugería que tal vez era importante realizarlo sólo en los
casos en que fuera a comenzarse el tratamiento con
corticosteroides, ante la posibilidad de que su uso pudiera

modificar el diagnóstico de leucemia aguda en caso de que
esta enfermedad fuera el origen de la trombocitopenia.28,29

Revisiones posteriores no han encontrado diferencia en
la evolución de los niños con púrpura trombocitopénica
inmunológica que iniciaron un tratamiento con  corticos-
teroides, se haya o no realizado el aspirado de médula ósea.32

Por esto, parece razonable que este procedimiento, que ade-
más no está libre de riesgos, sólo debe practicarse en los
casos en que la púrpura trombocitopénica inmunológica no
sea típica; es decir, la conveniencia de su realización debe
considerar de manera importante uno de cualesquiera de
los siguientes datos: anemia, alteraciones leucocitarias, cé-
lulas sospechosas en el frotis sanguíneo, fiebre, dolor óseo,
crecimientos ganglionares anormales o hepato y/o
esplenomegalia sin importar el hecho de que un tratamiento
con corticosteroides se vaya a establecer.24,32

Por lo común, el diagnóstico de la púrpura trombocitopé-
nica inmunológica en los niños es relativamente sencillo de
realizar y se establece mediante una historia clínica adecua-
da y una interpretación de la biometría hemática correcta,
esto incluye la revisión detallada del frotis sanguíneo.29

Cuadro 2. Diagnóstico diferencial de trombocitopenia en niños

Enfermedad Características Características Confirmación del
clínicas de laboratorio diagnóstico

Púrpura Petequias, equimosis, Trombocitopenia. Por exclusión de otros
trombocitopénica sangrados de las mucosas El resto de la BH es normal trastornos
inmunológica rara vez

Trombocitopenia inducida Petequias, equimosis. Trombocitopenia Observaciones clínicas
por fármacos Historia de exposición  El resto de la BH es normal y  de laboratorio

reciente a medicamentos

Anemia aplásica adquirida Relacionada con la gravedad de la Pancitopenia generalizada Aspirado de médula
pancitopenia (palidez, petequias, ósea
sangrado activo)

Enfermedad de Von Sangrado de las mucosas Disminución de la concentración Agregación plaquetaria
Willebrand tipo 2B del factor de Von Willebrand con ristocetina

Leucemia aguda Por lo común, linfoadenopatía, Otras cuentas sanguíneas alteradas. Aspirado de médula
esplenomegalia, hepatomegalia. Leucocitosis y anemia ósea, análisis

citogenético

Lupus eritematoso sistémico Por lo general, en niños mayores Puede aparecer anemia y leucopenia Datos clínicos y de
de 10 años laboratorio

Síndrome hemolítico urémico Historia de diarrea sanguinolenta, BUN y creatinina elevadas, Datos clínicos y de
insuficiencia renal aguda Esquistositos en frotis de sangre laboratorio
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El diagnóstico diferencial de la púrpura trombocitopénica
inmunológica es muy amplio e incluye enfermedades con-
génitas (Von Willebrand), adquiridas (anemia aplásica),
neoplásicas (leucemia aguda), etcétera. En el cuadro 2 se
menciona algunas consideraciones importantes respecto a
las enfermedades más comunes.

Por otro lado, se acepta que la púrpura trombocitopénica
inmunológica es crónica cuando persiste la trombocitopenia
por más de seis meses,33 una revisión de 12 publicaciones
que incluía a 1,597 enfermos de púrpura trombocitopénica
inmunológica demostró que 24% tenían trombocitopenia
seis meses después del diagnóstico y 37% tuvieron una
resolución de la púrpura trombocitopénica inmunológica
en los siguientes seis meses.24 La mayor parte de los casos
crónicos no requerirán tratamiento por tener cuentas
plaquetarias que no provocan manifestaciones clínicas, otro
grupo tuvo recaídas después de largos periodos
asintomáticos; por lo general, relacionados con infecciones
virales y por último, un pequeño número de enfermos cursó
con cuentas plaquetarias lo suficientemente bajas como para
tener sangrados anormales; 34 por otro lado, no obstante la
falta de factores de pronóstico confiables para el curso crónico
de la púrpura trombocitopénica inmunológica, en los pa-
cientes del sexo femenino mayores de 10 años de edad, un
inicio insidioso de las manifestaciones hemorrágicas puede
sugerir, al inicio, que la paciente cursará con una forma cró-
nica.35,36

Por último, se acepta que la determinación del VIH y la
medición de anticuerpos antiplaquetarios y anticuerpos
antinucleares no son necesarias en la gran mayoría de los
casos.24

Tratamiento
No obstante su alta incidencia en la práctica hematológica,
tal vez explicada por la baja morbilidad y mortalidad, así
como el alto porcentaje de resoluciones espontáneas,
todavía existen diferencias de opinión importantes acerca
de cómo  deben tratarse los niños con púrpura trombocito-
pénica inmunológica (cuadro 3).24,31,37-39 Algunas de estas
opiniones sobre las diferentes medidas terapéuticas se ba-
san más en experiencias personales que en los resultados
reportados en la literatura.40 Además, la mayor parte de las
recomendaciones se dirigen a disminuir la frecuencia de la
hemorragia intracraneal, complicación que aparece en me-
nos de 0.5% de los casos pediátricos,3 por lo que el número
de niños con púrpura trombocitopénica inmunológica ne-

cesarios para determinar con claridad las medidas terapéuti-
cas que modifiquen significativamente esta complicación
tendrá que ser por un estudio que incluya múltiples centros
hospitalarios en todo el mundo.41

Es importante mencionar que para disminuir el riesgo
de hemorragia intracraneal, donde una cifra de plaquetas
inferior de 20,000 por mm3 es el factor de pronóstico más
importante, con frecuencia se ignoran dos factores de ries-
go para esta complicación: evitar traumatismos craneales, a
través de la disminución de la actividad física del niño, y la
contraindicación del uso de medicamentos con efecto so-
bre la agregación plaquetaria.24,42-45

Cuadro 3. Tratamientos para la púrpura trombocitopénica inmu-
nológica aguda

Medicamento Dosis

Prednisona oral 2 mg/kg/d, de 14 a 21 días
60 mg/m2/día durante 21 días
4 mg/kg/d durante 7 días,
seguido de 14 días
de disminución gradual

Metilprednisolona  intravenosa 10 a 30 mg/kg/d durante 3 a 5
días

Ig intravenosa 0.8 mg/kg/dosis DU
1 g/kg/d durante 2 días
250 mg/kg/d durante 2 días
400 mg/kg/d durante 2 días
500 mg/kg/d durante 2 días
0.4 g/kg/d durante 5 días

Anti-Rh (D) 25 mcg/kg/d durante 2 días
40 a 50 mcg/kg/d durante 2 días

Una primera controversia con respecto al tratamiento
del niño con púrpura trtombocitopénica inmunológica es
determinar qué pacientes deben tratarse y quiénes sólo
estar vigilados, parece ser aceptado que los niños con más
de 30,000 plaquetas por mm3 o manifestaciones hemorrágicas
únicamente en la piel pueden vigilarse sin la administración
de medicamentos.24,37-39,40,45,46 En nuestro medio es muy co-
mún una actitud de reserva por parte de los padres del
paciente  cuando se recomienda que el niño sólo debe
vigilarse, por lo que es necesario invertir más tiempo du-
rante la consulta para explicar ampliamente y convencerlos
sobre las ventajas de esta conducta.

Una vez tomada la decisión de iniciar un programa de
tratamiento en los niños  con cuentas plaquetarias menores
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de 30,000 por mm3 y/o manifestaciones hemorrágicas con
sangrado de las mucosas, existen tres posibilidades tera-
péuticas: gammaglobulina intravenosa (IgG-IV), inmunoglo-
bulina anti-D (Ig-anti-D) y corticosteroides.

En países como México, si se considera el alto valor eco-
nómico de las otras dos opciones, los corticosteroides aún
son el tratamiento más utilizado en niños con púrpura
trombocitopénica inmunológica. Los mecanismos de acción
propuestos son la disminución en la síntesis del anticuer-
po, favoreciendo así la depuración de los complejos
antígeno-anticuerpo (ag-acp) e incrementando la estabili-
dad vascular.47,48 Se han propuesto diferentes fármacos,
dosis y duraciones de tratamientos, pero los resultados son
muchas veces polémicos.49-53 En la actualidad, hay pruebas
de que ocurre un aumento importante en la cifra de plaquetas
al utilizar dosis de prednisona de 4 mg/kg/d durante cuatro
a siete días,50,51 y que con la metilprednisolona a 30 ó 50 mg/
kg/d durante siete días se obtienen respuestas similares en
el tiempo que se requiere para aumentar la cuenta de
plaquetas en comparación con gammaglobulina IV.51,52 Los
efectos colaterales por el uso de los corticosteroides, a sa-
ber, aumento de peso,  hiperglucemia, irritabilidad, síndro-
me de Cushing y otros, se observan aun en cursos cortos
de tratamiento, pero son más frecuentes con la adminis-
tración prolongada o recurrente.15

En 1981 Imbach utilizó por primera vez IgG-IV en el trata-
miento de la púrpura trombocitopénica inmunológica. Su
principal mecanismo de acción es el bloqueo del receptor Fc
en las células del sistema fagocítico mononuclear, también
se han propuesto otros mecanismos, por ejemplo, modula-
ción en la expresión del receptor Fc, con lo que se aumenta
la función de los linfocitos T supresores y se inhibe la fun-
ción de los linfocitos B.54,55 Parece haber consenso en el
hecho de que los niños con púrpura trombocitopénica
inmunológica grave en la que existe el riesgo de perder la
vida, debe utilizarse IgG-IV.24 Se han publicado diferentes
dosis, la clásica de 400 mg/kg/d durante cinco días55 hasta
la de 800 mg/kg/día en una sola dosis,52 esta última parece
ser la más recomendada en la actualidad. Sus principales
desventajas son su alto costo económico y sus efectos
colaterales,  fiebre, escalofríos, cefalea y los de tipo neu-
rológico, es decir, cefalea tipo migraña, fotofobia, menin-
gismo y meningitis aséptica, los cuales se pueden manifes-
tar en casi 30% de los niños que la reciben.56

La Ig-anti-D, al unirse al antígeno D de los eritrocitos,
permite que ocurra por el sistema fagocítico una preferencia

por este complejo ag-acp, lo cual hace posible que las
plaquetas adheridas al anticuerpo antiplaquetario no se
fagociten.57,58 Es necesario que el paciente sea Rh positivo,
su respuesta, por lo general, es transitoria y es común que
curse con anemia hemolítica Coombs positiva.59 El aumento
en la cuenta de plaquetas después de la administración de
Ig-anti-D no es más rápido cuando se compara con IgG-IV o
dosis altas de corticosteroides en estudios aleatorios.52,60

En este medio se tiene poca experiencia en su manejo y tal
vez tenga una mayor participación en el tratamiento de los
casos crónicos.

La púrpura trombocitopénica inmunológica crónica, es
decir la trombocitopenia después de seis meses del diag-
nóstico, ocurre en menos de 25% de los casos,61  la mayoría
de estos pacientes no requerían tratamiento por no cursar
con fenómenos hemorrágicos  a pesar de la trombocitopenia.

  No obstante las múltiples opciones terapéuticas que se
sugieren para este grupo de enfermos,34 debe considerarse
el riesgo de los tratamientos propuestos y la eficacia de los
mismos, se proponen diferentes opciones; el danazol es un
andrógeno con efecto inmunosupresor y limitada experiencia
en niños, es bien tolerado a 50-100 mg/d y útil especialmente
en el grupo de pacientes con  manifestaciones clínicas meno-
res.62,63

La dosis altas de corticosteroides,64,65 Ig-IV33,66 e Ig-anti-
D67,68 son las principales opciones terapéuticas en niños
sintomáticos que tengan entre 6 y 12 meses de evolución y
especialmente en menores de cinco años de edad con la
intención de diferir al máximo la esplenectomía; por lo gene-
ral, las tres ofrecen sólo resultados transitorios.

La esplenectomía en la púrpura trombocitopénica
inmunológica se realiza desde hace casi 90 años y se indica
principalmente en la población adulta, en niños los por-
centajes de éxito son alrededor del 80%.24,69 El bazo es el
principal órgano de destrucción plaquetaria y también el
sitio donde se sintetiza la mayor cantidad de anticuerpo
antiplaquetario, resulta claro, por lo tanto, el alto porcentaje
de  remisiones obtenidas por el procedimiento.

Sin embargo, si se considera el alto número de niños
con resoluciones incluso espontáneas, el pequeño núme-
ro de niños sintomáticos y las complicaciones derivadas
de este procedimiento quirúrgico, principalmente la sepsis
posesplenectomía en niños menores de cinco años de
edad  por neumococo, H. influenzae y meningococo, que
hace necesaria la aplicación de vacunas cuando menos
dos semanas antes del procedimiento,70,71 sólo los niños
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con menos de 30,000 plaquetas por mm3 y francas mani-
festaciones hemorrágicas después de más de un año de
evolución terminarán siendo sujetos a esta medida tera-
péutica.24,33,61,72 Por otro lado, en la actualidad, se prefiere
la esplenectomía  por laparoscopia sobre la técnica abier-
ta.1

Se debe insistir en el hecho de que realmente sólo un
número muy reducido de niños requerirán tratarse por púr-
pura trombocitopénica inmunológica crónica, debe quedar
claro que el problema en estos casos son las manifestacio-
nes hemorrágicas del paciente y no la cifra de plaquetas
reportada en la biometría hemática.
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Resumen

Se presenta el caso de una paciente de 10 años de edad con
cuadro clínico de síndrome serotoninérgico no relacionado con
medicamentos y con muy mala respuesta al tratamiento. Se reali-
zaron los estudios necesarios para descartar causas poco co-
munes de este padecimiento clínico, como los tumores carcinoides
productores de serotonina (muy raros en niños). En este caso, el
tumor se localizó a nivel gástrico y fue necesaria la gastrectomía
total. El síndrome serotoninérgico es el resultado más común de
una interacción medicamentosa de dos o más agentes, en combi-
nación o tomados en sobredosis, que puede favorecer la
neurotransmisión de serotonina por diferentes mecanismos: ser
secundario a un aumento en la producción y liberación de
serotonina acumulada, bloquear la recepción de serotonina en la
terminación nerviosa presináptica, inhibir el metabolismo, estimu-
lar los receptores serotoninérgicos postsinápticos y/o una
respuesta postsináptica aumentada. Los tumores carcinoides,
derivados de las células neuroendocrinas, se distinguen por
secretar serotonina, causa poco conocida del síndrome
serotoninérgico. Es probable que éste sea el primer caso repor-
tado en la edad pediátrica.

Palabras clave: serotonina, síndrome serotoninérgico, tumores
carcinoides.

Abstract

It is presented the case of a 10 year old girl with the diagnosis of
serotonin syndrome unrelated to previous medication and with
poor response to usual therapeutic measures. An extensive search
for other causes of this syndrome was  performed. In this case,
the source of endogenous serotonin was found in a carcinoid
tumor located in the stomach and it was necessary to perform a
complete gastrectomy. Usually, the serotonin syndrome is the result
of the interaction between one or more drugs in combination or in
excessive doses, leading to an increase in the production and
release of serotonin and also blocking the serotonin reuptake in
the presynaptic nerve ending or increasing the stimulation of
serotonin  postsynaptic receptors. Carcinoid tumors derived from
neuroendocrine cells are characterized by the production of
serotonin and this is a unusual cause of serotonin syndrome. As
far as we know, this is the first case in a pediatric patient.

Key words: serotonin, serotonin syndrome, carcinoid tumors.
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Introducción
El primer caso reportado en el que se usó el término síndro-
me serotoninérgico se publicó en 1982. Desde esa fecha,
múltiples artículos y revisiones resaltan la fisiopatología,
los fármacos relacionados y las características clínicas.1-4 El
tumor carcinoide es raro y se sabe que produce serotonina,
pero en la literatura no se ha descrito que provoque síndrome
serotoninérgico en niños. La enzima descarboxilasa ácida
aromática sintetiza la serotonina a partir de su precursor 5-
hidroxitriptófano (5-HT).3

Este síndrome se distingue por cambios en el estado
mental además de una variedad de manifestaciones
neurológicas, neuromusculares y autonómicas. Primero se
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describió su relación con la administración de inhibidores
de la monoaminooxidasa y en la literatura actual se mencio-
nan los antidepresivos tricíclicos y  los fármacos inhibidores
selectivos de la recaptación  de serotonina.5,6

El incremento en la actividad de la serotonina se da por la
excesiva estimulación de los receptores serotoninérgicos
centrales y periféricos, que puede ser secundaria a la inhi-
bición del metabolismo, el incremento de la actividad, la
activación de los receptores y la inhibición de la recaptura
de serotonina,6  y como manifestación de los tumores
carcinoides.7

La incidencia de los tumores carcinoides se estima entre
uno y dos casos por cada cien mil individuos.8,9 La localiza-
ción más frecuente es el apéndice cecal, seguida por el recto,
el íleon, el pulmón y el estómago. Uno de sus rasgos distin-
tivos más conocidos es su capacidad para secretar
serotonina y se vincula con el síndrome carcinoide, que se
manifiesta por episodios de rubor, crisis asmática, diarrea y,
a futuro, enfermedad cardiaca valvular derecha.8

Se presenta el caso de una paciente con síndrome
serotoninérgico secundario a un tumor carcinoide localizado
en el estómago; su importancia radica en que este síndrome
no sólo se relaciona con la ingestión de medicamentos, sino
que también los tumores carcinoides, aunque son muy
raros en niños, pueden ser la causa, por lo que llegar al
diagnóstico y tratamiento definitivos puede ser muy lento y
costoso, como sucedió con esta paciente.

Caso clínico
 Se trata de una paciente de 10 años de edad, sin anteceden-
tes heredo-familiares de importancia; el padecimiento inició
cinco días antes de su ingreso al Hospital con vómito de
contenido alimentario, dolor abdominal localizado en la fosa
renal derecha, sin irradiaciones, de pocas horas de evolu-
ción, hipertermia de 38 grados centígrados y cefalea frontal
intermitente de moderada intensidad; sin fotofobia,
fonofobia, movimientos anormales o irritabilidad. Durante
la exploración física tenía hipertensión arterial, taquicardia,
eritema generalizado de inicio súbito y desaparición es-
pontánea; abdomen doloroso a la palpación sin datos de
irritación peritoneal. Tres días después de su ingreso refirió
distorsión del campo visual derecho, por lo que se realizó
una tomografía axial computada del cerebro que no mostró
anormalidades. El día siguiente cursó con movimientos co-
reo-atetósicos en las extremidades y el maxilar inferior, y
aumentó la intensidad de la cefalea. Se tomó una muestra de

líquido cefalorraquídeo que reportó un recuento celular de
180 leucocitos/mm3 con predominio de linfocitos y se diag-
nosticó encefalitis viral. Se realizó también una imagen de
resonancia magnética de encéfalo con  resultado normal y
se inició el tratamiento.

El deterioro neurológico continuó y los movimientos
coreo-atetósicos se acentuaron, por lo que se trasladó a la
unidad de terapia intensiva pediátrica. A las 24 horas se
realizó intubación electiva por la pérdida inminente de los
reflejos protectores de la vía aérea.

Los movimientos coreo-atetósicos eran considerables
y generalizados y sin ninguna mejoría en el cuadro de apa-
rente encefalitis, por lo que se investigaron nuevas posi-
bilidades diagnósticas: la angiografía cerebral con fase
venosa resultó normal, la tomografía por emisión de fotón
único del cerebro reportó actividad disminuida en los ló-
bulos temporal y frontal derechos. Por su condición
neurológica se realizó traqueostomía y gastrostomía.

La paciente continuó con las mismas manifestaciones
neurológicas y disautonómicas, por lo que se sospechó
síndrome serotoninérgico con base en los datos clínicos de
los movimientos anormales repetitivos, las alteraciones au-
tonómicas y el exantema. Las concentraciones de serotonina
se reportaron en más de 3,000 ng/mL (máximo normal 180
ng/mL). Se administró ciproheptadina, propranolol,
clorfeniramina y ondansetrón con poco alivio de los síntomas.
Debido a la mala respuesta a los medicamentos se realizaron
estudios gammagráficos para localizar algún posible tumor
carcinoide en el aparato gastrointestinal que fuera la causa
desencadenante del síndrome serotoninérgico, los resulta-
ron fueron negativos. Después hubo sangrado del tubo
digestivo alto y complicaciones de la gastrostomía en dos
ocasiones (figura 1), por lo que se practicó una endoscopia
del tubo digestivo alto, el reporte morfológico fue normal,
las biopsias mostraron en las tinciones especiales una no-
toria microcarcinoidosis (figura 2). Se practicó una nueva
endoscopia superior que mostró múltiples perforaciones
gástricas, por lo que se realizó gastrectomía total (figura 3).
No se encontró más prueba de invasión del tubo digestivo
y el síndrome serotoninérgico desapareció en el
posoperatorio.

En la actualidad, la paciente cursa con alteraciones
neurológicas secundarias a encefalopatía hipóxico-isqué-
mica por los múltiples episodios de hipoxia durante el tra-
tamiento, pero sin datos clínicos del síndrome
serotoninérgico.
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Figura 1. Fluoroscopia con medio de contraste. Se observa la
perforación gástrica.

Figura 3. Imagen macroscópica del estómago en la que se obser-
va la perforación gástrica.

Discusión
Por lo general, el diagnóstico del síndrome serotoninérgico
es por exclusión, y de manera habitual no se vincula con
ningún hallazgo patognomónico. Los signos y síntomas
varían ampliamente según la gravedad del padecimiento y,
por lo tanto, para llegar a un diagnóstico preciso es necesa-
ria una fuerte sospecha clínica, así como descartar otras
afecciones médicas y psiquiátricas. El único hallazgo uni-
versal entre los casos de este síndrome es la historia de la
exposición del paciente a uno o varios fármacos sero-
toninérgicos, lo que en este caso no existía, por esto se

Figura 2. Fotomicrografía (40x) que demuestra positividad para
gránulos neuroendocrinos dentro de las células del epitelio gástri-
co (técnica de inmunohistoquímica para cromogranina).

buscaron causas poco comunes de esta enfermedad, como
tumores carcinoides del tubo digestivo.

Sternbach2 propuso los criterios diagnósticos para el sín-
drome serotoninérgico en 1991 después del reporte de los
primeros 38 casos del síndrome (cuadro 1); sin embargo,
estos criterios originales fueron poco confiables para la
mayor parte de los casos y no se consideraron válidos. En
la actualidad, no se han propuesto criterios más sensibles y
específicos por la amplia variedad de síntomas no específi-
cos concomitantes con el síndrome.

La paciente de este informe cursó con los síntomas de
los tres grupos, lo que  hizo pensar primeramente en encefa-
litis viral como la causa, pero por la evolución y cuadro
clínico se inició la búsqueda diagnóstica de síndrome
serotoninérgico. El diagnóstico definitivo se hizo ocho me-
ses después.

El tumor carcinoide es una de las causas poco conocidas
del síndrome serotoninérgico. Estos tumores se derivan de
las células neuroendocrinas y las características clínicas y
biológicas varían considerablemente, dependiendo del  si-
tio de origen. Una clasificación comúnmente usada es la
que se basa en el sitio  embrionario de origen; es decir, del
intestino anterior: carcinoide bronquial y gástrico, del in-
testino medio: carcinoide de intestino delgado y apéndice
cecal, del intestino posterior: carcinoide rectal. El síndrome
carcinoide se vincula con los tumores del intestino medio y
con metástasis.8,9

SÍNDROME SEROTONINÉRGICO SECUNDARIO A MICROCARCINOIDOSIS GÁSTRICA
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Los tumores carcinoides gástricos comprenden menos de
1% de las neoplasias gástricas8-11 y se dividen en tres grupos
distintos: tipo 1) asociado con gastritis atrófica crónica tipo
A; tipo 2) vinculado con el síndrome de Zollinger-Ellinson;
tipo 3) tumores carcinoides gástricos esporádicos.

Los tipos 1 y 2 se relacionan con hipergastrinemia11 con
hiperplasia de las células enterocromafines de la mucosa
gástrica. Estas lesiones hiperplásicas pueden evolucionar
en  tumores carcinoides in situ.12 Por lo general, miden
menos de 1 cm de diámetro y son multifocales con mucha
frecuencia.13 Por lo común son benignos y puede haber me-
tástasis en menos de 10% de los casos. La resección
endoscópica seguida de una vigilancia estricta es un trata-
miento exitoso. Los pacientes con tumores muy grandes o
recurrentes se someten a una resección quirúrgica extensa.
La antrectomía normaliza las concentraciones séricas de
gastrina y se informan resultados de regresión tumoral en
algunos enfermos.

Entre 15 y 25% de los carcinoides gástricos esporádicos
no manifiestan hipergastrinemia; por lo general, miden más
de 1 cm y tienen un curso clínico agresivo. Se relacionan
con síndromes carcinoides atípicos que se manifiestan prin-
cipalmente por rubor, lo que indica que la histamina puede
ser mediadora. La mayor parte de los tumores carcinoides
esporádicos son metastásicos y tienen alta mortalidad. Debi-
do a esto se tratan con gastrectomía radical.8-10 Los tumores
carcinoides del tracto gastrointestinal no tienen una mani-
festación clínica específica, excepto en el caso del síndrome
carcinoide. La resección quirúrgica es el tratamiento de elec-
ción para mejorar la supervivencia. Los pacientes tratados

quirúrgicamente tienen una supervivencia de 83% a cinco
años.14
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Cuadro 1. Criterios diagnósticos para el síndrome serotoninérgico propuestos en 1991 por Sternbach

Cognitivo y conductual Sistema nervioso autónomo Sistema neuromuscular

Confusión Hipertermia Mioclonías
Desorientación Diaforesis Hiperreflexia
Agitación Taquicardia sinusal Rigidez muscular
Coma Hipertensión Temblores en las
Ansiedad Taquipnea extremidades
Hipomanía Pupilas dilatadas Hiperactividad
Letargo Pupilas sin respuesta Ataxia
Crisis convulsivas Exantema Incoordinación
Insomnio Hipotensión Nistagmus
Alucinaciones Diarrea Babinski
Mareos Calambres abdominales Opistótonos

Salivación Trismus1
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Caso clínico
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Resumen

El teratoma gástrico es uno de los tumores menos reportados. En
México sólo se conocen ocho casos. En  los informes publicados
sobre el tratamiento de este tumor existen grandes diferencias,
ya que por su agresividad es totalmente diferente al resto de los
teratomas y podría considerarse como otra forma de los tumores
embrionarios. El caso que se analiza en este trabajo es el de un
recién nacido de sexo masculino, diagnosticado con una masa
abdominal de crecimiento rápido por ecografía, al quinto mes de
gestación y corroborado con ecografías posteriores. El embara-
zo fue normal y el parto por operación cesárea sin complicacio-
nes. Al nacimiento se realizaron radiografías de abdomen en las
que se observó opacidad en el epigastrio, el mesogastrio, el flan-
co e hipocondrio izquierdo con calcificaciones en su interior, y la
tomografía axial computada demostró una masa abdominal de
componente mixto, quístico y sólido, por lo que al  séptimo día de
vida se realizó la resección total del tumor. El reporte
anatomopatológico confirmó la sospecha de teratoma gástrico
indiferenciado. El paciente se dio de alta del hospital en donde
nació con diagnóstico de curación total por intervención quirúrgi-
ca. La madre acudió al hospital Dr. José Eleuterio González a
consulta de oncología pediátrica. Para la valoración del niño se
solicitó alfa fetoproteína, que reportó 649 ng/mL, por lo que se
sospechó recidiva y se practicó una nueva tomografía que mos-
tró una imagen compatible con tumoración residual en la curvatura
mayor del estómago. Con estos hallazgos se inició el tratamiento
con quimioterapia con cisplatino y etoposido, así, el título de alfa
fetoproteína disminuyó a 140 ng/dL, 122.4 ng/dL y 102 ng/dL en el
segundo y tercer ciclo de quimioterapia, respectivamente. En la
actualidad, el paciente tiene siete meses de edad, no recibe qui-
mioterapia y puede considerarse libre del tumor.

Palabras clave: teratoma gástrico, recién nacido, masa abdomi-
nal, alfa fetoproteína.

Abstract

Gastric teratoma is one of the rarest tumors in frequency. Up to
the moment there are only eight cases reported in Mexico, and in
the world’s literature there are still differences regarding
management, since, because of its aggressiveness, it is totally
different from the rest of the teratomas and can be considered
apart from the rest of embrionary tumors. This case deals with a
male newborn, with no family history of importance who is
diagnosed with a rapidly growing abdominal mass in utero, during
a US scan in the fifth month of pregnancy. The rest of the
pregnancy was with normal evolution, ending in a cesarean
section without complications. Abdominal X-rays at birth reported
a dull mass in epi-meso gastrium, left flank and left hypochondrium,
with calcic densities inside. An abdominal computer axial
tomography showed a mixed, cystic and solid mass. At his seventh
day of life he was taken to surgery, performing a complete
resection of the mass. The anatomopathologic result determined
an undifferentiated gastric teratoma. A new computer axial
tomography was taken by the fifteenth day of life in which a
residual mass was observed in the major curvature of the stomach;
additionally, an alpha fetoprotein was reported in 646 ng/dL. He
received chemotherapy with cisplatinum and etoposide, after
which the alpha fetoprotein values decreased to 140 ng/dL in the
first cycle, to 122.4 ng/dL after the second, and to 102 ng/dL after
the third cycle. The patient is now seven months old, without
receiving chemotherapy, and is considered clinically cured.

Key words: gastric teratoma, new born, abdominal mass, alpha
fetoproteins.

Introducción
El teratoma es un tumor primario indiferenciado de células
totipotenciales, habitualmente se considera benigno. Re-
presenta 13% de los tumores en niños; de estos tumores el
de ovario es el más frecuente con 40%, seguido del sacro-
coccígeo.¹,²

El teratoma gástrico es un tumor muy raro y existen pocos
casos descritos en la literatura mundial;  en México sólo se
han descrito ocho casos. Este tipo de tumor tiene dos carac-

terísticas principales: es maligno y, por lo general, aparece en
hombres, aunque se  mencionan dos casos en mujeres.³

El teratoma gástrico es un tumor de diagnóstico y mane-
jo difíciles. El cuadro clínico depende de la afección de la
mucosa gástrica, en cuyo caso puede haber hematemesis,
melena y anemia secundaria, pero en la mayor parte de los
casos en la exploración física sólo se encuentra una masa
en el epigastrio.³ El diagnóstico y cuadro clínico es muy
variable, por ello debe utilizarse el marcador tumoral alfa
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fetoproteína y estudios de imagen, como la tomografía axial
computada o el ultrasonido (en algunos casos prena-
talmente), en donde se encuentra una masa heterogénea
con múltiples quistes y calcificaciones.4 El tratamiento del
teratoma gástrico es como en casi todos los tumores malig-
nos, con operación y quimioterapia.

La poca información sobre este tumor en particular hace
pensar en tratarlo como el resto de los teratomas, únicamen-
te con intervención quirúrgica. El caso que se presenta es
un ejemplo de ello, ya que el paciente se dio de alta como
totalmente curado; sin embargo, la madre buscó por inicia-
tiva propia la valoración del oncólogo pediatra en este
hospital. Se inició la búsqueda de tumoración residual,
confirmada con marcador tumoral y estudio de imagen, el
tratamiento con quimioterapia se completó con éxito, en la
actualidad al paciente se le considera libre de tumor. Por
este motivo se considera importante el reporte de casos
similares y así cambiar el pronóstico de los pacientes con
teratoma gástrico inmaduro.

Caso clínico
El paciente es un recién nacido de 20 días de vida de sexo
masculino, sin antecedentes heredo-familiares de importan-
cia, producto de la segunda gestación con control prenatal
adecuado y embarazo normal. Durante el quinto mes de ges-
tación se detectó por ecografía obstétrica una masa
intraabdominal de crecimiento rápido que no comprometió
el desarrollo fetal (figura 1). El embarazo llegó a término y se
practicó operación cesárea, se obtuvo un producto único
vivo masculino, sin complicaciones perinatales. Se inició su
valoración con una radiografía simple de abdomen en la que
se observó una masa en el hemiabdomen izquierdo con
calcificaciones en su interior que desplazaba las asas intes-
tinales hacia la derecha (figura 2); además, se realizó
tomografía computada de abdomen contrastada, que mos-

tró una tumoración multiquística, heterogénea con calcifi-
caciones en su interior de 14 cm en sentido anteroposterior
y 23 cm en sentido transversal (figuras 3 y 4).

Al séptimo día de vida se realizó, en apariencia, la resec-
ción total del tumor. El informe de patología diagnosticó
teratoma gástrico indiferenciado grado III.  Después de la
recuperación el paciente fue dado de alta.

* Departamento de pediatría.
** Servicio de oncología pediátrica.
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dad Autónoma de Nuevo León.
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Figura 1. Ecografía obstétrica prenatal en la cual se observa
masa abdominal (flecha).

Figura 2. Radiografía de abdomen donde se observa desplaza-
miento de asas intestinales a la derecha y masa en mesogastrio,
flanco y fosa iliaca izquierdos, con calcificaciones en su interior.
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Una vez confirmado el diagnóstico de recidiva y por tra-
tarse de un teratoma inmaduro grado III, se inició un primer
ciclo de quimioterapia con cisplatino y etoposido, además
de soporte con antieméticos, de manera hospitalaria y se
aplicó el segundo, tercero y cuarto ciclos de quimioterapia
con intervalos de 20 días, con los que se logró el descenso
de la alfa fetoproteína a 140.1, 122 y 102.9 U, respectivamen-
te. Después se hizo el seguimiento por consulta con
titulaciones de alfa fetoproteína normales y a casi un año de
iniciado el tratamiento el paciente puede considerarse libre
del tumor.

Discusión
En la mayor parte de los casos de teratoma gástrico en la ex-
ploración física sólo se encuentra una masa en el epigastrio,
como en este paciente, quien se encontraba asintomático y
sin datos de compresión tumoral, a pesar de su gran tamaño.4

La madre, por su iniciativa, llevó a su hijo a los 20 días de
vida a consulta de oncología pediátrica de este Hospital
para una nueva valoración, el niño estaba asintomático. A la
exploración física el único dato relevante fue una cicatriz
supraumbilical de casi 12 cm de longitud, no se palparon
masas ni visceromegalias. Se solicitaron exámenes genera-
les de laboratorio (biometría hemática, química sanguínea,
pruebas de funcionamiento hepático) con resultados den-
tro de los límites normales; además de alfa fetoproteína  sérica
que fue de 646 ng/dL (valor normal para la edad: 100 ng/dL)
y gonadotrofina coriónica en  0, éste es el valor normal.

Con el marcador tumoral elevado se sospechó la existen-
cia de tumor residual, por lo que se realizó una tomografía
computada contrastada de tórax y abdomen que mostró una
tumoración de 1.4 × 0.7 cm en la curvatura mayor del estó-
mago, muy probablemente el tejido correspondía a enferme-
dad residual.

TERATOMA GÁSTRICO EN UN RECIÉN NACIDO

Figura 3. TAC de abdomen en la cual
se encuentra masa de 14 × 23 cm
heterogénea con calcificaciones y
quistes en su interior.
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Figura 4. TAC de abdomen en la
cual se detecta tumoración resi-
dual de 1.4 x 0.7 cm en la curva-
tura mayor del estómago.
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Debido a lo infrecuente que es el teratoma gástrico y a
su cuadro clínico tan variable, se utiliza el marcador tumoral
alfa fetoproteína como apoyo para el diagnóstico y la va-
loración de la respuesta a la quimioterapia, así como para
su seguimiento posterior. Los estudios de imagen, como la
tomografía computada o el ultrasonido, también son im-
portantes, en algunos casos deben realizarse en la etapa
prenatal.5 En este paciente, el factor que dio el diagnóstico
certero de tumoración residual fue la concentración de alfa
fetoproteína elevada, ya que la imagen de la tomografía
computada también podría corresponder a un proceso
cicatrizal posterior a la intervención quirúrgica, por lo que
las observaciones de los radiólogos no fueron concluyen-
tes.

El tratamiento del teratoma gástrico es como en casi to-
dos los tumores malignos, intervención quirúrgica y qui-
mioterapia. Por la poca experiencia y la escasa información
recabada en la literatura sobre el tratamiento en cuanto a los
agentes quimioterapéuticos más adecuados, aún no se de-
termina con exactitud cuál es el mejor. En este caso se obtu-
vo una resolución completa con la combinación de cisplatino
y etoposido en esquema de cuatro ciclos, no hubo compli-
caciones posteriores ni efectos colaterales a pesar de la
temprana edad del paciente. El etoposido es una
epipodofilotoxina activadora de la DNA topoisomerasa II
para clivar el DNA deteniendo a la célula en etapa S y G2 del
ciclo de reproducción celular, mientras que el cisplatino ac-
túa por medio de un proceso llamado platinación del DNA
que consiste en la formación de uniones cruzadas
intercatenarias e intracatenarias y la unión covalente con la
proteínas del DNA.6,7 Debido al mecanismo de acción, la
combinación de ambos fármacos se utiliza como un buen
esquema en otros padecimientos oncológicos; en este caso,
aunque se trataba de un tumor indiferenciado de alta
replicación, se obtuvo un excelente resultado.

El pronóstico de los pacientes con teratoma gástrico tra-
tados con intervención quirúrgica radical y quimioterapia
es bueno, ya que al ser un tumor inmaduro es sensible a los
agentes quimioterapéuticos.

Conclusión
El teratoma gástrico es un tumor maligno que, debido a la
poca frecuencia con la que se manifiesta, suele pasarse por
alto, como en este caso, y considerarse benigno, al igual
que el resto de los teratomas, por lo que, en ocasiones, sólo
se le da tratamiento quirúrgico.

El tratamiento correcto es como en cualquier otro tumor
maligno, resección y quimioterapia, además del seguimien-
to estricto del paciente, tanto con marcadores tumorales
como con estudios de imagen.

La importancia de informar sobre este caso, cuyo manejo
resultó exitoso, radica en la escasa información que existe,
por lo que aún no se asigna el mejor tratamiento en cuanto
a los agentes quimioterapéuticos para este tipo de teratoma.
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Uno de los sueños de la industria farmacéutica ha sido el de
encontrar nuevas aplicaciones de los fármacos, sustancias
químicas o toxinas que, en algún tiempo,  tuvieron utilidad
terapéutica o, bien, que se desarrollaron originalmente para un
propósito y su uso clínico-farmacológico posterior fue otro.

Por mencionar algunos ejemplos: la digoxina que prime-
ro se utilizó como diurético y poco tiempo después se ob-
servó su efecto sobre el corazón; el ácido acetilsalicílico,
utilizado como agente analgésico, antipirético y anti-
inflamatorio y 30 a 40 años después de su introducción se
observó que tenía actividad antitrombótica. El minoxidil, un
agente antihipertensivo, en la actualidad se encuentra en el
mercado para el tratamiento de la calvicie. El arsénico, un
metal reconocido por más de 2,000 años como el “veneno
por excelencia”,  fue aprobado hace tres años por la Agen-
cia de Alimentos y Drogas en Estados Unidos (FDA), como
opción terapéutica para la leucemia promielocítica aguda y
síndromes mielodisplásicos,1 también la toxina del botulis-
mo, al margen de sus aplicaciones dermatológicas, ha de-
mostrado una versatilidad contra una amplia variedad de
enfermedades que incluyen: migraña, obesidad patológica
y disfunción de cuerdas vocales, entre otras.2 Lo mismo
ocurrió con la talidomida, pero en este caso la búsqueda de
otras posibles aplicaciones terapéuticas no fue el común
denominador, ya que su alto potencial de daño  condenó su
uso durante más de cuatro décadas e hizo que en lugar de
ser clasificada  como un potencial fármaco de efectos bené-
ficos, se le considerara  como un fármaco nocivo-mutilador.

La gran tragedia
La talidomida fue sintetizada en Alemania en 1953, por
Grünenthal, una compañía farmacéutica alemana,  como
parte de un programa para desarrollar nuevos anti-
histamínicos para el tratamiento de la alergia. Era la década
del optimismo de la posguerra  por descubrir nuevos
fármacos y los investigadores estaban estimulados por el
descubrimiento de la penicilina, que disminuía de manera
muy importante la tasa de infecciones y modificaba los
índices de calidad de vida. Químicamente, la talidomida es
la alfa-ftalimidoglutarimida; 3-ftalimidoglutarimida o 2,6-
dioxo-3-ftalimidopiperidina (figura 1). La talidomida está
estructuralmente relacionada con el fenobarbital y la
glutetimida. Después de su descubrimiento se  demostró
que  poseía una actividad muy pobre como antihistamínico,
pero una gran efectividad como hipnótico-sedante. En rea-
lidad, todos los antihistamínicos de esa época, denomina-
dos “de primera generación”, tenían esta propiedad. Las
estructuras químicas que podían inhibir la liberación de
histamina de los mastocitos y basófilos, también eran ca-
paces de unirse a receptores en el cerebro y provocar som-
nolencia. Además, su alta liposolubilidad favorecía su paso
a través de la barrera hematoencefálica, facilitando así sus
efectos hipnóticos.

Además de su efecto hipnótico-sedante, la talidomida
también era útil para tratar las náuseas y el vómito del emba-
razo. Los estudios preclínicos instituidos en el decenio de
1950 demostraron, con  una seguridad asombrosa, que este
compuesto era de “baja” toxicidad y que, incluso, la DL50
oral aguda no podía establecerse adecuadamente en los
animales de experimentación, por este motivo, en estudios
realizados  en ratones tratados con  una dosis de 5,000 mg/
kg no se observaron  efectos tóxicos;  las ratas, los cobayos
y los conejos no manifestaron efecto tóxico alguno des-
pués de la administración del fármaco.3  Después de que el
producto apareció en el mercado, en casos de intento de
suicidio con talidomida en humanos se observó que las
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dosis orales superiores a 14 g fueron insuficientes para di-
cho fin.4  La sobredosis de talidomida no inducía depresión
respiratoria o cardiaca, eliminando prácticamente la posibi-
lidad de muerte accidental o por suicidio.

estaban acortadas de tal forma que las manos y los pies esta-
ban directamente unidos al tronco. De manera consecutiva a
la aparición del fármaco en el mercado se fueron reportando
otras reacciones tóxicas, como la glositis, el mixedema y la
neuropatía periférica permanente. Por desgracia, las propie-
dades fetotóxicas se identificaron en el ser humano antes
de que los efectos teratógenos se demostraran en animales
de laboratorio.

En apariencia, ningún estudio de teratogénesis se realizó
con talidomida antes de su salida al mercado. Los estudios
de toxicidad general realizados en ratones, ratas, cobayos y
conejos indicaron que el compuesto poseía una baja toxici-
dad.6 El primer reporte publicado en el cual la talidomida se
mostraba como un compuesto teratogénico en animales de
laboratorio  (conejos Nueva Zelanda) lo desarrolló el farma-
cólogo inglés GH Somers, en 1962,7 después de que se ob-
servó una asociación causal entre los consumidores de este
compuesto y el desarrollo de teratogénesis. En la actuali-
dad se sabe que la sensibilidad hacia los efectos teratógenos
de la talidomida difiere de una especie a otra.

La talidomida permaneció en el mercado hasta finales de
1960. Para 1958 se utilizaba ampliamente en Europa,
Sudamérica, Australia y muchos otros países. En Estados
Unidos se retrasó su aparición debido a  que las autorida-
des encargadas de su aprobación solicitaron más estudios
y, aparentemente, nunca se otorgó el permiso para su venta
libre. Aún así, cientos de médicos sugerían a sus pacientes
el uso de este fármaco para aminorar las molestias del primer
trimestre del embarazo. Desde su introducción hasta su re-
moción del mercado, en 1960, miles de niños (no se tiene
una estimación precisa, pero aparentemente fueron entre
5,000 y 10,000) nacieron con deformidades severas, que in-
cluían  amelia,  focomelia o daños en órganos internos.  La o
las causas que ocasionaron estos daños hasta el momento
son inciertas y sólo se tienen teorías e infinidad de datos in-
ciertos. Se ha sugerido que algunos de los metabolitos en los
que se transforma el fármaco son los que ocasionan el daño,
ya que la talidomida atraviesa la barrera placentaria, y sus
metabolitos alcanzan elevadas concentraciones en el em-
brión, que se acumulan  debido a sus propiedades
fisicoquímicas: ácidos fuertes, muy ionizados a pH fisiológi-
co e insolubles en lípidos. El fármaco original (talidomida), en
cambio, es menos polar, muy liposoluble y se propuso que
el compuesto pasa hacia el embrión y se metaboliza por
hidrólisis a productos que por su baja liposolubilidad
tienden a ser atrapados en los tejidos embrionarios y se

Figura 1. Estructura química de la talidomida.

Las pruebas clínicas con talidomida (muy limitadas) se
iniciaron en 1954.5 Primero se introdujo como un medica-
mento de prueba en el área de Hamburgo, bajo el nombre de
Grippex® y en 1956 se patentó como Contergan®; en Ingla-
terra se utilizó como Distaval® y, posteriormente, se distri-
buyó en Estados Unidos para propósitos experimentales, y
en Canadá apareció en el mercado como Kevadon®. Debido
a su “no-toxicidad” en octubre de 1957 se colocó en el mercado
alemán como medicamento de venta libre, sin prescripción
médica.

Es interesante señalar que, en diciembre de 1956, antes
de que el fármaco apareciera en el mercado se reportó el
primer caso de embriopatía por talidomida, una niña con
malformaciones auditivas, hija de un empleado de la compa-
ñía Grünenthal, que le había sugerido a su esposa ingerir
unas tabletas de talidomida  para disminuir las náuseas y
vómitos que sufría por su embarazo. Sin embargo, ante la
aparición de los primeros casos de malformaciones no se
prestó la atención debida como  para asociarlos con el fár-
maco, ya que hasta  ese momento los estudios sobre la
toxicidad de la talidomida señalaban que el compuesto era
poco tóxico.  En los siguientes años, los ginecoobstetras
alemanes advirtieron el incremento de anormalidades en
los recién nacidos, especialmente tetra-focomelia, un pade-
cimiento en el que las extremidades superiores e inferiores
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acumulan en ellos. También se intentó relacionar el meca-
nismo de teratogenicidad con diferencias en estructura quí-
mica, tasa metabólica y vida media plasmática con resul-
tados infructuosos. Otros mecanismos de acción se han
propuesto; sin embargo, a la fecha ninguno es definiti-
vo; entre ellos está el antagonismo del ácido fólico, la
interrelación con ácidos nucleicos, la interferencia con el
metabolismo del ácido glutámico, la quelación de cationes
divalentes, la inmunosupresión,  y las alteraciones en la sín-
tesis de proteínas y ácidos nucleicos.8-13 Sólo los datos si-
guientes son precisos hasta el momento actual:  1) el tiem-
po para la inducción de defectos por la talidomida está bien
establecido; las malformaciones resultan cuando el fármaco
se ingiere entre los días 21 a 36 después de la concepción.14

2) El riesgo de una mujer de tener un producto con malfor-
maciones después de ingerir el fármaco se ha estimado en
un rango de 2 a 25%.15,16

Un salto hacia el futuro
Con todo lo anterior se podría pensar que la talidomida ha-
bía sido retirada del mercado permanentemente quedando
en el olvido; sin embargo, en el periodo en que se utilizó
como coadyuvante en el tratamiento de las molestias (náu-
sea y vómito) del primer trimestre del embarazo, se observó
que el fármaco poseía efectos antiinflamatorios.

En  el año de 1964, en Jerusalén, un médico utilizó el
fármaco como una medida desesperada para ayudar a un
paciente con eritema nodoso lepromatoso  que no concilia-
ba el sueño, debido a los intensos dolores que sufría. A los
pocos días, los nódulos desaparecieron y así permanecie-
ron mientras recibió el tratamiento. En los años siguientes,
miles de pacientes con eritema nodoso lepromatoso  fueron
tratados con talidomida, con una respuesta  muy favorable.
Al investigar el probable mecanismo por el cual el fármaco
actuaba sobre el eritema nodoso lepromatoso, se observó
que suprimía la reacción inflamatoria  e inmunológica, oca-
sionada por el agente patógeno. Por supuesto que este
descubrimiento inesperado condujo al desarrollo de numero-
sos estudios donde se observó que el curso de  algunos
tipos de enfermedades autoinmunes e inflamatorias (artritis
reumatoide, enfermedad de Crohn, lupus eritematoso) se
modificaba por efectos del fármaco, lo mismo sucedía en
pacientes infectados con el virus de inmunodeficiencia  hu-
mana (VIH).

Ante la sospecha  de que la talidomida podría tener
algún efecto sobre las células cancerosas, se realizaron

investigaciones en donde se  encontró que  detenía o retar-
daba el desarrollo de algunos tumores, porque el compuesto
inhibía la proliferación de los vasos sanguíneos. Ésta po-
dría ser, exactamente, la respuesta al mecanismo de acción
que durante años fue un dolor de cabeza para los investiga-
dores: “La talidomida, al estar presente en el útero, interfería
con el aporte sanguíneo para el buen desarrollo de las
extremidades del feto”.  Además, este efecto inhibidor de
la proliferación de los  vasos y la acción inmunomoduladora
de este compuesto son los que la colocan en la actualidad
como una opción terapéutica  para pacientes con  enferme-
dades de difícil  manejo y mal pronóstico.

En 1999, la  talidomida se utilizó para el tratamiento del
mieloma múltiple, una enfermedad de la médula ósea, incu-
rable con los tratamientos convencionales, con una
supervivencia de tres a cinco años, estableciéndose una
variable terapéutica para tumores que dependen de la
neovascularización.17 El fármaco inhibe la angiogénesis e
induce a una apoptosis de la nueva vascularización que se
está formando a medida que avanza la enfermedad. Con
dosis promedio de 400 mg/día durante ocho semanas y con
la determinación de un índice que correlaciona positiva-
mente la actividad de la enfermedad y la elevación de citocinas
angiogénicas (signo de mal pronóstico), se manifiesta si exis-
te una  respuesta a la talidomida. Un índice bajo  indica que la
tasa de replicación de células tumorales ha disminuido (signo
de buen pronóstico). En los pacientes con mieloma se obser-
va  un incremento de la formación de vasos sanguíneos
(angiogénesis) en la médula ósea,  tal vez inducida por el
factor de crecimiento endotelial vascular y  el factor de cre-
cimiento de fibroblastos, que son la base para la aplicación
de la talidomida  y para tratar de inhibir estas citocinas.
Aun así, no se encontró una correlación entre los signos
de la angiogénesis en la médula y la respuesta a la talidomida,
pero sí una modificación en la tasa de supervivencia de algu-
nos de los participantes del estudio.

Al respecto, en los últimos años se evaluaron varios
mecanismos  de acción (cuadro 1).  La talidomida puede
inhibir el crecimiento y la supervivencia de las células plas-
máticas malignas con base en el daño oxidativo del ADN
mediado por radicales libres. La adhesión de las células del
mieloma a las células del estroma de la médula ósea dispara
la secreción de citocinas y aumenta el crecimiento y su-
pervivencia de las células malignas e induce la resistencia a
los fármacos tradicionales, de ahí que la talidomida module
el patrón de adhesión, altere la secreción y la actividad bio-
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128 Medicina Universitaria Volumen 5, Núm. 19, abril-junio, 2003

 www.revistasmedicasmexicanas.com.mx

TORRES ALANÍS O

lógica de las citocinas, disminuyendo el crecimiento de las
células del mieloma. Los factores de crecimiento endotelial
vascular y del factor 2 de crecimiento de los fibroblastos
que estimulan la angiogénesis,  pueden inhibirse con la in-
tervención del fármaco. Lo crítico es definir cuál de estos
mecanismos es el que verdaderamente  facilita la actividad
de la talidomida contra el mieloma. Recientemente se desa-
rrollaron dos nuevas clases de análogos de la talidomida
con una potencia muy superior a ésta, ya que estimulan el
sistema inmunitario, aumentan las defensas naturales
anticáncer y ayudan a disminuir la inflamación ocasionada
por el cáncer. Estos análogos, identificados como ImiDS
(immunomodulatory drugs) y SelCIDs (selective cytokine
inhibitory drugs), son inhibidores de la fosfodiesterasa 4,
la cual  inhibe la producción del factor de necrosis tumoral-
alfa  y, a la vez, induce la estimulación de las células CD8+T
y la secreción de interferón e interleucina-2.18

Cuadro 1. Acciones de la talidomida y sus análogos

1. Inhibición del crecimiento y viabilidad de células de mieloma y
células del estroma de  médula ósea.

2. Inhibición del factor de necrosis tumoral-α, y las  interleucinas-
6, 1β y 10.

3. Inhibición del factor de crecimiento endotelial vascular y  el
factor 2 de crecimiento de los fibroblastos.

4. Inducción de la secreción de interferón-a y la interleucina-2
por un incremento del número de linfocitos T-CD8+.

5. Inhibición de la fosfodiesterasa 4.

La participación del factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-
α) en la patogénesis de la insuficiencia cardiaca despertó
la curiosidad de los investigadores cuando en el tratamien-
to del carcinoma renal se utilizó el TNF-α como agente
antitumoral, y el paciente padeció insuficiencia ventricular
izquierda. Esto los impulsó a efectuar una  serie de  estu-
dios para evaluar el papel del TNF-α en la insuficiencia
cardiaca; encontraron una correlación entre las concentra-
ciones elevadas de TNF-α, la capacidad de ejercicio y la
gravedad del compromiso  hemodinámico. La fuente de la
síntesis de TNF-α eran los cardiomiocitos dañados que
liberaban citocinas. También los macrófagos reaccionaban
al interactuar con proteínas como la CD14 y liberaban el
TNF-α. Además, el trabajo excesivo del músculo cardiaco
ocasionaba un estímulo celular que producía grandes con-
centraciones de TNF-α mRNA, que liberaba TNF-α.19 Es-
tos datos sugieren que cualquier agresión al corazón, como
lo sería un infarto al miocardio, iniciaría la producción de
TNF-α; incrementando el daño al músculo cardiaco y es-

quelético, así como a la circulación periférica, exacerbando
la insuficiencia cardiaca.

Al reconocer que la talidomida y sus análogos poseen
efectos anti-TNF-alfa se han efectuado estudios en mo-
delos animales20 para evaluar sus acciones aprovechan-
do este mecanismo y modificar el curso de la enfermedad.
Existen, sin embargo, serias controversias sobre la posible
utilidad del fármaco en pacientes con insuficiencia cardiaca,
sobre todo debido a que la ingestión por largo plazo de
talidomida  se ha relacionado con una mayor probabilidad
de aparición de neuropatía periférica, observada en pa-
cientes con eritema nodoso lepromatoso tratados con este
compuesto (incidencia mayor de 20%).

La complejidad de las propiedades de la talidomida no
termina y se ha demostrado que puede ser de gran utilidad
en el tratamiento de las úlceras aftosas que aparecen en
pacientes con VIH. Las lesiones, semejantes a las que apa-
recen en la enfermedad de Behçet, son grandes ulceraciones
dolorosas que invaden la boca y la faringe. El dolor es in-
tenso y algunas veces dificulta la alimentación y la deglu-
ción. El fármaco puede modificar el curso de las lesiones,
obteniéndose una curación de las úlceras cuatro a cinco
semanas después de iniciado el tratamiento. Sin embar-
go, se ha reportado que algunos pacientes con VIH fueron
muy sensibles y padecieron los efectos colaterales (somno-
lencia y eritema) producidos por el compuesto, mismos que
fueron reversibles.21

Además, con base en la potente inhibición del factor de
necrosis tumoral alfa o caquectina, que ocasiona la talido-
mida, se piensa que en pacientes con el síndrome de
inmunodeficiencia adquirida e infecciones secundarias agre-
gadas, como la tuberculosis en la que el paciente pierde
peso y masa corporal, la talidomida con una potente acción
(anti-caquexina) podría ayudar a detener la caquexia rela-
cionada con estos padecimientos.22

Si la tragedia de la talidomida fue devastadora y, además,
obligó a la mayor parte de los gobiernos a impulsar la promul-
gación de leyes y reglamentos para proteger a la población
en cuanto a la aparición de “nuevas moléculas de medica-
mentos”, en la actualidad se sabe que el fármaco ofrece una
gama de  propiedades terapéuticas que han sido estableci-
das ya sea por casualidad o por estudios biomoleculares,
las cuales son muy variadas e incluyen  desde su posible
utilidad  en el tratamiento del eritema nodoso lepromatoso
hasta el probable manejo de la insuficiencia cardiaca avan-
zada. En la actualidad, el potencial terapéutico de la talidomi-
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da y sus análogos (SelCIDs e ImiDs) no se ha explorado en su
totalidad y las investigaciones futuras deberán  dirigirse  ha-
cia el descubrimiento de nuevas propiedades y tratamientos
cuyo blanco sea la célula cancerosa y los factores que inter-
vienen en su proliferación, así como a incrementar o poten-
ciar la actividad terapéutica de la talidomida, tratando de evi-
tar su toxicidad, ya que hasta el momento más del 20% de los
pacientes (con diferentes enfermedades) tratados con este
compuesto han presentado neuropatía periférica irreversible.
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Por los estantes

Historia de nuestra medicina

Hernán Salinas Cantú. Historia y filosofía médica. 2ª ed. México: McGraw-Hill,
1998, 141 pp, ISBN: 970-10-2041-3.
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La versión completa de este artículo también está disponible en
internet: www.revistasmedicasmexicanas.com.mx

La palabra historia significa una “narración de los suce-
sos”. Éste no es el caso. El actual libro de texto de la cátedra
de Historia de la Medicina, usado en la Facultad de Medicina
de la Universidad Autónoma de Nuevo León, además de
haber sido escrito por un historiador-médico-poeta, le rinde
un homenaje a la medicina de Monterrey, como pocos libros
podrían.

Su prosa suave y ligera encuadra 21 ensayos a saber: 1.
Medicina primitiva; 2. Medicina mesopotámica; 3. Medicina
egipcia; 4. Medicina hebrea; 5. Medicina hindú; 6. Medici-
na china; 7. Medicina griega; 8. Medicina latina o romana; 9.
Medicina árabe; 10. Medicina náhuatl; 11. Las culturas ali-
menticias mexicana y europea; 12. Enfermedades llegadas
de Europa y otras propias de América; 13. La medicina cientí-
fica; 14. Nuevos descubrimientos científicos; 15. Progresos
en anatomía y cirugía; 16. Descubrimiento de la circulación
sanguínea; 17. Etapas de la terapéutica médica; 18. Etapas
evolutivas de la neurología y psiquiatría; 19. Evolución his-
tórica de los hospitales; 20. Evolución histórica de la ense-
ñanza médica; 21. Semblanza del doctor José Eleuterio
González.

Sustentado en más de 40 años de trabajo del maestro
Don Hernán Salinas Cantú, esta obra reúne en apenas 140
páginas lo más sobresaliente de la medicina antigua, y lo
ofrece aún más facilitado dando un recorrido por la historia
de las distintas civilizaciones del mundo, y su influencia en
el nacer de la ciencia médica. En el primer capítulo se desta-
ca el debate del origen de la vida y su notable conclusión: el

médico trabaja con la vida y no sabe dónde empezó. En
páginas consecutivas, el lector podrá reflexionar, más
que sólo evocar, la germinación de la terapéutica y sus
anexos y conexos: los primordios del “uniforme médi-
co”, el comienzo de las farmacias, la necesidad de cons-
truir hospitales y escuelas de enseñanza médica y la
evolución de diversas ciencias derivadas del actuar mé-
dico, entre otras.

Para los interesados en lo básico sobre la fundación de
nuestra escuela o en la vida del Dr. José Eleuterio González
Mendoza (llamado afectuosa y respetuosamente Gonzalitos
por todos nosotros), esta obra es excelente en su último
capítulo, dedicado a la biografía de nuestro fundador y pri-
mer director. El Dr. Salinas describe el ser y la personalidad
de Gonzalitos, su juventud y llegada desde Guadalajara y
su asentamiento en Monterrey, así como su labor de inicio
de nuestro actual Hospital-Escuela, sin dejar de comentar
detalles interesantes, tales como la frugal dieta del ilustre
médico y los sueldos de aquella época.

Concluyo con la recomendación de estudiar la historia
de nuestra medicina en esta publicación, precursora y soli-
taria en Monterrey pues, como dice Don Hernán Salinas
Cantú: “La historia es la maestra de las ciencias, pero ...
¡tiene muy pocos alumnos!”.

Carlos Jair García Guerrero
Estudiante de 5º año, Facultad de Medicina,

Universidad Autónoma de Nuevo León
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Álvaro Gómez Leal*  (1925-1987)

I
La casa donde vivía mi viejo conocido Crisógono A. Elizondo
es justamente la que yo hubiese querido tener; amplia, de
techos altos, con aire acondicionado central, habitaciones
de sobra, numerosos cuartos de baño, gran jardín, alberca y
cancha de tenis, y sobre todo, biblioteca. La biblioteca es
de las que tienen estantería hasta el techo y balcón corrido
con escalera de caracol, con miles de libros. Por supuesto
Crisógono no los había leído todos, era seguro que había
leído muy pocos, pero eso no impedía que yo le tuviera
envidia. Además, Crisógono tenía una mujer joven y guapa.
No tuvo hijos; sospecho que él era estéril, pero no tuve
oportunidad de comprobarlo porque nunca me consultó al
respecto. No necesitaba consultar a nadie, era médico.

Crisógono y yo estudiamos juntos medicina, pero a él no
le interesaba mucho la carrera. Era rico, hijo único de un
ganadero y ejerció solamente unos años, después se dedi-
có a administrar las propiedades heredadas, intervino con
más o menos suerte en la política y llegó a ser diputado
federal, pero fracasó en su intento de ser electo por su par-
tido para ser candidato a gobernador del estado. Y ahora, a
los sesenta años, prefería vivir sin sobresaltos y gozar,
tranquilamente, de los beneficios de su riqueza.

En cambio yo ejercí la medicina. Cultivé una especiali-
dad, la de las enfermedades de la sangre, tuve suerte y con-
seguí cierto prestigio en la región. Un buen día, después de
treinta años de no vernos, Crisógono me llevó a su casa
para que atendiera a su suegra, que estaba enferma de
leucemia.

La esposa de Crisógono, Clelia, también era hija única.
Su madre, viuda, vivía con ellos desde hacía muchos años,
tal vez unos veinte. El día de la primera consulta, cuando las

conocí, comenzaba la primavera del año 1975. A pesar de
mis treinta años de ejercicio profesional, en esa primera en-
trevista con la suegra de Crisógono, en presencia de su hija,
me sentí nervioso porque la belleza femenina me produce
inquietud (supongo que soy muy tímido; quizá por eso no
me había casado). Tanto Clelia como su madre, doña Lucinda,
eran mujeres de notable belleza, del tipo que para mí resulta
apabullante: altas, erguidas, de facciones finas, labios
carnosos, pelo negro, ojos grandes, busto prominente.
Mientras Clelia parecía tener los 45 años que tenía, su ma-
dre, a pesar de estar enferma, no revelaba sus 65; vistas una
al lado de la otra parecían hermanas, con no más de cinco
años de diferencia. En el curso del interrogatorio busqué
antecedentes de cirugía plástica, pero no los había. Al saber
su edad oficial no resistí la tentación de mencionar “lo bien
que llevaba sus años” y caí en la vulgaridad de preguntarle
“cómo había hecho para mantener su juventud”. Contestó
con una cuarteta que, según dijo, había compuesto “preci-
samente para responder esa pregunta, que tan a menudo le
hacían”. Recuerdo los versos con claridad; pues al oírlos
me impresionó su gracia y su tino.

Vida honesta y ordenada,
hacerse pocos remedios,

y ver por todos los medios
de no apurarse por nada.

Gratamente sorprendido, mi admiración por doña Lucinda
que iniciaba sobre una base física, encontró un aliciente
intelectual.

No quise apenarla (ni turbarme más) con una exploración
física minuciosa, pero de todas maneras pude apreciar que
sus carnes eran firmes, su piel tersa y cálida, su vientre
plano, sin pliegues ni cuarteaduras. A través de su camisa
de dormir palpé unos senos turgentes de pezón generoso
que rápidamente se irguió en respuesta al tacto. Varias
veces durante el examen físico busqué sus ojos, estaban
clavados en los míos y sus labios esbozaban una sonrisa.
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II

Dos días más tarde, con nuevos estudios de laboratorio y
algunas radiografías, tuve la información necesaria del caso.

Me reuní esa noche en la biblioteca con Crisógono y
Clelia para informarles que doña Lucinda tenía una leucemia
granulocítica crónica, que le quedaban unos tres años de
vida, y que disponíamos de un tratamiento sencillo, con
tabletas que permitiría a la enferma estar en condiciones
casi iguales a las de una persona sana durante casi todo ese
tiempo. Claro, necesitaría vigilancia permanente.

Como era de esperarse, Crisógono era ya casi un lego en
medicina, y tuve que explicarle que la causa de esa enferme-
dad era desconocida, que el diagnóstico era indudable y
que no había curación o tratamiento mejor en ninguna parte
del mundo. Así mismo, le hice ver que era cruel e innecesa-
rio informar a doña Lucinda sus expectativas de vida, y que
era justo engañarla diciéndole que el diagnóstico era de
“granulocitosis”, enfermedad imaginaria, crónica, incurable
pero benigna, en mucho, comparable a una diabetes, pero
sin las dietas ni las complicaciones de ésta.

Durante la reunión, Clelia estuvo sentada en una butaca
y su esposo parado detrás de ella, apoyando sus manos en
el respaldo. Yo también estuve de pie, preferentemente diri-
gí mis miradas a ella. Sin embargo, el que hizo todas las
preguntas fue él. Ella no habló. Ambos estaban tensos, pero
el rostro de Crisógono me dio la impresión de sufrimiento y
con frecuencia clavaba las uñas en el borde de la butaca.

Al final, me aseguró que confiaba en mí, pero deseaba
una segunda opinión en los Estados Unidos.

Consentí.
Y una semana después de su regreso, con el diagnóstico

y tratamiento de los médicos extranjeros consultados que
estuvieron de acuerdo conmigo, Crisógono dejó el caso
totalmente a mi cuidado.

III

Pasaron algunos meses. Lucinda mejoró en forma completa,
los síntomas de la  enfermedad, que no eran muchos, des-
aparecieron. Suspendí el tratamiento y establecí una vigi-
lancia mensual para restablecerlo por si se presentaban in-
dicios de recaída. La seguí consultando en su casa porque
Crisógono no quería que saliera.

El primer viernes de cada mes me presentaba a las
ocho de la noche para verificar que ella no tenía ninguna

molestia, que físicamente estaba bien y que los datos
del análisis de sangre practicado esa mañana seguían
siendo normales. La consulta médica duraba veinte o
treinta minutos, seguían otros tantos de conversación
libre y al filo de las nueve llegaba Crisógono y yo me
retiraba después de rendirle un informe.

Al principio Clelia asistía a nuestras entrevistas, pero des-
pués de tres meses se hizo costumbre que nos dejara solos.
Nuestra conversación se hizo cada vez menos profesional. Yo
no creía ser un buen conversador, pero con Lucinda descubrí
facultades dormidas. Ayudaba algo una copa de coñac que
Lucinda me servía invariablemente al terminar la parte médica
de nuestra entrevista, pero ella misma era el estímulo primor-
dial de mi entusiasmo. Fresca, bella, alegre, coqueta, instruida,
memoriosa; Lucinda hacía de nuestras reuniones mensuales
una delicia. Y a pesar de que, por lo menos una vez a la semana
la llamaba por teléfono con cualquier excusa, empecé a sentir
que una visita mensual era incongruente con mis deseos y
una noche comuniqué a Crisógono que en adelante visitaría a
Lucinda una vez cada quince días, con el pretexto de que
mientras más tiempo pasara estaba más cercana la posibilidad
de la recaída. Crisógono aceptó y a Lucinda la idea le gustó.
En la siguiente ocasión le confesé que no lo hacía por razones
profesionales, sino personales, y retuve su mano cuando nos
despedimos. Esa noche pensé que estaba procediendo mal,
que estaba abusando de mi posición y sentí pena. Hipócrates
me hubiese condenado: en toda casa en que entrare lo haré en
beneficio de los enfermos, y me abstendré de todo acto volun-
tario de perjuicio y corrupción, así como de seducción de
hembras o varones, siervos o libres.

Pero la siguiente vez que me encontré delante de Lucinda
olvidé toda consideración. Esa noche ella estaba radiante.
Al despedirme tomé sus dos manos y la besé en una mejilla.
Ella me tomó la cara entre sus manos y rozó mis labios con
los suyos. Abandoné la casa sin esperar a Crisógono y tras
el volante del automóvil, exclamé, en alta voz: “¿por qué
no?”, y me repetí: “¿por qué no?” Eso bastó para que me
invadiera una feroz alegría y decidí en ese momento ser feliz
a despecho de Hipócrates. Hasta él mismo hubiese violado
su juramento por una mujer como Lucinda.

IV

Decidí casarme. Era lo mejor y lo más sensato. Al día si-
guiente fui a ver nuevamente a Lucinda y pensé bien la
primera línea de mi declaración.
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Me di cuenta que era cursi, pero no me importó.
–Lucinda, hoy no vengo a verla como el médico que la

atiende sino como el hombre que la ama. Desde el día en que
la conocí no puedo apartarla de mi mente. Su imagen me
persigue día y noche, a todas horas tengo ganas de estar a
su lado, los días en que no la veo son días negros en los que
no sé si he estado vivo. Para mí, usted es la mujer ideal. Su
misma enfermedad me parece la cosa más hermosa del mun-
do, por ser suya. No concibo mayor felicidad que la de cui-
darla y mirarla por el resto de mi vida. Casémonos Lucinda.
Le juro que conmigo será feliz.

Hubiera seguido diciendo muchas cosas así, pero Lucinda
escondió el rostro y empezó a sollozar. Le dije que simple-
mente moviera la cabeza para saber si aceptaba o no, pero
continuó sollozando. Después de unos minutos en que no
obtuve respuesta, me sentí incómodo y me dirigí hacia la
puerta, pero Lucinda me detuvo.

–¡No te vayas, yo también te quiero!
Me quedé petrificado en medio de la habitación, ago-

tadas mis reservas de audacia, vacío de palabras. Lucinda
se aproximó, con los ojos húmedos, sonriente y los bra-
zos extendidos, nos dimos un beso que me produjo una
corriente eléctrica desde los labios hasta los pies y me
dio varias vueltas en el vientre. Besé sus mejillas, su cue-
llo, sus ojos, acaricié su espalda, sus brazos, apreté su
cuerpo contra el mío, volví a besar sus labios. Pero
Lucinda puso su mano contra mi pecho y se separó, inte-
rrumpiéndome.

–Ya no más –exclamó– es preciso hablar.
No repuesto aún, con la respiración agitada, Lucinda me

condujo hacia un diván y me hizo sentar junto a ella. Acari-
ció mi mano dulcemente y me dijo que no era libre de tomar
decisiones por su cuenta, que le debía respeto a su hija y a
su yerno, que necesitaba de su consentimiento para poder
aceptar mi proposición, que a ella le daba pena hacerlo y
que yo tendría que hablar con ellos.

Ni siquiera tuve tiempo de decirle que su posición me
parecía razonable porque en ese momento llegó Crisógono.
Me reuní con él y con Clelia en la biblioteca, como en la
primera ocasión, ella se sentó en una butaca y Crisógono se
quedó parado detrás; de pie, enfrente de ellos elaboré un
discurso un poco enredado pero no dejaba dudas sobre mis
intenciones matrimoniales para con Lucinda. Como la pri-
mera vez, me dirigí principalmente a Clelia, pero el que
contestó fue él, en forma atropellada y furibunda, que me
sorprendió y asustó.

–Y tú que dijiste, ¡ya se me hizo! ¿No? ¡Vienes a esta casa
como médico! Se te abren las puertas con toda confianza y
tú te dedicas a enamorar a la enferma cínicamente, abusan-
do en toda la línea. ¿Y te creías que íbamos a tolerar esa
desfachatez?

–¡Pero yo estoy ofreciendo casarme con ella, Crisógono!
–¡Sí. Claro, así agarras parejo! ¡No solamente la gozas,

sino que te llevas a una mujer que pronto se va a morir y que
te va dejar sus millones! ¡Estoy seguro que si no estuviese
enferma y próxima a entregar el equipo, ni caso le harías, y si
no tuviera dinero, menos! ¡No señor, no se va a poder!

–¡Pero si a mí no me interesa el dinero! ¡Estoy dispuesto
a ir con un notario antes de la boda y dejarles todo a uste-
des, si de eso se trata!

Esta declaración produjo una pausa. Por unos instantes
no se habló. Crisógono parecía más calmado cuando dijo
con tono conciliador:

–Mira, no te conviene este asunto; te lo digo como ami-
go. Consíguete una mujer joven, tú te la mereces. Además,
casarse con una enferma es puro sufrimiento; tú no eres un
enfermo mental para que salgas con que te gustan las vie-
jas, y no me digas que no te importa que esté enferma y que
se vaya a morir pronto. ¿Qué tal si te encariñas? ¿No has
considerado lo que vas a sufrir cuando se muera?

Yo contesté también tranquilo, dirigiéndome al amigo.
–Crisógono, yo ya estoy enamorado de ella. Ella no es

una vieja, me lleva cinco años apenas; está sola y triste,
tiene derecho a un poco de felicidad en sus últimos días, y
yo puedo dársela porque la quiero de veras. No me importa
lo que pueda sufrir yo cuando ella muera, aparte de que ya
estoy acostumbrado a la idea. Ya dame tu consentimiento y
acabemos con esta discusión que no tiene sentido.

–No tendrá sentido para ti, pero para mí sí lo tiene y
sábete que nunca te daré mi consentimiento. ¡Olvídalo! No
te puedes casar con Lucinda. Eso es definitivo.

–Y tú, ¿quién eres para prohibir esta boda? ¡Ella es bas-
tante grandecita para decidir por su cuenta, y quieras o no,
nos casaremos!

Crisógono se me quedó mirando fijamente y habló con
calma, asentando bien cada palabra.

–Me parece que no nos hemos entendido. Siempre me
pareciste un tipo inteligente, pero veo que me equivoqué.
No ves más allá de tus narices. Para que lo sepas de una vez,
Lucinda es mi amante. Sí señor, desde hace más de diez
años. La quiero igual que quiero a Clelia; entre los tres for-
mamos un triángulo feliz. No necesitamos que venga nadie

LA MUERTE DE LUCINDA
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de fuera a molestarnos y menos cuando Lucinda ya va a
morir. Primero mataré al que se meta con nosotros. Lo digo
en serio. Tú me caías bien y por eso no te saco a patadas de
mi casa. Lárgate simplemente y no vuelvas más. ¡Pero ya!

  No supe qué contestar. Miré a Clelia, pero su rostro era
indiferente; ni siquiera me devolvió la mirada. Tuve miedo.
Crisógono tenía fama de hombre impulsivo, de armas tomar
y era por lo menos dos veces más fuerte que yo. Tomé
nerviosamente mi maletín y me fui.

V

Las horas que siguieron fueron malas para mí. No tenía ham-
bre, no tenía sueño, y lo único que se me ocurrió fue emborra-
charme, pero ni así podía dormir. La imagen de Lucinda-aman-
te-de-Crisógono me torturaba, me excitaba. La indiferencia de
Clelia me asustaba, la actitud de Crisógono me producía de-
presión y envidia. No sabía qué hacer y nada hacía. Me em-
pecé a normalizar al acercarse el lunes, pero la idea de volver
a mi trabajo era desagradable y creí conveniente tomarme
unas vacaciones y viajar lejos “para olvidar”.

Pero el lunes en la mañana muy temprano Clelia me ha-
bló. Me dijo que Crisógono estaba muy grave y que pedía

verme. Cuando llegué Crisógono estaba muerto. Mi expe-
riencia con intoxicaciones era escasa, pero claramente com-
prendí que lo habían envenenado. Interrogué a Clelia con la
mirada. Su rostro bañado en lágrimas se veía hermosísimo.

Tuve que hacerlo –señaló–, tuve que hacerlo. Ahora tú
haz lo que quieras.

No lo pensé mucho. Lo enterramos con toda pompa. El
certificado lo extendí yo como médico de la familia.
Crisógono, oficialmente, había muerto de un infarto del
miocardio mientras dormía, en la madrugada del lunes.

Un mes después Lucinda y yo nos casamos. Me instalé
en la mansión, que por cierto, era de Lucinda.

Quisiera terminar diciendo que mi vida fue feliz desde
entonces, pero no creo que sea correcto. Ni siquiera me
parece que vaya a ser tranquila, porque hace unos momen-
tos entró Clelia a la biblioteca cubierta con un delgadísimo
negligé y me ofreció una copa de coñac. Se inclinó para ver
lo que estaba escribiendo y al hacerlo apoyó sus senos
sobre mi hombro derecho, envolviéndome en su perfume
(Veuve #1, de Cliquot).

  –Espero que no te moleste mi intromisión. A Crisógono
le gustaba que lo interrumpiera...

  –No. Me parece perfecto.

GÓMEZ LEAL A



Medicina Universitaria Volumen 5, Núm. 19, abril-junio, 2003 135

 www.revistasmedicasmexicanas.com.mx

Apuntes de bioestadística

Pruebas diagnósticas: sensibilidad y especificidad

Medicina Universitaria 2003;5(19):135-6

* Consultor asociado de la empresa Bio Estadística. Coordinador
del Centro de Lectura Óptica del Sistema Estatal de Evaluación
Educativa, Secretaría de Educación, Nuevo León.
www.bioestadistica.com, e-mail: bioespinoza@terra.com.mx

La versión completa de este artículo también está disponible en
internet: www.revistasmedicasmexicanas.com.mx

Nahum Espinoza Moreno*

Introducción
Para todos es innegable el decisivo paso que constituye el
diagnóstico en el proceso de toma de decisiones relaciona-
das con la salud del paciente. El escenario de la evaluación
de una prueba diagnóstica suele ser el siguiente: existe un
fenómeno clínico susceptible de medición con métodos
confiables que pueden validarse a través de un procedi-
miento llamado diagnóstico, prueba de oro o patrón de oro
(gold standard). Existe otro procedimiento con alguna ven-
taja sobre el primero: es más económico o fácil de realizar,
menos molesto o riesgoso para el paciente, etc. Acaso este
segundo procedimiento, que llamaremos prueba o test, ¿pue-
de medir el fenómeno clínico en cuestión, de modo fiable y
válido?1

Los indicadores básicos de una prueba diagnóstica son
la sensibilidad y la especificidad. Si bien son conceptos
relativamente sencillos, es común que ocurran confusiones
con su uso e interpretación, así como con la relación que
guardan con otros parámetros.2

Sensibilidad y especificidad
La prueba diagnóstica más simple es aquella donde los re-
sultados de una investigación se usan para clasificar a los
pacientes en dos grupos, de acuerdo con la presencia o
ausencia de una enfermedad, síntoma o signo.3

Llamaremos E y E’, respectivamente, al individuo que
posee o no la enfermedad o condición de interés; y como
T+ y T- a los resultados de la prueba diagnóstica, positiva y
negativa, respectivamente.

La mayoría de las ideas fundamentales de la ciencia son
esencialmente sencillas y, por regla general, pueden ser

expresadas en un lenguaje comprensible para todos.
ALBERT EINSTEIN

Cuando un paciente determinado tiene un resultado po-
sitivo T+, suele concluirse que tiene la condición E, es decir,
la enfermedad que se investiga; de manera análoga, el resulta-
do T- induciría a pensar que dicho paciente tiene la condición
E’; es decir, que no tiene la enfermedad.

A pesar de ello, la eficacia de una prueba diagnóstica
suele medirse a través de la sensibilidad y especificidad,
parámetros que parten de la condición de interés y no del
resultado de la prueba.

La sensibilidad mide la capacidad de la prueba para identifi-
car a un sujeto enfermo; expresa cuán sensible es la prueba
ante la enfermedad y se define como:

S = P(T+/E)
Es decir, la sensibilidad mide la probabilidad de que la

prueba identifique como enfermo a aquel que realmente lo
es. La especificidad mide la capacidad de la prueba para
detectar a un sujeto sano; expresa cuán específica es la
prueba a la ausencia de la enfermedad y se define como:

E = P(T-/E’)
Esto significa que la especificidad es la probabilidad de

que la prueba identifique como sanos a los que efectiva-
mente lo están.

Altman y Bland3 realizaron una investigación en la que
relacionaron  los resultados de una prueba diagnóstica, la
exploración del hígado, y el diagnóstico correcto basado en
una biopsia (cuadro 1). Con base en sus resultados hubo
258 casos positivos verdaderos (anormales) y 86 negativos
verdaderos (normales), de ahí que:

S = 231/258  ó 0.90; E = 54/86 ó 0.63.
Con base en estos resultados, la exploración física permi-

tirá identificar 90% de los pacientes con alguna enfermedad
hepática positiva, en tanto que 63% de los sujetos con
patología exploración física anormal no tendrán, en reali-
dad, ningún problema de salud. ¿Cuál es, por lo tanto, la
utilidad real de esta determinación?
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Cuadro 1. Resultados de la exploración del hígado y diagnóstico
correcto

                                                   Resultados del estudio
Exploración del hígado Anormal (+) Normal (-) Total

Anormal (+) 231 32 263
Normal (-) 27 54 81
Total 258 86 344

La sensibilidad y especificidad se basan en el criterio de
la persona que evalúa la utilidad de la prueba; sin embargo,
en la práctica clínica lo importante es el número de personas
con resultados positivos que verdaderamente tienen la en-
fermedad. A esta proporción se le denomina valor predictivo
positivo y, de manera concomitante, se denomina valor

predictivo negativo a la proporción de sujetos con resulta-
do negativo que verdaderamente no tienen la enfermedad.4

Ambos valores se comentarán en otro artículo.
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