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ARTÍCULO ORIGINAL

Resumen

La enfermedad del disco cervical consiste en una serie de cambios degenerativos que pueden dar como resultado radicu-
lopatía o mielopatía clínicamente significativas. Factores biomecánicos y fisiológicos, estáticos y dinámicos, son los contri-
buyentes. Reconocerlos es tarea del cirujano de columna vertebral, ya que la espondilosis cervical es omnipresente en la 
población general que envejece. La demanda de procedimientos quirúrgicos de la columna cervical está aumentando, 
principalmente por la esperanza de vida más larga. En pacientes con mielopatía cervical degenerativa (MCD), la cirugía 
previene la progresión de la enfermedad y produce ganancias significativas en cuanto a deterioro funcional, discapacidad y 
dolor. Una menor duración de los síntomas y una menor mielopatía preoperatoria son predictores importantes para lograr 
una mejoría funcional. La cirugía para MCD es una opción de tratamiento segura, con baja incidencia de complicaciones. 
Conocer el grado de apego a la guía de práctica clínica propuesta por la AO Spine ayudará a identificar las áreas de opor-
tunidad para implementar un manejo estandarizado en el tratamiento quirúrgico de la MCD. Con el cumplimiento de lo es-
tipulado por los diversos dominios de la guía de práctica clínica se busca mejorar la atención médica de todos aquellos 
pacientes con MCD que sean candidatos a cirugía.

Palabras clave: Mielopatía cervical degenerativa. Guía de práctica clínica. AO Spine.

Proposal for the treatment of degenerative cervical myelopathy based on the Clinical 
Practice Guideline

Abstract

Cervical disc disease describes a series of degenerative changes that can result in clinically significant radiculopathy and 
myelopathy. Static and dynamic biomechanical, physiological factors are the contributors. Recognizing them is the job of the 
spinal surgeon, as cervical spondylosis is ubiquitous in the general aging population. The demand for cervical spine surgical 
procedures is increasing mainly at longer life expectancies. In patients with degenerative cervical myelopathy (DCM), surgery 
prevents disease progression and produces significant gains in functional impairment, disability, and pain. A shorter duration 
of symptoms and less preoperative myelopathy are important predictors for achieving functional improvement. Surgery for 
DCM is a safe treatment option, with a low incidence of complications. Knowing the degree of adherence to the clinical 
practice guideline proposed by the AO Spine will help us to identify the areas of opportunity to implement a standardized 
management for the surgical treatment of DCM. By complying with the provisions of the various domains of the clinical 
practice guideline, the aim is to improve the medical care of all those patients with DCM who are candidates for surgical 
treatment.

Keywords: Degenerative cervical myelopathy. Clinical practice guideline. AO Spine.

Propuesta de tratamiento de mielopatía cervical degenerativa 
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Introducción

La enfermedad degenerativa de la columna cervical 
es la indicación más común para la cirugía de colum-
na cervical1. Las consecuencias neurológicas de dicha 
enfermedad incluyen radiculopatía y mielopatía, que 
resultan en dolor progresivo, discapacidad y disminu-
ción de la calidad de vida2. 

Los objetivos de la intervención quirúrgica incluyen 
descomprimir la médula espinal, estabilizar la columna 
vertebral y, si es necesario, realinear el plano sagital. 
Las técnicas requeridas para lograr estos objetivos 
siguen siendo controvertidas y, a menudo, se selec-
cionan en función de la naturaleza de la patología 
subyacente, la presentación clínica, la presencia de 
deformidad del plano sagital y otros factores del pa-
ciente y del cirujano.

A pesar de la alta frecuencia de cirugía para la 
mielopatía cervical degenerativa (MCD), hay escasez 
de datos de alta calidad que respalden el tratamien-
to quirúrgico. Actualmente existen pruebas de que 
los resultados en pacientes con mielopatía leve a 
moderada no difieren entre tratamientos conservado-
res y tratamiento quirúrgico3,4. Por el contrario, otros 
estudios de cohortes observacionales con grandes 
tamaños de muestra revelan una recuperación neu-
rológica superior después de la intervención quirúr-
gica en comparación con el tratamiento conserva-
dor5-12.

Antecedentes

La MCD, también conocida como espondilosis cer-
vical, es la principal causa de alteración funcional de 
la médula espinal en adultos en todo el mundo. Se 
define como la degeneración crónica del disco y la 
artropatía asociada de las facetas. Entre los síndromes 
resultantes se incluyen el dolor discogénico cervical 
(dolor axial), la radiculopatía (compromiso de la raíz), 
la mielopatía (compresión de la médula) y la combina-
ción de estas afecciones. 

La espondilosis cervical es el trastorno más común 
en el envejecimiento de la columna cervical adulta, 
suele comenzar entre los 40 y los 50 años de edad, 
se ve en mujeres y en hombres, y se produce en C5-
C6 con más frecuencia que en C6-C7. A menudo es 
clínicamente benigna. Entre los factores de riesgo se 
incluyen realizar cargas frecuentes, el tabaquismo y 
los antecedentes de conducir en exceso. 

Anatomía patológica

La espondilosis cervical afecta al disco y a las otras 
cuatro articulaciones: las dos articulaciones de las face-
tas y las dos articulaciones uncovertebrales (de Lus-
chka) (Fig. 1). Se sabe que las cápsulas de la articulación 
de las facetas poseen receptores sensitivos que pueden 
desempeñar un papel en la sensación de dolor y de 
propiocepción en la columna cervical. La médula cervi-
cal se ve comprometida cuando el diámetro del canal 
se reduce a menos de 13 mm14. Si el área de la sección 
transversal del cordón se reduce > 30% y el área trans-
versal restante es < 60 mm2, pueden manifestarse sig-
nos y síntomas de compresión del cordón cervical15-18. 

Los factores dinámicos también se correlacionan con 
el desarrollo de mielopatía cervical. La hiperextensión 
del cuello se asocia con el pandeo del ligamento ama-
rillo en el ventrículo hacia el canal. Además, durante la 
extensión, la retrolistesis de un cuerpo vertebral puede 
apretar el cordón entre el borde inferoposterior del 
cuerpo vertebral y el borde superior de la lámina caudal 
hacia él. De manera similar, la anterolistesis durante la 
flexión también puede comprimir la médula espinal.

Breig et al.19 demostraron que la médula espinal se 
adelgaza y se acorta con la extensión, lo que potencia 
la compresión del ligamento redundante flavum o la 
lámina. Con la flexión, la presión dentro del cordón 
puede aumentar si una lesión de compresión está 
presionando contra el cordón.

La compresión mecánica y la isquemia pueden pre-
sentarse al mismo tiempo en el desarrollo de la mie-
lopatía cervical. Breig et al.19 demostraron que la cir-
culación a través de la arteria espinal anterior y las 
arterias radiculares puede disminuir cuando los vasos 
se colocan sobre un disco o cuerpo vertebral. En par-
ticular, las arteriolas transversales intramedulares se 
consideran más vulnerables a la compresión vascular 
debido a que perfunden la materia gris y las columnas 
laterales adyacentes20. 

La mielopatía cervical crónica se asocia con des-
mielinización y déficit neurológico irreversible, proba-
blemente debido a la apoptosis secundaria a la isque-
mia de los oligodendrocitos. Este linaje celular es el 
más susceptible a la lesión isquémica21. 

Síndromes clínicos de la mielopatía cervical

El sitio anatómico de la compresión dicta los hallaz-
gos clínicos en la mielopatía cervical. Los síntomas 
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sensoriales están relacionados con tres sitios distintos 
de compresión en el cordón cervical: 1) el tracto espi-
notalámico, que afecta el dolor y la temperatura con-
tralateral; 2) las columnas posteriores, que implican la 
posición homolateral y las alteraciones de los sentidos 
de vibración, lo que lleva a alteraciones de la marcha; 
y 3) la raíz dorsal, que facilita los hallazgos dermató-
micos22,23. En el nivel de las lesiones cervicales pre-
dominan los hallazgos de neurona motora inferior y se 
caracterizan por hiporreflexia y debilidad en las extre-
midades superiores24-26. Por el contrario, caudal al 
nivel de la lesión de la médula cervical están presentes 
signos de neurona motora superior, con hiperreflexia 
y espasticidad en las extremidades inferiores27. 

Los pacientes a menudo pueden presentar una al-
teración motora fina en los movimientos de las manos, 
caracterizada por dificultad para escribir. Esto empeo-
ra progresivamente con la alteración motora gruesa, 
caracterizada por marcha espástica y disminución en 
los grupos musculares de las extremidades inferiores. 
En casos más avanzados puede provocar pérdida de 
la propiocepción, amplitud de la base de sustentación 
y eventualmente cuadriplejia.

Varios hallazgos de la exploración física se asocian 
con mielopatía cervical. A menudo, los pacientes pue-
den presentar hiperreflexia de los reflejos tendinosos 
profundos, cambios en el tono muscular o clonus, y 
signos de tracto largo, incluyendo el signo de Babins-
ki en las extremidades inferiores y el signo de Hoffman 
en las extremidades superiores.

En la extremidad superior se aprecia con frecuencia el 
signo de Hoffman (estimulación del tendón extensor del 
tercer dedo con flexión forzada y liberación repentina de 
la falange distal, lo que hace que el pulgar se flexione y 
el aducto junto con la flexión concurrente del dedo índice). 

Los reflejos superficiales, incluidos los reflejos abdo-
minales o cremastéricos, también se ven comprometi-
dos con la mielopatía cervical. En la extremidad infe-
rior, el signo de Babinski (el primer dedo del pie se 
flexiona hacia dorsiflexión) se observa cuando hay una 
lesión de neurona motora superior. Hay numerosas 
variaciones del signo de Babinski: el signo de Oppen-
heim (se aplica una fuerte presión con el pulgar y el 
índice sobre la tibia hasta el tobillo), el signo de Gordon 
(se aplica presión sobre los músculos gastrocnemios), 
el signo de Schaefer (se aplica presión sobre el tendón 
del calcáneo), el signo de Bing (se estimula el primer 
dedo del pie con una punta), el signo de Chaddock (se 
estimula de forma lateral el pie con un objeto romo) y 

los signos de Gonda y Allen (flexión forzada de la fa-
lange distal del segundo o cuarto dedos del pie).

El dolor de cuello puede estar presente en el 50% de 
los pacientes y el dolor radicular en el 38%, así como 
el signo de Lhermitte (sensación de shock que se irra-
dia por la columna después de la flexión del cuello), 
cambios en la percepción del dolor, la temperatura y la 
propiocepción, y alteraciones de la sensibilidad. 

Los signos y síntomas en las manos a menudo pue-
den ser la razón principal por la que el paciente busca 
atención médica. Los pacientes pueden presentar pa-
restesias en las manos, que deben distinguirse del 
síndrome del túnel carpiano y de la neuropatía perifé-
rica. Además, el desgaste de los músculos intrínsecos 
de la mano a menudo está presente.

La mielopatía puede ir acompañada con frecuencia 
de hallazgos radiculares en algunos pacientes. 

La mielorradiculopatía se asocia con estenosis es-
pinal con compresión concurrente de los contenidos 
neuroforaminales; esto se puede reproducir con la 
maniobra de Spurling. La mielorradiculopatía produce 
signos de motoneurona inferior a nivel de la lesión de 
la médula cervical y de neurona motora superior cau-
dal al nivel de compresión.

Evolución natural de la enfermedad

La mielopatía cervical se desarrolla en una pequeña 
proporción de pacientes con espondilosis y con fre-
cuencia se presenta más allá de la quinta década de la 
vida. Es más común en hombres y en aquellos con 
ocupaciones que involucran esfuerzo físico. El desarro-
llo de mielopatía cervical a menudo es insidioso en sus 
etapas iniciales. En el momento en que un paciente 
presenta un déficit funcional, se justifica el tratamiento 
quirúrgico. Numerosos estudios han demostrado que la 
mielopatía cervical se asocia con un deterioro progre-
sivo de la función motora y sensorial, con el 95% de 
los pacientes que informan periodos intermedios gra-
duales de progresión y estabilidad de la enfermedad.

Algunos estudios han demostrado que la progresión 
de la mielopatía cervical es muy variable, y muchos 
pacientes reportan una forma relativamente benigna 
de la enfermedad.

Diagnóstico

Se basa principalmente en la anamnesis y en la ex-
ploración física.
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Radiografías

La evidencia radiológica de espondilosis cervical está 
presente en el 25% de los adultos menores de 40 años, 
en el 50% de los mayores de 40 años y en el 85% de los 
mayores de 60 años. El 95% de las personas tienen ha-
llazgos radiográficos que sugieren espondilosis cervical. 

El diámetro anteroposterior normal de la columna cer-
vical es de 17-18 mm en los adultos, y el cordón cervi-
cal mide 10 mm de diámetro desde la parte anterior a 
la posterior. La estenosis cervical congénita se define 
como un canal espinal que mide menos de 13 mm.

Deben valorarse las radiografías simples, con pro-
yecciones oblicuas, para comprobar si existen altera-
ciones en las articulaciones uncovertebrales y en las 
articulaciones de las facetas, el alineamiento, los os-
teofitos (barras) y la estenosis del espacio discal, así 
como para medir el diámetro del canal sagital. No 
obstante, los cambios radiológicos de la columna cer-
vical degenerada pueden no estar correlacionados 
con los síntomas: a la edad de 70 años, el 70% de los 
pacientes presentarán cambios degenerativos obser-
vables en una radiografía simple. 

El índice de Pavlov28 es el diámetro anteroposterior 
del canal espinal dividido por el diámetro anteropos-
terior del cuerpo vertebral en el mismo lugar; indica 
estrechamiento cervical si el valor es < 0.8.

Otras pruebas de imagen

En la tomografía computarizada, asociada con mielo-
grafía o con resonancia magnética (RM), se observa 
adecuadamente la afección por compresión neural, aun-
que son frecuentes los falsos positivos en la RM: el 25% 
de los pacientes asintomáticos mayores de 40 años 
tendrán hallazgos de estenosis foraminal en la RM cer-
vical. Por lo tanto, la correlación con la historia clínica y 
la exploración física es fundamental. La RM también es 
de utilidad para detectar los cambios intrínsecos en la 
médula espinal (mielomalacia, zona de señal brillante en 
la médula en T2), así como la degeneración discal. 

El empleo de la discografía es objeto de controver-
sia y rara vez se usa para detectar las afecciones de 
la columna cervical. 

Estudios electrodiagnósticos

Tienen una alta tasa de falsos negativos, pero pue-
den ser útiles para seleccionar casos en los que haya 

que diferenciar la compresión del nervio periférico de 
la radiculopatía, y para detectar trastornos neurológi-
cos sistémicos.

Escalas de mielopatía y estenosis cervical

La mielopatía clínicamente sintomática y la esteno-
sis de la columna cervical generalmente existen al 
mismo tiempo; sin embargo, tanto la mielopatía como 
la estenosis pueden estar presentes una sin la otra. 
Existen diversas escalas de mielopatía, todas con dis-
tintas fortalezas y debilidades. El análisis de la este-
nosis de la columna cervical se ha basado en criterios 
radiográficos. La estenosis de la columna cervical se 
describe con mayor frecuencia mediante mediciones 
directas del canal medular, en lugar de clasificaciones 
epónimas.

Sistemas de clasificación de la MCD 

En 1972, el Dr. Nurick describió su escala de clasi-
ficación o el trastorno de la médula espinal asociado 
con la espondilosis cervical29. La clasificación de Nu-
rick va de 0 a 5 y se basa en la capacidad del pacien-
te para deambular y trabajar. Este sistema de clasifi-
cación ha sido mencionado innumerables veces en la 
literatura y es un método confiable y fácilmente repro-
ducible para evaluar la gravedad de la mielopatía. Una 
crítica de esta clasificación es que en la evaluación de 
la capacidad del paciente para dedicarse a sus acti-
vidades «de forma plena», puede incluir un amplio 
espectro de tareas a realizar, variando mucho los re-
querimientos para valorar de forma estandarizada las 
funciones neurológicas.

En 1976, la Japanese  Orthopaedic  Association 
(JOA)30 presentó un sistema de puntuación para eva-
luar la mielopatía que cuantifica la función motora en 
los brazos y las piernas, la sensibilidad y la función 
vesical. Este sistema de puntuación también se ha 
utilizado ampliamente en la literatura; sin embargo, su 
debilidad es que es específico para la población asiá-
tica. La función motora fina se clasifica según la ca-
pacidad del paciente para usar palillos chinos, por lo 
que el uso del puntaje JOA en una comunidad no 
asiática probablemente proporcionará resultados ses-
gados.

En 1991, Benzel et al.31 desarrollaron una traducción 
al inglés y una versión modificada de la clasificación 
de la JOA: el puntaje mJOA. Los palillos se cambiaron 
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por cucharas, y la sensación del tronco y las piernas 
no se incorporó. Una gran ventaja del mJOA es que la 
función motora de las piernas, la función motora de 
los brazos, la sensación de las manos y la micción se 
puntúan por separado.

Cada sistema de clasificación tiene sus propias for-
talezas y debilidades. Con respecto a dirigir el trata-
miento, generalmente no es problemático, ya que a la 
gran mayoría de los pacientes con sintomatología de 
mielopatía se les recomienda que se sometan a una 
intervención quirúrgica. El objetivo principal de la ci-
rugía en la mielopatía es detener la progresión del 
deterioro; la recuperación neurológica, aunque es lo 
ideal, nunca está garantizada. Nuestra capacidad para 
predecir qué pacientes se recuperarán neurológica-
mente, y hasta qué punto, es inexacta en el mejor de 
los casos. Los estudios han demostrado que los pa-
cientes con menor grado de mielopatía tienen más 
probabilidades de obtener recuperación neurológica 
que los de mayor grado.

Si bien la presentación clínica es importante para 
evaluar la gravedad, una clasificación que incluya fac-
tores adicionales, como la duración de los síntomas y 
los cambios en la señal radiográfica de la médula es-
pinal, puede ser útil para predecir los resultados del 
paciente.

Tratamiento no quirúrgico

En la mayor parte de los casos de dolor cervical 
discogénico y de radiculopatía son útiles los antiinfla-
matorios no esteroideos (AINE), el bloqueo del nervio 
cervical extraforaminal, el calor húmedo, los ejercicios 
isométricos cervicales, el uso de collarín, la tracción y 
otras modalidades de tratamiento aplicadas en clíni-
cas del dolor. Se ha comprobado la seguridad del 
bloqueo del nervio extraforaminal en amplias series de 
pacientes, con una tasa de complicaciones menores 
inferior al 2%. 

Tratamiento quirúrgico 

Indicaciones

Entre las indicaciones para la intervención quirúrgica 
se incluyen la mielopatía con afectación motora o de 
la marcha y la radiculopatía con dolor y debilidad per-
sistentes e incapacitantes. La cirugía para el dolor 
cervical discogénico es menos útil. 

Procedimientos

La discectomía combinada anterior cervical y fusión 
de Smith-Robinson es la técnica preferida. La forami-
nectomía posterior resulta útil para tratar la radiculo-
patía de un único nivel. Para la espondilosis de varios 
niveles y la mielopatía se necesita una descompresión 
más amplia. El abordaje anterior implica la escisión de 
los osteofitos y la corporectomía con fusión del injer-
to puntal con instrumentación o sin ella. La placa an-
terior puede aumentar la tasa de fusión en las discec-
tomías en varias zonas con fusión y el injerto de 
apoyo en las corporectomías realizadas en diferentes 
localizaciones, aunque las placas pueden contribuir a 
la pseudoartrosis tras el injerto de apoyo. La placa 
posterior adyuvante puede emplearse en casos que 
presenten una laminectomía anterior o tras una corpo-
rectomía de varias zonas y de un injerto de apoyo. La 
discectomía combinada anterior cervical y fusión de 
Smith-Robinson de tres zonas con placa tiene una 
tasa del 70% de fallos y debe emplearse de forma 
conjunta con una instrumentación posterior. Entre los 
abordajes posteriores se incluye la laminoplastia ex-
pansiva del canal (usada con frecuencia para la osifi-
cación del ligamento longitudinal posterior), que puede 
ayudar a disminuir la incidencia de inestabilidad aso-
ciada con la laminectomía en varias localizaciones. El 
alineamiento global debe ser lordótico para que este 
abordaje tenga éxito. 

Resultados y complicaciones

Se ha comprobado que la laminoplastia limita el 
rango de movimiento tras la intervención y también 
que conlleva una tasa significativa de dolor cervical 
axial. La laminectomía en varias localizaciones puede 
fallar en cuanto a mejorar de forma adecuada la com-
presión anterior o por la cifosis progresiva, lo que 
puede requerir la realización de una descompresión 
anterior y una fusión con un injerto de apoyo. Si la 
descompresión y la fusión tienen éxito, se logra un 
70-90% de mejoría en el dolor y en la función neuro-
lógica. Entre las complicaciones del abordaje anterior 
se incluyen lesión neurológica (< 1%), pseudoartrosis 
(12% en las fusiones de un único nivel y 30% en las 
fusiones de varias zonas tratadas con agujas poste-
riores, placas o fusión anterior repetida si son sinto-
máticas), obstrucción de la vía aérea tras la corporec-
tomía en varias zonas y lesión de otras estructuras 
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cervicales, entre las que se incluyen el nervio recu-
rrente laríngeo (aumentado con el abordaje del lado 
derecho).

Entre las complicaciones de la laminectomía se in-
cluyen la subluxación si las facetas se sacrifican (lo 
que da lugar a una deformidad «en cuello de cisne»), 
la isquemia muscular y la lesión directa de la médula 
espinal con cuadriparesia. Los síntomas radiculares 
pueden aliviarse con la descompresión, pero no los 
cambios de la marcha.

Guías para el tratamiento de la MCD 

Las guías de práctica clínica se definen como «po-
sicionamientos que incluyen recomendaciones desti-
nadas a optimizar la atención del paciente redactadas 
tras una revisión sistemática de la evidencia y una 
evaluación de los beneficios, los daños y las opciones 
de atención alternativas»32. Las recomendaciones ayu-
dan a los médicos a implementar la mejor evidencia y 
alentar la toma de decisiones compartida e informada 
con los pacientes.

Las guías están destinadas a mejorar la calidad de 
la atención al paciente al desalentar las intervenciones 
ineficaces o potencialmente dañinas y promover la 
estandarización. Las normas para el desarrollo y la 
evaluación de guías, como las propuestas por AO Spi-
ne, garantizan la calidad y la credibilidad de las pau-
tas.

Se llevaron a cabo revisiones sistemáticas para 
abordar preguntas clínicas clave y para sintetizar el 
cuerpo de evidencia actual. Un grupo de desarrollo de 
directrices multidisciplinarias utilizó los resultados de 
estas revisiones, junto con su experiencia clínica, para 
desarrollar guías de práctica clínica, en un proceso 
que se adhirió a la metodología GRADE (Grade of Re-
commendation, Assessment, Development, and Eva-
luation)33. El sistema GRADE es el más utilizado para 
clasificar la calidad de la evidencia para un resultado 
específico: alta, moderada, baja o muy baja.

Resumen de las recomendaciones 

	− Se recomienda la intervención quirúrgica para pa-
cientes con MCD grave.
•	 Calidad de la evidencia: moderada.
•	 Recomendación: fuerte.

	− Se recomienda la intervención quirúrgica para pa-
cientes con MCD moderada.

•	 Calidad de la evidencia: moderada.
•	 Recomendación: fuerte.

	− Se sugiere ofrecer tratamiento quirúrgico o reha-
bilitación supervisada para pacientes con MCD 
leve. Si se realiza tratamiento conservador, en 
caso de deterioro neurológico se recomienda tra-
tamiento quirúrgico.
•	 Calidad de la evidencia: muy baja a baja.
•	 Recomendación: débil.

	− Se sugiere no ofrecer cirugía profiláctica para pa-
cientes sin mielopatía con evidencia de compre-
sión medular cervical sin signos ni síntomas de 
radiculopatía. Se sugiere que se informe a estos 
pacientes sobre los riesgos de progresión, se les 
instruya sobre los signos y síntomas relevantes de 
la mielopatía, y se les dé seguimiento clínico.
•	 Calidad de la evidencia: ninguna evidencia iden-

tificada, basado en la opinión de un experto 
clínico.

•	 Recomendación: débil. 
	− Los pacientes sin mielopatía con compresión 
medular y evidencia clínica de radiculopatía con 
o sin confirmación electrofisiológica corren un 
mayor riesgo de desarrollar mielopatía y se les 
debe informar acerca de este riesgo. Se sugiere 
ofrecer tratamiento quirúrgico o tratamiento 
conservador consistente en seguimiento subse-
cuente o rehabilitación supervisada. En caso de 
desarrollo de mielopatía, el paciente debe ser 
manejado de acuerdo con las recomendaciones 
anteriores.
•	 Calidad de la evidencia: baja.
•	 Recomendación: débil. 

En nuestro país contamos con una guía de práctica 
clínica para el abordaje diagnóstico del dolor de cue-
llo en la población adulta en el primer nivel de aten-
ción, elaborada con la participación de las institucio-
nes que conforman el Sistema Nacional de Salud, bajo 
la coordinación del Centro Nacional de Excelencia 
Tecnológica en Salud, en la que se establecen reco-
mendaciones de carácter general, por lo que no defi-
nen un curso único de conducta en un procedimiento 
o tratamiento en el tercer nivel de atención. Las reco-
mendaciones establecidas, al ser aplicadas en la prác-
tica de la cirugía de columna vertebral, podrían tener 
variaciones justificadas con fundamento en el juicio 
clínico de quien las emplea como referencia, así como 
en las necesidades específicas y las preferencias de 
cada paciente en particular.
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Objetivo general

Medir el porcentaje de apego a las recomendacio-
nes de la guía de práctica clínica en el tratamiento 
quirúrgico de la MCD elaborada por AO Spine, en 
pacientes mayores de 55 años, en el servicio de orto-
pedia del Hospital Regional 1.º de Octubre.

Método

	− Diseño y tipo de estudio: se trata de una investiga-
ción de tipo retrolectivo, transversal y descriptivo.

	− Población de estudio: todos los expedientes de la 
consulta de ortopedia. 

	− Universo de trabajo: expedientes clínicos de los 
pacientes operados de columna cervical con diag-
nóstico prequirúrgico de MCD en el servicio de 
ortopedia del Hospital Regional 1.º de Octubre. 

	− Criterios de inclusión: expedientes clínicos de pa-
cientes (hombres y mujeres) de edad ≥ 50 años 
con diagnóstico prequirúrgico de MCD, operados 
de columna cervical en el Hospital Regional 1.º de 
Octubre del 1 de enero al 31 de diciembre de 2017.

	− Criterios de exclusión: cirugías previas de columna 
cervical.

	− Criterios de eliminación: expedientes que no con-
taran con notas prequirúrgicas y posoperatorias.

	− Tipo de muestreo: por conveniencia.

Resultados 

Se revisaron 24 expedientes clínicos de pacientes 
operados de artrodesis cervical anterior en el Hospital 
Regional 1.º de Octubre durante el periodo compren-
dido del 1 de enero al 31 de diciembre de 2017, de los 
cuales el 41.6% (n  =  10) eran hombres y el 58.3% 
(n = 14) mujeres (Fig. 2).

La edad promedio fue de 60 años, con un rango de 
50 a 82 años; el 41.6% (n = 10) fueron ≤ 60 años y el 
58.3% (n = 14) ≥ 60 años (Fig. 3).

En el cotejo de expedientes (n = 24), en ningún caso 
el diagnóstico preoperatorio fue expresado como mie-
lopatía cervical espondilótica en ninguno de sus gra-
dos. Se usaron diagnósticos correspondientes a en-
fermedad degenerativa de columna cervical (p. ej., 
canal cervical estrecho), sin especificar el grado de 
avance. 

En los procedimientos realizados, el total de pacientes 
intervenidos fue de la columna cervical subaxial (C3-C7), 
siendo la artrodesis de dos segmentos la más común 

Figura 1. Vista axial de la estenosis espinal cervical 
resultado de una combinación de un canal espinal cervical 
congénitamente estrecho y una espondilosis cervical 
superpuesta. Tomada de Tracy JA y Bartleson JD13.

Figura 2. Distribución por sexo.

Figura 3. Distribución por edad.
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(n  =  14), seguida de las de un segmento (n  =  2), tres 
segmentos (n = 3) y cuatro segmentos (n= 1) (Fig. 4).

Las patologías agregadas se expresaron en la inter-
pretación del estudio de imagen o en la nota prequi-
rúrgica, correspondiendo la osteoartritis al 87.5% 
(n  =  21) y la enfermedad de disco degenerativo al 
91.6% (n = 22) (Fig. 5); en dos expedientes no se do-
cumentó la patología agregada.

En el 79% de los pacientes (n = 19) se encontró una 
referencia descriptiva a la RM de la columna cervical 
documentando la patología degenerativa, pero no se 
indicaba la medición del canal medular. En el 20% 
(n = 5) no se encontró la interpretación de los estudios 
de imagen.

Discusión

En el presente estudio se observó que las variables 
sociodemográficas analizadas fueron similares a las 
reportadas en la literatura, siendo el sexo femenino 
predominante en un 58.3% y la edad promedio de 60 
años (el 58.0% el rango de 50 a 60 años). En el 58% 
de los pacientes se operaron dos segmentos, en el 
14.5% tres segmentos, en el 8.3% un segmento, solo 

en un paciente cuatro segmentos y en cuatro pacientes 
no se especificó el número de segmentos operados. 

Así mismo, el diagnóstico preoperatorio prevalente 
fue canal cervical estrecho, secundario a enfermedad 
de disco degenerativo y osteoartritis. No se expresó 
el diagnóstico de MCD. No se documentó el diagnós-
tico prequirúrgico en el 8.3% de los pacientes.

El 100% de los pacientes contó con valoración pre-
quirúrgica de medicina interna y anestesiología, en la 
que no se contraindicó el procedimiento propuesto, 
que en todos los pacientes consistió en alguno o una 
combinación de los siguientes: artrodesis anterior de 
columna cervical con colocación de cajas intersóma-
ticas, cajas bloqueadas o placas de bajo perfil. No se 
encontraron pacientes a quienes se les hubiera prac-
ticado instrumentación cervical posterior como trata-
miento del canal cervical estrecho. La liberación neu-
rológica se expresó en la notas pre- y posquirúrgica 
con el procedimiento de discectomía o corporectomía.

El 79% de los pacientes contó con una interpreta-
ción de imagen por RM que orientaba el sitio donde 
se encontraba disminuido en diámetro el canal medu-
lar; el 21% restante no contaba con interpretación de 
los estudios de RM en el expediente. 

Figura 4. Número de segmentos operados.

Figura 5. Patologías agregadas.
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El manejo transquirúrgico del 100% de los pacientes 
no contó con ningún estudio electrofisiológico. 

Para el manejo posquirúrgico de todos los pacientes 
se administraron AINE, profilaxis antibiótica (en su ma-
yoría con cefalosporinas de tercera generación y fluo-
roquinolonas), analgésicos opiáceos y antiepilépticos 
potenciadores del ácido gamma-aminobutírico. 

Conclusiones

La evaluación del paciente con MCD requiere ser 
realizada de manera estandarizada para obtener infor-
mación de su grado de discapacidad, y expresada en 
el expediente clínico mediante las escalas mJAO y de 
Nurick, con la finalidad de llevar una adecuada esta-
dificación del grado de mielopatía. 

El apego no pudo ser evaluado debido a que en los 
expedientes no se documenta el grado de mielopatía 
de los pacientes, lo que dificulta la valoración de cómo 
se seleccionaron los pacientes para realizar un proce-
dimiento quirúrgico. Así mismo, las notas posoperato-
rias y subsecuentes en la consulta externa no estadi-
fican el grado de mielopatía, y el modo de redacción 
de las notas de evolución es variable entre los médicos 
de base, los residentes de ortopedia y los residentes 
de alta especialidad. La continuidad de la atención se 
concentra en la evaluación de la herida quirúrgica, en 
que no existan datos de infección y en la evaluación 
radiográfica de los implantes colocados (cajas, placas 
y tornillos). No se encontró en las notas subsecuentes 
la utilización de escalas de evaluación clínica y no se 
documentó el diagnóstico de MCD.

Este estudio no logró identificar complicaciones 
transquirúrgicas asociadas a la cirugía, como pueden 
ser laceración de la tráquea, rotura o laceración del 
esófago, lesión de los nervios laríngeos, lesión de la 
arteria carótida o de la vena yugular, aumento del dé-
ficit neurológico (radicular, medular), laceración del 
saco dural con fuga de líquido cefalorraquídeo, hema-
tomas de partes blandas, problemas respiratorios o 
datos clínicos de infección superficial o profunda (dis-
citis, meningitis, absceso). 

Tampoco se identificaron complicaciones derivadas 
del material de artrodesis, tanto del injerto como de la 
instrumentación (fractura de la placa, rotura, extrusión 
de los tornillos, extrusión de la caja intersomática). 

Consideramos que el nulo apego existente es resul-
tado de una falta de conocimiento y de difusión de las 
recomendaciones de la guía de práctica clínica de la 

AO Spine para el tratamiento quirúrgico de la MCD en 
el Instituto de Seguridad y Servicios Sociales de los 
Trabajadores del Estado. Esto representa una ventana 
de oportunidad para la difusión y la creación de polí-
ticas al respecto y para mejorar la atención a nuestros 
pacientes, y de esta manera evitar posibles complica-
ciones, optimizar los resultados y mejorar la indica-
ción de cirugía de columna cervical. Se corroboró que 
no existe una estandarización del manejo de estos 
pacientes. 

Por otra parte, las guías de práctica clínica tienen 
una calidad de la evidencia que va de moderada a 
opinión de expertos, lo que supone que las recomen-
daciones sean de moderadas a débiles, haciendo di-
fícil un seguimiento puntual. Estas pautas promueven 
la estandarización de la atención para los pacientes 
con MCD, disminuyen la heterogeneidad de las estra-
tegias de manejo quirúrgico y alientan a los médicos 
a tomar decisiones basadas en la evidencia.
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ARTÍCULO ORIGINAL 

Resumen

Antecedentes: Los trastornos en la salud mental caracterizados por estados de ansiedad y depresión, así como las actitudes 
conductuales, podrían propiciar dificultades en la realización de actividad física y en la adherencia a las medidas de prevención 
primaria recomendadas para la cardiopatía isquémica. Objetivo: Analizar la relación de la ansiedad, la depresión y las actitudes 
conductuales con la adherencia a la actividad física cardiovascular en pacientes con cardiopatía isquémica. Método: Estudio 
transversal, observacional y de tipo correlacional en pacientes con diagnóstico de cardiopatía isquémica. Se utilizaron la Es-
cala de Ansiedad y Depresión Hospitalaria (HADS), el Cuestionario Internacional de Actividad Física (IPAQ) y la escala de ac-
titudes conductuales hacia el ejercicio físico cardiovascular. Resultados: Se analizaron 125 pacientes de 30-82 años de edad, 
la mayoría del sexo masculino (56%). El análisis bivariado mostró una correlación significativa negativa del estado de ansiedad 
y depresión con la adherencia a la realización de ejercicio físico y una correlación significativa positiva con la actitud conduc-
tual. Conclusiones: El estado de salud mental y las actitudes conductuales tienen una correlación significativa con la adhe-
rencia a la actividad física como medida de prevención primaria en pacientes con cardiopatía isquémica.

Palabras clave: Ansiedad. Depresión. Adherencia terapéutica. Actividad física. Cardiopatía isquémica.

Mental health and behavioral attitudes in adherence to physical activity in ischemic 
cardiopathy

Abstract

Background: Mental health disorders characterized by states of anxiety and depression, as well as behavioral attitudes, could 
lead to difficulties in performing physical activity and in adherence to the recommended primary prevention measures for 
ischemic heart disease. Objective: To analyze the relationship of anxiety, depression and behavioral attitudes with adherence 
to cardiovascular physical activity in patients with ischemic heart disease. Method: Cross-sectional, observational, correla-
tional study in patients with a diagnosis of ischemic heart disease. The Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS), the 
International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) and the scale of behavioral attitudes towards cardiovascular physical ex-
ercise were used. Results: We analyzed 125 patients between 30-82 years old, the majority were male (56%). The bivariate 
analysis showed a significant negative correlation of the state of anxiety and depression with adherence to physical exercise 
and a significant correlation with behavioral attitude. Conclusions: Mental health status and behavioral attitudes have a sig-
nificant correlation with adherence to physical activity as a primary prevention measure in patients with ischemic heart disease.

Keywords: Anxiety. Depression. Therapeutic adherence. Physical activity. Ischemic heart disease.
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Introducción

La cardiopatía isquémica es una de las principales 
causas de mortalidad, afectando en 2020 a alrededor 
de 126 millones de personas1-4. Esta enfermedad pue-
de tener un elevado impacto en la salud mental de los 
pacientes, que se manifiesta con sintomatología de-
presiva y ansiosa, factores psicológicos que dificultan 
la adherencia a la rehabilitación física, aumentando el 
riesgo de sufrir un nuevo evento cardiaco agudo e 
incluso muerte prematura5-8. La rehabilitación física ha 
demostrado mejorar la capacidad para realizar esfuer-
zo físico y la calidad de vida, e incluso aumenta el 
bienestar psicológico9-11.

Diversos estudios han reconocido trastornos en la 
salud mental caracterizados por estados de ansiedad 
y depresión, mostrando la ansiedad un impacto fisio-
lógico sobre la frecuencia cardiaca y los eventos de 
angina de pecho en pacientes con cardiopatía isqué-
mica, y la depresión manifestada por anhedonia como 
rasgo psicopatológico principal con impacto en la pér-
dida de interés por las actividades cotidianas, propi-
ciando un apego reducido a las recomendaciones del 
tratamiento cardiológico. Estos factores no son reco-
nocidos sobre la incidencia en la salud física y usual-
mente no se incluye su evaluación en las estrategias 
de prevención y adherencia a las medidas de preven-
ción primaria para la cardiopatía isquémica12-16.

La adherencia a la actividad física como medida de 
prevención primaria para la cardiopatía isquémica está 
determinada por la retroalimentación de factores cog-
nitivos y conductuales, por lo que su exploración me-
diante instrumentos enfocados en la evaluación de la 
influencia de factores conductuales sobre el estado de 
salud mental podría tener relación en la adherencia a 
las medidas de prevención primaria recomendadas por 
los expertos en rehabilitación física cardiovascular17-28.

La teoría de conducta planeada18 se utiliza en psi-
cología social para el estudio de una enfermedad con 
el objetivo de desarrollar estrategias de intervención 
para el cambio conductual, mediante la inclusión y la 
evaluación de factores protectores y de riesgo para la 
salud. Se han demostrado resultados consistentes 
para predecir la intención de realizar conductas enfo-
cadas a la salud considerando cuatro elementos clave: 
actitudes conductuales, normas subjetivas, control 
conductual percibido e intención conductual19,24. 

Realizamos un estudio para analizar la relación de 
la ansiedad, la depresión y las actitudes conductuales 

con la adherencia a la actividad física como medida 
de prevención primaria para la cardiopatía isquémica 
a través de la teoría de conducta planeada.

Método

El estudio fue aprobado por los Comités Locales de 
Investigación, Ética y Bioseguridad con registro núme-
ro 463.2020. Se incluyeron pacientes con cardiopatía 
isquémica de un hospital de salud pública del tercer 
nivel de atención de la Ciudad de México. Todos fir-
maron el consentimiento informado y el aviso de pri-
vacidad para participar en el estudio. Se excluyeron 
pacientes con trastornos neurológicos o psiquiátricos, 
discapacidad intelectual o que no supieran leer y es-
cribir. A todos los pacientes se les realizó una entre-
vista inicial para obtener los datos personales y demo-
gráficos. A través de llamada telefónica se les agendó 
una cita con fecha y hora específica, informándoles 
sobre el objetivo del estudio. Por vía remota, mediante 
plataformas en línea, con una duración de 30 minutos, 
se aplicaron los siguientes instrumentos de evaluación: 
Escala de Ansiedad y Depresión Hospitalaria (HADS, 
Hospital Anxiety and Depression Scale)20, Cuestionario 
Internacional de Actividad Física (IPAQ, International 
Physical Activity Questionnaire)10 y una escala de dife-
rencial semántico para determinar la actitud para rea-
lizar caminatas como actividad física cardiovascular.

Se utilizó el programa estadístico SPSS versión 25 
para Windows. El análisis descriptivo se realizó me-
diante rangos, porcentajes y frecuencias; el análisis 
inferencial mediante prueba rho de Spearman. Se con-
sideró como significancia estadística un valor de 
p < 0.05.

Resultados 

Se analizaron 125 pacientes de 30-82 años de edad, 
de los que la mayoría eran hombres (56%). El 54% 
estaba en estado civil casados y el 39% solteros. El 
75% profesaba alguna religión. La distribución respec-
to a su ocupación fue regular, destacando los profe-
sionistas (56%) (Tabla 1). 

La evaluación con el instrumento HADS mostró que 
el 35% de los pacientes presentaba ansiedad de mo-
derada a grave y el 20% presentaba depresión de 
moderada a grave. La evaluación con el instrumento 
IPAQ mostró que el 55% de los pacientes realizaba 
actividad física de moderada a vigorosa. Todos los 
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pacientes mostraron actitudes conductuales positivas 
(Tabla 2). 

El análisis bivariado mostró una correlación signifi-
cativa negativa del estado de ansiedad y depresión 
con la adherencia a la realización de ejercicio físico, y 
una correlación significativa positiva con la actitud 
conductual (Tabla 3).

Discusión

Las actitudes conductuales y el estado de salud 
mental explican la enfermedad como un proceso y no 
como un constructo aislado22. Nuestros hallazgos así 
lo confirman al observar una correlación negativa sig-
nificativa (p < 0.05) de un estado mental depresivo y 
ansioso con una baja adherencia a la actividad física 
cardiovascular como medida de prevención primaria 
recomendada para coadyuvar con la cardiopatía is-
quémica. 

La ansiedad y la depresión son trastornos psicológi-
cos que se presentan con frecuencia en personas que 
padecen enfermedades graves, especialmente en las 
que sufren afección de un órgano vital como el corazón 
y deben ser sometidas a intervenciones quirúrgicas de 
alto riesgo como parte de su tratamiento13,23. Estas 
condiciones psicológicas como sintomatología caracte-
rística de la salud mental en pacientes con cardiopatía 
isquémica han mostrado en diversos estudios un efec-
to negativo en la evolución posoperatoria y propician un 

mal apego al tratamiento médico farmacológico y con-
ductual, denominado medidas de prevención primaria, 
condicionando en los pacientes una percepción de 
mala calidad de vida relacionada con la salud y reper-
cutiendo en hábitos de vida poco saludables, alteracio-
nes en la función plaquetaria, efecto arritmogénico  
cardiaco e hipercortisolemia que incrementa el estrés 
fisiopatológico8,23.

Los estudios sobre los factores actitudinales nega-
tivos que reflejan las personas con enfermedades cró-
nicas degenerativas muestran que les impiden adoptar 
un estilo de vida saludable, y por ello es importante 
explorar el historial de aprendizaje, el componente 

Tabla 1. Características sociodemográficas de los 
pacientes incluidos en el estudio

n %

Sexo
Mujer
Hombre

55
70

44
56

Estado civil
Soltero
Casado
Unión libre
Viudo
Separado

39
67
9
5
5

31
54
7
4
4

Ocupación
Ama de casa
Comercio
Jubilado
Profesionista

16
19
34
56

13
15
27
45

Religión
Creyente
Ateo

93
32

75
25

Tabla 2. Evaluación de la ansiedad, la depresión, la 
actividad física y las actitudes conductuales

Puntaje n %

Nivel de ansiedad (HADS)
Sin ansiedad
Leve
Moderada
Grave

0-5
6-8

9-11
12-21

47
34
23
21

38
27
18
17

Nivel de depresión (HADS)
Sin depresión
Leve
Moderada
Grave

0-5
6-8

9-11
12-21

80
20
16
9

64
16
13
7

Nivel de actividad física (IPAQ)
Baja/inactivo
Moderada
Vigorosa

0-600
600-1499

1500-3000

56
42
27

45
33
22

Actitudes conductuales
Agradable
Ligero
Fácil
Cómodo

1-7
1-7
1-7
1-7

125
125
125
125

100
100
100
100

HADS: Hospital Anxiety and Depression Scale; IPAQ: International Physical 
Activity Questionnaire.

Tabla 3. Correlación de la ansiedad, la depresión y las 
actitudes conductuales con la adherencia al ejercicio 
físico cardiovascular

r p

Ansiedad −20 0.02

Depresión
Actitud conductual
Agradable
Ligero
Fácil
Cómodo

−21
27
23
22
25

0.01
0.002
0.01
0.01

0.004

Nota: la correlación se calculó con la prueba rho de Spearman.
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cognitivo (sus pensamientos) y las preocupaciones de 
los pacientes para brindarles un mejor asesoramiento 
y facilitar la modificación conductual que se traduce 
en una adherencia terapéutica a largo plazo24,25.

La relación de variables psicosociales y de salud 
mental tiene un papel importante como coadyuvante 
de la adherencia al tratamiento conductual en los pa-
cientes con enfermedades crónicas degenerativas, in-
corporando específicamente constructos de ansiedad, 
depresión y actitudes conductuales, como mostraron 
nuestros pacientes con cardiopatía isquémica y en 
especial los que fueron sometidos a cirugía de revas-
cularización coronaria. Esto indica la necesidad de 
incorporar intervenciones psicosociales en la atención 
y el tratamiento de los pacientes que requieran adhe-
rirse a las medidas de prevención primaria estrictas, 
como el ejercicio físico cardiovascular. En este sentido, 
los resultados de este estudio mostraron correlaciones 
positivas y significativas (p < 0.05) entre las actitudes 
conductuales y la adherencia al ejercicio físico cardio-
vascular. Con base en lo anterior, se concluye que el 
estado de salud mental y las actitudes conductuales 
tienen una correlación significativa con la adherencia 
a la actividad física como medida de prevención pri-
maria en pacientes con cardiopatía isquémica. 
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Resumen

Antecedentes: México tiene la prevalencia más alta de obesidad infantil en el mundo, pero se ha estudiado poco el impac-
to que tienen sus comorbilidades. Objetivo: Evaluar la prevalencia y factores de riesgo asociados a las dislipidemias y sín-
drome metabólico (SM) en población infantil en regiones del sureste de México. Método: Se realizó un estudio transversal 
donde participaron 571 menores de edad. Se realizaron una encuesta epidemiológica y una evaluación clínica-antropomé-
trica y bioquímica-serológica. Se calculó la frecuencia de alteraciones metabólicas y se realizaron estudios de asociación de 
odds ratio (OR) de los factores de riesgo. Resultados: Se encontró que el 39.7% de los menores de edad padecía exceso 
de peso y el 93% presentaba alteraciones de lípidos en sangre, predominando niveles bajos de HDL-c (78.9). La hipertrigli-
ceridemia y los niveles bajos de HDL-c fueron las principales alteraciones asociadas al SM (OR: 23.3 y 4.4) mientras que los 
niveles bajos de ApoA-1 se relacionaron a la hipertensión arterial sistólica (HTS). Conclusiones: Existe una alta prevalencia 
de factores de riesgo cardiovascular en niños y adolescentes en estas regiones del país. Las dislipidemias mayormente 
encontradas fueron la hipoalfalipoproteinemia e hipertrigliceridemia, ambas relacionadas con la presentación del SM.

Palabras clave: Síndrome metabólico. Población infantil. Sursureste de México.

Risk factors associated with metabolic syndrome in minors in the southeastern region 
of Mexico

Abstract

Background: Mexico has the highest prevalence of child obesity in the world, but the impact of its co-morbidities has been 
little studied. Objective: To evaluate the prevalence and risk factors associated with dyslipidemia and metabolic syndrome 
(MS) in children in regions of southeastern Mexico. Method: A cross-sectional study was carried out in which 571 minors 
participated. An epidemiological survey, clinical-anthropometric evaluation and biochemistry was carried out. Frequency of 
metabolic alterations were calculated and odds ratio association (OR) for the evaluation of risk factors were performed. Results: 
It was found that 39.7% of minors suffered from excess weight, 93% had lipid alterations in blood, predominantly low levels 
of HDL-c (78.9). Hypertriglyceridemia and low levels of HDL-c were the main alterations associated with MS (OR: 23.3 and 
4.4) while low ApoA-1 levels were associated with systolic arterial hypertension (HST). Conclusion: There is a high prevalence 
of cardiovascular risk factors in children and adolescents in these regions of the country. The dyslipidemias mostly found were 
hypoalphalipoproteinemia and hypertriglyceridemia, both related to the presentation of metabolic syndrome.

Keywords: Metabolic syndrome. Infant population. Southeastern of Mexico.
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Introducción

La obesidad es considerada por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) como un importante pro-
blema de salud pública, que contribuye de manera 
decisiva al riesgo de desarrollar enfermedades cardio-
vasculares (ECV), que son consideradas como las 
principales causas de muerte y morbilidad en adultos. 
Es preocupante que en gran parte del mundo el pro-
blema de la obesidad sea más frecuente entre los 
jóvenes. El Banco Mundial (BM) ha reportado una pre-
valencia de sobrepeso y obesidad superior al 30% en 
niños menores de 5  años en países con economías 
emergentes1.

En México, la Encuesta Nacional de Salud y Nutri-
ción (ENSANUT) de 2016 reportó una prevalencia 
combinada de sobrepeso y obesidad en niños de en-
tre 5 y 11 años de edad del 33.2%; 2 años más tarde 
esa condición aumentó al 35.6%2, evidenciando una 
tendencia en aumento.

Los síntomas relacionados con las ECV aparecen 
generalmente en la cuarta década de la  vida, pero se 
sabe que el desarrollo de algunos de ellos, como la 
aterosclerosis, pueden comenzar en las primeras eta-
pas y están relacionados con la presencia de dislipi-
demias3. En estudios de cohorte, como el de Bougalu-
sa, donde se evidencia la presencia de signos 
tempranos de aterosclerosis a partir de los 2 años, 
algunos factores de riesgo estudiados ante mortem 
como el índice de masa corporal (IMC), la presión ar-
terial sistólica, el tabaquismo y las dislipidemias (ele-
vación del colesterol unido a lipoproteínas de baja 
densidad [LDL-c]  y los triglicéridos [TG]), se han rela-
cionado con el grado de lesiones ateroescleróticas 
entre los jóvenes4,5.

El Panel de Tratamiento para Adultos III (ATP-III) y 
otros estudios6,7,  proponen que una alta tasa de niños 
y adolescentes con sobrepeso u obesidad, actualmen-
te tienen SM ya que presentan al menos uno de los 
siguientes elementos: TG elevados, niveles bajos de 
HDL-c o presión arterial alta5.

Teniendo en cuenta la importancia de las dislipide-
mias en las primeras etapas para el desarrollo de las 
ECV, así como la alta prevalencia de obesidad infantil 
en México, es llamativo que en este país solo unos 
pocos estudios indican su prevalencia, incluidas las 
encuestas nacionales de salud y nutrición.

El objetivo de esta investigación fue identificar la 
prevalencia y los factores de riesgo cardiovasculares 

asociados a las dislipidemias y SM en niños y adoles-
centes de la región fronteriza del Estado mexicano de 
Chiapas y Centro de Tabasco.

Método

Diseño de estudio

Se realizó un estudio transversal a partir de una base 
poblacional de 7,741 niños, de 2 a 16 años, de género 
indistinto, que fueron atendidos en el servicio ambu-
latorio pediátrico del Hospital del Instituto de Seguri-
dad Social y Servicios para Trabajadores del Estado 
(ISSSTE), en la ciudad de Comitán de Domínguez 
Chiapas, México, y la Unidad Familiar Casa Blanca en 
Villahermosa Tabasco, en 2020.

Se realizó un muestreo aleatorio para un estudio de 
prevalencia, teniendo en cuenta una frecuencia espe-
rada del 59.7% (basado en un estudio piloto realizado 
en 2015 en esta población)8 y un nivel de confianza 
del 95% y se obtuvo una muestra necesaria de 279 
individuos. Para este estudio se incluyó una muestra 
final de 571 individuos.

La población participante se distribuyó en 2 grupos 
de edad: 2-9 años (infantes) y 10-16 años (adolescen-
tes), con la finalidad de analizar los efectos que puede 
tener la pubertad9.

Plan logístico de recolección de datos

Consistió en un protocolo de 5 fases: 1) selección 
de pacientes de la base de datos del servicio pediá-
trico; 2) inducción al estudio, donde se explicó a los 
familiares y a los menores la importancia y el alcance 
de la investigación; 3) aplicación de un cuestionario 
«Salud y nutrición» a los padres o cuidadores de los 
niños; 4) evaluación clínica antropométrica; 5)  toma 
de muestras de sangre periférica en un periodo de 1 
semana después de la evaluación clínica previa, con 
8 horas de ayuno como mínimo.

Se obtuvo el consentimiento y la aprobación de los 
padres de los niños y adolescentes. El estudio se rea-
lizó bajo las consideraciones éticas establecidas en la 
Declaración de Helsinki y fue aprobado por El Comité 
de Ética para la Investigación de El Colegio de la Fron-
tera Sur (ECOSUR), el Consejo Nacional de Bioética 
(CONBIOETICA), así como la Comisión Federal contra 
los Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) sobre temas de 
bioseguridad.
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Evaluación de características 
sociodemográficas e historia no patológica

Se utilizó un cuestionario estructurado precodificado 
donde se recopiló información demográfica y socioe-
conómica como edad, sexo, lengua materna, domicilio, 
servicios básicos de salud, ocupación y escolaridad 
de los padres o cuidadores, y escolaridad de los niños 
y adolescentes.

Entrevista, evaluación clínica y nutricional

Se les realizó una entrevista estructurada nutricional 
por medio de recordatorios de 24 horas que fue res-
pondido con ayuda del tutor. En ella se obtuvieron los 
datos del consumo de los alimentos del menor de 
edad. La clasificación del consumo excesivo de calo-
rías se realizó mediante las recomendaciones de in-
gesta nutricional adecuada del Programa Nacional de 
Educación para el Colesterol (NCEP III)10.

Mediciones antropométricas y de presión 
arterial

Se determinaron el peso en kilogramos con una ba-
lanza electrónica (IRON Kids, Tanita Corporation, Tokio, 
Japón) y la altura en centímetros con un estadímetro 
(Seca GmbH & Co., Hamburgo, Alemania). Se calcula-
ron el IMC y el puntaje Z según las directrices de la 
OMS y los Centers for Disease Control and Prevention 
para niños y adolescentes. La presión arterial se tomó 
por duplicado en la fosa antecubital con un baumanó-
metro digital (modelo HEM-7130, OMRON Health Care 
Inc., Illinois, USA), con manguitos intercambiables ajus-
tables para la circunferencia del brazo superior. La pre-
sión arterial se tomó después de 15 minutos de reposo 
con el brazo apoyado y relajado a nivel del corazón, 
con las piernas no cruzadas y después de una breve 
entrevista sobre el consumo de medicamentos y café.

Para el diagnóstico de la hipertensión arterial se tomó 
en cuenta que la tensión sistólica y diastólica tuviera 
valores mayores al percentil 90th, ajustada para el sexo, 
edad y percentil de la talla tomando como referencia los 
valores del Programa Nacional de Educación para el 
Colesterol (NCEP III)10.

Evaluación bioquímica clínica

Se obtuvo una muestra de sangre periférica de 5 ml 
de la vena antecubital con al menos 8 horas de ayuno. 

La sangre se recogió en un tubo seco sin anticoagu-
lante BD Vacutainer. Posteriormente se obtuvo suero 
y se procesó para su análisis bioquímico clínico.

Se analizaron componentes bioquímicos serológi-
cos, como glucosa en ayunas, colesterol total, TG, 
HDL-c y LDL-c por método espectrofotométrico. El 
análisis de apolipoproteína A-1 (Apo-A1), apolipopro-
teína B (Apo-B), fue por inmunoturbidimetría, con 
reactivos de la marca SPINREACT y según las reco-
mendaciones del fabricante (Spinreact, Girona, Espa-
ña). Las mediciones se realizaron por duplicado en un 
espectrofotómetro (lector de placas Thermo Fisher 
MultiskanFC®). Se utilizaron controles internos norma-
les y patológicos de la marca SPINREACT® como 
parte del control de calidad interno de las mediciones.

Criterios diagnósticos para la 
clasificación de dislipidemias y del 
síndrome metabólico

Los puntos de corte utilizados para el diagnóstico de 
alteraciones lipídicas se tomaron de las directrices del 
National Cholesterol Education Program (NCEP) ATP-III 
para la salud cardiovascular y la reducción del riesgo 
en niños y adolescentes10 (Tabla suplementaria 1).

Para el análisis de la glucosa en ayunas se utilizaron 
los criterios de la American Diabetes Association (ADA)11. 

Para la clasificación de dislipidemias aterogénicas se 
consideraron los siguientes criterios: TG elevados, HDL-c 
bajo y partículas pequeñas y densas de LDL (SdLDL-c)12.

El diagnóstico de SM se evaluó en menores de 6 a 
18 años según los criterios de la Asociación Latinoame-
ricana de Diabetes (ALAD) de Alberti13: TGLs > 150 mg/
dL, HDL-c < 40 mg/dL, PA (sistólica/diastólica) > 130/80, 
glucosa > 100 mg/dL  y teniendo en cuenta el perímetro 
abdominal < 90th ajustado por el sexo y la edad para la 
población mexicoamericana (Tabla suplementaria 2).

Análisis estadístico

Para la presentación de resultados bioquímicos y an-
tropométricos se utilizaron estadísticas descriptivas de 
tendencia central, medias, desviación estándar y ran-
gos. Los resultados de la encuesta, así como la clasi-
ficación de las alteraciones metabólicas, se presentan 
en tablas con frecuencia y porcentajes simples. En el 
análisis comparativo por grupos de edad y sexo se uti-
lizó el estadístico χ2 y las pruebas exactas de Fisher 
en función de la frecuencia esperada según el tipo de 

18

Rev Esp Méd Quir. 2023;27



datos observado. Para los análisis de asociación de 
factores de riesgo con las dislipidemias, se calcularon 
odds ratio (OR), y los intervalos de confianza, tomando 
como significativos valores de p  <  0.05. Se utilizó el 
software SPSS (versión 18, 2009; SPSS Inc.).

Resultados

Características generales de la población 
estudiada

 Se estudiaron 514 individuos de 2 a 16 años, de los 
cuales el 48.2% eran mujeres. Se evaluaron algunos 
factores de riesgo relacionados con las ECVS y se 

encontró que el 42.6% de los menores realizan menos 
de 20 minutos de actividad física 3 veces a la semana. 

De estos menores, el 78.9% tiene un alto riesgo de 
vida sedentaria, el 52.2% consume un exceso de ca-
lorías para su edad y la mayoría tenía familiares de 
primer grado diagnosticados con diabetes tipo 2, obe-
sidad o ambas (Tabla 1).

Las características bioquímicas y clínicas de los me-
nores de edad pueden consultarse extensamente en 
la tabla 2, donde se observan niveles de TG tan altos 
como 389 mg/dL y HDL-c tan bajos como 20 mg/dL.

Frecuencia de alteraciones metabólicas 
en menores

En este estudio se encontró que el 39.9% de los 
menores tenía exceso de peso, sin embargo, las pro-
porciones de alteraciones lipídicas en la sangre fueron 
mayores. Las dislipidemias más frecuentemente en-
contradas fueron los niveles bajos de HDL-c (78.9%), 
seguida de los niveles altos de triglicéridos (52.8%).

Muchos de estos menores cumplían los criterios 
para el diagnóstico de dislipidemia aterogénica (33.3%) 
y una proporción menor cumplía todos los criterios 
para el diagnóstico de SM (7.3%).

En cuanto a la presentación de alteraciones por 
sexo, encontramos diferencias significativas. Algunas 

Tabla 1.  Características sociodemográficas de la población

Hombres
(n = 268)

n (%)

  Mujeres
(n = 249)

n (%)

Grupos de edad 2-9 años 183 (35.4) 158 (30.6)

10-16 años 85 (16.4) 91 (17.6)

Antecedentes personales no patológicos

Actividad física programada (al menos 3 veces por semana) < 20 min 107 (20.7) 112 (21.7)

> 20 min 161 (31.1) 137 (26.5)

Sedentarismo Bajo 60 (11.6) 49 (9.5)

Moderado/alto 
Riesgo

208 (40.2) 200 (38.7)

Consumo de calorías (ajustado por sexo y edad) Normal 133 (25.9) 111 (21.6)

Exceso 134 (26.1) 136 (26.5)

Historia familiar

Antecedentes de obesidad Sí 139 (26.9) 115 (22.2)

No 129 (25) 134 (25.9)

Antecedentes de diabetes Sí 194 (37.5) 191 (36.9)

No 74 (14.3) 58 (11.2)

Antecedentes de síndrome metabólico Sí 117 (22.6) 110 (21.3)

No 151 (29.2) 139 (26.9)
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alteraciones fueron más comunes en hombres de en-
tre 10-16 años, como niveles bajos de HDL-c y la pre-
sentación de dislipidemia aterogénica. Por otra parte, 
los niveles altos de colesterol total fueron mayores en 
mujeres de entre 10-16 años (Tabla 3).

Factores de riesgo relacionados con la 
presentación de las dislipidemia y 
síndrome metabólico

En este estudio, los niveles anormales de TGs, TC,  
HDL-c y Apo-B se asociaron con mayor riesgo de 
tener exceso de peso. Estas alteraciones lipídicas 
también aumentaron el riesgo de presentar SM; des-
tacan los altos niveles de triglicéridos (OR: 23.5) y 
bajos niveles de HDL-c (OR: 4.4). Por otra parte, se 
encontró que las concentraciones de TG estaban 
relacionadas con el aumento del riesgo de hiperten-
sión arterial diastólica (OR: 2.1) en los menores de 
edad.

El colesterol total fue la única dislipidemia que au-
mentó el riesgo de tener niveles altos de glucosa en 
sangre (OR: 3.5), además de aumentar el riesgo de 
presentar exceso de peso y SM (Tabla 4).

Entre los factores de riesgo relacionados con la pre-
sentación de dislipidemia, se encontró que un mayor 

perímetro de cintura se asoció con niveles altos de 
colesterol total (OR: 2.1) y principalmente con niveles 
alterados de LDL-c (OR: 13.9), lo que lo convierte en 
un indicador de alto riesgo. Ninguno de los otros fac-
tores de riesgo evaluados se relacionó con el riesgo 
de desarrollar dislipidemia (Tabla 5).

Discusión

Las dislipidemias en niños y adolescentes son un 
importante factor de riesgo de enfermedad cardiovas-
cular14. Estas enfermedades representan las primeras 
causas de morbilidad y mortalidad en adultos de paí-
ses desarrollados y en vías de desarrollo y es un he-
cho relevante saber que sus factores precursores pue-
den aparecer durante la infancia15. Actualmente en 
México no existen guías de práctica clínica ni guías 
para el diagnóstico y tratamiento de dislipidemias en 
niños y adolescentes. Además, no se recomienda es-
pecíficamente una búsqueda intencional de estos fac-
tores de riesgo entre la población menor a 20 años. 
Por lo tanto, hay pocos datos oficiales sobre la mag-
nitud de estas enfermedades en los niños mexicanos 
y muy pocos estudios reportan el impacto de estas 
enfermedades en la población infantil de la región sur 
de México. Los resultados de esta investigación son 

Tabla 2. Análisis descriptivo de los componentes bioquímicos y clínicos

Variables n Min Max Media IC 95%

Edad (años) 571 2 16 7.9 7.4-8.3

IMC (kg/m2) 571 11.2 33 17.9 17.5-18.4

Z score 571 −7.91 5.54 0.45 0.28-0.71

PAS (mmHg) 571 60 125 91.3 89.7-92.9

PAD (mmHg) 571 40 106 57.5 56.3-58.7

Glucosa (mg/dl) 571 62 113 87.8 86.9-88.8

HbA1c (%) 571 3 6.9 4.5 4.4-4.5

Colesterol total (mg/dl) 571 83 220 135.5 132.4-138.6

HDL-c (mg/dl) 571 20 65 38.3 37.4-39.3

LDL-c (mg/dl) 571 26 159 74.0 71.8-76

Triglicéridos (mg/dl) 571 34 389 102.7 96.7-106.8

Apo-A1 (mg/dl) 571 62 204 136.4 133.2-139.6

Apo-B (mg/dl) 571 39 208 79.3 76.3-82.2

Apo-A1: apoproteína A1; Apo-B: apoproteína B; HbA1c: hemoglobina glucosilada A1; HDL-c: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; IC95%: intervalo de 
confianza del 95%; IMC: índice de masa corporal; LDL-c: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica. 
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evidencia importante del impacto de las dislipidemias 
en niños de esta región mexicana.

Romero-Velarde et al.16 encontraron en Jalisco, Mé-
xico, en menores de edad de entre 5 y 15 años, una 
frecuencia de dislipidemia del 47.13%, porcentaje si-
milar al reportado por Posadas- Sánchez et al.17 en 
niños del centro de México con problemas de obesi-
dad, donde se encontró principalmente alta prevalen-
cia de niveles bajos de HDL-c (47.2%), seguido de 
niveles altos de TG (36.1%).

Un estudio realizado en 1,363 niños y adolescentes 
del norte de México, encontró una alta prevalencia de 
dislipidemias. Los niveles bajos de HDL-c fueron la 

alteración más frecuente (85.4%), seguido de los nive-
les altos de TG en el 42.6%; además, el 19.6% de los 
participantes cumplían todos los criterios diagnósticos 
para el síndrome metabólico18.

En este trabajo se encontró un alto porcentaje de 
niños con alteraciones metabólicas, siendo los niveles 
bajos de HDL-c la alteración de lípidos más común 
(82.2%), seguidos de alteraciones de TGs (50.4%). Es 
importante señalar que la proporción de niños con so-
brepeso y obesidad (38.3%) fue menor que la propor-
ción de niños y niñas que tenían alteraciones metabó-
licas, lo que muestra que una gran proporción de niños 
con peso normal presentan dislipidemias. Por lo tanto, 

Tabla 3. Prevalencia de factores de riesgo cardiovascular por grupos de edad y sexo

  2-9 años (n = 341) 10-16 años (n = 176) Total (n = 571)

Hombres
n (%)

Mujeres
n (%)

Total
n (%)

Comparación 
por sexo+

Hombres
  n (%)

Mujeres
n (%)

Total
n (%) 

Comparación 
por sexo+

n (%)  Comparación 
por grupos 

edad+

Exceso de peso 60
(17.6)

65
(19.1)

125
(36.7)

0.11 37
(21)

43
(24.4)

80
(45.4)

0.62 205
(39.7)

0.05*

Hipertensión 
sistólica

12
(3.5)

6
(1.8)

18
(5.3)

0.25 3
(1.7)

3
(1.7)

6
(3.4)

0.93 24
(4.6)

0.34

Hipertensión 
diastólica

14
(4.1)

20
(5.9)

34
(9.8)

0.12 8
(4.5)

5
(2.8)

13
(7.3)

0.32 47
(9.1)

0.33

Hiperglicemia 4
(1.2)

8
(2.4)

12
(3.5)

0.15 4
(2.3)

2
(1.1)

6
(3.4)

0.36 18
(3.5)

0.95

Colesterol total alto 26
(7.7)

34
(10)

60
(17.7)

0.07 7
(4.0)

17
(9.7)

24
(13.7)

0.04* 84
(16.2)

0.25

LDL-c alto 18
(5.2)

19
(5.6)

37
(10.8)

0.51 7
(4.0)

10
(5.7)

17
(9.6)

0.53 54
(10.4)

0.68

HDL-c bajo 145
(42.5)

123
(36.1)

268
(78.6)

0.75 76
(43.2)

64
(36.4)

140
(79.6)

0.02* 408
(78.9)

0.81

Hipertrigliceridemia 90
(26.4)

90
(26.4)

180
(52.8)

0.15 45
(25.6)

48
(27.3)

93
(52.9)

0.97 273
(52.8)

0.99

Apo-A1 baja 43
(12.6)

34
(10)

77
(22.6)

0.66 29
(16.5)

23
(13.1)

52
(25.6)

0.19 129
(25)

0.08

Apo-B alta 92
(26.9)

76
(22.4)

168
(49.3)

0.68 45
(25.6)

51
(29)

96
(54.6)

0.69 264
(51.1)

0.25

Dislipidemia 
aterogénica

59
(17.2)

52
(15.3)

111
(32.5)

0.89 35
(19.9)

26
(14.8)

61
(34.7)

0.07* 172
(33.3)

0.63

Cintura riesgo alto 
(n = 378)

22
(10.1)

22
(10.1)

44
(20.2)

0.56 13
(8.1)

12
(7.5)

25
(15.6)

0.85 69
(18.3)

0.23

Síndrome 
metabólico (n = 378)

8
(4)

9
(4.4)

17
(8.3)

0.67 7
(4)

4
(2.3)

11
(6.3)

0.29 28
(7.3)

0.45

Apo-A1: apolipoproteína A1; Apo-B: apolipoproteína B; HDL-c: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; LDL-c: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad.
* p < 0.05.
+Prueba χ2.
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las alteraciones metabólicas en los niños deberían eva-
luarse, independientemente de su estado nutricional.

La alta prevalencia de dislipidemias en niños y ado-
lescentes sin sobrepeso ha sido reportada en otras 
investigaciones en poblaciones de alta marginación. 
Un estudio realizado en una zona rural de Nepal re-
portó que, a pesar de encontrar una baja prevalencia 
de sobrepeso y obesidad, las dislipidemias eran fre-
cuentes, encontrando principalmente alteraciones en 
los niveles bajos de HDL-c (70-80% de los niños), y 
altos en TG (8.5%)19. 

En un trabajo previo de nuestro grupo de investiga-
ción, también se encontraron trastornos metabólicos 
en adolescentes en esta región, principalmente resis-
tencia a la insulina, la cual  contribuye de forma 

importante al riesgo cardiovascular y forma parte del 
síndrome metabólico20. 

En este estudio se encontró que las dislipidemias 
(TG altos, HDL-c bajos y colesterol total [CT] alto) es-
tán asociadas a la presentación de exceso de peso en 
menores de edad. Otros estudios han demostrado que 
las dislipidemias están relacionadas con el estado nu-
tricional, principalmente los niveles de TGs altos21. 
Adicionalmente, encontramos que los niveles altos de 
TG aumentan considerablemente el riesgo a presentar 
síndrome metabólico (OR: 23.5).

Con respecto a los antecedentes familiares, algunos 
estudios reportan que el infarto agudo al miocardio y 
el accidente vascular cerebral en familiares en primer 
grado contribuyen a la presentación de dislipidemia en 

Tabla 4. Evaluación de las dislipidemias relacionadas con los factores de riesgo cardiometabólico

 
 

Exceso de peso Hipertensión arterial 
sistólica

Hipertensión 
arterial diastólica

Hiperglucemia Síndrome metabólico

OR (IC95%) p OR (IC95%) p OR (IC95%) p OR (IC95%) p OR (IC95%) p

Hipertrigliceridemia 2.2 (1.5-3) > 0.001* 2.4 (0.9-5.5) 0.07 2.1 (1.1-3.8) 0.03* 2.4 (0.8-6.8) 0.1 23.5 (3.1-175) 0.002*

Hipercolesterolemia 2.1 (1.3-3.3) > 0.001* 0.7 (0.2-2.5) 0.6 1.1 (0.5-2.49 0.9 3.5 (1.3-9.3)* 0.01 2.6 (1.2-6) 0.02*

LDL-c alto 1.4 (0.8-2.3) 0.29 1.2 (0.4-4.2) 0.73 0.8 (0.3-2.3) 0.7 2.6 (0.8-8.0) 0.3 1.0 (0.3-3.3) 0.9

HDL-c bajo 2.4 (1.5-3.8) > 0.001* 1.9 (0.6-5.5) 0.3 1 (0.5-2.0) 0.9 2.2 (0.5-9.6) 0.3 4.4 (1.1-19.0) 0.04*

Apo-A1 baja 0.9 (0.6-1.4) 0.8 2.4 (1.1-5.6) 0.03* 1.0 (0.5-2.1) 0.9 1.2 (0.4-3.3) 0.8 1.6 (0.7-3.7) 0.3

Apo-B alta 3.5 (2.4-5.1) > 0.001* 1.1 (0.5-2.6) 0.8 1.5 (0.8-2.7) 0.2 0.8 (0.3-1.9) 0.6 3.1 (1.2-7.7) 0.02*

Apo-A1: apolipoproteína A1; Apo-B: apolipoproteína B; HDL-c: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; IC95%: intervalo de confianza del 95%; LDL-c: colesterol 
unido a lipoproteínas de baja densidad; OR: odds ratio.
*Nivel de significancia: p < 0.05.

Tabla 5. Factores de riesgo relacionado con las dislipidemias

Hipertrigliceridemia Niveles altos 
colesterol total

Niveles altos LDL-c Niveles bajos HDL-c 

OR (IC95%) p OR (IC95%) p OR (IC95%) p OR (IC95%) p 

Cintura riesgo alto 1.55 (0.9-2.67) 0.11 2.06 (1.1-3.8) 0.02 13.9 (8.4-23.1) > 0.001* 1.5 (0.79-3.04) 0.2

Sedentarismo riesgo alto 1.02 (0.72-1.44) 0.91 0.61 (0.36-1.0) 0.06 0.6 (0.32-1.2) 0.1 1.2 (0.75-2.0) 0.8

Consumo alto calorías 0.98 (0.64-1.5) 0.92 0.96 (0.61-1.5) 0.89 1.0 (0.59-1.8) 0.89 1.1 (0.68-1.6) 0.87

AF de obesidad 1.06 (0.75-1.5) 0.74 1.16 (0.73-1.8) 0.5 1.03 (0.6-1.8) 0.89 0.9 (0.56-1.3) 0.46

AF de diabetes 1.4 (0.92-2.0) 0.12 1.3 (0.75-2.3) 0.34 0.9 (0.46-1.65) 0.68 0.9 (0.5-1.5) 0.66

AF de síndrome metabólico 0.71 (0.5-1.1) 0.06 0.9 (0.56-1.4) 0.65 0.94 (0.53-1.67) 0.83 0.86 (0.56-1.3) 0.5

AF: antecedentes familiares; HDL-c: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; IC95%: intervalo de confianza del 95%; LDL-c: colesterol unido a lipoproteínas de 
baja densidad; OR: odds ratio.
*Nivel de significancia: p < 0.05. 
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los menores de edad10,21, por lo que algunos consen-
sos de especialistas recomiendan el tamizaje de las 
dislipidemias en menores con antecedentes de riesgo 
familiar. Sin embargo, en este estudio observamos una 
distribución de antecedentes de riesgo muy similar 
entre los menores que presentan dislipidemias y los 
que no las presentan, por lo que no encontramos una 
asociación positiva de riesgo para esta población. Por 
lo tanto, este no sería un criterio para el tamizaje de 
los menores a los que se debería realizar un cribado 
selectivo para el diagnóstico de las dislipidemias.  

Otros estudios han relacionado la poca actividad 
física y el riesgo de sedentarismo con la presentación 
de las dislipidemias22. En este estudio no encontramos 
un riesgo asociado con el sedentarismo, pero hay que 
considerar que la indagación de los datos de la acti-
vidad física a través de la encuesta puede estar suje-
ta a la veracidad de la respuestas proporcionadas por 
los informantes, por lo que podría haber un sesgo en 
la interpretación de estos resultados.

Sobre la base de nuestros hallazgos, reforzaríamos la 
evidencia para optar por la detección universal como 
parte de la estrategia de detección de dislipidemias en 
niños propuesta por el National Heart, Lung, and Blood 
Institute10. Por el contrario, otras asociaciones de exper-
tos proponen realizar estudios en una muestra selectiva 
cuando hay antecedentes familiares de enfermedad car-
diovascular o cuando los niños tienen sobrepeso23, 24.

Conclusiones

Este estudio mostró una alta prevalencia de factores 
de riesgo cardiovascular en niños y adolescentes en 
población de la región fronteriza de Chiapas y Centro 
de Tabasco, como exceso de peso, alteraciones en la 
presión arterial, dislipidemias (principalmente bajos ni-
veles de HDL-c y niveles alterados de TG y colesterol 
total) y síndrome metabólico. 

El estudio reveló que los niveles de TG altos y el HDL-c 
bajo se asociaron de manera importante con la presen-
tación de síndrome metabólico, y que el perímetro de 
cintura es un marcador antropométrico que se relaciona 
con los valores anómalos de colesterol total y LDL-c.

Financiamiento

El trabajo fue posible gracias al financiamiento del 
Consejo Nacional de Ciencia y Tecnología (CONACyT) 
enmarcado en el proyecto APN 2016 2697.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener conflicto de intereses.

Responsabilidades éticas

Protección de personas y animales. Los autores 
declaran que los procedimientos seguidos se confor-
maron a las normas éticas del comité de experimen-
tación humana responsable y de acuerdo con la Aso-
ciación Médica Mundial y la Declaración de Helsinki.

Confidencialidad de los datos. Los autores decla-
ran que han seguido los protocolos de su centro de 
trabajo sobre la publicación de datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores han obtenido el consentimiento 
informado de los pacientes y/o sujetos referidos en el 
artículo. Este documento obra en poder del autor de 
correspondencia.

Material suplementario

 El material suplementario se encuentra disponible 
en DOI: 10.24875/REMQ.22000014. Este material es 
provisto por el autor de correspondencia y publicado 
online para el beneficio del lector. El contenido del 
material suplementario es responsabilidad única de 
los autores.

Bibliografía
	 1.	 Organización Mundial de la Salud. Datos y cifras sobre obesidad infan-

til (16 de octubre de 2017). (Consultado el 29 de julio de 2020.) Dispo-
nible en:   https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/obesi-
ty-and-overweight 

	 2.	 INEGI-INSP, Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 2018. Disponible 
en: https://ensanut.insp.mx/encuestas/ensanut2018/informes.php. 

	 3.	 Raitakari, OT, Juonala M, Kahonen M, Cardiovascular risk factors in 
childhood and carotid artery intima-media thickness in adulthood: 
the Cardiovascular Risk in Young Finns Study. Jama,2003;290: 
2277-2283.

	 4.	 Berenson GS, Srinivasan SR, Bao W, Newman WP, Tracy RE, et al. 
Association between multiple cardiovascular risk factors and atheroscle-
rosis in children and young adults. N Engl J Med. 1998;338:1650-6.

	 5.	 Freedman DS, Dietz WH, Srinivasan SR, Berenson GS. The relation of 
overweight to cardiovascular risk factors among children and adoles-
cents: the Bogalusa Heart Study. Pediatrics. 1999;103:1175-82.

	 6.	 Falkner B, Hassink S, Ross J, Gidding S. Dysmetabolic syndrome: mul-
tiple risk factors for premature adult disease in an adolescent girl. Pe-
diatrics. 2002;110:e14.

	 7.	 Cook S, Weitzman M, Auinger P. Prevalence of a metabolic syndrome 
phenotype in adolescents: findings from the third National Health and 
Nutrition Examination Survey, 1988-1994. Arch Pediatr Adolesc Med. 
2003;157:821-7.

	 8.	 Hernández-Contreras AC, Cruz-Cruz JP, Irecta-Nájera CA. Las enferme-
dades crónicas no transmisibles en la infancia y la adolescencia como 
escenario de riesgo. En: Condiciones de salud pública en la región 
transfronteriza México-Guatemala. 2020. p. 177.

	 9.	 NOM-008-SSA-1993. Control de la nutrición, crecimiento y desarrollo 
del niño y adolescente. 1993. México, DF: Diario Oficial de la Federación, 
13 de abril de 1993.

23

A.C. Hernández-Contreras et al. Dislipidemias en menores de edad



	 10.	 Expert Panel on Integrated Guidelines for Cardiovascular Health and 
Risk Reduction in Children and Adolescents; National Heart, Lung, and 
Blood Institute.  Expert panel on integrated guidelines for cardiovascular 
health and risk reduction in children and adolescents: summary report. 
Pediatrics. 2011;128(Suppl 5):S213-56.

	 11.	 American Diabetes Association. Type 2 diabetes in children and adoles-
cents. Pediatrics. 2000;105:671-80.

	 12.	 García Díaz JD. Hipertrigliceridemias primarias. En: Pintó Sala X, coor-
dinador. Protocolos Hipertrigliceridemias. Sociedad Española de Medi-
cina Interna. Madrid: Elsevier; 2008. p. 59-77.

	 13.	 Rosas Guzmán J, Torres Tamayo M, Calzada León R, editores. Guía 
ALAD Diagnóstico, control, prevención y tratamiento del síndrome me-
tabólico en pediatría. Rev Asoc Am Diabetes. 2009;17:16-31. Disponible 
en: http://www.revistaalad.com/files/0905_Guia_ALAD.pdf

	 14.	 Noreña-Peña A, Bayonas-Lopéz PC, Sospedra-Lopéz I, Martínez Sanz 
JM, Martínez-Marténez G. Dislipidemias en niños y adolescentes: fac-
tores determinantes y recomendaciones para su diagnóstico y manejo. 
Rev Esp Nutr Huma Diet. 2018;22:72-91.

	 15.	 Quadros, TMBd, Gordia, AP, Silva LR, Silva DAS, Mota J. Inquérito 
epidemiológico em escolares: determinantes e prevalência de fatores de 
risco cardiovascular. Cad Saude Publica. 2016;32:e00181514.

	 16.	 Romero-Velarde E, Campollo-Rivas O, Celis DA, Vázquez Garibay E, 
Castro Hernandéz JF, et al. Factores de riesgo de dislipidemia en niños 
y adolescentes con obesidad. Salud Publica Mex. 2007;49:103-8.

	 17.	 Posadas-Sánchez, R, Posadas-Romero C, Zamora-Gonzaléz J, Mendo-
za-Peréz E, Cardoso-Saldaña G, Yamamoto-Kimura L. Lipid and lipo-

protein profiles and prevalence of dyslipidemia in Mexican adolescents. 
Metabolism. 2007;56:1666-72.

	 18.	 Castillo, EH, Borges G, Talavera JO, Orozco  R, Vargas-Aleman CV,  
Huitron-Bravo G, et al.  Body mass index and the prevalence of meta-
bolic syndrome among children and adolescents in two Mexican popu-
lations. J Adolesc Health. 2007;40:521-6.

	 19.	 Barja Yáñez S, Arnaiis-Goméz P, Villaroel DPL, Domínguez-deLanda 
A, Castillo-Valenzuela O, Farias-Jofre M, et al. Dislipidemias en esco-
lares chilenos: prevalencia y factores asociados. Nutr Hosp. 2015;31: 
2079-87.

	 20.	 Castro-Quezada I, Flores-Guillen E, Nuñez-Ortega P, Irecta-Nájera CA, 
Sánchez-Chino X, Mendez-Flores O, et al. Dietary carbohydrates and 
insulin resistance in adolescents from marginalized areas of Chiapas, 
Mexico. Nutrients. 2019;11:3066.

	 21	  Barja Yáñez S, Arnaiz Gómez P, Villarroel del Pino L, Domínguez de 
Landa A, Castillo Valenzuela O, Farías Jofré M, et al. Dislipidemias en 
escolares chilenos: prevalencia y factores asociados. Nutr Hosp. 2015; 
31:2079-87.

	 22 	Li Y, Zhao L, Yu D, Ding G. The prevalence and risk factors of dyslipi-
demia in different diabetic progression stages among middle-aged and 
elderly populations in China. PLoS One. 2018;13:e0205709.

	 23	 Yoon JM. Dyslipidemia in children and adolescents: when and how to 
diagnose and treat? Pediatr Gastroenterol Hepatol Nutr. 2014;17:85-92.

	 24	 Barja S, Baeza C. Diagnóstico y tratamiento de las dislipidemias en niños 
y adolescentes: recomendaciones de la Rama de Nutrición de la Socie-
dad Chilena de Pediatría. Rev Chil Pediatr. 2014;85:367-77.

24

Rev Esp Méd Quir. 2023;27



*Correspondencia:
Martha Alvarado-Ibarra

E-mail: normoblasto@gmail.com

Disponible en internet: 28-11-2023 

Rev Esp Méd Quir. 2023;27:25-33 

www.remq-issste.com

Fecha de recepción: 14-09-2023 

Fecha de aceptación: 14-09-2023

DOI: 10.24875/REMQ.M23000008

1665-7330 / © 2023 Revista de Especialidades Médico-Quirúrgicas. Publicado por Permanyer México SA de CV. Este es un artículo open access 
bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).

ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

Las gammapatías monoclonales son un grupo heterogéneo de patologías clonales, derivadas de células plasmáticas pos-
centro germinal que han recuperado su capacidad de replicación y la producción anormal de inmunoglobulinas o cadenas 
ligeras, esta serie de condiciones no son obligatoriamente secuenciales. Su espectro clínico abarca desde la presencia 
asintomática de una proteína monoclonal en suero u orina, hasta estados de enfermedad con destrucción de tejido sano. El 
estadio más temprano identificado es la gammapatía monoclonal de significado incierto, seguido de los plasmocitomas, el 
mieloma múltiple asintomático, el mieloma múltiple sintomático y finalmente la leucemia de células plasmáticas. Todas las 
fases pueden estar relacionadas con depósito amiloide o amiloidosis. El surgimiento de criterios por grupos colaborativos, 
en particular el Grupo de Trabajo Internacional del Mieloma, ha permitido un avance sustancial en la clasificación, diagnós-
tico, tratamiento y pronóstico de las gammapatías monoclonales. En esta revisión se describen los conceptos básicos de la 
enfermedad, los métodos y criterios de diagnóstico y, finalmente, se describe un panorama actualizado del tratamiento en 
mieloma múltiple, haciendo énfasis en diversos grupos de riesgo. 

Palabras clave: Mieloma múltiple. Inhibidor de proteosoma. Inmunomodulador.

Updated overview on multiple myeloma

Abstract

Monoclonal gammopathies are a heterogeneous group of clonal pathologies, derived from post-germinal center plasma cells 
that have recovered their replication capacity and abnormal production of immunoglobulins or light chains. This series of 
conditions are not necessarily sequential. Its clinical spectrum ranges from the asymptomatic presence of a monoclonal 
protein in serum or urine, to disease states with destruction of healthy tissue. The earliest stage identified is monoclonal 
gammopathy of uncertain significance, followed by plasmacytomas, asymptomatic multiple myeloma, symptomatic multiple 
myeloma, and finally plasma cell leukemia. All phases can be related to amyloid deposition or amyloidosis. The emergence 
of criteria by collaborative groups, particularly the International Myeloma Working Group, has allowed substantial progress in 
the classification, diagnosis, treatment, and prognosis of monoclonal gammopathies. In this review, the basic concepts of 
the disease, the methods and diagnostic criteria are described, and finally, an updated overview of treatment in multiple 
myeloma is described, emphasizing various risk groups. 

Keywords: Multiple myeloma. Proteasome inhibitor. Immunomodulator.
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Introducción

Las gammapatías monoclonales (GM) son un grupo 
heterogéneo de patologías clonales, derivadas de cé-
lulas plasmáticas poscentro germinal que han recupe-
rado su capacidad de replicación y la producción 
anormal de inmunoglobulinas (Ig) o cadenas ligeras, 
esta serie de condiciones no son obligatoriamente 
secuenciales. Su espectro clínico abarca desde la pre-
sencia asintomática de una proteína monoclonal en 
suero u orina (componente M), hasta estados de en-
fermedad con destrucción de tejido sano. Los sínto-
mas pueden ser resultado de la infiltración de las 
células plasmáticas clonales y de la proteína monoclo-
nal secretada o de la interacción de la célula plasmá-
tica con su microambiente1.

El espectro clínico de las GM suele preceder al diag-
nóstico de mieloma múltiple (MM) sintomático en el 
36% de los pacientes. La gammapatía monoclonal de 
significado incierto (GMSI) es la etapa más temprana 
y suele representar el 20%; el depósito de proteína 
amiloide que genera amiloidosis restringida a un órga-
no o sistémica en el 1%; la acumulación de células 
plasmáticas puede generar plasmocitoma óseo en el 
5% y plasmocitoma extramedular en el 0.4%; MM 
asintomático en el 9%. Sin embargo, al diagnóstico de 
MM, los pacientes suelen estar sintomáticos, inician 
con complicaciones como fracturas patológicas, sin-
tomatología relacionada con insuficiencia renal y ane-
mia, lo anterior denominado daño a órgano blanco y 
reconocido con el acrónimo CRAB (hyperCalcaemia, 
Renal failure, Anaemia, Bone lesions). Los datos clíni-
cos más comunes son: anemia (73%), dolor óseo 
(52%), fatiga (32%), elevación de creatinina (48%), hi-
percalcemia (28%) y pérdida de peso (24%); la fiebre 
se presentó en solo 0.7% de los casos2.

Diagnóstico

El Grupo Internacional de Trabajo de Mieloma Múl-
tiple (IMWG) en su primera revisión del 2003 reconoce 
la dificultad en la práctica clínica para la caracteriza-
ción específica de estas entidades, estableciendo cri-
terios específicos para discriminar el MM sintomático 
del asintomático, la GMSI y el plasmocitoma principal-
mente, pero se reconoce y advierte que el 100% de 
los enfermos pueden no cumplir todos los criterios 
establecidos3. La actualización del 2014 del mismo 
grupo introduce biomarcadores que predicen la 

aparición de CRAB, advirtiendo que dilatar la conside-
ración de estos para etiquetar a los pacientes con MM 
tiene un efecto perjudicial al retrasar el tratamiento. 
Incluye tres nuevos criterios: a) más del 60% de célu-
las plasmáticas clonales; b) cadenas ligeras con rela-
ción > 100 entre cadena involucrada y la no involucra-
da, y c) una o más lesiones óseas > 5 mm identificada 
por resonancia magnética, criterios identificados con 
el acrónimo SLiM (Sixty, Ligh Chain y Magnetic Reso-
nance)4, como se muestran en la tabla 1.

De acuerdo con el componente monoclonal, el or-
den de frecuencia es: IgG 52% (k 34% y l 18%), IgA 
21% (k 13% y l 8%), cadenas ligeras 16% (k 9% y l 
7%), IgD 2% (k 1% y l 1%), biclonal 2%, IgM 0.5% (k 
0.3% y l 0.2%), no secretor 6.5%2. 

Pronóstico

El MM se estadificó por mucho tiempo con base en 
la clasificación de Durie-Salmon, la cual toma en con-
sideración factores clínicos y bioquímicos, esto per-
mite conocer la carga tumoral de células de mieloma 

Tabla 1. Criterios diagnósticos de mieloma múltiple del 
Grupo Internacional de Trabajo de Mieloma Múltiple 
(IMWG) 

Deben cumplirse ambos criterios

Células plasmáticas clonales > 10% o biopsia de hueso 
afectada o plasmocitoma extramedular

Uno o más de los siguientes eventos definitorios:

Evidencia de daño a órgano blanco que puede ser atribuido al 
desorden proliferativo de las células plasmáticas, 
específicamente:

	− Hipercalcemia: calcio sérico > 0.25 mmol/l (> 1 mg/dl) mayor 
al límite superior normal o > 2.75 mmol/l (> 11 mg/dl)

	− Insuficiencia renal: depuración de creatinina < 40 ml/min o 
creatinina sérica > 177 µmol/l (> 2 mg/dl)

	− Anemia: disminución de hemoglobina > 2 g/dl por debajo del 
límite normal, o nivel de hemoglobina < 10 g/dl;

	− Lesiones óseas: una o más lesiones osteolíticas por 
radiografía, TC o PET-TC

Células plasmáticas clónales en medula ósea > 60%

Afectación en la relación de FLC > 100

> de 1 lesión lítica en RM (mínimo de 5 mm)

TC: tomografía computarizada; PET: tomografía por emisión de positrones; 
FLC: cadenas ligeras libres; RM: resonancia magnética.
Adaptada de International Myeloma Working Group, 20033 y Rajkumar et al., 20144.
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por metro cuadrado de superficie corporal, clasifican-
do en baja carga (<  0.6 x 1012 cel/m2), intermedia 
(> 0.6 a < 1.2 x 1012 cel/m2) y alto (> 1.2 x 1012 cel/m2)5, 
según la presencia de lesiones líticas, el componente 
monoclonal, la hemoglobina y el calcio sérico; ade-
más, se subdividen en dos grupos de acuerdo con su 
función renal (< 2 mg/dl o > 2mg/dl de creatinina)6,7. 
Este sistema ha caído en desuso debido a su poca 
utilidad y aplicabilidad con las nuevas técnicas de 
imagen7.

Actualmente el sistema más utilizado es el Índice 
pronóstico internacional (ISS), el cual requiere de dos 
marcadores bioquímicos relativamente accesibles y 
categoriza la enfermedad en tres de acuerdo con los 
niveles de β2-microglobulina y albúmina (Tabla 2)8.

El ISS revisado (ISS-R) es un sistema que toma en 
consideración los factores tradicionales del ISS y adi-
ciona los niveles de deshidrogenasa láctica y factores 
citogenéticos9. 

Las alteraciones citogenéticas que proporcionan un 
factor pronóstico de esta enfermedad se enlistan en 
la tabla 3. Se suele encontrar el riesgo alto en el 15% 
de los pacientes, el restante 85% se encuentra en 
riesgo estándar o intermedio. 

Particular interés toma la deleción del cromosoma 
17, ya que se ha relacionado directamente con la pér-
dida del gen supresor TP53, que está asociado a ries-
go alto y menor supervivencia7,9.

Finalmente, la combinación de factores clínicos, bio-
químicos y citogenéticos mejora la capacidad de pre-
dicción del pronóstico de los pacientes, surgiendo así 
el esquema ISS-R, que también estratifica a los pa-
cientes en tres grupos, el cual es independiente de la 
edad del paciente y la terapia recibida, dando mejor 
información para la predicción de supervivencia global 
(SG) y libre de progresión9 (Tabla 4).

Tratamiento

La terapia en MM ha cambiado en las últimas dos 
décadas. El surgimiento de fármacos con novedosos 
mecanismos de acción, las combinaciones de estos y 
el uso cada vez menor de agentes citotóxicos se ha 
convertido en el tratamiento de referencia, con mejo-
res resultados para estos enfermos. Los inhibidores 

Tabla 2. Índice pronóstico internacional (ISS)

Estadio Criterio Sobrevida global

ISS I β2-microglobulina < 3.5 mg/l y albumina sérica > 3.5 g/dl 62 meses

ISS II Ninguno de I ni III 44 meses

ISS III β2-microglobulina > 5.5 mg/l 29 meses

Adaptada de Rajkumar, 20168.

Tabla 3. Anormalidades citogenéticas

Anormalidad % frecuencia Impacto del hallazgo de la 
anormalidad citogenética

Trisomías 75% Buen pronóstico, riesgo 
estándar, SG 7-10 años

t(11;14)(q13;q32) Buen pronóstico, riesgo 
estándar, SG 7-10 años

t(6;14)(p21;q32) Buen pronóstico, riesgo 
estándar, SG 7-10 años

Normal Buen pronóstico, SG 7-10 
años

t(4;14)(p16;q32) 10% Riesgo intermedio, SG 5 
años

Ganancia (1q21) Riesgo intermedio, SG 5 
años

t(14;16)(q32;q23) 15% Riesgo alto, SG 3 años, 
relacionado a alto índice 
de cadenas ligeras libres 
e insuficiencia renal inicial

t(14;20)(q32;q11) Riesgo alto, SG 3 años

del(17p) Riesgo alto, SG 3 años

t: traslocación; del: deleción; SG: supervivencia global.
Adaptada de De la Peña et al., 20201 y Sekine et al., 20199.

Tabla 4. Índice pronóstico internacional revisado (ISS-R)

Estadio Sobrevida libre de 
progresión a 5 años

Sobrevida global a 
5 años

ISS-R I 55% 82%

ISS-R II 36% 62%

ISS-R III 24% 40%

Adaptada de Sekine et al., 20199.
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de proteosoma (IP) bortezomib, carfilzomib e ixazomib 
disminuyen la expansión clonal de células plasmáticas 
al bloquear la vía del factor nuclear kappa B (FNKB), 
induciendo apoptosis. Los inmunomoduladores (IMiD) 
talidomida, lenalidomida y pomalidomida reducen la 
producción de interleucina 6 (IL-6), inhiben por medio 
del complejo CEREBLON la vía FNKB y la activación 
de caspasas proapoptósicas10-12. En los últimos años, 
la llegada de anticuerpos contra glucoproteínas trans-
membranal (anti-CD38) daratumumab (humanizado) e 
isatuximab (quimérico) cuentan con actividad apoptó-
sica directa, citotoxicidad dependiente de comple-
mento, citotoxicidad celular dependiente de anticuer-
po y fagocitosis de células dependiente de anticuerpo 
como sus principales mecanismos de acción en MM13. 
Son diversas las guías de tratamiento que se han de-
sarrollado y actualizado, la información que en ellas se 
plasma es de gran valor, pues orienta objetivamente 
al clínico en su diario quehacer frente al paciente con 
MM, los esquemas suelen tener inducción, consolida-
ción (con y sin trasplante) y mantenimiento.

Primero revisaremos el tratamiento del MM de nue-
vo diagnóstico (MMND) para pacientes menores de 65 
años, buen desempeño físico (fit) y/o candidatos a 
trasplante de células progenitoras hematopoyéticas 
(TCPH) de riesgo estándar. La secuencia incluye in-
ducción, consolidación con TCPH y mantenimiento14.

El tratamiento en pacientes con MMND debe tener 
como objetivo el lograr la mejor respuesta posible an-
tes de la consolidación con TCPH, esto mediante la 
combinación de agentes con distintos mecanismos de 
acción que aseguren la cobertura de diversos puntos 
fisiopatológicos de la enfermedad para favorecer una 
respuesta rápida y profunda. Diversos estudios han 
demostrado que los tripletes (combinación de al me-
nos tres drogas con distintos mecanismos de acción) 
logran este objetivo. En un metaanálisis se estratifica-
ron los esquemas de tratamiento disponibles, agru-
pándolos en aquellos basados en antraciclinas, IP e 
IMiD, se encontró que las mejores tasas de respuesta 
eran los que incluían a IMiD e IP, y en último lugar los 
basados en antraciclinas. Los perfiles de seguridad 
dependen de la combinación elegida, además es im-
perativo guiar cada tratamiento de acuerdo con las 
comorbilidades de cada paciente, permitiendo el ac-
ceso a terapias personalizadas para buscar los mejo-
res resultados15.

En pacientes menores de 65 años con MMND, con 
buen desempeño físico y candidatos de TCPH se 

deberá iniciar tratamiento de inducción con esquemas 
de tres drogas que incluyan al menos un IP y un IMiD.

Actualmente, es superior la eficacia de esquemas 
con talidomida vs. aquellos con ciclofosfamida, de-
mostrando mayores tasas de respuesta completa y 
respuesta completa estricta en los esquemas que in-
cluyen talidomida, sin embargo la alta incidencia de 
eventos adversos neurológicos y trombóticos al com-
pararlo con ciclofosfamida debe tomarse en conside-
ración previo a su indicación16,17. 

En pacientes mayores de 65 años o con mal estado 
físico, no candidatos a TCPH en MMND, se debe con-
siderar el uso de los nuevos agentes y combinaciones, 
ya que han demostrado aumento en la supervivencia, 
con respuestas más profundas y mejor calidad de vida. 
Utilizar combinaciones que incluyan un IP y un IMiD por 
al menos ocho ciclos del esquema seleccionado con o 
sin consolidación y mantenimiento continuo, el uso de 
esquemas alternativos puede considerarse en casos 
especiales, como intolerancia a IMiD o a IP, neuropatía 
previa o contraindicación por la comorbilidad18,19.

En las tablas 5 y 6 se describen consideraciones que 
se deben tomar en cuenta en relación con el manejo 
con IP e IMiD, mismos que permiten tener un equilibrio 
entre la eficacia y la seguridad20-23. 

En el manejo en MMND de alto riesgo (MMHR) se 
suele recomendar el uso de cuadrupletes (cuatro fárma-
cos con diferentes mecanismos de acción) que en ge-
neral incluyen IP, IMiD y anti-CD38. Estos pacientes se 
suelen someter a TCPH, incluso en tándem o combina-
ción autólogo más alogénico y la necesidad de mante-
nimiento con IMiD con o sin IP e incluso anti-CD3824.

Los pacientes con MMND que logran al menos res-
puesta parcial, muy buena respuesta parcial, respues-
ta completa, o respuesta completa estricta con o sin 
enfermedad mínima residual deben continuar con te-
rapia de mantenimiento hasta progresión o recaída25. 

Tratamiento de segunda línea y 
progresión en candidatos y no candidatos 
a trasplante de células progenitoras 
hematopoyéticas 

La elección del régimen de tratamiento en MM con 
recaída o refractario a la línea previa (MMRR) es com-
plicada, ya que se deben valorar muchos factores, 
como: fármacos utilizados en terapias previas, el tiem-
po en presentarse la recaída, la respuesta obtenida 
con terapias previas y profundidad de la respuesta 
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alcanzada a la terapia previa, la agresividad de la re-
caída, el desempeño físico y evolución clonal a cito-
genética agresiva. Por tal motivo, es importante la 
selección del esquema de rescate en pacientes con 
MMRR, ya que impactará en el periodo libre de pro-
gresión, debido a que la duración del intervalo de 
tiempo de las respuestas en las remisiones subse-
cuentes será menor en comparación a la primera res-
puesta alcanzada26.

Se define como recaída a la recurrencia de enfer-
medad después de lograr un intervalo mayor a 60 días 
con respuesta al tratamiento previo. Se define como 
enfermedad refractaria a la ausencia de respuesta a 
tratamiento previo o a la progresión en los primeros 
60 días posteriores a la última línea de tratamiento27. 
La progresión se debe tratar inmediatamente cuando 
sea identificada, en la tabla 7 se enumeran los criterios 
que obligan a tratar a un paciente. 

Tabla 5. Inhibidores de proteosoma

Ixazomib Carfilzomib Bortezomib

Vía de administración Vía oral Intravascular Subcutáneo

Dosis y esquema 4 mg días 1, 8, 15
Ciclos de 28 días

20/27 mg/m2 días 1, 2, 8, 9, 15, 
16 o 20/70 mg/m2 semanal por 3 
semanas 
Ciclos de 28 días

1.3 mg/m2 días 1, 4, 8, 11 o 
semanal por 4 semanas
Ciclos de 28 días 

Eventos adversos 	− Trombocitopenia
	− Toxicidad gastrointestinal
	− Neuropatía periférica
	− Rash 
	− Toxicidad hepática

	− Insuficiencia cardiaca
	− Insuficiencia renal 
	− Toxicidad pulmonar y disnea
	− Hipertensión
	− Trombosis venosa
	− Hemorragia 
	− Trombocitopenia
	− Toxicidad hepática

	− Neuropatía periférica
	− Hipotensión 
	− Toxicidad cardiaca
	− Toxicidad pulmonar
	− Toxicidad gastrointestinal
	− -Trombocitopenia 
	− Neutropenia

Consideraciones de manejo Reducir dosis en insuficiencia 
renal

Vigilar función cardiaca y renal Monitorizar plaquetas, seguro 
en insuficiencia renal

Adaptada de Stewart et al., 201520; Dimopoulos et al., 201921; Dimopoulos et al., 201622, y Dimopoulos et al., 201623.

Tabla 6. Inmunomoduladores

Talidomida Lenalidomida Pomalidomida

Vía de administración Vía oral Vía oral Vía oral

Dosis y esquema 100 mg diarios 25 mg/día 21 días 
10 mg/día para mantenimiento

4 mg/día 21 días 

Eventos adversos 	− Tromboembolia venosa
	− Constipación
	− Neuropatía periférica
	− Hipotensión ortostática
	− Rash
	− Bradicardia
	− Somnolencia

	− Tromboembolia venosa
	− Trombocitopenia 
	− Neutropenia
	− Fatiga
	− Rash 
	− Pobre movilización de 
células progenitoras 

	− Segundas neoplasias

	− Tromboembolia venosa
	− Neutropenia
	− Fatiga
	− Toxicidad hepática
	− Rash 

Consideraciones de 
manejo

Vigilar función renal (ajuste de la dosis 
en tratamiento con lenalidomida)
Profilaxis para trombosis según factores 
de riesgo individuales o factores 
relacionados con el mieloma
ASA (81-325 mg/día) o enoxaparina 40 
mg/día o warfarina manteniendo INR 2-3

ASA: ácido acetilsalicílico; INR: índice de normalización estandarizada.
Adaptada de Stewart et al., 201520; Dimopoulos et al., 201921; Dimopoulos et al., 201622, y Dimopoulos et al., 201623.
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Al decidir la nueva terapia antimieloma, se debe to-
mar en cuenta el desempeño físico del paciente y su 
elegibilidad para TCPH. En aquellos pacientes añosos 
y frágiles los esquemas tendrán como objetivo la me-
nor toxicidad posible con la mejor respuesta objetiva. 
Las combinaciones utilizables para este grupo de pa-
cientes pueden ser aquellas que incluyen IP, IMiD y 
agente alquilante, como el melfalán. La llegada de 
tratamientos innovadores como los anticuerpos an-
ti-CD38 antes mencionados (daratumumab, isatuxi-
mab), anticuerpos biespecíficos de acoplamiento a 
células T conocidos como terapia BiTE (teclistamab, 
belantamab, mafodotin y elranatamab) o incluso célu-
las T con receptor antigénico quimérico (conocido 
como CART); estos dos últimos grupos farmacológi-
cos dirigidos en su mayoría contra el antígeno de ma-
duración de células B (conocido como BCMA)29.

El IMWG sugiere que en pacientes con buenas con-
diciones debemos tomar en consideración los deseos 
y necesidades en otros ámbitos de la vida, es decir, 
si el paciente es capaz de acudir a recibir su terapia 
intravenosa establecida o prefiere o necesita un es-
quema que sea vía oral, siempre teniendo en mente el 
lograr la respuesta más profunda.

Toman relevancia los factores de riesgo conocidos 
para recaída y mala respuesta al tratamiento. Altera-
ciones como la del(17p) que pudieron estar ausentes 
al momento del diagnóstico e identificarse en la valo-
ración de la progresión, como dato adverso de evolu-
ción o selección clonal; de igual manera existen pa-
cientes con riesgo estándar al diagnóstico que recaen 
con características de MMHR. Actualmente se prefie-
re el uso de esquemas más agresivos en el contexto 
de MMRR, para aquellos que lo toleren, cuando se 

tiene alguno de estos datos presentes: la combinación 
de tres o cuatro drogas, incluyendo IP de segunda 
generación e IMiD de segunda generación se prefiere 
sobre el retratamiento con el esquema previo debido 
a lo observado en diversos estudios, en los cuales se 
administraron esquemas basados en carfilzomib, le-
nalidomida u otros agentes30, tales como anticuerpos 
monoclonales y en la actualidad terapia CART y BiTE 
que han llegado con estudios cada vez más sólidos 
de eficacia y seguridad, pero aún con poca disponibi-
lidad en nuestro medio31.

Se puede considerar retratamiento con el esquema 
anterior, siempre y cuando la respuesta previa haya 
tenido al menos una respuesta parcial y una duración 
de ese grado de respuesta de al menos 18 meses o 
intervalo libre de tratamiento de seis a nueve meses, 
tomando en consideración efectos adversos y toxici-
dades secundarias al tratamiento32.

En caso de que la progresión haya sido durante tra-
tamiento o con una duración menor a los seis meses 
se debe considerar como paciente con MMHR. En 
aquellos casos en los que no se logre una respuesta 
profunda durante el retratamiento se puede escalar 
uno de los agentes utilizados antes de decidir cambio 
completo de combinación33.

Aquellos pacientes que no han sido sometidos a 
TCPH deberán ser tratados en busca de una profunda 
respuesta para ser llevados a dicho procedimiento, 
basado en combinación de tres drogas. En general se 
considera un segundo esquema de tratamiento y se-
gundo trasplante en aquellos sometidos previamente 
a uno y que hayan tenido una sobrevida libre de pro-
gresión de 18 a 24 meses o más. En caso de que 
estos pacientes no hayan recibido esquema de 

Tabla 7. Tipos de recaída en mieloma múltiple del Grupo Internacional de Trabajo de Mieloma Múltiple (IMWG)

Recaída no agresiva Recaída agresiva

Bioquímica Clínica Anormalidades citogenéticas adversas: t(4:14), del(17p)

Incremento proteína M Síntomas y elevación leve de 
proteína M

Elevación de β2-microglobulina o disminución de albúmina, 
enfermedad extramedular, aumento de DHL

Asintomático Compromiso orgánico importante Corta duración de la respuesta lograda

Presentación clínica agresiva

Células plasmáticas circulantes

Cambio en clona o isotipo de inmunoglobulina o cadena ligera

DHL: deshidrogenasa láctica; t: traslocación; del: deleción.
Adaptada de Sonneveld, 201728.
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consolidación posterior al primer trasplante, se debe-
rá considerar posterior al segundo trasplante34. 

Cada línea adicional de tratamiento se asocia con 
tasas de respuesta más bajas, una duración más cor-
ta de la respuesta, intervalos libres de tratamiento de 
menor duración, mayores tasas de toxicidad y comor-
bilidades, llegando incluso a tasas de respuesta me-
nores al 5% en pacientes con al menos cinco líneas 
de tratamiento. Esto puede ser atribuido a la deser-
ción, deterioro del estado funcional y falta de respues-
ta a los tratamientos previos para el MM35. 

Los tratamientos para MMRR en tercera línea o pos-
teriores deben tomar en consideración las mismas 
características que se tomaron en la recaída previa de 
la enfermedad, teniendo en cuenta el desempeño físi-
co del paciente, los fármacos a los que se expuso 
previamente, los efectos tóxicos y el deseo del pacien-
te en esta etapa de la enfermedad, ya que pudo haber 
tenido un importante deterioro y probablemente nece-
site el apoyo de otras áreas tales como geriatría, clí-
nica del dolor y cuidados paliativos36. 

La mayoría de los pacientes en estas circunstancias 
están recibiendo terapia de mantenimiento al momento 
de la recaída, ya sea a base de IP o IMiD, por lo tanto, 
la recomendación en ellos es el inicio de combinaciones 
que incluyan al menos una droga que no hayan recibi-
do previamente: en pacientes refractarios a IP usar IMiD 
y en refractarios a IMiD el uso de IP. Pero el verdadero 
reto en esta etapa de la enfermedad es el contar con 
acceso a nuevos agentes con mecanismos innovadores 
como anticuerpos monoclonales, CART o terapia BiTE 
para estos enfermos doble refractarios (MM-DR) e in-
cluso los refractarios de forma adicional a anti-CD38, 
conocidos como triple refractarios (MM-TR)37. 

Hasta el momento existen distintas combinaciones 
de tratamiento para pacientes con MMRR, dentro de 
ellos se prefiere el uso de carfilzomib, pomalidomida 
y daratumumab, debido a las respuestas alcanzadas. 
Sin embargo no son las únicas terapias disponibles en 
nuestro país, a continuación se resumen las opciones 
disponibles:

	− El carfilzomib, un IP de segunda generación que 
ha demostrado un buen perfil de eficacia y segu-
ridad, en un estudio fase II, en pacientes de MMRR 
con refractariedad a bortezomib y/o lenalidomida, 
mostró tasas de respuesta global del 50% y SG a 
12 meses del 60%, con perfiles de seguridad 
aceptables, por lo menos para pacientes en buen 
desempeño físico38.

	− El daratumumab, un anticuerpo monoclonal, fue 
inicialmente utilizado en pacientes con MMRR que 
habían recibido múltiples líneas de tratamiento 
previas en combinación con dexametasona, con 
tasas de respuesta global de hasta el 26%. Pos-
terior a ello, demostró mejorar dichas tasas de 
respuesta al combinarlo con IP o IMiD más dexa-
metasona, con tasas de respuesta global de has-
ta el 93%. El perfil de seguridad de este medica-
mento es aceptable, a pesar de la alta tasa de 
reacciones relacionadas con la infusión, sin em-
bargo, manejables, considerándose una buena 
opción en casos de MM-DR y MM-TR39. 

	− La pomalidomida es un IMiD de tercera genera-
ción utilizada en pacientes refractarios a lenalido-
mida. Ha demostrado ser eficaz, tanto en aquellos 
en buen estado físico como en pacientes frágiles. 
Su posología la convierte en una buena opción 
para pacientes que no pueden o no desean ser 
sometidos a administración de medicamentos in-
travenosos o subcutáneos40.

	− El isatuximab es un anticuerpo monoclonal que se 
ha utilizado en MMRR en combinación con IMiD 
más dexametasona, logrando una supervivencia 
libre de progresión de 11.5 vs. 6.5 meses para el 
grupo control. Las reacciones relacionadas con la 
infusión y las infecciones de vías respiratorias son 
los datos de seguridad más importantes que revi-
sar41.

	− El ixazomib, también disponible en nuestro país, 
es un IP oral, con adecuado perfil de seguridad y 
eficacia para pacientes que deben ser sometidos 
a terapia oral y no pueden o no desean ser trata-
dos con terapias parenterales42. 

El conocimiento de la enfermedad ha permitido 
optimizar el tratamiento de los pacientes con MM, 
identificando y separando los diferentes grupos: 
MMND, MMRR y MMHR debido al constante cambio. 
La llegada de nuevas terapias genera un número ma-
yor de combinaciones novedosas con mejores tasas 
de respuesta, más profundas y mayor tiempo libre de 
recaída. Adicionalmente, el surgimiento de mejores 
instrumentos de respuesta basados en herramientas 
tecnológicas y su impacto clínico ha generado la re-
visión de criterios de respuesta, así como la búsque-
da de diferentes factores pronósticos asociados a los 
ya conocidos para realizar una medicina más perso-
nalizada y con mejores resultados en pacientes con 
mieloma43.
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Elevación del ST en curso de pancreatitis aguda. Infarto agudo
Hiram Vela-Vizcaíno*, Erick A. Canché-Bacab, Josué Elías-López, Erick Ramírez-Arias,  
Sergio Villaroel-Espinoza, Talia M. Leal-Alvarado y Gerson E. Ortiz-Suárez
Unidad de Urgencias, Hospital de Cardiología, Centro Médico Nacional Siglo XXI, Ciudad de México, México

Resumen

El infarto agudo del miocardio es la principal causa de morbilidad y mortalidad en nuestro país. El electrocardiograma, he-
rramienta inicial para el diagnóstico, puede mostrar falsos positivos. Se presenta el caso de una mujer de 44 años con 
pancreatitis aguda moderadamente grave con clínica típica de dolor epigástrico, electrocardiográficamente desnivel positivo 
significativo del ST en región posteroinferior, angiografía sin lesiones coronarias ateroesclerosas ni miocardiopatía por estrés. 
Se han descrito alteraciones electrocardiográficas asociadas a patología gastrointestinal aguda, pero este patrón con desni-
vel positivo que simula un infarto inferior es poco frecuente (< 3.1%) y de relevancia en el diagnóstico diferencial. 

Palabras clave: Pancreatitis aguda. Infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST. Electrocardiograma. 

ST elevation during acute pancreatitis. Acute heart attack

Abstract

Acute myocardial infaction is the main cause of morbi-mortality in our country. Electrocardiogram, the initial tool in the diag-
nosis, may show false positives. We present the case of a 44 year woman, with moderately-severe acute pancreatitis show-
ing typical epigastric pain, electrocardiogram with positive significant elevation of ST segment in inferior and posterior wall, 
angiography showing no atherosclerosis lesions or stress cardiomyopathy. Electrocardiographic disruptions had been de-
scribed, but this ST elevation pattern simulating inferior infarction is infrequent (< 3.1%) and with significance to differential 
diagnosis. 

Keywords: Acute pancreatitis. Acute myocardial infarction with persistent ST segment elevation. Electrocardiogram. 
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Introducción

En últimos años se han desarrollado estrategias 
para guiar el diagnóstico diferencial ante la sospecha 
de síndrome coronario agudo en pacientes con dolor 
precordial. El electrocardiograma es una piedra angu-
lar en el diagnóstico inicial, pero existen patologías, 
como la pancreatitis aguda, que pueden manifestarse 
electrocardiográficamente como infarto agudo del 
miocardio. Estas alteraciones, con su localización epi-
gástrica, así como por la inestabilidad hemodinámica, 
se asocian a gran número de angiografías y trombóli-
sis innecesarias. De ahí la importancia de conocer las 
diferentes afecciones que se asocian con alteraciones 
electrocardiográficas importantes en relación con des-
nivel del segmento ST y alteraciones de la onda T. 

Caso clínico

Mujer de 44 años, ama de casa, obesidad con índi-
ce de masa corporal 33 kg/m2, tabaquismo de 5 pa-
quetes/año, hipertrigliceridemia tratada con bezafibra-
to con mal apego farmacológico, e hipertensión arterial 
de 5 años bajo tratamiento con losartán y metoprolol. 

Inicia el cuadro actual 3 días previos a su valoración 
por cardiología, caracterizado por dolor abdominal de 
tipo cólico, 8/10 en escala visual análoga, con una 
duración de 120 minutos, asociado a ingesta de ali-
mentos colecistocinéticos, acompañado de náusea y 
vómito de contenido gastrobiliar en tres ocasiones, 
por lo que acude a primera valoración en el servicio 
de urgencias, con persistencia del dolor, el cual no 
cede con la administración de analgésicos. 

Se realizan laboratorios generales que reportan he-
moglobina 15 g/dl, hematocrito 44%, leucocitos 
14.5 m/mm3, neutrófilos 10.5 m/mm3, nitrógeno ureico 
en sangre 25 mg/dl, glucosa 105 mg/dl, creatinina 
1.02 mg/dl, sodio 136 mEq/L, potasio 3.95 mEq/l, clo-
ro 106.5 mEq/l y bilirrubina total 1.4 mg/dl. 

A las 72 horas de estancia hospitalaria, con dete-
rioro del estado general, se encuentra con acidosis 
metabólica con gasometría que muestra pH 7.45, 
PCO2 17 mmHg, PO2 113 mmHg, HCO3 11.8 mmol/l, 
exceso de base del fluido extracelular –12.2 mmol/l, 
SO2 99% y lactato 3.4 mmol/l. Laboratorios de con-
trol: glucosa 158 mg/dl, urea 299.80 mg/dl, nitrógeno 
ureico en sangre 140 mg/dl, creatinina 10.5 mg/dl, ami-
lasa 506 U/l, lipasa 952 U/l, potasio 5.2 mEq/dl, bili-
rrubina total 1.5 mg/dl y calcio 9.2 mg/dl. La paciente 

es ingresada a la unidad de terapia intensiva de adul-
tos, donde inicia con dolor epigástrico de tipo opre-
sivo, de intensidad 8/10 en la escala visual análoga, 
que irradia a la espalda y el brazo izquierdo, acom-
pañado de náusea y diaforesis, que no cede al repo-
so, con una duración de 15 minutos. Se documenta 
un trazo electrocardiográfico de taquicardia de QRS 
ancho compatible con taquicardia ventricular, la cual 
cede de manera espontánea. Por persistencia de la 
sintomatología se realiza un electrocardiograma de 
control, que muestra desnivel positivo del segmento 
ST de hasta 0.2 mV en las derivaciones II, III y AVF, y 
signo de cabrera (sugestivo de infarto posteroinferior) 
(Fig. 1), por lo que se activa el código infarto. Es re-
ferida a nuestra unidad a las 6 horas de inicio del 
dolor y a su llegada persiste la elevación del segmen-
to ST de hasta 0.1 mV. 

En la exploración física se encuentra presión arterial 
de 110/60 mmHg, frecuencia cardiaca de 75 latidos 
por minuto, frecuencia respiratoria de 22 respiraciones 
por minuto y temperatura de 36.7 °C; clínicamente, 
con crépitos finos subescapulares bilaterales con de-
rrame pleural bilateral mínimo, ruidos cardiacos sin 
soplos, sin S3 ni S4. Dados los datos clínicos y los 
cambios electrocardiográficos, se decide pasar a la 
sala de hemodinamia, donde se encuentran las arte-
rias epicárdicas sin lesiones angiográficas significati-
vas, sin evidencia de trombo y sin alteraciones del 
flujo (Figs. 2 y 3). Los niveles de troponina T ultrasen-
sible permanecieron normales en la toma de 6 horas 

Figura 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones 
(25 mm/s, 10 mm/mV) que muestra desnivel positivo del 
ST en derivaciones inferiores, con patrón sugestivo de 
extensión posterior, con máxima elevación de 0.45 mV 
en III. 
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del cuadro; los niveles de creatina cinasa y de fracción 
MB permanecieron normales. Se mantuvo en cuida-
dos posteriores en la unidad de cuidados intensivos 
de adultos y se le realizó una tomografía computariza-
da de abdomen, documentándose con pancreatitis 
aguda Baltazar A. Su evolución fue a la mejoría, lo-
grando posteriormente la recuperación de la función 
renal, sin requerir plasmaféresis y con remisión de los 
cambios del segmento ST. 

Discusión y revisión de la literatura

El manejo del síndrome coronario agudo, especial-
mente del tipo infarto agudo del miocardio con eleva-
ción del segmento ST, depende de su presentación. 
El electrocardiograma desempeña un papel crucial en 
la identificación y la clasificación del mismo, en tanto 
que puede dividirse como eventos con elevación o sin 
elevación persistente del segmento ST. Cuando el pa-
ciente se presenta con datos clínicos de un evento 
agudo y el electrocardiograma revela elevación del 
segmento ST, el diagnóstico se confirma aproximada-
mente en el 90% de los casos por unos niveles eleva-
dos de biomarcadores (específicamente la troponina)1. 
En especial aquellos en el curso de un evento de 
pancreatitis aguda, colecistitis aguda o neumonía 
como se ha reportado en la literatura2. 

Es necesaria una breve reseña de la patogénesis de 
la pancreatitis aguda para la compresión tanto de la 
disfunción multiorgánica como de las manifestaciones 
cardiacas. La pancreatitis aguda evoluciona en tres 
fases: 

	− Primera: obstrucción ductal que impide la exoci-
tosis de los gránulos de zimógeno, y en conse-
cuencia estos interaccionan con los lisosomas 
intraacinares (catepsina B) que producen conver-
sión de tripsinógeno en tripsina, iniciando la cas-
cada de autodigestión pancreática. 

	− Segunda: reacción inflamatoria intrahepática con 
grado variable de necrosis intraacinar. 

	− Tercera: desarrollo de respuesta inflamatoria sis-
témica con liberación de citocinas y disfunción 
orgánica. El 60% de los pacientes desarrolla daño 
orgánico a distancia, especialmente en los pulmo-
nes3.

Al presentarse el daño inicial, las células inflamato-
rias migran al intersticio, donde se adhieren al endo-
telio y pasan a la microcirculación. Las enzimas pro-
teolíticas, como la tripsina, la lipasa, la cinasa y las 
citocinas liberadas del páncreas inflamado convierten 
una enfermedad de un solo órgano en una enfermedad 
multisistémica4. 

También se ha descrito una asociación neuronal. Aun-
que los relevos ganglionares cardiacos y pancreáticos 

Figura 2. Proyección oblicua anterior izquierda: arteria 
coronaria derecha de buen calibre, sin evidencia de 
trombo ni lesiones coronarias. Se observa bifurcación 
con descendente posterior de buen trayecto. 

Figura 3. Proyección oblicua anterior derecha: 
bifurcación del tronco coronario izquierdo, arteria 
circunfleja con buen trayecto y sin evidencia de 
trombos. 
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provienen de diferentes niveles en la médula espinal, se 
han encontrado neuronas intermediarias que conectan 
estas ramas que en condiciones de estrés producen 
una respuesta vagal común, teniendo como respuesta 
cambios en la hemodinámica coronaria. Este reflejo 
recibe el nombre de «reflejo cardiobiliar», el cual, en 
modelos experimentales, ha sido inhibido con vagoto-
mía o con la administración de atropina5. 

Sus manifestaciones cardiovasculares pueden tener 
una gran variabilidad. En 1970 se describió por prime-
ra vez el factor depresor del miocardio producido por 
las células acinares pancreáticas durante la respuesta 
inflamatoria persistente producida en la pancreatitis 
aguda, así como otros procesos con inflamación gra-
ve persistente; esta manifestación se encuentra con 
mayor frecuencia en los casos graves de pancreati-
tis3,6. No obstante, la principal manifestación cardio-
vascular durante el curso de la pancreatitis aguda es 
la gran gama de alteraciones electrocardiográficas 
observadas; en algunas series se reporta que pueden 
presentarse hasta en el 50% de los casos en ausencia 
de infarto del miocardio7. 

En la literatura, los cambios asociados a otros pro-
cesos no isquémicos se describen como cambios no 
específicos, principalmente presentes en la onda T y el 
segmento ST. A pesar de ser reportados como hallaz-
gos no específicos, la repolarización precoz es un pa-
rámetro pronóstico actualmente reconocido; si bien en 
un principio era conocida como una condición benigna, 
hoy se conoce su asociación con arritmias ventricula-
res malignas y muerte súbita, encontrándose hasta en 
el 60% de los pacientes con taquicardia ventricular7-9. 

Yaylaci et al.10 publicaron una serie de 69 pacientes, 
de los cuales 28 tuvieron manifestaciones electrocardio-
gráficas (una o varias), siendo la más frecuente la inver-
sión de la onda T, que estuvo presente en 10 pacientes 
(15.6%); cuatro pacientes presentaron desnivel negativo 
del segmento ST (6.3%) y solo dos pacientes presenta-
ron desnivel positivo del segmento ST (3.1%). Otras al-
teraciones fueron ritmo de la unión y bloqueo incomple-
to de la rama derecha del haz de His (3.1 y 1.6%, 
respectivamente). Como se ha descrito, a pesar de la 
gran variabilidad de las manifestaciones electrocardio-
gráficas en patología gastrointestinal, especialmente en 
la pancreatitis aguda, el desnivel positivo del segmento 
ST es infrecuente en pacientes en el curso de esta11. 

Por otro lado, estas manifestaciones electrocardio-
gráficas en la pancreatitis aguda tienden a manifestar-
se durante las primeras horas del curso de la 

enfermedad, e incluso, si se presentan en la primera 
hora del cuadro clínico, en ausencia de lesiones coro-
narias, se sugiere que la causa es un vasoespasmo 
producido por las alteraciones metabólicas previa-
mente mencionadas11,12.

Conclusiones

El electrocardiograma tiene unas moderadas sensi-
bilidad y especificidad para el diagnóstico de síndrome 
coronario agudo, del 42 y el 65%, respectivamente, y 
debe ser interpretado en relación con el contexto clí-
nico del paciente. 

En nuestra paciente, con numerosos factores de ries-
go para enfermedad coronaria, como hipertensión, 
obesidad y tabaquismo, el electrocardiograma inicial 
fue consistente con infarto agudo del miocardio inferior. 
La razón por la cual ocurren cambios electrocardiográ-
ficos en la pancreatitis aguda permanece incierta, pero 
se han propuesto diversas hipótesis: alteraciones hi-
droelectrolíticas, liberación de enzimas proteolíticas 
que inducen vasoespasmo coronario y mionecrosis, y 
embolia grasa, entre otras. 

En algunas series se reporta una prevalencia de al-
teraciones electrocardiográficas en pacientes con 
pancreatitis aguda de hasta el 50%, siendo en su ma-
yoría infradesnivel del segmento ST, inversión de la 
onda T y, con menor frecuencia, desnivel positivo del 
segmento ST. Por ello, en caso de duda diagnóstica, 
debemos hacer uso de las herramientas diagnósticas 
a nuestro alcance, como el ecocardiograma y el estu-
dio de perfusión miocárdica, para realizar un adecua-
do diagnóstico. 
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CASO CLÍNICO

Resumen

El tubo Contegra®, usado donde se necesita tener comunicación entre el ventrículo derecho y el árbol pulmonar, suele pre-
sentar deterioro degenerativo progresivo generando trastorno funcional para el ventrículo derecho, requiriendo una nueva 
intervención con elevada morbimortalidad. La colocación de una válvula pulmonar percutánea Melody® es una opción menos 
invasiva, pero se requiere una zona de entrega apropiada para un stent con diámetro entre 16 y 22 mm. La degeneración 
del tubo Contegra® amerita manejo o rehabilitación previa a la entrega de la válvula. En este reporte detallamos la técnica 
usada en el Centro Médico Nacional 20 de Noviembre del ISSSTE.

Palabras clave: Cardiopatía congénita. Tubo Contegra®. Válvula Melody®.

Landing zone rehabilitation prior to placement of Melody prosthesis®

Abstract

The Contegra® tube is used for correction of congenital heart disease in which communication between the right ventricle 
and pulmonary tree is required, it presents progressive degenerative deterioration generating functional and anatomical dis-
order of the right ventricle requiring a new surgical intervention, with high morbidity and mortality in subsequent surgeries. 
The placement of the Melody® percutaneous pulmonary valve in the pulmonary position is a less invasive option, however, 
it needs a landing zone which include the use of a stent and get a diameter between 16 and 22 mm. The degenerative of 
Contegra® tube needs rehabilitation previous to valve delivered. In this paper we describe the technique that use in ISSSTE 
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. 

Keywords: Congenital heart disease. Contegra® tube. Melody® valve.
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Introducción

Durante el avance en el tratamiento quirúrgico de las 
cardiopatías congénitas que necesitan la reconstruc-
ción del tracto de salida del ventrículo derecho se 
introdujo en 1998 el tubo Contegra® (Medtronic Inc., 
Minneapolis, MN, USA). Este injerto es una vena yu-
gular bovina heteróloga que contiene una válvula ve-
nosa de tres valvas preservadas en glutaraldehído, y 
está disponible en tamaños de 12 a 22 mm1. El prin-
cipal problema a largo plazo es la progresiva degene-
ración del tubo y la calcificación, generando doble 
lesión valvular y causando dilatación progresiva y dis-
función del ventrículo derecho2,3. Las manifestaciones 
más frecuentes son deterioro de la clase funcional, 
ensanchamiento del QRS, taquicardia ventricular y 
muerte súbita, por lo que es necesario realizar un nue-
vo procedimiento4. La sustitución percutánea valvular 
en posición pulmonar es una opción eficaz y segura5-8. 

Se han descrito criterios de indicación para el im-
plante percutáneo de válvula en posición pulmonar: 
clase funcional³ II, insuficiencia pulmonar grave, gra-
diente en el tracto de salida del ventrículo derecho 
≥ 35 mmHg, relación de presiones entre el ventrículo 
derecho (VD) y el ventrículo izquierdo³ 2/3, y un inter-
valo QRS³ 140 ms. Por resonancia magnética o por 
ecocardiografía, los criterios son: presencia de frac-
ción regurgitante del VD³ 40%, volumen telediastólico³ 
140 ml/m2 de superficie corporal y fracción eyección 
del VD (FEVD) ≥ 45%. 

En el mercado existen dos tipos de válvulas percu-
táneas, pero en México, al momento de esta publica-
ción, solo se tiene experiencia con la válvula Melody®. 
Esta válvula requiere una zona de entrega con un 
diámetro entre 16 y 22 mm. La degeneración del tubo 
Contegra® se asocia a diferentes sitios de estenosis y 
zonas de calcificación, situación que hace más difícil 
el manejo quirúrgico en caso de recambio. La rehabi-
litación del tubo Contegra® representa una opción no 
quirúrgica de optimización de esta zona de entrega 
con la finalidad de poder colocar una válvula con téc-
nica percutánea en posición pulmonar. El concepto 
pre-stenting se refiere a la entrega de un stent metá-
lico desnudo o recubierto a nivel del tracto de salida 
del VD, incluida la región anatómica de la válvula pul-
monar. Este concepto surgió al identificar la fractura 
de la válvula Melody® en los primeros casos en los 
que no se consideró el reforzamiento de esta región 
anatómica. El pre-stenting en la zona de entrega 

conlleva generar una insuficiencia libre, misma que 
será tratada una vez entregada la válvula Melody®, y 
así mismo es la parte final en la rehabilitación del trac-
to de salida ventricular9,10.

Presentamos el caso de una paciente con degenera-
ción de un tubo Contegra® y rehabilitación del mismo.

Caso clínico

Infante de 10 años, 28 kg de peso, talla 126 cm, 
portadora de tetralogía de Fallot, tratada con cirugía 
correctiva con técnica de Rastelli y uso de injerto de 
Contegra® de 16 mm a los 3 años de edad (octubre 
de 2011). En el sexto año tras la corrección incremen-
ta la estenosis y la calcificación, con gradiente máximo 
de 42 mmHg, insuficiencia pulmonar grave con vena 
contracta de 6.4 mm, con tiempo de hemipresión de 
99 ms, pico diastólico temprano de 24 mmHg y tardío 
de 2 mmHg, y flujo holodiastólico reverso en el tubo 
Contegra®. El estudio de resonancia magnética en-
cuentra volúmenes del VD telediastólico indexado de 
110 ml/m2 y telesistólico indexado de 48.4 ml/m2. Fun-
ción sistólica FEVD 56%. Insuficiencia pulmonar grave 
con orificio efectivo de 0.35 cm2. La paciente es lleva-
da a la sala de hemodinamia para estudio del tubo 
Contegra® y rehabilitación del mismo.

Procedimiento

En la sala de hemodinamia, en mayo de 2018, se 
documentan presencia de infundíbulo y válvula pulmo-
nar nativa permeable hipofuncional, nacimiento de co-
ronaria única con 8 mm de distancia respecto al tubo 
Contegra®, mismo que presenta calcificación y doble 
lesión. Los datos hemodinámicos se muestran en la 
tabla 1. El test coronario en proyecciones ortogonales 
con catéteres simultáneos a nivel del conducto y de 
la raíz aórtica documenta 8 mm de distancia entre el 
tubo y el origen de la arteria coronaria única, y no 
muestra evidencia de cruce de las arterias coronarias 
o de sus ramas por el tubo Contegra®  (Fig. 1). Por lo 
anterior, se decide realizar la rehabilitación del tubo en 
dos procedimientos de hemodinamia. 

En el mes de mayo de 2018, utilizando accesos veno-
so y arterial femoral con introductores finales 12 Fr ve-
noso y 5 Fr arterial, una vez alojada la guía Amplatz 
super-stiff en la arteria lobar inferior derecha, se fracasa 
al intento de ascenso de una camisa Mullins 12 Fr, por 
lo que manteniendo la camisa Mullins a nivel del VD se 
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logra ascender un balón Mustang® de 12 × 20 mm, que 
se rompe al llegar a la presión nominal, pero permite el 
avance de la camisa Mullins 12 Fr, la cual es nuevamen-
te utilizada para ascender un catéter balón maxi LD de 
14 × 40 mm y realizar una plastia seguida de entrega de 
un stent CP desnudo de 39 mm × 10 zig sobre un balón 
maxi LD de 16 × 40 mm, concomitante a test de árbol 

coronario (Fig. 2). Finalmente se realiza una plastia con 
balón maxi LD de 20 × 40 mm, que también sufre rup-
tura al llegar a la presión nominal, y re-coil del stent en 
un 15%. La captura de este balón sobre la camisa 

Tabla 1. Presiones intracavitarias 

Sitio Basal Poscateterismo
mayo 2018

Poscateterismo
agosto 2018

Ventrículo izquierdo (mmHg) 85/0/7 80/0/7 100/0/10

Aorta ascendente (mmHg) 85/50/68 75/50/60 100/65/70

Ventrículo derecho (mmHg) 65/8/14 70/5/16 50/5/7

Tronco arteria pulmonar (mmHg) 30/14/20 35/6/15 42/3/7

Gradiente ventrículo derecho-tronco arteria pulmonar 35 35 8

El gradiente en el landing zone entre ventrículo derecho y tronco de arteria pulmonar disminuye en la rehabilitación con balón realizado.

Tabla 2. Anatomía cuantitativa del tubo Contegra®

Sitio Basal Poscateterismo
mayo 2018

Poscateterismo
agosto 2018

Extremo distal (mm) 11.41 19.56 23.28 

Sitio de estenosis (mm) 8.49 11.85 18.87 

Extremo proximal (mm) 13.98 17.75 18.84 

Los incrementos en el landing zone permiten considerar el sustituir la válvula pulmonar con técnica percutánea.

Figura 1. Condiciones basales de calcificación y 
degeneración grave del tubo Contegra®.

Figura 2. Balón Atlas® de 20 mm y test negativo de 
coronarias.
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Mullins no es posible al no plegarse las alas del balón, 
por lo que se retira en conjunto y se extraen juntos man-
teniendo la guía en la misma posición, pero desgarran-
do la vena femoral. Los resultados anatómicos de la 
rehabilitación del tubo se detallan en la tabla 2. La com-
plicación por daño venoso fue resuelta en la sala de 
hemodinamia con reparación directa por parte del ser-
vicio de cirugía vascular periférica. El tiempo de fluoros-
copía fue de 58,06 min, el producto dosis por área fue 
de 228,689 mGy/cm2 y el Kerma aire fue de 1453 mGy.

En el mes de agosto de 2018 la paciente es llevada 
a un segundo tiempo en la sala de hemodinamia y se 
documentó la integridad de la vena femoral reparada 
en el procedimiento previo, el stent CP previamente 
entregado sin datos de colapso ni fractura, el sitio de 
estenosis sin cambios, y el infundíbulo y la válvula na-
tiva sin cambios. Utilizando accesos femorales con uso 
de introductores finales de 10 Fr venoso en la vena 
contralateral a la utilizada en mayo de 2018 y de 5 Fr 
arterial, se dilató secuencialmente el tubo Contegra® o 
la zona de entrega utilizando balones Atlas® de 14, 16, 
18 y 20 mm, que fueron llevados sobre una guía Am-
platz super-stiff alojada en la arteria lobar inferior de-
recha, y también con el uso de camisas Mullins de 8 
y 10 Fr con paso fácil a nivel del stent, realizando in-
suflaciones justo por debajo de la presión de ruptura, 
manteniendo el insuflado y realizando en el segundo 
20 una aortografía a nivel de la raíz aórtica para valorar 
la oclusión coronaria con cada balón y desinflando a 

partir de segundo 30. Al final de cada insuflación de 
balón se cambió el catéter-balón por un catéter angio-
gráfico y se realizaron angiografías ortogonales a nivel 
de la zona de entrega, sin evidenciar disección ni rup-
tura. La anatomía cuantitativa final se detalla en la 
tabla 2. El tiempo de fluoroscopia fue de 33,38 min, el 
producto dosis por área fue de 142,210 mGy/cm2 y el 
Kerma aire fue de 775.59 mGy (Fig. 3).

Discusión

El tubo Contegra® ha demostrado ser de utilidad en 
niños con necesidad de establecer comunicación en-
tre la cámara ventricular y el árbol pulmonar, pero 
desafortunadamente suele disfuncionar con el paso de 
los años. La necesidad de una reintervención implica 
retos y riesgos mayores para el equipo quirúrgico, 
pero principalmente para el paciente1. 

El concepto de rehabilitación del tubo Contegra® se 
ha establecido y busca preparar el sitio anatómico para 
establecer una zona de al menos 16 mm, finalizando 
con la entrega de un stent o pre-stenting a la entrega 
de la válvula Melody®3. Recientemente se ha demos-
trado la posibilidad de obtener algunos milímetros más 
respecto al diámetro nominal del tubo Contegra® por 
medio de la rehabilitación con balón, bajo la hipótesis 
de que al ser un tubo biológico puede ser distensible5, 
logrando con ello un zona de entrega adecuada para 
colocar con técnica percutánea una válvula en posición 
pulmonar, evitando así reintervenciones quirúrgicas. 
Dado que el 80% de los pacientes tratados con válvu-
la Melody® están libres de reintervención a 10 años10, 
se sabe que esto retrasará nuevos eventos quirúrgicos 
en dichos pacientes que, por su patología de base, 
suelen estar condenados a múltiples cirugías y catete-
rismos a lo largo de su vida. Los tiempos y las dosis 
de radiación, como puede verse, son elevados y deben 
de ser considerados en el corto y mediano plazo en el 
paciente. Una característica de estos estudios es la 
necesidad de cambiar constantemente de proyección 
con la finalidad de valorar desde diferentes puntos los 
sitios tratados, lo cual disminuye la posibilidad de daño 
cutáneo específico por radiación en un solo sitio. 

El reemplazo valvular percutáneo es menos cruento 
y menos mórbido que la cirugía. El paciente suele ser 
egresado a las 24 horas de la colocación de la válvula. 
Nuestro objetivo en este reporte es detallar la técnica 
que estamos utilizando en el Centro Médico Nacional 
20 de Noviembre del ISSSTE para rehabilitar tubos 

Figura 3. Anatomía cuantitativa final.
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Contegra® disfuncionales, así como los resultados en 
términos de obtener un sitio anatómico adecuado para 
la colocación percutánea de la válvula Melody®. 

Consideramos que realizar la entrega de stent y 
reintervenir una vez endotelizado el stent permite rea-
lizar un segundo cateterismo en el que el cruce por la 
zona de entrega es relativamente fácil, y minimizar el 
riesgo de ruptura del conducto o de disección siempre 
y cuando sea realizado de manera controlada con in-
crementos no mayores del 20-30% del sitio anatómico 
más estenótico con cada balón, como pudimos con-
firmar en esta paciente. Los casos de colocación de 
válvula percutánea realizados en nuestro centro nos 
han mostrado una relativa sencillez para ascender la 
misma si se compara con lo laboriosa que es la reha-
bilitación del tracto de salida ventricular8.

Conclusiones

En pacientes en los se ha reparado el tracto de sa-
lida del VD con tubo Contegra® y este presenta dege-
neración, condicionando disfunción del VD, la rehabi-
litación es una alterativa útil para la posterior colocación 
de una válvula Melody®.
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