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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

Rubén Darío Pimentel**

En el presente número se incluye, en la sección 
de artículo invitado, un resumen de un estudio 
realizado en España titulado: «Manifestaciones 
extraintestinales en la Enfermedad Inflamatoria 
Intestinal: diferencias entre la Enfermedad de 
Crohn y la Colitis Ulcerosa».de los autores: Juan Luis 
Mendoza, Raquel Lana, Carlos Taxonera, Cristina Alba, Sonia 
Izquierdo, Manuel Díaz-Rubio. 

En República Dominicana, debe destacarse el esfuerzo de 
la doctora Gianna Blanco para conocer la prevalencia de la 
Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) que incluyó una 
muestra de varios hospitales tales como: hospital Dr. Francisco 
Eugenio Moscoso Puello, Centro de Gastroenterología 
dominico japonӎs, Hospital Dr. Salvador Bienvenido Gautier, 
CEDIMAT, hospital Dr. Marcelino Vélez Santana, Clinica 
Rodriguez Santos, Hospital Cabral y Báez, clinica Union 
Médica de Santiago.

La Enfermedad Inflamatoria intestinal (EII) ha tomado 
especial relevancia principalmente en países desarrollados 
debido al aumento de personas afectadas, lo que ha motivado a 
países subdesarrollados a también prestarle atención. La EII es 
una patología crónica compleja que afecta al aparato digestivo 
y que es muy poco conocida por la sociedad en general. La 
Colitis Ulcerosa (CU) y la Enfermedad de Crohn (EC) son 
las afecciones intestinales con mayor incidencia y prevalencia 
dentro de la EII.

Actualmente en República Dominicana, a pesar de que 
en los últimos años se ha evolucionado hacia una mayor 
especialización, el modelo de atención a estos pacientes es 
diverso. Así, de mayor a menor especialización, algunos 
de los principales hospitales del país cuentan con unidades 
especializadas de EII (apenas cuadtro), mientras que un 
número elevado de hospitales medios y pequeños prestan una 
atención más general a través de departamentos de digestivo. 
Los tratamientos disponibles varían en función de la gravedad 
de los síntomas y las contraindicaciones a los fármacos. El 
Ministerio de Salud Pública suministra dicho tratamiento, 
pero el proceso burocrático muchas veces impide que estos 
pacientes lo reciban. Si bien los medicamentos biológicos han 
supuesto un importante avance para el tratamiento de estas 
enfermedades, existen aún grupos de pacientes en los que 
los fármacos actuales no son efectivos o pierden efectividad 
a lo largo del tiempo. El control y seguimiento del paciente 

*Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

y una atención multidisciplinar son fundamentales para 
asegurar la adecuada adherencia al tratamiento y para evitar 
complicaciones que desencadenen en ingresos hospitalarios 
y cirugías. La EII es una enfermedad con un alto impacto 
económico y social. Algo más de la mitad de los costos se 
encuentran directamente relacionados con la atención a la 
enfermedad e incluyen las visitas a especialistas, tratamientos 
farmacológicos, hospitalizaciones y cirugías. Los costes 
indirectos también son elevados y se derivan mayoritariamente 
de las ausencias e incapacidades laborales. La EII impacta 
negativamente en la situación personal y social de los afectados 
y sus familiares. Así, muchos son los pacientes que se ven 
limitados para realizar sus actividades diarias más comunes. 
Las preocupaciones más habituales incluyen la incertidumbre 
acerca del futuro de la enfermedad, la inseguridad provocada 
por los síntomas, el temor a las intervenciones quirúrgicas, así 
como la sensación de incomprensión por el desconocimiento 
social de la patología.

Entre las principales acciones para mejorar la atención al 
paciente se incluyen: 

1. Una mayor coordinación entre los niveles asistenciales
2. La promoción de la atención especializada, integral y 

multidisciplinar 
3. La introducción de la telemedicina como herramienta 

para facilitar el control, seguimiento y generar eficiencias 
4. El acceso a nuevos tratamientos, principalmente para 

aquellos pacientes que no responden a los fármacos 
disponibles (eliminación de lo burocracia existente). 

5. Una mayor concienciación de la sociedad sobre la 
enfermedad. 

En este contexto, es de especial relevancia que los diferentes 
responsables y agentes, del ámbito público y privado, 
trabajen en acciones que tengan como objetivo impulsar la 
especialización y fortalecer la atención sanitaria y que no cesen 
en apostar por la introducción de servicios y tratamientos que 
mejoran los resultados en salud de la EII. De igual manera, 
resulta esencial que se continúen implementando programas e 
iniciativas centradas en el paciente, y que a su vez promueven 
una mayor concienciación y comprensión por el conjunto de 
la sociedad.
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Historia del Hospital Infantil
Dr. Robert Reid Cabral
Autor: Dr. Clemente Terrero

Venta: Economato del Colegio Médico Dominicano.
C/ Paseo de los Médicos esq. Modesto Díaz,
zona universitaria. Distrito Nacional,
República Dominicana.
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CONOCIMIENTOS, ACTITUDES, Y PRÁCTICAS DE NIÑOS Y ADOLESCENTES 
CON DIABETES MELLITUS DEL DEPARTAMENTO DE ENDOCRINOLOGÍA 
PEDIÁTRICA DEL HOSPITAL INFANTIL DOCTOR ROBERT REID CABRAL.

Lunisol Rivera Hernández,** Rosario Almánzar,**** Rubén Darío Pimentel.****** 

RESUMEN
Se realizó un estudio descriptivo, prospectiva y transversal 

de datos con el objetivo de determinar conocimientos, 
actitudes y prácticas de los niños y adolescentes con diabetes 
mellitus del departamento de endocrinología pediátrica del 
hospital infantil Dr. Robert Reíd Cabral, 2016-marzo 2017. El 
72.4 por ciento de los niños y adolescentes presentaron buen 
conocimiento sobre la diabetes mellitus. El 54.0 por ciento de 
los niños y adolescentes presentaron buena actitud sobre la 
diabetes mellitus. El 87.3 por ciento de los niños y adolescentes 
presentaron buena práctica sobre la diabetes mellitus. El 42.5 
por ciento tenían de 14-16 años de edad. El 56.3 por ciento 
correspondieron al sexo femenino. El 65.5 por ciento estaban 
en primaria. El 59.8 por ciento vivían en zona rural.

Palabras claves: conocimientos, actitudes, prácticas, niños y 
adolescentes, diabetes mellitus.

ABSTRACT.
A descriptive, prospective and cross-sectional study 

was carried out to determine the knowledge, attitudes and 
practices of children and adolescents with diabetes mellitus 
in the pediatric endocrinology department of the Robert Reid 
Cabral Children’s Hospital, 2016-March 2017. 72.4 Percent 
of children and adolescents presented good knowledge about 
diabetes mellitus. 54.0 percent of children and adolescents 
presented a good attitude about diabetes mellitus. 87.3 
percent of children and adolescents presented good practice 
on diabetes mellitus. 42.5 percent were 14-16 years old. 56.3 
percent were female. 65.5 percent were in elementary school. 
59.8 percent lived in rural areas.

Keywords: knowledge, attitudes, practices, children and 
adolescents, diabetes mellitus.

INTRODUCCIÓN
La Diabetes Mellitus (DM) es un síndrome heterogéneo 

originada por la interacción genético-ambiental, caracterizado 
por una hiperglucemia crónica, consecuencia de un déficit en la 
secreción o acción de la insulina, que origina complicaciones 
agudas (cetoacidosis, coma hiperosmolar) o crónicas 
microvasculares (retinopatía, nefropatía), macrovasculares 

*Endocrinólogo pediátra egresada del hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabra.
**Endocrinólogo pediátra. Departamento de Endocrinología, Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral
***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

(cardiopatía coronaria, enfermedad cerebrovascular y vascular 
periférica) y neuropatía. 

La Diabetes Mellitus (DM) es hoy día un problema 
creciente de salud tanto para el mundo desarrollado como 
subdesarrollado. En el año 2000 existían ya 165 millones de 
personas con diabetes y se pronostican 239 millones para el 
año 2010 y 300 millones para el año 2025. 

 Las personas con Diabetes tienen una esperanza de vida 
reducida y una mortalidad 2 veces mayor que la población 
general. Una mejoría en el cuidado de la diabetes aumentaría la 
esperanza de vida de estas personas, pero esto a su vez llevaría 
una menor incidencia de complicaciones micro-vasculares 
(nefropatía y retinopatía) y macro-vasculares (enfermedades 
coronarias, cerebro-vasculares y vasculares periféricas) ya 
que la edad y la duración de la Diabetes son los principales 
factores de riesgo no controlables.

Por lo que será necesario aplicar los conocimientos existentes 
o desarrollar tecnologías capaces de prevenir la aparición de 
la enfermedad y de sus complicaciones, lo que contribuirá a 
reducir la carga económica que origina en la sociedad, que 
se concentra sobre todo en los gastos de hospitalización 
provocados por las complicaciones.1 

 Por estas razones, la 42 Asamblea Mundial de la Salud del 29 
de Mayo de 1989, emitió la Resolución WAH 42.36, en la que 
se insta a los Estados Miembros a determinar la importancia 
nacional de la Diabetes, aplicar medidas poblacionales locales 
para prevenir y controlar la DM, promover colaboraciones 
interestatales para el adiestramiento y educación continuada 
sobre las acciones cotidianas que conlleva el tratamiento de las 
personas con Diabetes, así como las acciones de salud pública, 
estableciendo un enfoque integrado a nivel de la comunidad.2

 Ese mismo año (10-12 Octubre 1998) los representantes 
de los países europeos, la Oficina Regional de la OMS para 
Europa y la Federación Internacional de Diabetes reunidas 
en San Vicente (Italia), establecieron un programa de acción 
para enfrentar el creciente problema que significa la diabetes 
mellitus en dicha región. En agosto de 1996, en San Juan de 
Puerto Rico se produjo una reunión de representantes de las 
autoridades gubernamentales y las Sociedades de Diabetes del 
continente americano, donde se originó la «Declaración de las 
Américas» sobre la Diabetes (DOTA), estableciendo como 
misión, la de mejorar para el año 2000 y más allá, la salud de 
las personas de las Américas aquejadas de diabetes o en riesgo 
de contraerla, junto con ello se estableció un plan de acción y 
un compromiso para la prevención y control de la Diabetes, 
como una demostración práctica de la estrategia mundial de 
Salud para Todos en el año 2000.3 
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Antecedentes
Internacionales
 Mauricio Hernández-Ávila, DSc, Juan Pablo Gutiérrez, PhD, 

Nancy Reynoso-Noverón, DSc. (2014) realizaron un análisis 
descriptivo con el objetivo de estimar la magnitud del reto 
de la diabetes en México y presentar propuestas de políticas 
públicas para su atención, en base al conocimiento sobre la 
diabetes mellitus.

 Se analizó la información sobre diagnóstico previo de 
diabetes en adultos y adolescentes, de la Encuesta Nacional de 
Salud y Nutrición 2012 (ENSANUT 2012). De los adultos en 
México, 9.17 por ciento ha recibido un diagnóstico de diabetes, 
con resultados heterogéneos entre estados: de 5.6 por ciento en 
Chiapas a 12.3 por ciento en el Distrito Federal. Del total de 
diabéticos, 46.95 por ciento reportó también diagnóstico de 
hipertensión, 4.47 por ciento antecedente de infarto del corazón 
y 54.46 por ciento, antecedentes familiares de diabetes. De los 
adolescentes, 0.68 por ciento ha sido ya diagnosticado con 
diabetes. La gravedad de la epidemia de diabetes, así como 
el hecho de que se trata de una enfermedad prevenible, llama 
a fortalecer las estrategias para hacerle frente. El impacto que 
tiene sobre la calidad de vida de las personas que la padecen la 
convierte en un área prioritaria para el sector salud.4

 Gustavo Olaiz-Fernández, et al., (2010) realizaron un 
estudio con el objetivo de Mostrar la prevalencia de la diabetes 
mellitus (DM) y los factores asociados con esta enfermedad 
en adultos a partir de datos de la Encuesta Nacional de Salud 
2000 (ENSA 2000). La prevalencia nacional de DM en adultos 
de 20 y más años de edad fue de 7.5 por ciento (IC95% 7.1-
7.9). En las mujeres fue de 7.8 por ciento y en los hombres de 
7.2 por ciento. La prevalencia aumentó en relación directa con 
la edad, 2.3 por ciento antes de los 40 años y 21.2 por ciento 
después de los 60. En la población urbana la prevalencia fue 
de 8.1% y en la rural de 6.5 por ciento. La enfermedad fue 
más frecuente en la región norte del país (8.4%) y en el área 
metropolitana de la Ciudad de México (8.1%). Asimismo, 
fue más frecuente en la población con menor escolaridad 
(9.9%), menor ingreso (8.1%), hipertensión arterial (13.7%), 
hipercolesterolemia (23.3%), microalbuminuria (15.5%) y 
enfermedad renal (12.3%). Mediante modelos de regresión 
logística multivariada, estratificados por sexo, se identificaron 
como variables asociadas con la presencia de DM la edad, 
la baja escolaridad, el antecedente familiar de DM y la 
coexistencia de hipertensión arterial, enfermedad renal o 
hipercolesterolemia en ambos sexos.5

 Rodríguez Moran M. et al., (2012) realizaron un estudio 
con el objetivo de determinar la importancia del apoyo 
familiar en el control de la glucemia en diabéticos no 
insulino dependientes. Material y métodos. Se diseñó un 
estudio de casos y controles, considerando como casos a los 
pacientes con glucemia <140 mg/dl y controles a aquellos 
con glucemia 140 mg/dl. El apoyo familiar se determinó 
con el cuestionario Environmental Barriers to Adherence 
Scales, que estima el apoyo otorgado para que el paciente 
siga las indicaciones terapéuticas. Se incluyeron 32 casos y 50 
controles. Resultados. El apoyo familiar que recibe el paciente 
se asocia significativamente a la presencia de glucemia <140 
mg/dl (razón de momios = 3.9; IC95%. Las demás variables 
no mostraron asociación significativa. Conclusiones. El apoyo 
familiar que reciben los enfermos influye en el control de la 
glucemia.6

Nacional
 No existen estudios relacionados en República Dominicana 

sobre la evaluación del nivel educativo de niños, adolescente 
y familiar con diabetes mellitus. Esta investigación tiene como 
objetivo la investigación de este tema.

Justificación
 La Diabetes Mellitus (DM) es un síndrome heterogéneo 

originada por la interacción genético-ambiental, caracterizado 
por una hiperglicemia crónica, consecuencia de un déficit en la 
secreción o acción de la insulina, que origina complicaciones 
agudas (cetoacidosis, coma hiperosmolar) o crónicas 
microvasculares (retinopatía, nefropatía), macrovasculares 
(cardiopatía coronaria, enfermedad cerebrovascular y vascular 
periférica) y neuropatía. 

 La Diabetes Mellitus es susceptible de prevenir actuando 
sobre factores de riesgo bien definidos. Si no es posible su 
prevención hay que tener en cuenta que el diagnóstico clínico 
de la DM (particularmente la DM tipo 2 (90% de los casos-), 
se hace entre 4-7 años después de la existencia de algún grado 
de hiperglicemia no diagnosticada, por lo que es posible de 
detectar precozmente durante esa etapa “silente” y ejecutar 
medidas de control de los individuos en la comunidad.7 

 Una parte sustancial del control de la diabetes mellitus recae 
en la responsabilidad del paciente entrenado para su propio 
cuidado. El cuidado óptimo de la Diabetes por parte del 
personal de salud y del paciente, puede prevenir o retrasar el 
desarrollo de complicaciones.

 Dada la disminución de la mortalidad infantil, de las 
enfermedades transmisibles y de la disminución de la tasa 
de mortalidad general, se ha producido un aumento de la 
expectativa de vida de la población cubana (actualmente 
alrededor de 75 años), que está originando un envejecimiento 
de la población, lo que producirá un continuo aumento de la 
Prevalencia de la Diabetes durante los próximos 30 años, a 
menos que se desarrolle una mayor eficacia en el control de los 
factores de riesgo de Diabetes más importantes (sedentarismo, 
obesidad).8 En vista que no existe estudios recientes en 
República Dominicana relacionados al tema justificamos 
esta investigación ya que arrojará datos nuevos para futuras 
investigaciones. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Tipo de estudio
Se realizó un estudio descriptivo, prospectiva y transversal de 

datos con el objetivo de determinar conocimientos, actitudes 
y prácticas de los niños y adolescentes con diabetes mellitus 
del departamento de endocrinología pediátrica del hospital 
infantil Dr. Robert Reíd Cabral, 2016-marzo 2017. 

Demarcación geográfica
El estudio se realizó en el Hospital Infantil Dr. Robert 

Reid Cabral, el cual se encuentra ubicado en la ciudad de 
Santo Domingo De Guzmán, Distrito Nacional, delimitado 
al Sur por la calle Horacio Vicioso, al Norte, por la Avenida 
Independencia, al Este por la Avenida Abraham Lincoln y al 
Oeste, por la calle Paúl Harris. Ver mapa cartográfico y vista 
aérea.
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Es el hospital de atención pediátrica del sistema nacional de 
salud pública de 4to nivel de referencia nacional, que incluye 
el servicio de auxilio 911. En la actualidad dispone de más de 
350 camas para la admisión de pacientes, tiene un personal 
médico capacitado y cuenta con todas las subespecialidades 
pediátricas. En su parte anterior se encuentra el área física 
destinada a las consultas externas (ambulatorias) de las 
diferentes especialidades en cuyo segundo nivel se localiza 
la consulta del servicio de Endocrinología. Allí son referidos 
pacientes con diversas patologías endocrinas, metabólicas, 
hereditarias o adquiridas; también reciben parte de su 
entrenamiento jóvenes médicos (as), con el aval académico 
de la Universidad Autónoma de Santo Domingo (UASD), 
a la vez que se realizan investigaciones sobre las diferentes 
patologías endocrinológicas del niño/a dominicano/a y de 
otras nacionalidades.

Universo 
El universo estuvo constituido por todos los pacientes de 

ambos sexos, atendidos en departamento de Endocrinología 
Pediátrica del Hospital Infantil Dr. Robert Reíd Cabral.

Muestra 
Estuvo constituida por todos pacientes a los cuales se le 

aplicó un cuestionario tipo entrevista sobre los conocimientos, 
actitudes y práctica de niños y adolescentes con Diabetes 
Mellitus confirmada que recibieron tratamiento y seguimiento 
del servicio de Endocrinología del Hospital Infantil Dr. Robert 
Reíd Cabral, en el período 2016-marzo 2017.

Criterios de inclusión.
• Fueron todos los niños mayores de 8 años y adolescentes 

con diagnóstico confirmado de diabetes mellitus, 
atendidos en el Servicio de Endocrinología del Hospital 
Infantil Robert Reid Cabral.

Criterios de exclusión.
• Todos los expedientes de pacientes que no estén 

incluidos dentro del tiempo del estudio.
• Expedientes incompletos.
• Pacientes con complicaciones.
• Pacientes hospitalizados.
• Obesidad mórbida
• Niños y adolescentes con trastornos psiquiátricos.
• Niños con menos de 1 año de diagnóstico de diabetes.

Instrumento de recolección de los datos.
El instrumento para medir nivel de conocimiento fue 

diseñado por la investigadora sobre la base de aportes 
extraídos de la información recabada para la realización del 
marco teórico de la presente investigación. El mismo consta de 
dos partes. La primera parte recoge datos de las características 
sociodemográficas de los pacientes: edad, sexo, escolaridad, 
procedencia del ingreso.

La segunda parte del cuestionario recoge datos sobre el 
manejo de su enfermedad. Dicho instrumento consta de 22 
preguntas. Cada pregunta es de tipo test, con cuatro alternativas 
y una sola respuesta correcta. El valor de cada pregunta sobre 
el manejo de su enfermedad es de un punto. Las preguntas 
evalúan conocimientos en cinco áreas: Información General, 
Glucosa, Insulina, Dieta y Ejercicios. Las preguntas 1, 2, 3 y 
4 están relacionadas con la información general (definición de 
qué es diabetes, signos y síntomas); las preguntas 5, 6, 7, 8, 
9 y 10 están relacionadas con la glucosa (síntomas, niveles y 
vigilancia); las preguntas 11, l2, 13, 14 y 15 están relacionadas 
con la insulina (definición, niveles y utilización); las preguntas 
16, 17, 18 y l9 están relacionadas con la dieta (alimentos 
adecuados); las preguntas 20, 21 y 22 están relacionadas con 
el ejercicio (beneficio y planificación). Este estudio medido 
a través de una encuesta que consta de 22 ítems el nivel de 
conocimiento que tienen los niños y adolescentes sobre su 
enfermedad. La información se obtuvo en un corto período de 
tiempo (2 años).

Procedimiento.
Una vez aprobado el anteproyecto de tesis por el comité 

de ética del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral y haber 
validado el instrumento de nivel de conocimiento por tres 
especialistas del servicio de Endocrinología del Hospital 
Infantil Dr. Robert Reid Cabral. Se procedió a recoger la 
información del grupo en diabéticos que acuden al servicio de 
Endocrinología del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral, 
a los campamentos, durante el período de recolección de la 
muestra. Segunda Parte: Se procedió a la aplicación de dicho 
instrumento previamente validado, luego del consentimiento 
de los padres de los/las niños y adolescentes en la participación 
del estudio (en base al cumplimiento de dos criterios: la 
disponibilidad de los adolescentes en participar del mismo y la 
autorización de los padres).

Tabulación
Los datos obtenidos en la presente investigación fueron 
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sometidos a revisión para su procesamiento y tabulación para 
lo que se utilizó el paquete estadístico Epi-Info.

Análisis
Después de analizar los cuadros y gráficos obtenidos se 

procedió a la elaboración de las conclusiones de lugar, 
de acuerdo a los datos observados, y a la emisión de las 
recomendaciones pertinentes.

Aspectos éticos
El siguiente estudio fue llevado a cabo con apego a las 

normas éticas nacionales e internacionales. El instrumento 
y protocolo de estudio diseñados para ejecutar este estudio, 
fueron sometido a revisión del comité de investigación del 
Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral. La información a 
manejar fue estrictamente confidencial, no se dio a conocer 
datos de los pacientes involucrados en el estudio, por lo que se 
codificaron los formularios para ocultar identidades. 

RESULTADOS.
Cuadro 1. Conocimientos de niños y adolescentes con 

diabetes mellitus del Departamento de Endocrinología 
Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral, 
2016-marzo 2017. 
Conocimiento Frecuencia %
Bueno 63 72.4
Regular 24 27.5
Total 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

El 72.4 por ciento de los niños y adolescentes tenían buen 
conocimiento sobre la diabetes mellitus y el 27.5 por ciento 
regular, ningún paciente presento conocimiento malo sobre 
dicha enfermedad.

Cuadro 2. Actitudes de niños y adolescentes con diabetes 
mellitus del Departamento de Endocrinología Pediátrica del 
Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral, 2016-marzo 
2017. 
Actitudes Frecuencia %
Bueno 47 54.0
Regular 37 42.5
Malo 3 3.4
Total 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

El 54.0 por ciento de los niños y adolescentes tenían actitudes 
buenas sobre la diabetes mellitus, el 42.6 por ciento regular y 
el 3.4 por ciento malo.

Cuadro 3. Prácticas de niños y adolescentes con diabetes 
mellitus del Departamento de Endocrinología Pediátrica del 
Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral, 2016-marzo 
2017. 
Prácticas Frecuencia %
Bueno 76 87.3
Malo 11 12.6
Total 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

El 87.3 por ciento de los niños y adolescentes tenían buena 
práctica sobre la diabetes mellitus y el 12.6 por ciento malo.

Cuadro 4. Conocimientos según la edad de niños y 
adolescentes con diabetes mellitus del Departamento de 
Endocrinología Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert 
Reid Cabral, 2016-marzo 2017. 

Edad (años)
Conocimiento
Bueno Regular Total
No. % No. % No. %

< 10 12 13.8 6 6.9 18 20.7
10-13 21 24.1 10 11.5 31 35.6
14-16 29 33.3 8 9.2 37 42.5
≥ 17 1 1.1 0 0.0 1 1.1
Total 63 72.4 24 27.6 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron conocimiento 
bueno de diabetes mellitus, un 33.3 por ciento tenia de 14-16 
años de edad y el 1.1 por ciento más o igual de 17 años.

Los niños y adolescentes que presentaron conocimiento 
regular de diabetes mellitus, un 11.5 por ciento tenía de 10-13 
años de edad y el 6.9 por ciento menos de 10 años.

Cuadro 5. Conocimientos según el sexo de niños y 
adolescentes con diabetes mellitus del Departamento de 
Endocrinología Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert 
Reid Cabral, 2016-marzo 2017. 

Sexo 
Conocimiento
Bueno Regular Total
No. % No. % No. %

Masculino 27 31.0 11 12.6 38 43.7
Femenino 36 41.4 13 14.9 49 56.3
Total 63 72.4 24 27.6 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron conocimiento 
bueno de diabetes mellitus, un 41.4 por ciento correspondió 
al sexo femenino.

Los niños y adolescentes que presentaron conocimiento 
regular de diabetes mellitus, un 14.9 por ciento correspondió 
al sexo femenino.

Cuadro 6. Conocimientos según la escolaridad de niños 
y adolescentes con diabetes mellitus del Departamento de 
Endocrinología Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert 
Reid Cabral, 2016-marzo 2017. 

Escolaridad 
Conocimiento
Bueno Regular Total
No. % No. % No. %

Primaria 38 43.7 19 21.8 57 65.5
Secundaria 25 28.7 5 5.7 30 34.5
Total 63 72.4 24 27.6 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron conocimiento 
bueno de diabetes mellitus, un 43.7 por ciento curso hasta la 
primaria.

Los niños y adolescentes que presentaron conocimiento 
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regular de diabetes mellitus, un 21.8 por ciento curso hasta la 
primaria.

Cuadro 7. Conocimientos según la procedencia de niños 
y adolescentes con diabetes mellitus del Departamento de 
Endocrinología Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert 
Reid Cabral, 2016-marzo 2017. 

Procedencia 
Conocimiento
Bueno Regular Total
No. % No. % No. %

Urbano 38 43.7 14 16.1 52 59.8
Rural 25 28.7 10 11.5 35 40.2
Total 63 72.4 24 27.6 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron conocimiento 
bueno de diabetes mellitus, un 43.7 por ciento vivían en zona 
urbana.

Los niños y adolescentes que presentaron conocimiento 
regular de diabetes mellitus, un 16.1 por ciento vivían en zona 
urbana.

Cuadro 8. Actitudes según la edad de niños y adolescentes 
con diabetes mellitus del Departamento de Endocrinología 
Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral, 
2016-marzo 2017. 

Edad 
(años)

Actitudes 
Bueno Regular Malo Total
No. % No. % No. % No. %

< 10 6 6.9 12 13.8 0 0.0 18 20.7
10-13 16 18.4 13 14.9 2 2.3 31 35.6
14-16 25 28.7 11 12.6 1 1.1 37 42.5
≥ 17 0 0.0 1 1.1 0 0.0 1 1.1
Total 47 54.0 37 42.5 3 3.4 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud buena de 
diabetes mellitus, un 28.7 por ciento tenia de 14-16 años de 
edad y el 6.9 por ciento menos de 10 años.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud regular de 
diabetes mellitus, un 14.9 por ciento, tenía de 10-13 años de 
edad y el 1.1 por ciento más o igual de 17 años.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud mala de 
diabetes mellitus, un 2.3 por ciento, tenía de 10-13 años.

Cuadro 9. Actitudes según el sexo de niños y adolescentes 
con diabetes mellitus del Departamento de Endocrinología 
Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral, 
2016-marzo 2017. 

Sexo 
Actitudes 
Bueno Regular Malo Total
No. % No. % No. % No. %

Masculino 18 20.7 18 20.7 2 2.3 38 43.7
Femenino 29 33.3 19 21.8 1 1.1 49 56.3
Total 47 54.0 37 42.5 3 3.4 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud buena de 
diabetes mellitus, un 33.3 por ciento, correspondió al sexo 
femenino.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud regular de 
diabetes mellitus, un 21.8 por ciento, correspondió al sexo 
femenino. 

Los niños y adolescentes que presentaron actitud mala de 
diabetes mellitus, un 2.3 por ciento, correspondió al sexo 
masculino.

Cuadro 10. Actitudes según la escolaridad de niños y 
adolescentes con diabetes mellitus del Departamento de 
Endocrinología Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert 
Reid Cabral, 2016-marzo 2017. 

Escolaridad 

Actitudes 

Bueno Regular Malo Total

No. % No. % No. % No. %

Primaria 27 31.0 27 31.0 3 3.4 57 65.5

Secundaria 20 23.0 10 11.5 0 0.0 30 34.5

Total 47 54.0 37 42.5 3 3.4 87 100.0
Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud buena de 
diabetes mellitus, un 31.0 por ciento curso hasta la primaria.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud regular de 
diabetes mellitus, un 31.0 por ciento curso hasta la primaria.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud mala de 
diabetes mellitus, un 3.4 por ciento curso hasta la primaria.

Cuadro 11. Actitudes según la procedencia de niños y 
adolescentes con diabetes mellitus del Departamento de 
Endocrinología Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert 
Reid Cabral, 2016-marzo 2017. 

Procedencia 

Actitudes 

Bueno Regular Malo Total

No. % No. % No. % No. %

Urbano 27 31.0 23 26.4 2 2.3 52 59.8

Rural 20 23.0 14 16.1 1 1.1 35 40.2

Total 47 54.0 37 42.5 3 3.4 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud buena de 
diabetes mellitus, un 31.0 por ciento vivían en zona urbana.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud regular de 
diabetes mellitus, un 26.4 por ciento vivían en zona urbana.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud mala de 
diabetes mellitus, un 2.3 por ciento vivían en zona urbana.
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Cuadro 12. Prácticas según la edad de niños y adolescentes 
con diabetes mellitus del Departamento de Endocrinología 
Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral, 
2016-marzo 2017. 

Edad (años)
Prácticas 
Bueno Malo Total
No. % No. % No. %

< 10 15 17.2 3 3.4 18 20.7
10-13 27 31.0 4 4.6 31 35.6
14-16 33 37.9 4 4.6 37 42.5
≥ 17 1 1.1 0 0.0 1 1.1
Total 76 87.3 11 12.6 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron buena práctica de 
diabetes mellitus, un 37.9 por ciento tenia de 14-16 años de 
edad y el 1.1 por ciento más o igual de 17 años.

Los niños y adolescentes que presentaron mala práctica de 
diabetes mellitus, un 4.6 por ciento tenía de 10-13 y 14-16 
años y el 3.4 por ciento menos de 10 años.

Cuadro 13. Prácticas según el sexo de niños y adolescentes 
con diabetes mellitus del Departamento de Endocrinología 
Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert Reid Cabral, 
2016-marzo 2017. 

Sexo 
Prácticas
Bueno Malo Total
No. % No. % No. %

Masculino 34 39.1 4 4.6 38 43.7
Femenino 42 48.3 7 8.0 49 56.3
Total 76 87.3 11 12.6 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron buena práctica 
de diabetes mellitus, un 48.2 por ciento correspondió al sexo 
femenino.

Los niños y adolescentes que presentaron mala práctica 
de diabetes mellitus, un 8.0 por ciento correspondió al sexo 
femenino.

Cuadro 14. Prácticas según la escolaridad de niños y 
adolescentes con diabetes mellitus del Departamento de 
Endocrinología Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert 
Reid Cabral, 2016-marzo 2017. 

Escolaridad 
Prácticas 
Bueno Malo Total
No. % No. % No. %

Primaria 48 55.2 9 10.3 57 65.5
Secundaria 28 32.2 2 2.3 30 34.5
Total 76 87.3 11 12.6 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron buena práctica de 
diabetes mellitus, un 55.2 por ciento curso hasta la primaria.

Los niños y adolescentes que presentaron mala práctica de 
diabetes mellitus, un 10.3 por ciento curso hasta la primaria.

Cuadro 15. Prácticas según la procedencia de niños y 
adolescentes con diabetes mellitus del Departamento de 
Endocrinología Pediátrica del Hospital Infantil Doctor Robert 
Reid Cabral, 2016-marzo 2017. 

Procedencia 
Prácticas
Bueno Malo Total
No. % No. % No. %

Urbano 45 51.7 7 8.0 52 59.8
Rural 31 35.6 4 4.6 35 40.2
Total 76 87.3 11 12.6 87 100.0

Fuente: Entrevista a niños y adolescentes.

Los niños y adolescentes que presentaron buena práctica de 
diabetes mellitus, un 51.7 por ciento vivían en zona urbana.

Los niños y adolescentes que presentaron mala práctica de 
diabetes mellitus, un 8.0 por ciento vivían en zona urbana.

DISCUSIÓN.
Una vez obtenidos los resultados, procedemos a realizar las 

comparaciones de estudios de conocimientos, actitudes, y 
prácticas de niños y adolescentes con diabetes mellitus.

El 72.4 por ciento de los niños y adolescentes presentaron 
buen conocimiento sobre la diabetes mellitus; en un estudio 
realizado por Montero y Méndez, en el Hospital I Florencia 
de Mora-Essalud, Perú, en el año 2013, un 88.1 por ciento 
presento buen conocimiento sobre la diabetes mellitus.

El 54.0 por ciento de los niños y adolescentes presentaron 
buena actitud sobre la diabetes mellitus; en un estudio 
realizado por Montero y Méndez, en el Hospital I Florencia de 
Mora-Essalud, Perú, en el año 2013, un 88.1 por ciento tiene 
buena actitud sobre la diabetes mellitus.

El 87.3 por ciento de los niños y adolescentes presentaron 
buena práctica sobre la diabetes mellitus; en un estudio 
realizado por Montero y Méndez, en el Hospital I Florencia 
de Mora-Essalud, Perú, en el año 2013, un 85.7 por ciento 
presento buena práctica sobre la diabetes mellitus. 

Los niños y adolescentes que presentaron conocimiento 
bueno de diabetes mellitus, un 33.3 por ciento tenia de 14-16 
años de edad; en un estudio realizado por Belkis M. Vicente 
Sánchez, et al, en el Policlínico Docente Área V, Cuba, en el 
año 2010, el 25.0 por ciento presento conocimiento bueno con 
más de 10 años.

Los niños y adolescentes que presentaron conocimiento 
bueno de diabetes mellitus, un 41.4 por ciento correspondió 
al sexo femenino; semejándose a un estudio realizado por 
Marbella López Quiroz, et al, en el policlínico Francisco 
Morazán, Nicaragua, en el año 2015, la mayoría de los 
adolescentes también tenían buen conocimiento sobre la 
diabetes predominando mas en el sexo femenino con un 33.3 
por ciento. 

Los niños y adolescentes que presentaron conocimiento 
bueno de diabetes mellitus, un 43.7 por ciento curso hasta la 
primaria; en un estudio realizado por Marbella López Quiroz, 
et al, en el policlínico Francisco Morazán, Nicaragua, en el año 
2015, los niños tenían buen conocimiento sobre la enfermedad 
siendo así de la primaria con un 24.9 por ciento.

Los niños y adolescentes que presentaron actitud buena de 
diabetes mellitus, un 33.3 por ciento correspondió al sexo 
femenino; en un estudio realizado por Marbella López Quiroz, 
et al, en el policlínico Francisco Morazán, Nicaragua, en el 
año 2015, los niños presentaron buena actitud con un 64.2 por 
ciento predominando mas en el sexo femenino.
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RECOMENDACIONES.
Luego de haber discutido, analizado y concluido los 

resultados procedemos a recomendar:
1. Continuar con la ejecución de programas integrales en 

las instituciones de salud tanto pública como privada 
que incluyan realizar talleres vivenciales, reuniones, 
capacitaciones y consejería, impartiendo educación a 
los niños y adolescentes con diabetes mellitus tipo 1, a 
fin de seguir mejorando y contribuyendo con la calidad 
de vida. 

2. Seguir realizando campañas de salud dirigidas a 
los niños y adolescentes con diabetes, brindarles 
información sobre su enfermedad y cómo prevenir 
futuras complicaciones; logrando de esta manera que el 
paciente asuma la responsabilidad de su autocuidado y 
tenga un estilo de vida saludable.

3. Difundir y publicar los resultados del presente estudio 
para que sirva de base para definir las estrategias en el 
cuidado del niño y adolescente con diabetes mellitus y 
como pilar para futuras investigaciones en el área. 

4. Realizar un estudio complementario que permita 
correlacionar las variables sociodemográficas con las 
prácticas de autocuidado identificadas en el estudio que 
permitan identificar posibles factores que influyen en la 
adopción de estas.

5. Crear una red de apoyo para pacientes diabéticos 
que permita reforzar las necesidades de educación 
identificadas en relación a la dieta adecuada, cuidado 
de los pies y boca, cuidados con los medicamentos 
que consume, complicaciones de la enfermedad y la 
identificación los signos y síntomas de alarma de la 
enfermedad. 

6. Implementar modelos de atención en salud integral que 
fomenten el uso de los servicios de salud con un enfoque 
basado en la promoción de la salud por parte de los 
pacientes para la detección temprana de complicaciones 
potencialmente devastadoras por parte del paciente y 
costosas para el sistema de salud.
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RESUMEN
Se realizó un estudio descriptivo, retroprospectivo y de 

corte transversal en pacientes con opacidad corneal que 
requirieron trasplante de córnea, cuyo objetivo fue determinar 
los resultados visuales de la Queratoplastia Lamelar Anterior 
Profunda en el Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT), desde mayo, 2015 hasta abril, 2016. 
Durante este tiempo, fueron trasplantados 190 pacientes 
por el Departamento de Córnea de este centro, de los cuales 
87 (45.7%) correspondieron a la muestra y se les realizó 
Queratoplastia Lamelar Anterior Profunda a 20 (10.5%) 
pacientes. El 65.0 por ciento de los pacientes tenía diagnóstico 
de Queratocono. El 95.0 por ciento de los pacientes tenía 
agudeza visual preoperatoria peor a 1.00. El 36.8por ciento de 
los pacientes logró agudeza visual posoperatoria entre 1.00 – 
0.70 y 0.60 – 0.40.

El diagnóstico preoperatorio más frecuente fue el 
Queratocono y con la Queratoplastia Lamelar Anterior 
Profunda se obtuvo resultados visuales posoperatorios entre 
0.60 - 0.40 en esta patología. Es recomendable ampliar la 
muestra y el seguimiento para resultados concluyentes.

Palabras claves: Queratoplastia, Lamelar, Corneal. 

ABSTRACT
A descriptive, retro prospective and transversal study was 

conducted in patients with corneal opacity requiring corneal 
transplantation. The aim was to determine the visual results 
of Deep Anterior Lamellar Keratoplasty in the Centro Cardio-
Neuro-Oftalmológicoy Trasplante (CECANOT) from May 
2015 through April 2016. During this period, 190 patients 
were transplanted by the Department of Cornea, of which 87 
(45.7%) were the sample and 20 (10.5%) were the patients 
who underwent Deep Anterior Lamellar Keratoplasty. 65.0 
percent of patients were diagnosed with Keratoconus. 95.0 
percent of the patients had presurgical visual acuity worse than 
1.00. 36.8percent of the patients reached postsurgical visual 
acuity among 1.00 – 0.70 y 0.60 – 0.40.

Keratoconus was the most frequent presurgical diagnosis. 
The outcomes of the Deep Anterior Lamellar Keratoplasty for 
Keratoconus were 0.60 - 0.40. It is recommend to expand the 
simple and follow up for conclusive results.

*Oftalmólogo. CECANOT.
**Oftalmólogo egresado de la residencia de Oftalmología de CECANOT.
***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar..

Keywords: Keratoplasty, Lamellar, Corneal.

INTRODUCCIÓN
La córnea es un tejido conectivo avascular y transparente 

que aunado con la película lagrimal suprayacente provee una 
apropiada superficie anterior refractiva y corresponde a la 
principal estructura del aparato refractivo del ojo.1

Cuando pierde la transparencia compromete la capacidad 
visual del individuo. La Organización Mundial de la Salud 
(OMS), en su nota descriptiva número 282 de fecha de agosto 
2014, reporta que en el mundo hay 285 millones de personas 
con discapacidad visual y 80 por ciento es evitable.2

Entre las causas de ceguera evitable en los países menos 
desarrollados, las opacidades corneales ocupan el tercer lugar 
(luego de la catarata y el glaucoma), lo que corresponde al 10 
por ciento del total mundial.3\

Para recuperar la función visual en una córnea opaca, es 
necesario la sustitución del tejido anómalo del huésped, por el 
tejido sano del donante (cadáver), mediante la queratoplastia, 
injerto corneal4 o trasplante de córnea.

El trasplante de córnea puede ser de tipo penetrante (recambio 
de todo el espesor de la córnea) o tipo lamelar (se extirpa la 
parte anterior de la córnea, por delante de la Membrana de 
Descemet).4

Los trasplantes lamelares permiten cambiar la lamela 
afectada. Será lamelar anterior cuando la afectación corneal 
sea hasta el estroma y será lamelar posterior cuando se afecten 
Membrana de Descemet y endotelio. Se han encontrado 
múltiples beneficios al realizar el trasplante corneal de tipo 
lamelar.6, 7, 8,9

La queratoplastia lamelar presenta como ventajas potenciales 
sobre la queratoplastia penetrante: menor posibilidad de 
endoftalmitis, menores efectos secundarios relacionados con 
los esteroides (glaucoma y catarata) y recuperación funcional 
y anatómica más rápida.4, 5

Múltiples estudios establecen que los resultados visuales 
obtenidos con la queratoplastia lamelar son tan buenos como 
los resultados obtenidos con la queratoplastia penetrante.6, 7, 8,9

Tras realizar la búsqueda sobre la Queratoplastia Lamelar 
Anterior Profunda en República Dominicana en las bases 
de datos de las universidades que avalan programas de la 
especialidad de oftalmología y de la subespecialidad de 
córnea, no se encontraron publicaciones. Con este estudio se 
busca exponer los resultados visuales de este procedimiento en 
un centro oftalmológico de tercer nivel, de referencia nacional.

RESULTADOS VISUALES DE LA QUERATOPLASTIA LAMELAR ANTERIOR 
PROFUNDA EN UN CENTRO OFTALMOLÓGICO DE TERCER NIVEL
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MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó un estudio descriptivo, retroprospectivo y de 

corte transversal en pacientes que ameritaron trasplante de 
córnea por opacidades o alteraciones estructurales de las tres 
capas anteriores de la córnea en el Centro Cardio-Neuro-
Oftalmológico y Trasplante (CECANOT), desde mayo, 2015 
hasta abril, 2016. 

El universo estuvo conformado por 190 pacientes y87 
pacientes constituyeron la población cuyo trasplante de córnea 
fue realizado por la Dra. JP. La muestra estuvo conformada por 
20 ojos de 20 pacientes a quienes se les realizó Queratoplastia 
Lamelar Anterior Profunda.

Fueron incluidos todos los pacientes a quienes se les realizó 
trasplante lamelar anterior profundo, por el mismo cirujano, 
quienes voluntariamente aceptaron participar en el estudio, 
firmando el consentimiento informado y cuyos expedientes 
estuvieron completos.

Fueron excluidos los pacientes trasplantados por otros 
cirujanos, aquellos que no estuvieron de acuerdo en participar 
en el estudio o que presentaron alguna condición que impidió 
medir la agudeza visual.

Se aplicó un formulario a los pacientes que cumplieron con los 
criterios de inclusión, durante la consulta de Córnea del Centro 
Cardio-Neuro-Oftalmológico y Trasplante (CECANOT) en 
los pacientes que aún no habían sido trasplantados a partir 
de febrero 2016. Se revisaron los expedientes clínicos de los 
pacientes a quienes se les había realizado la Queratoplastia 
Lamelar Anterior Profunda desde mayo 2015 hasta enero 
2016 y se llenó el formulario con los datos contenidos en los 
expedientes clínicos de aquellos pacientes que cumplieron con 
los criterios de inclusión y estuvieron de acuerdo en participar, 
expresando esto último mediante la firma del consentimiento 
informado.

Entre las variables estudiadas se encuentran agudeza visual 
mejor corregida, ojo afectado, diagnóstico preoperatorio, 
fecha del procedimiento quirúrgico, complicaciones 
intraoperatorias, seguimiento posoperatorio a la semana, al 
mes, a los 3 meses y a los 6 meses. Durante el seguimiento se 
realizó medida de agudeza visual, biomicroscopía y anotación 
de complicaciones posoperatorias. 

Todas las cirugías fueron realizadas por un único cirujano 
(Dra. JP), que fue quien llenó los formularios durante las 
consultas de Córnea, de aquellos pacientes que formaron parte 
del estudio a partir de febrero, 2016 hasta abril, 2016. 

Los datos obtenidos fueron tabulados utilizando el programa 
estadístico Epi-InfoTM 7 y el paquete de programas SPSS, 
IBM. Los datos recolectados en el estudio se presentaron en 
frecuencia simple y las variables susceptibles de comparación 
se analizaron mediante la prueba de Chi-cuadrado 
considerándose de significación estadística p ≤ 0.05.

RESULTADOS 
Cuadro 1. Distribución de pacientes trasplantados en el Centro 

Cardio-Neuro-Oftalmológico y Trasplante (CECANOT) 
mayo, 2015- abril, 2016, según Departamento de Córnea, 
Trasplantes realizados y Pacientes incluidos.
Total de pacientes Frec. %
Pacientes trasplantados por el Departamento 
de Córnea del Centro-Cardio-Neuro-
Oftalmológico y Trasplante (CECANOT) 
mayo,2015-abril,2016

190 100.0

Trasplantes realizados por JP (cirujano único) 87 45.7
Pacientes incluidos en el estudio 20 10.5

Fuente: Expediente clínico.

Cuadro 5. Resultados visuales de la Queratoplastia Lamelar 
Anterior Profunda en el Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico 
y Trasplante (CECANOT), mayo, 2015 – abril, 2016, según el 
diagnóstico preoperatorio.

Diagnóstico 
Preoperatorio

Queratocono
 No. (%)

Leucoma 
corneal
 No. (%)

%

<20-200 (<1.00) 0 2(10) 10.0
20/200 (1.00) – 
20/100 (0.70) 5(25) 3(15) 45.0

20/80 (0.60) – 20/50 
(0.40) 6(30) 1(5) 30.0

20/40 (0.30) – 20/25 
(0.10) 2(10) 1(5) 15.0

Total 13(65) 7(35) 100.0
Fuente: Expediente clínico.

Cuadro 6. Resultados visuales posoperatorios de la 
Queratoplastia Lamelar Anterior Profunda en el Centro 
Cardio-Neuro-Oftalmológico y Trasplante (CECANOT), 
mayo, 2015 – abril, 2016, según agudeza visual preoperatoria.

Agudeza Visual (Snellen/
LogMAR)

< 20/200 /
< 1.00

20/200 / 
1.00 %

<20-200 (<1.00) 2(10) 0 10.0
20/200 (1.00) – 20/100 (0.70) 7(35) 1(5) 45.0
20/80 (0.60) – 20/50 (0.40) 7(35) 0 30.0
20/40 (0.30) – 20/25 (0.10) 3(15) 0 15.0
Total 19(95) 1(5) 100.0

Fuente: Expediente clínico.

Cuadro 7. Resultados visuales de la Queratoplastia Lamelar 
Anterior Profunda en el Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico 
y Trasplante (CECANOT), mayo, 2015 – abril, 2016, según 
las complicaciones intraoperatorias.

Complicaciones 
intraoperatorias

Perforación
No. (%)

Ninguna
No. (%) %

<20-200 (<1.00) 0 2(10) 10.0
20/200 (1.00) – 
20/100 (0.70) 1(5) 7(35) 40.0

20/80 (0.60) – 20/50 
(0.40) 1(5) 6(30) 35.0

20/40 (0.30) – 20/25 
(0.10) 0 3(15) 15.0

Total 2(10) 18(90) 100.0
Fuente: Expediente clínico.     
El Valor de P< 0.001
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Cuadro 8. Resultados visuales de laQueratoplastia Lamelar Anterior Profunda en el Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT), mayo, 2015 – abril, 2016, según las complicaciones posoperatorias.

Complicaciones 
posoperatorias

Pseudocámara anterior
No. (%)

Neovascularización de superficie o de 
interfase No. (%)

Ninguna
No. (%) %

<20-200 (<1.00) 0 0 2(10) 10.0
20/200 (1.00) – 20/100 (0.70) 0 3(15) 5(25) 40.0
20/80 (0.60) – 20/50 (0.40) 1(5) 2(10) 4(20) 35.0
20/40 (0.30) – 20/25 (0.10) 1(5) 0 2(10) 15.0
Total 2(10) 5(25) 13(65) 100.0

Fuente: Expediente clínico.     
El Valor de P< 0.001

DISCUSIÓN
De mayo, 2015 hasta abril, 2016, el Departamento de 

Córnea del Centro-Cardio-Neuro-Oftalmológico y Trasplante 
(CECANOT), conformado por tres cirujanas diferentes, 
realizó 190 trasplantes de córnea. De estos trasplantes 
correspondieron a Queratoplastia Lamelar Anterior Profunda 
20 ojos de 20 pacientes. Sánchez-García et al10, reportó que en 
un período de tres años (2009-2012), de 115 trasplantes, tres 
cirujanos diferentes, 8 se realizaron mediante Queratoplastia 
Lamelar Anterior Profunda. Por esta razón, podemos decir 
que el Departamento de Córneadel Centro-Cardio-Neuro-
Oftalmológico y Trasplante (CECANOT), posee un volumen 
de trasplantes corneales representativo y puede permitir la 
formación de nuevos subespecialista de córnea.

El 65.0 por ciento de los pacientes se diagnosticaron con 
queratocono. Relacionándose con el estudio de la Dra. 
Elizabeth T et al6, donde se obtuvo que el 57.2 por ciento de los 
casos presentó queratocono avanzado; así mismo, ocurrió en el 
de Sánchez-García et al10, con 95.0 por ciento de los pacientes. 
De nuestros pacientes con diagnóstico de queratocono, 46.1 
por ciento obtuvo agudeza visual posoperatoria entre 0.60 - 
0.40. 

El 95.0 por ciento de los pacientes tenía agudeza visual 
preoperatoria peor a 1.00 El 36.8por ciento de los pacientes 
lograron agudeza visual posoperatoria entre 1.00 – 0.70 y 0.60 
– 0.40. Estos datos son parecidos a los de Jones et al9, quienes 
obtuvieron agudeza visual posoperatoria mayor o igual a 1.00 
en 47.0 por ciento en los pacientes en un período de 6 años 
(1999-2005) en 234 pacientes; no así con el estudio de la 
Dra. Elizabeth T et al6, que en el posoperatorio se encontró 
que el 71.4 por ciento de los casos poseía una agudeza visual 
corregida entre 0,30 - 0,10.

La agudeza visual preoperatoria media fue de 1.6 con una DE 
de 0.23; mientras que la posoperatoria fue de 0.7 con una DE 
de 0.50. El nivel de confianza es del 95 por ciento, al final de 
los 6 meses o más de seguimiento. Esta media fue menor que 
la obtenida por Amayen et al11, de 0.30 en 26 ojos.

Al relacionar la agudeza visual preoperatoria con la 
posoperatoria, la media de las diferencias fue de 0.9 a favor 
de la preoperatoria. Un intervalo de confianza al 95 por ciento 
para la diferencia de medias da un rango de entre 0.6 a favor 
de la agudeza visual posoperatoria hasta 1.1 para la agudeza 
visual preoperatoria. Con un valor de P < 0.001, lo cual es 
estadísticamente significativo.

En cuanto a las complicaciones intraoperatorias, el 10.0 por 
ciento de los pacientes presentó perforación. Coincidiendo con 
el estudio de Anwar y Teichmann12, 13, quienes obtuvieron que 
en el 13.0 por ciento de los pacientes se produjo una perforación 

intraoperatoria. En nuestro estudio, cerca de la mitad de los 
pacientes que presentaron perforación intraoperatoria, obtuvo 
agudeza visual posoperatoria entre 1.00 -0.70 y 0.60 – 0.40. 
A pesar de algún tipo de complicaciones intraoperatorias, se 
completó el procedimiento en el 100 por ciento de los casos. 
En ningún caso fue necesario convertir a Queratoplastia 
Penetrante. El 90.0 por ciento restantes de la muestra estudiada 
no presentó complicaciones Intraoperatorias.

El 25.0 por ciento de los pacientes presentó Neovascularización 
de superficie o de interfase como principal complicación 
posoperatoria, seguida por 10.0 por ciento con pseudocámara 
anterior. El 65.0 por ciento restantes de la muestra estudiada 
no presentó complicaciones posoperatorias.

Del 25.0 por ciento con Neovascularización de superficie 
o de interfase, el 40.0 por ciento logró agudeza visual 
posoperatoria entre 1.00 – 0.70.Es importante resaltar que a 
pesar de los datos reportados en la literatura con relación al 
alto riesgo de fallo de injerto en pacientes menores de 15 años, 
y dado que el 50.0 por ciento de nuestros pacientes tenía una 
edad de 11-20 años, no hubo rechazos con la Queratoplastia 
Lamelar Anterior Profunda como representación de uno de sus 
principales beneficios.

RECOMENDACIONES
1. Considerar la Queratoplastia Lamelar Anterior Profunda 

todos los casos con diagnóstico de queratocono que 
tengan indicación de trasplante de córnea.

2. Además del queratocono, considerar la Queratoplastia 
Lamelar Anterior Profunda para otras patologías 
que sólo afectan la lamela anterior como leucomas y 
cicatrices anteriores, fibrosis subepitelial posterior a 
cirugía refractiva, alteraciones posLASIK, distrofias 
anteriores, entre otras.

3. Ampliar la muestra con un mayor número de casos e 
integrar un mayor número de variables con un mayor 
seguimiento.
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RESUMEN
Con el propósito de conocer la frecuencia de muerte por 

el virus H1N1 en el Instituto Nacional de Patología Dr. 
Sergio Sarita Valdez, para el periodo comprendido entre los 
años 2009 al 2011, se realizó un estudio de tipo descriptivo, 
retrospectivo. Se encontró un total de 11 casos con serología 
positiva, encontrándose los siguientes hallazgos: El año en 
que más se manifestó el brote del virus fue el 2009, cuando 
inició el brote. El sexo femenino fue el más afectado. El rango 
de edad entre 25-29 años fue el más afectado. La raza más 
afectada fue la mestiza con el 90.9 por ciento de los datos. La 
nacionalidad de la mayoría de los afectados fue dominicana. 
La ocupación más frecuente fue empleada privada. El estado 
civil más frecuente fue unión libre con el 45.5 por ciento. El 
81.8 por ciento de los casos no hubo antecedentes patológicos 
personales. En el 81.8 de los casos de las mujeres estaban 
embarazadas.

Palabras clave: H1N1, influeza, virus, muerte.

ABSTRACT
In order to know the frequency of death by the H1N1 virus 

in the National Institute of Forensic Pathology for the period 
from 2009 to 2011, a descriptive, retrospective study was 
carried out. With a total of 11 cases of positive serology the 
following findings were found: The most frequent year of the 
outbreak was in 2009, when it began. The female gender was 
the most affected. The age range between 25-29 years was the 
most affected. The race most affected was mulato with 90.9 
percent of the data. The nationality of the majority of those 
affected was Dominican. The most frequent occupation was 
private employee. The most frequent marital status was free 
union with 45.5 percent. 81.8 percent of the cases had no 
personal pathological history. In 81.8 of the cases the women 
were pregnant.

Key words: H1N1, influeza, virus, death.

INTRODUCCIÓN
La influenza es una enfermedad epidémica, que se presenta 

principalmente en los meses de invierno en muchas partes del 
mundo. Con largos intervalos ocurre en forma pandémica, 
como en 1889-1892, 1918-1919, 1957-1958 y 1968.1 Se 

*Médico forense egresqado del Instituto Nacional de Patología Forense Dr. Sergio Sarita Valdez.
**Jefe de Enseña e Investigación del Instituto Nacional de Patología Forense Dr. Sergio Sarita Valdez.
***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

estima que durante el brote pandémico de 1914-1918 pudieron 
morir entre 20 a 30 millones de personas, más muertes que las 
de la primera guerra mundial.1

Existen diferentes tipos de virus influenza (A,B,C) los cuales 
presentan una alta tasa de mutación que conlleva a cambios 
antigénicos que producen las diversas cepas, principalmente en 
los antígenos de superficie Hemaglutinina y Neuroaminidasa, 
los cuales sirven para denominar a las cepas (H1, H2) 
(N1,N2,N3). También se suelen denominar con el lugar y año 
en el cual la cepa fue inicialmente identificada.2

En la naturaleza, la influenza A ocurre en aves acuáticas, a 
partir de las cuales puede pasar a aves domésticas, humanos, 
cerdos, caballos, perros. En este recorrido por diferentes 
especies pueden recombinarse virus y crear nuevas cepas 
(influenza aviar, influenza porcina).

En los humanos, el comportamiento de la enfermedad es 
variable, desde asintomática hasta mortal. La forma leve se 
presenta con afectación de las vías aéreas superiores con 
fiebre, coriza, cefalea, mialgias. Cuando hay afectación de 
las vías aéreas inferiores, suele acompañarse con infección 
bacteriana (estafilococos, neumococos, estreptococos o 
Haemophylus influenzae) en niños, ancianos o personas 
que tienen una comorbilidad pulmonar o cardiaca, en los 
cuales la enfermedad suele ser grave. Una tercera forma de 
presentación es la neumonía viral por influenza, la cual es rara 
pero suele afectar a pacientes jóvenes en los que puede tener 
una evolución fatal.3

Antecedentes.
Quirós A, J.; Alpízar M, K. Caso Anatomopatológico 

influenza AH1N1 en una paciente embarazada: características 
clínicas y patológicas. Medicina Legal de Costa Rica. Vol. 
27 n.1 Heredia Mar.2010. Concluyeron que la infección por 
influenza A H1N1 puede ocasionar la muerte en personas 
susceptibles. Las mujeres embarazadas constituyen un grupo 
de riesgo. El principal hallazgo de autopsia es el daño alveolar 
difuso en fase proliferativa.

Arévalo P, E.; Argueta S, V.; Orozco, R.; Mena A, R. 
Hallazgos en necropsias realizadas a pacientes diagnosticados 
con influenza A (H1N1). Revista Española de Patología. 
Vol. 43. I. 4, Octubre – Diciembre 2010, Pág. 187-190. 
Concluyeron que: el hallazgo postmortem común y más 
relevante en cuatro de los pacientes, fue daño alveolar difuso; 
sin embargo, hallazgos como la pancreatitis hemorrágica y el 
infarto hemorrágico cerebral, deben ser tomados en cuenta en 
evaluaciones posteriores de casos positivos.4

Carrillo B, J.; Bacca C, H.; Botero G, M.; et al. Manifestaciones 

FRECUENCIA DE MUERTE POR H1N1 CON SEROLOGÍA POSITIVA REALIZADAS 
EN EL INSTITUTO NACIONAL DE PATOLOGÍA DR. SERGIO SARITA VALDEZ. 
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clínicas y radiológicas de infección respiratoria por virus de 
influenza A H1N1. Infection. Vol. 18. I. 1, Enero – Marzo 
2014, Pág. 12 – 21. Concluyeron que: los hallazgos en los 
estudios de imágenes se correlacionaron con la severidad del 
cuadro clínico. En los pacientes que no requirieron ventilación 
mecánica, la radiografía de tórax fue normal en un 60 por 
ciento. Todos los pacientes que necesitaron soporte ventilatorio 
tenían alteraciones radiológicas al ingreso. En los pacientes 
que requirieron ventilación mecánica, la alteración radiológica 
predominante fue consolidación de predominio basal.5

Justificación.
La gripe es una enfermedad infecciosa del tipo viral debido a 

que es producida por virus, en las mayorías de las ocasiones se 
adquiere en la comunidad y se contagia a los miembros de los 
hogares, familiares y/o en los lugares de trabajo. 

La tasa de morbilidad o proporción de personas con 
enfermedad en la región afectada por Influenza A son muy 
variables, pero de forma general oscilan entre 10 y 20 por 
ciento de la población general. Las cepas H1N1 que han 
circulado en los últimos años se considera que han sido menos 
virulentas intrínsecamente, causando una enfermedad menos 
grave, incluso en sujetos sin inmunidad al virus, por lo que 
existen otros factores no precisados para la gravedad, no 
llegando a producir pandemias, sino únicamente epidemias. 
La última pandemia de Influenza A (por subtipo H3N2) se dio 
en 1968-1969 (Gripe de Hong Kong) con unas condiciones 
socio sanitarías diferentes a las actuales.6

Se sabe que el virus causante de la gripe porcina no se 
transmite consumiendo carne de cerdo infectado, ya que el 
virus no resiste altas temperaturas como las empleadas para 
cocinar alimentos.

Esta es un importante problema de salud laboral ya que 
afecta a los servicios de urgencias y en las Unidades de 
Cuidados Intensivos. Es por ello, que es necesario que 
todos los trabajadores que atienden a pacientes sospechosos 
o ya confirmados de gripe A H1N1 ejecuten las medidas de 
protección personal, se minimicen los riesgos de contagios y 
sobre todo se vacunen anualmente debido a que les confiere 
protección y así se reducen los riesgos de propagación.

En los últimos años, en especial a finales de la primera 
década del siglo XXI, se desencadenó una pandemia de gripe 
A, declarada en el año 2009 por la Organización Mundial de 
la Salud (OMS).7

Debido al auge de los nuevos episodios de virus de la 
influenza A H1N1 y que han causado pandemia en los 
últimos años y más especialmente el último evento registrado 
a la fecha, en el año 2009, es de suma importancia para el 
sector salud y toda la comunidad mundial, principalmente 
para la República Dominicana conocer la situación actual 
de las muertes ocurridas por esta patología, de modo que 
consideramos este tema ser de mucho valor científico practico 
para todos en conjunto.

Es importante enfatizar que durante el proceso de 
investigación y elaboración de esta tesis el Ministerio de Salud 
Pública y Asistencia Social (Mispas) mediante «La resolución 
ministerial 000011-2016, designa al Instituto Nacional de 
Patología Forense con el nombre del Instituto Nacional de 
Patología Doctor Sergio Sarita Valdez».

MATERIAL Y MÉTODOS.
Tipo de estudio.
Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo, cuyo 

propósito consiste en dar a conocer la frecuencia de muerte por 
virus de la influenza A H1N1 con serología positiva realizadas 
en el Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez 
2009 – 2011.

Área de estudio.
El estudio se realizó en el Instituto Nacional de Patología 

Dr. Sergio Sarita Valdez, este se encuentra ubicado en la Calle 
Arístides Fiallo Cabral, No. 303. Zona Universitaria, Distrito 
Nacional, República Dominicana. Está delimitado al Norte 
con la Calle Santiago, Al Sur con la Calle Arístides Fiallo 
Cabral, al Este con la Calle Wenceslao Álvarez, al Oeste con 
la Avenida Santo Thomas de Aquino. (Ver mapa cartográfico 
y vista aérea).

Mapa cartográfico / Vista aérea
Fuente: Google maps.8

Universo.
Todos los pacientes que se le realizaron autopsias en el 

Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 2009-
2011.

Muestra.
Todos los pacientes que fallecieron (n = 5,970) en el Instituto 

Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 2009-2011.
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Criterios.
De inclusión.
Que fallecieron por H1N1 con serología positiva realizadas 

en el Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez 
2009-2011.

De exclusión.
1. Expedientes clínicos incompletos.
2. Expedientes clínicos ilocalizables

Instrumento de recolección de datos.
Se realizó un formulario conteniendo cada una de las 

variables de los objetivos del estudio.

Procedimiento.
Esta fase se ejecutó por el sustentante después de obtener 

la aprobación de la oficina de tesis y autorización de las 
autoridades del Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio 
Sarita Valdez. Se realizó un levantamiento de los datos en 
los archivos del Instituto Nacional de Patología Forense para 
dar respuesta a cada una de las variables objeto de estudio. 
Se tabularon los datos, luego se compararon los resultados 
con los estudios realizados con anterioridad y así emitir las 
conclusiones a las cuales se llegó.

Tabulación.
Se tabularon los datos a computadora para su esquematización, 

realización y análisis de los gráficos.

Análisis.
Los datos obtenidos fueron analizados en frecuencia simple.

Aspectos éticos.
El presente estudio se ejecutó con apego a las normativas 

éticas internacionales, incluyendo los aspectos relevantes 
de la Declaración de Helsinki9 y las pautas del Consejo de 
Organizaciones internacionales de las Ciencias Médicas 
(CIOMS).10 El protocolo del estudio y los instrumentos 
diseñados para el mismo fueron sometidos a la revisión del 
Comité de Ética de la Universidad, a través de la Escuela de 
Medicina y de la coordinación de la Unidad de Investigación 
de la Universidad, así como a la Unidad de enseñanza del 
Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 
cuya aprobación fue requisito para el inicio del proceso de 
recopilación y verificación de datos. 

El estudio implica el manejo de datos identificatorios ofrecidos 
por personal que labora en la institución (Departamento 
de estadística). Los mismos han sido manejados con suma 
cautela, e introducidos en las bases de datos creadas con esta 
información y protegidas por una clave asignada y manejada 
únicamente por el autor. Todos los informantes identificados 
durante esta etapa fueron abordados de manera personal con 
el fin de obtener su permiso para ser contactadas en las etapas 
subsecuentes del estudio. 

Todos los datos recopilados en este estudio fueron 
manejados en el estricto apego a la confidencialidad. A la vez, 
la identidad de los/as contenidas en los expedientes clínicos ha 
sido protegida en todo momento, manejándose los datos que 
potencialmente puedan identificar a cada persona de manera 
desvinculada del resto de la información proporcionada 
contenida en el instrumento. 

Finalmente, toda información incluida en el texto de la 
presente tesis, tomada en otros autores, ha sido justificada por 
su citación correspondiente.

RESULTADOS
Cuadro 1. Frecuencia de muerte por H1N1 con Serología 

positiva realizadas en el Instituto Nacional de Patología Dr. 
Sergio Sarita Valdez. 2009 – 2011.
Defunciones Frecuencia %
Casos fallecimiento 5,970 100.0
Casos H1N1 11 0.2
Total 5,970 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 2. Frecuencia de muerte por H1N1 por año con 
Serología positiva realizadas en el Instituto Nacional de 
Patología Dr. Sergio Sarita Valdez. 2009 – 2011.
Año Frecuencia %

2009 10 90.9

2010 0 0.0

2011 1 9.1

2012 0 0.0

Total 11 100.0
Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 3. Frecuencia de muerte por H1N1 según sexo. 2009 
– 2011.
Sexo Frecuencia %
Femenino 10 90.9
Masculino 1 9.1
Total 11 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 4. Frecuencia de muerte por H1N1 según edad. 2009 
– 2011.
Edad (años) Frecuencia %

20-24 2 18.2

25-29 5 45.5

30-34 1 9.1

35-39 1 9.1

40 ó más 2 18.2

Total 11 100.0
Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 5. Frecuencia de muerte por H1N1 según raza. 2009 
– 2011.
Raza Frecuencia %
Mestiza 10 90.9
Negra 1 9.1
Total 11 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.
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Cuadro 6. Frecuencia de muerte por H1N1 según 
nacionalidad. 2009 – 2011.
Nacionalidad Frecuencia %
Dominicana 9 81.8
Cubana 1 9.1
Haitiana 1 9.1
Total 11 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 7. Frecuencia de muerte por H1N1 según ocupación. 
2009 – 2011.
Ocupación Frecuencia %
Empleada privada 4 36.4
Ama de casa 2 18.2
Doméstica 2 18.2
Comerciante 1 9.1
Estudiante 1 9.1
Obrero 1 9.1
Total 11 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 8. Frecuencia de muerte por H1N1 según estado 
civil. 2009 – 2011.
Estado Civil Frecuencia %
Unión libre 5 45.5
Casada 4 36.4
Soltera 2 18.2
Total 11 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 9. Frecuencia de muerte por H1N1 según antecedentes 
personales patológicos. 2009 – 2011.
Antecedentes personales 
patológicos Frecuencia %

Negados 9 81.8
Hipertensión arterial 1 9.1
VIH positivo 1 9.1
Total 11 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 10. Frecuencia de muerte por H1N1 según embarazo. 
2009 – 2011.
Embarazo Frecuencia %
SI 9 81.8
NO 1 9.1
No aplica 1 9.1
Total 11 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.

DISCUSIÓN
En la presente investigación se encontró que para los años del 

2009 al 2011, la frecuencia de fallecimiento por el virus H1N1, 
fue de 0.2 por ciento. Valores similares fueron encontrados por 
la Organización Mundial de la Salud en sus investigaciones 
alrededor del mundo cuando surgió el brote de la enfermedad 
en el año 2009, estimándose la pandemia global en un 0.3%.

El año en que más se manifestó el brote del virus fue el 2009 
con el 90.9 por ciento de los casos. Estos datos concuerdan con 
el boletín de epidemiología del Ministerio de Salud Pública y 
Asistencia Social, del año 2009.

En la presente investigación se demostró que para el estatus 
sociodemográficos de los afectados se distribuyó de la 
siguiente forma: el sexo femenino fue más afectado con el 90.9 
por ciento de los casos. El rango de edad más frecuente, fue el 
comprendido entre 25-29 años con el 45.5 por ciento, seguido 
del rango de edad de 20-24 años con el 18.2 por ciento, y el 
rango de más de 40 años con el 18.2 por ciento. Estos datos 
sociodemográficos coinciden con la investigación realizada 
por Arévalo, Argueta, Orozco y Mena, quienes encontraron en 
su estudio que la mayoría de los afectados fueron personas 
en edades jóvenes y pertenecientes al sexo femenino, en su 
mayoría, estando embarazadas.

La raza más afectada fue la mestiza con el 90.9 por ciento 
de los datos. La nacionalidad de la mayoría de los afectados 
fue dominicana con el 81.8 por ciento, una cubana para 9.1 
por ciento y una haitiana para el 9.1 por ciento. La ocupación 
más frecuente fue empleada privada con el 36.4 por ciento, 
seguido de ama de casa con el 18.2 por ciento, doméstica con 
el 18.2 por ciento. El estado civil más frecuente fue unión 
libre con el 45.5 por ciento, seguido de casada con el 36.4 por 
ciento y soltera con el 18.2 por ciento. La literatura revisada 
y las investigaciones realizadas con relación al virus no 
manifestaron datos relativos a la raza, nacionalidad, ocupación 
y/o estado civil. Sin embargo, en el estudio hecho por Arévalo, 
Argueta, Orozco y Mena, se denotó la frecuencia de mujeres, 
que en su mayoría estaban embarazadas, lo que se deduce que 
posiblemente sean mujeres amas de casa, casadas y sin alguna 
ocupación laboral específica.

En relación a los antecedentes patológicos personales, 
fueron negados en el 81.8 por ciento de los casos. Un caso con 
hipertensión arterial para el 9.1 por ciento y VIH positivo con 
el 9.1 por ciento. Los hallazgos encontrado, coinciden con la 
investigación realizada por Carrillo B, J.; Bacca C, H.; Botero 
G, M.; et al., quienes encontraron como una manifestación el 
VIH positivo, con el 7.1 por ciento, además de hipertensión 
arterial con 6.8 por ciento.

En última instancia, se encontró que el 81.8 de los casos, 
de las mujeres estaban embarazados. Estos corroboran la 
investigación realizada por Quirós A, J.; Alpízar M, K. en 
el que la Legal de Costa Rica, quienes concluyeron que las 
mujeres embarazadas constituyen un grupo de riesgo. 
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RESUMEN
Se realizó un estudio descriptivo y retrospectivo para 

determinar los resultados visuales y topográficos en 
pacientes operados con implantes de segmentos de anillos 
intraestromales en el Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico 
y Transplante (CECANOT), 2015-2016. Al año luego de la 
cirugía, la agudeza visual evaluada en los 31 pacientes fue 
calculado en promedio mostrando mejoría significativa; en el 
prequirúrgico la agudeza visual sin corrección fue de 1.22 ± 
0.49 y en el postquirúrgico 0.65 ± 0.37; en el prequirúrgico 
la agudeza visual con corrección fue de 0.54 ± 0.32 y en el 
postquirúrgico 0.33 ± 0.24 LogMAR. 

Los resultados refractivos evaluados en los pacientes 
fueron calculados en promedio; el poder dióptrico esférico 
mejoró 2.86 D, el poder dióptrico cilíndrico en 2.37 D y el 
equivalente esférico disminuyó 4.05 D. Se notó mejoría en 
los valores queratométricos evaluados. La queratometría 
mínima disminuyó 2.1 D, la queratometría máxima 3.8 D 
y la queratometría media en un 2.98 D luego de la cirugía. 
El astigmatismo corneal mejoró 1.95 D y la profundidad de 
cámara anterior disminuyó 0.18mm luego de la cirugía. El 35.0 
por ciento de los pacientes ganaron de 3-4 líneas de visión de 
agudeza visual sin corrección; un 51.0 por ciento ganó de 1-2 
líneas de visión y 22 por ciento ganaron 3-4 líneas de visión 
de agudeza visual con corrección. Un 6.0 por ciento de los 
pacientes presentaron complicaciones después de la cirugía, 
siendo un 4.8 por ciento debido a extrusión y un 1.2 por ciento 
a queratitis.

Palabras claves: resultados visuales, topográficos, implante 
de segmentos de anillos intraestromales

ASBTRACT
A descriptive and retrospective study was carried out to 

determine the visual and topographic results in patients 
operated with intracorneal ring segment (ICRS) implants at 
the Cardio-Neuro-Ophthalmologic and Transplantation Center 
(CECANOT), 2015-2016. One year post operatory, the visual 
acuity assessed in the 31 patients was calculated on average 
showing significant improvement; in the preoperative period 
the uncorrected visual acuity was 1.22 ± 0.49 and in the 
postoperative period 0.65 ± 0.37; in the preoperative period 
the best corrected visual acuity was 0.54 ± 0.32 and in the 

*Médico oftalmólogo egresado del hospital Dr. Luis Eduardo Aybar (CECANOT).
**Oftalmoólogo. CECANOT.
***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

postoperative period 0.33 ± 0.24 LogMAR.
The refractive results evaluated in the patients were calculated 

on average; The spherical dioptric power improved 2.86 D, the 
cylindrical diopter power in 2.37 D and the spherical equivalent 
decreased 4.05 Diopters. There was an improvement in the 
keratometric values   evaluated. Minimal keratometry decreased 
2.1 D, maximum keratometry 3.8 D and mean keratometry 
2.98 D after surgery. The corneal astigmatism improved 
1.95 D and anterior chamber depth decreased 0.18 mm after 
surgery. Thirty-five percent of patients gained from 3-4 lines 
of uncorrected visual acuity; 51.0 percent gained 1-2 lines of 
vision and 22 percent gained 3-4 lines of best corrected visual 
acuity. 6.0 percent of patients had complications after surgery, 
being 4.8 percent due to extrusion and 1.2 percent to keratitis.

Key words: visual, topographic, intracorneal ring segments 
(ICRS)

INTRODUCCIÓN
El implante de segmentos de anillos intraestromales y/o la 

aplicación de sustancias químicos en la superficie corneal, 
por ejemplo riboflavina junto con la presentacion a luz UV, 
procedimiento llamado cross-linking, son hoy en día las 
opciones terapéuticas más innovadoras en la alteración 
estructural de la córnea,1 aunque J.I. Barraquer ya estudió 
estos datos en el año 1949, la idea de realizar implantes de 
segmentos intracorneales para modificar la geometría corneal 
y, por tanto, su biomecánica, con el fin de conseguir corregir la 
ametropía refractiva.

Más tarde en 1961, T Krwawics publicó los resultados de la 
implantación y explantación de pequeñas lentes intracorneales 
en 8 ojos humanos afáquicos.3 Dicha técnica quirúrgica 
lograba el cambio de la arquitectura corneal, incluso una vez 
ex-plantado el dispositivo, gracias al proceso de cicatrización 
producido por la propia cirugía. Posteriormente, en 1967 
Blavatskia determinó los resultados tan variables que se 
producían en la córnea en función de los diámetros y grosores 
de los discos corneales que previamente habían transplantado.4 
Estos últimos estudios, junto con los de Barraquer, demostraron 
que el efecto de la cirugía de adición de anillos intraestromales 
en la córnea estaba directamente relacionado con el espesor 
del anillo e, inversamente, con el diámetro. Esta ley física 
de biomecánica corneal se conoce como «Ley de Grosor de 
Barraquer»1.

El posterior desarrollo de los segmentos de anillos 
intracorneales, siguiendo las teorías previamente 
mencionadas, provocó el surgimiento en el mercado de los 

RESULTADOS VISUALES Y TOPOGRÁFICOS EN PACIENTES OPERADOS CON 
IMPLANTES DE SEGMENTOS DE ANILLOS INTRAESTROMALES EN CENTRO 
CARDIO-NEURO-OFTALMOLÓGICO Y TRANSPLANTE (CECANOT).
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anillos intraestromales corneales llamados ICR (Intraestromal 
Corneal Ring). Dichos anillos fueron desarrollados por 
Reynolds en 1970, aunque los primeros estudios para la 
aplicación en humanos no se produjeron hasta principios de 
los años 90 utilizando ojos visualmente no funcionales.

En los Estados Unidos se fueron desarrollando estudios de la 
eficacia, seguridad y estabilidad de los anillos intraestromales 
para la corrección de miopías moderadas, siendo a priori 
bastante exitosos, así que los anillos (tipo INTACS) fueron 
aprobados finalmente en 1999 por la FDA (Food and Drug 
Administration). Más recientemente, el campo de acción de 
los anillos intraestromales se amplió al tratamiento de las 
ectasias corneales siendo también aprobado dicho uso por la 
FDA en 20041.

Antecedentes
Jairo Fabián Valencia Montañez, realizó un estudio en 

Colombia con el objetivo de reportar los resultados visuales 
después de la implantación de segmentos intraestromales 
KERARING® (Mediphacos, Brasil) para la corrección 
del queratocono. El estudio fue realizado con pacientes 
del Centro Oftalmológico Virgilio Galvis, FOSCAL.72 
Veintiocho ojos de 23 pacientes fueron evaluados. La agudeza 
visual sin corrección (AVSC) mejoró en 76 por ciento de los 
ojos, sin alteración en 12 por ciento, y empeoró en 12 por 
ciento; la agudeza visual con corrección (AVCC) mejoró en 
64.5 por ciento de los ojos, sin alterarse en 12 por ciento, y 
empeoró en 24 por ciento. La AVSC promedio mejoró de 
1,38 ± 0,44 logMAR preoperatoriamente a 0.93 logMAR 
postoperatoriamente (p=0.00), y el promedio de AVCC paso 
de 0,56 ± 0,31 logMAR a 0,38 ± 0,20 logMAR en los primeros 
12 meses del seguimiento. El equivalente esférico promedio 
(EE) fue reducido de -5,05 ± 2,79 D a -4,07 ± 2,79 D (12 
meses); el promedio de cilindro refractivo fue reducido de 
-4,26 ± 2,14 D a -2,87 ± 1,88 D (p <0.05) y las queratometrías 
promedio disminuyeron de 50,73 ± 4,49 D a 47,98 ± 4,35 
D postoperatoriamente hacia el mes 24. La extrusión de 
segmentos intraestromales ocurrió en 2 ojos (7.1%) y se 
presentó un caso de queratitis bacteriana (3.5%)

En dicho estudio se demostró que la agudeza visual final 
alcanzada en pacientes con queratoplastias puede verse 
limitada por un astigmatismo residual postquirúrgico, que 
aparece entre el 10 y 27% de estos pacientes. La AVSC media 
mejoró de forma significativa al mes de la cirugía, pasando de 
0,10±0,18 en el preoperatorio a 0,26±0,22 al mes de la cirugía 
(P=0,0004). A los 6 meses la AVSC seguía siendo superior 
a la inicial aunque no resultó significativamente estadística: 
0,12±0,06 (P=0,58). La AVCC media también mejoró de 
forma significativa de 0,33±0,15 antes de la cirugía a 0,51 ± 
0,16 (P=0,005) al mes y 0,45±0,22 los 6 meses (P=0,07). En 
cuanto a los datos de la refracción subjetiva, no se encontraron 
diferencias en cuanto a la esfera, y sí una disminución del 
cilindro significativamente estadística al mes de la cirugía. 
Esfera media previa: 1,09±2,86D, al mes: 1,41±1,21D (P=0,74) 
y a los 6 meses: 1,06±1,98D (P=0,92). Cilindro medio inicial: 
-5,19 ± 2,98D, al mes: -2,68±2,18D (P=0,04) y a los 6 meses: 
– 4,06±1,50D (P=0,12). La queratometría máxima (Kmáx) 
mostró un descenso significativamente estadístico tanto al mes 
como a los 6 meses de la cirugía: Kmáx inicial: 50,13 D, al 

mes: 45,96 D (P=0,01) y a los 6 meses: 47,14 D (P=0,002). No 
se encontraron diferencias en la queratometría mínima (Kmin) 
después de la cirugía: Kmin inicial: 41,94 D, al mes: 41,48 D 
(P=0,26) y a los 6 meses: 39,46 D (P=0,38).72

Justificación
El esquema básico y clásico de tratamiento para el 

queratocono incluía una corta escala terapéutica limitada al uso 
de gafas, lentes de contacto y realización de queratoplastias 
penetrantes. En los últimos años, el empleo de segmentos 
de material acrílico incluidos en el estroma corneal como 
los INTACS® (Addition Technology), los Segmentos de 
Ferrara® (Ferrara Ophthalmics) y los segmentos Keraring® 
(KeraRing; Mediphacos, BeloHorizonte, Brasil), además 
de la realización de queratoplastias lamelares anteriores han 
ampliado las posibilidades de tratamiento del queratocono. 
Muy recientemente ha sido descrita una técnica que trata de 
realizar un abordaje del queratocono desde un punto de vista 
patogénico al intentar el refuerzo del colágeno del estroma 
corneal, denominado «crosslinking» corneal. Algunos muy 
recientes estudios, reportan el sinergismo de ambas técnicas, 
donde se podrían mejorar aún más los resultados refractivos 
usando las técnicas en combinación.72

Con la tentativa de prevenir u obviar el trasplante de córnea, 
sus posibles riesgos y complicaciones, el implante de anillos 
o segmentos intracorneales es en estos momentos una opción 
quirúrgica viable para el queratocono, ya que se trata de un 
procedimiento ambulatorio, más económico, practicado con 
anestesia tópica, y menos invasivo al realizarse de forma 
extraocular, reversible y ajustable.

Este estudio pretende mostrar la experiencia obtenida y los 
resultados visuales de los pacientes que fueron sometidos a 
implantes de segmentos intraestromales para el manejo del 
queratocono realizados en el Cardio-Neuro Oftalmológico y 
Transplante(CECANOT), motivados por lo novedoso de la 
técnica, sus potenciales beneficios y por la importancia de 
un seguimiento estricto de sus efectos secundarios y posibles 
complicaciones, además de informar y poder aportar a la 
comunidad científica nacional e internacional recomendaciones 
clínicas y quirúrgicas en futuras intervenciones, y de esa forma 
mejorar los resultados para beneficio de los pacientes que 
padecen esta enfermedad. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Tipo de estudio
Se realizó un descriptivo retrospectivo, para determinarlos 

resultados visuales y topográficos en pacientes operados con 
implantes de segmentos de anillos intraestromales en el Centro 
Cardio-Neuro-Oftalmológico y Transplante (CECANOT), 
2015-2016. 

Demarcación geográfica
El estudio se realizó en el Centro Cardio-Neuro Oftalmológico 

y Transplante (CECANOT), localizado en la calle Federico 
Velázquez número 1, del sector María Auxiliadora, Distrito 
Nacional, República Dominicana. Está delimitado, al Norte, 
por la calle Osvaldo Bazil; al Sur, por la Federico Velázquez; 
al Este, por la Albert Thomas y al Oeste, por la Federico 
Bermúdez (ver mapa cartográfico y vista aérea).
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 Mapa cartográfico / Vista aérea

Universo
El universo estuvo conformado por pacientes que acudieron 

a la consulta de Oftalmología del Centro Cardio-Neuro 
Oftalmológico y Transplante (CECANOT).

Muestra
Estuvo conformada por pacientes que fueron operados de 

implantes de segmentos de anillos intraestromales en el Centro 
Cardio-Neuro-Oftalmológico y Transplante (CECANOT). 

Criterios
De Inclusión
Todo paciente con queratocono con implante de Segmentos 

de Anillos intraestromales en el periodo descrito
  
De exclusión:
1. Complicaciones pos quirúrgicas. 
2. Seguimiento pos quirúrgicos incompleto.
3. Presencia de otras patologías oculares. 

Instrumento de recolección de datos
Se aplicó un formulario a los pacientes que cumplieron 

con los criterios de inclusión, durante la consulta de córnea 
del Centro Cardio-Neuro Oftalmológico y Transplante 
(CECANOT). Instrumento de recolección de datos) incluyó 
datos refractivos, topográficos, etc.

 
Procedimiento
Previo a la cirugía y a los 12 meses posquirúrgico 

se les realizó toma de agudeza visual con cartilla 
de Snellen y convertida a LogMAR, refracción y 

topografías corneales con el Pentacam. La cirugía 
se realizó con anestesia tópica en condiciones estériles en la 
sala de operaciones. Se centra en el eje visual, marcando el 
reflejo pupilar. La zona óptica de 5.0 mm se delinea con azul 
de metileno y el eje corneal más curvo guiado por la topografía 
corneal. Se realiza una incisión radial en este eje con un bisturí 
calibrado para el 80% del espesor corneal según el mapa 
paquimétrico del Pentacam, luego, de penetrar el estroma y 
crear los bolsillos para tunelización con un disector, se procede 
a insertar la espátula de Ferrara para formar los túneles. Al 
final se procede a implantar los segmentos intracorneales y se 
sutura el puerto con Nylon 10-0 y se deja un lente de contacto. 
Para el cálculo de la inserción de los segmentos de anillos se 
utilizo el nomograma establecido por Keraring (Mediphacos)

Tabulación.
Los datos obtenidos fueron tabulados utilizando, Microsoft 

Word y Excel.

Análisis.
Los datos recolectados en el estudio se presentaron en 

frecuencia simple y las variables susceptibles de comparación 
se analizaron mediante la prueba de Chi-cuadrado 
considerándose de significación estadística p ≤ 0.05.

Aspectos éticos.
El estudio se realizó con apego a lo establecido por las 

normativas éticas internacionales, incluyendo los aspectos 
relevantes de la Declaración de Helsinki.70Y las pautas 
del Consejo de Organizaciones Internacionales de las 
Ciencias Médicas (CIOMS).71 El protocolo de estudio y 
los instrumentos diseñados para el mismo, fueron sometidos 
a revisión por el comité de Ética de la Universidad, a través 
de la Escuela de Medicina y de la coordinación de la Unidad 
de Investigación de la Universidad, así como de la Unidad 
de Enseñanza del Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Transplante (CECANOT), cuya aprobación fue el requisito 
para el inicio del proceso de recopilación y verificación de 
datos.

El estudio implica el manejo de datos confidenciales 
ofrecidos por el departamento de archivos y estadísticas del 
centro de salud, los cuales fueron manejados con suma cautela, 
y debidamente codificados al ser ingresados a los programas 
estadísticos por el investigador. Todos los pacientes del estudio 
fueron abordados de forma personal con el fin de obtener el 
permiso para participar en el mismo y para ser contactados 
subsecuentemente durante el estudio.

Todos los datos se manejaron de forma confidencial. Los datos 
generales de identidad de cada paciente fueron protegidos en 
todo momento.

Finalmente, toda información incluida en el texto de la 
presente tesis, tomada en otros autores, fue justificada por su 
llamada correspondiente.

RESULTADOS
De una población total de 78 ojos (de 64 pacientes), 5 ojos 

fueron excluidos por complicaciones, que se detallarán más 
adelante para entender su frecuencia e incidencia; 7 ojos se 
excluyeron por comorbilidades y 35 ojos por seguimiento 
incompleto, dejando una muestra final de 31 ojos de 27 
pacientes.

En cuanto a la distribución por género, 59 por ciento de 
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nuestros pacientes pertenecían al género masculino y el 
restante 41 por ciento al femenino.

En cuanto a la distribución por grupo etáreo, 45 por ciento 
de los pacientes tenían entre 20-29 años de edad, seguido por 
19 por ciento perteneciente al rango de 30-39 años de edad. La 
edad promedio fue de 25 años.

Cuadro 1. Resultados visuales y topográficos en pacientes 
operados con implantes de segmentos de anillos intraestromales 
en Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y Transplante 
(CECANOT), abril 2015- marzo 2016. Según agudeza visual 
(con y sin corrección) en LogMAR tanto Pre y Posquirúrgica.
Agudeza visual promedio

Pre QX Post QX
AVSC LogMAR 1.22 ± 0.49 0.65 ± 0.37
AVCC LogMAR 0.54 ± 0.32 0.33 ± 0.24

Fuente: Expedientes clínicos.

La agudeza visual evaluada en los pacientes fue calculada 
en promedio, según los resultados se observó que en el post 
quirúrgico incrementó la agudeza visual tanto sin corrección 
como con corrección. 

Cuadro 2. Resultados visuales y topográficos en pacientes 
operados con implantes de segmentos de anillos intraestromales 
en Centro Cardio-Neuro Oftalmológico y Transplante 
(CECANOT), abril 2015- marzo 2016. Resultados visuales 
según cantidad de segmentos de anillos implantados.
Agudeza visual promedio según segmentos de anillos 
implantados 

AVSC 
Pre Qx

AVCC 
Pre Qx

AVSC 
Pos Qx

AVCC Pos 
Qx

1 segmento 1.17 ± 
0.42

0.48 ± 
0.37

0.55 ± 
0.29 0.34 ± 0.27

2 segmentos 1.25 ± 
0.37

0.54 ± 
0.33

0.68 ± 
0.35 0.32 ± 0.30

Fuente: Expedientes clínicos.

Los resultados visuales evaluados en los pacientes fue 
calculando el promedio de agudeza visual en LogMAR; según 
los resultados se observó similar incremento en la visión tanto 
en los pacientes que se le implantó un solo segmento de anillo 
comparado con el grupo de dos segmentos anillos implantados.

Cuadro 3. Resultados visuales y topográficos en pacientes operados con implantes de segmentos de anillos intraestromales 
en Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y Transplante (CECANOT), abril 2015- marzo 2016. Según medición de resultados 
refractivos (esféra, cilíndro y equivalente esférico).

Resultados refractivos promedio

Poder dióptrico esférico (D) Poder dióptrico cilíndrico (D) Equivalente esférico (D)

Pre Qx -4.73 ± 5.23 -5.45 ± 1.83 -7.46 ± 5.12

Post Qx -1.87 ± 2.06 -3.08 ± 1.59 -3.41 ± 2.14

Diferencia 2.86 D
p= 0.003

2.37 D
p<0.001

4.05 D
p<0.001

Fuente: Expedientes clínicos.

Los resultados refractivos evaluados en los pacientes fue calculado en promedio, el poder dióptrico esférico disminuyó en 2.86 
D, el poder dióptrico cilíndrico en 2.37 D y el equivalente esférico en 4.05 D.

Cuadro 4. Resultados visuales y topográficos en pacientes operados con implantes de segmentos de anillos intraestromales 
en Centro Cardio-Neuro Oftalmológico y Transplante (CECANOT), abril 2015- marzo 2016. Según cambio de los valores 
queratométricos (Kmax, Kmin, K media, Astigmatismo corneal) y profundidad de cámara anterior (ACD).

Valores topográficos promedio

K Min K Max K media Astigm. corneal Profundidad CA

Pre Qx 48.2 ± 9.0 54.3 ± 4.8 51.2 ± 10.1 5.84 ± 2.7 3.44 ± 0.7

Post Qx 46.1 ± 3.4 50.5 ± 4.4 48.22 ± 3.9 3.89 ± 2.4 3.26 ± 0.3

Diferencia 2.1 D
p= 0.68

3.8 D
p<0.001

2.98 D
p=0.005

1.95 D
p= 0.006

0.18 mm
p= 0.85

Fuente: Expedientes clínicos.

Los valores queratométricos evaluados en los pacientes fue calculado en promedio, la queratometría mínima disminuyó 2.1 D, 
la queratometría máxima disminuyó 3.8 D, y la queratometría media 2.98 D. El astigmatismo queratométrico disminuyó 1.95 D 
y la profundidad de cámara anterior 0.18 mm.
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Cuadro 5. Resultados visuales y topográficos en pacientes 
operados con implantes de segmentos de anillos intraestromales 
en Centro Cardio-Neuro Oftalmológico y Transplante 
(CECANOT), abril 2015- marzo 2016. Según líneas de visión 
ganadas o perdidas.
Líneas de visión ganadas o perdidas 

AVSC AVCC
No. % No. %

Igual o peor 4 13.0 6 19.0
1-2 10 32.0 16 51.0
3-4 11 35.0 7 22.0
5-6 3 10.0 1 3.0
> 6 3 10.0 1 3.0
Total 31 100.0 31 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 35.0 por ciento de los pacientes mejoro 3-4 líneas de visión 
de agudeza visual sin corrección. Un 51.0 por ciento ganaron 
de 1-2 líneas de visión de agudeza visual con corrección.

Cuadro 6. Resultados visuales y topográficos en pacientes 
operados con implantes de segmentos de anillos intraestromales 
en Centro Cardio-Neuro Oftalmológico y Transplante 
(CECANOT), abril 2015- marzo 2016. Según frecuencia de 
complicaciones postquirúrgicas.
Complicaciones pos quirúrgicas Frecuencia %
Si 5 6.0
Extrusión 4 4.8
Queratitis 1 1.2
No 78 94.0

Fuente: Expedientes clínicos.

Un 6.0 por ciento de los pacientes presentaron complicaciones 
después de la cirugía, de los cuales un 4.8 por ciento presentó 
extrusión y un 1.2 por ciento queratitis, sin embargo la mayoría 
no presentaron complicaciones para un 94.0 por ciento.

DISCUSIÓN.
Los resultados se presentaron en valores promedios y 

porcentajes, señalando la desviación estándar.
La agudeza visual evaluada en los 31 pacientes fue calculado 

en promedio, según los resultados, en el post quirúrgico se 
observó una mejoría de la agudeza visual tanto sin corrección 
como con corrección; en el prequirúrgico la agudeza visual 
sin corrección fue de 1.22 ± 0.49 y en el postquirúrgico 0.65 ± 
0.37, en el prequirúrgico la agudeza visual con corrección fue 
de 0.54 ± 0.32 y en el postquirúrgico 0.33 ± 0.24. 

Los resultados refractivos evaluados en los pacientes fue 
calculado en promedio, el poder dióptrico esférico antes de 
la cirugía tuvo un valor medio de -4.73 ± 5.23 y después de la 
cirugía de -1.87 ± 2.06 mostrándose mejoría significativamente 
en 2.86 D; el poder dióptrico cilíndrico antes de la cirugía 
fue -5.45 ± 1.83 D y después de la cirugía -3.08 ± 1.59 D 
mejorando 2.37 D y el equivalente esférico promedio antes de 
la cirugía era de -7.46 ± 5.12 D y después de la cirugía de -3.41 
± 2.14 D, mejorando en 4.05 D; en un estudio realizado por 
Vega-Estrada y J. Alió, en Alicante, España, en el año 2013, las 
características en cuanto a refracción pre y postoperatoria a los 
6 meses mostró una mejoría en la poder dióptrico esférico de 
0.62 D, mejoría del cilindro 1.06 D y de equivalente esférico 

1.16 D.
Los valores topográficos evaluados en los 31 ojos fue 

calculado en promedio, la queratometría mínima disminuyó 
2.1 D, la queratometría máxima 3.8 D, la queratometría 
media disminuyó 2.98 D luego de la cirugía. El astigmatismo 
queratométrico mejoró 1.95 D con respecto a los datos 
prequirúrgicos y la profundidad de la cámara anterior disminuyó 
0.18 mm; semejándose a un estudio realizado Jadidi y Mosavi 
en Teheran, Irán 2015, donde se apreció disminución de 3.71 
D en queratometría mínima, 6.17 D de queratometría máxima 
y disminución de 4.8 D de queratometría media, reflejándose 
así una disminución del astigmatismo queratométrico de 2.39 
D a los 6 meses postoperatorios.

Solo se presentaron complicaciones en 5 de los ojos de la 
población general, representando un 6.0 de complicaciones 
después de la cirugía. 4 casos para un 4.8 por ciento presentó 
extrusión y 1 caso con un 1.2 por ciento presentó queratitis 
postquirúrgica; en un estudio realizado porJorge Eugenio 
Valdéz García, et al, en el Centro de Oftalmología del HSJ 
Tec de Monterrey, México, en el año 2007, se presentaron 
complicaciones en 13 ojos para un 11.9 por ciento. Las 
complicaciones más frecuentes fueron extrusión del anillo en 
4 ojos para un 3.7 por ciento y queratitis infecciosa en 3 ojos 
para un 2.8 por ciento.

RECOMENDACIONES.
Luego de haber discutido, analizado y concluido los 

resultados procedemos a recomendar:
Utilizar más seguido y con mayor eficacia esta técnica 

quirúrgica para manejo de rehabilitación visual en pacientes 
con queratocono grado 1-3 según la clasificación de 
Krumeich, ya que muestra buenos resultados y baja tasa de 
complicaciones.

Se recomienda la adecuada realización de la mejor refracción 
prequirúrgica posible, debido a que estos datos, y los arrojados 
por el topógrafo se utilizan para el cálculo de los segmentos a 
implantar de manera intraestromal.

Dar un adecuado manejo de superficie ocular así como 
antibioterapia a los pacientes operados para lograr disminuir 
le incidencia de extrusiones y queratitis.

Recomendar el seguimiento estricto de los pacientes en el 
postoperatorio, haciendo énfasis en el manejo cercano durante 
las dos primeras semanas, con las recomendaciones y signos 
de alarma a los pacientes.

Realizar seguimiento de sus agudezas visuales, refracción, 
queratometria y estudio topográfico, para poder analizar 
y valorar los cambios corneales inducidos en los ojos 
intervenidos con los segmentos intraestromales.
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RESUMEN
Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo que tendrá 

como objetivo determinar la prevalencia de enfermedades de 
superficie ocular en pacientes atendidos en el Centro Cardio-
Neuro-Oftalmológico y Trasplante (CECANOT), enero-
marzo 2017. La prevalencia de enfermedades de superficie 
ocular en 3 meses fue de 20.0 por ciento. El 38.0 por ciento 
de los pacientes tenían de 60-69 años de edad. El 70.0 por 
ciento de los pacientes correspondió al sexo femenino. El 
60.0 por ciento de los pacientes tenían de 1-5 años usando el 
medicamento. El 44.0 por ciento de los pacientes tenían se le 
aplicaron 2 medicamentos. El 58.0 por ciento de los pacientes 
si tenían cirugía ocular. El 50.0 por ciento de los pacientes 
tenían TRL anormal. El 40.0 por ciento de los pacientes la 
evaluación de Oxford fue ausente. El 90.0 por ciento de los 
pacientes estaban normal en la evaluación de schirmer. El 52.0 
por ciento de los pacientes tenían DGM. El 52.0 por ciento de 
los pacientes estaban leve OSDI.

Palabras claves: prevalencia, enfermedades superficie ocular, 
betabloqueantes.

ASBTRACT
 A descriptive, prospective study was carried out to determine 

the prevalence of ocular surface diseases in patients treated at 
the Cardio-Neuro-Ophthalmology and Transplantation Center 
(CECANOT), January-March 2017. The prevalence of ocular 
surface diseases in 3 Months was 20.0 percent. 38.0 percent of 
the patients were 60-69 years old. 70.0 percent of the patients 
were female. 60.0 percent of the patients were aged 1-5 years 
using the drug. 44.0 percent of the patients had 2 medications. 
58.0 percent of the patients had eye surgery. 50.0 percent of 
the patients had abnormal TRL. In 40.0 percent of the patients 
the Oxford evaluation was absent. 90.0 percent of the patients 
were normal in schirmer evaluation. 52.0 percent of patients 
had GDM. 52.0 percent of the patients were mild OSDI.

Key words: prevalence, ocular surface diseases, beta-blockers.

INTRODUCCIÓN
El glaucoma es una de las principales causas de ceguera y 

la principal causa de ceguera irreversible a nivel mundial. Se 
calcula que hasta el año 2000, existían aproximadamente 6.7 
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***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

millones de personas ciegas en el mundo, debido al glaucoma.1

El Glaucoma es una enfermedad ocular común y ocupa, en 
promedio, el 8.5 por ciento de las visitas de los pacientes a una 
consulta oftalmológica.

Aunque no existen suficientes datos de la población en 
República Dominicana, se estima que el glaucoma afecta el 
2 al 4 por ciento de la población (600 mil a un millón 250 mil 
de personas) y 50 por ciento de ellos lo desconoce. Al igual 
que en el resto del mundo, se considera una de las primeras 
causas de ceguera irreversible, lo cual trae consigo numerosas 
consecuencias en el ámbito económico-laboral y en la calidad 
de vida de los pacientes. Los dos estudios epidemiológicos más 
importantes realizados entre la población latinoamericana han 
demostrado la alta tasa de prevalencia de glaucoma dentro de 
este grupo racial, que es comparable con la de la raza negra.2,3,4

En nuestro país es considerado un problema de salud pública 
y la primera causa de ceguera irreversible.

El tratamiento médico del glaucoma es la forma terapéutica 
más empleada para evitar la ceguera causada por el glaucoma. 
La primera opción es utilizar hipotensores oculares de uso 
tópico, los cuales pueden administrarse como monoterapia o 
como terapia combinada, de acuerdo a cada caso.

En República Dominicana, hasta el momento, todos los 
hipotensores oculares contienen cloruro de benzalconio como 
conservador, cuyos efectos han sido ampliamente estudiados.

Los beneficios del cloruro de benzalconio para disminuir 
la contaminación microbiológica mediante el uso de 
conservadores son opacados por los efectos secundarios de los 
mismos.5

Los conservadores disminuyen la estabilidad de la película 
lagrimal por medio de un efecto detergente en la capa lipídica 
lo cual resulta en un incremento en la evaporación de la 
misma. Además, los conservadores también desestabilizan la 
película lagrimal de forma indirecta al disminuir la densidad 
de las células caliciformes en el epitelio conjuntival.6, 7,8 

Antecedentes
Julie H. Tsai, MD, et al., realizaron un estudio retrospectivo 

de una serie de casos diagnosticados con PSO entre 1981 y 
2003 en el Cincinnati Eye Institute/University of Cincinnati 
and University of Minnesota. Se identificaron la incidencia y 
prevalencia de glaucoma en los pacientes y fueron clasificados 
en subgrupos de enfermedades. Las principales etiologías de 
glaucoma en esta serie incluyen alteraciones congénitas del 
ángulo, con ausencia del canal de Schlemm, como así también 
cierre progresivo del ángulo causado por rotación anterior 
de la raíz del iris o por tratamiento miótico prolongado. Es 
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interesante observar que aproximadamente 26.7 por ciento de 
los pacientes con aniridia desarrolló glaucoma luego del AIQL 
y de iniciar tratamiento inmunosupresor tópico y sistémico. 
De la misma forma, la prevalencia de glaucoma en pacientes 
con lesiones graves térmicas o químicas es aproximadamente 
de 60 por ciento, con una incidencia de 26 por ciento luego del 
tratamiento inicial.9

 L. A. Rodríguez-Torres, et al., realizaron un estudio con 
el objetivo de correlacionar el índice de enfermedad de la 
superficie ocular (IESO) con las pruebas objetivas de pacientes 
con ojo seco en la consulta inicial y evaluar la eficacia de la 
medicación tópica administrada con relación a la severidad 
de la sintomatología referida en los pacientes que acudieron a 
control a los 3 meses. Elegimos una muestra de 144 pacientes 
con ojo seco a quienes se aplicó el IESO en la consulta inicial 
junto a una valoración frente a las pruebas diagnósticas 
clásicas: altura del menisco lagrimal, prueba de Schirmer 
II (con anestesia), tiempo de ruptura de la película lagrimal 
(BUT) y tinción con verde de lisamina.10

 Conesa Hernández Eduardo, realizó un estudio con el objetivo 
de este trabajo fue evaluar los cambios histopatológicos de la 
superficie ocular en pacientes, el grado de afectación ocular 
fue independiente de la gravedad de la NET, su porcentaje de 
piel lesionada o el agente causal. Tras un año de seguimiento, 
las alteraciones oculares, los hallazgos biomicroscópicos 
y la metaplasia escamosa se relacionaron con la afectación 
ocular de la fase aguda. La citología conjuntival reveló una 
disminución significativa de células caliciformes. El 67 por 
ciento de los ojos con afectación ocular grave tratados con 
terapia convencional presentó simbléfaron, malposición del 
borde libre del párpado, queratinización, triquiasis y defectos 
epiteliales coneales, mientras que en el grupo tratado con TMA, 
solamente el 40 por ciento de los ojos desarrolló simbléfaron 
y neovascularización corneal periférica, y un 20 por ciento 
defectos epiteliales corneales, malposición del borde palpebral 
y triquiasis.11

 Chiaradía Pablo, realizaron un estudio evaluar la presencia 
de dolor, ojo rojo y epitelización corneal tras la realización 
de injerto de membrana amniótica (IMA) en pacientes con 
injuria severa de la superficie ocular. De los 48 ojos de 48 
pacientes, 34 no presentaron dolor en el postoperatorio; de los 
48 pacientes con ojo rojo, tuvieron ausencia del mismo en 23 
ojos, 17 ojo rojo leve, 6 ojo rojo moderado y 2 ojo rojo grave; 
en cuanto a la reepitelización se consiguió en 10 pacientes el 
100 por ciento; en 17 pacientes el 75 por ciento; en 9 el 50 por 
ciento; en 5 el 25 por ciento, en 4 el 10 por ciento y en 3 el 0 
por ciento de la misma.12

 En otro estudio de cohorte se encontró 16.5 por ciento de 
prevalencia de ojo seco en pacientes con glaucoma, comparado 
con 5.6 por ciento de los pacientes sin glaucoma. Encontraron 
que uno de cada 6 pacientes con glaucoma tienen síntomas de 
ojo seco lo suficientemente graves como para buscar atención 
médica.13

 Otro estudio más reciente (2012), multicéntrico, encontró 
una prevalencia de enfermedad de la superficie ocular en 
pacientes con glaucoma del 59.2 por ciento, siendo consistente 
con el primer estudio mencionado. Además, encontraron una 

tendencia (que no fue estadísticamente significativa) entre 
el mujeres mayor tiempo de diagnóstico de glaucoma y el 
empeoramiento de los síntomas de enfermedad de la superficie 
ocular.14

 La serie más grande hasta el momento es la realizada 
en Alemania, con 20,506 pacientes. Entre los individuos 
con glaucoma, más que hombres reportaron enfermedad 
de la superficie ocular 56.9 por ciento y 45.7 por ciento, 
respectivamente. Esta diferencia fue más obvia después de los 
50 años de edad.15

Justificación
 Existe evidencia de la frecuencia/asociación del tratamiento 

médico tópico y la prevalencia de enfermedad de la superficie 
ocular, afectando la calidad de vida del paciente. En nuestro 
medio, no contamos con datos epidemológicos de enfermedad 
de la superficie ocular en pacientes con tratamiento médico 
tópico para glaucoma.

 El glaucoma constituye una complicación frecuente en 
pacientes con patologías de la superficie ocular grave. La 
disfunción de la superficie ocular puede producirse por 
trauma secundarios debido a lesiones químicas o térmicas, 
conjuntamente autoinmune o desordenes hereditarios como la 
aniridia. Existe una incidencia creciente de glaucoma en esta 
población, pero no se ha estudiado en profundidad la relación 
entre la PSO y el glaucoma. 

 Estudios anteriores han determinado que la prevalencia 
total de glaucoma en estos subgrupos de pacientes es 
de aproximadamente 20-75 por ciento. En particular, la 
incidencia de glaucoma después de una lesión química 
grave es de 22.2 por ciento y de 28 por ciento para pacientes 
que sufren enfermedades autoinmunes como penfigoide 
cicatrizal ocular (PCO), síndrome de Stevens-Johnson (SSJ), 
queratoconjuntivitis atópica y síndrome de S jörgren. Solamente 
para la aniridia el porcentaje de glaucoma congénito es de 75 
por ciento de los casos. No solo se asocia la PSO al glaucoma, 
sino que en muchos casos, los tratamientos necesarios para 
combatir la PSO también contribuyen a aumentar el riesgo de 
glaucoma. 

 Los corticoesteroides tópicos, por ejemplo son utilizados por 
períodos indefinidos en pacientes sometidos a reconstrucción 
de la superficie ocular y con frecuencia provocan glaucoma 
o exacerban el glaucoma pre-existente. Además, el trauma y 
la cicatrización resultantes de la cirugía con células madre 
límbares pueden afectar el flujo venoso epiescleral y provocar 
hipertensión ocular y glaucoma. La queratoplastía penetrante 
también provoca alteraciones en la cámara anterior y en la 
malla trabecular.

MATERIAL Y MÉTODOS
Tipo de estudio
Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo que tendrá 

como objetivo determinar la prevalencia de enfermedades 
superficiales en pacientes atendidos en el Centro Cardio-
Neuro-Oftalmológico y Trasplante (CECANOT), enero-
marzo 2017. 
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Área de estudio

El estudio tuvo lugar en el Centro Cardio-Neuro-
Oftalmológico y Trasplante (CECANOT), localizado en 
la calle Federico Velázquez número 1, del sector María 
Auxiliadora, Distrito Nacional, República Dominicana. Está 
delimitado, al Norte, por la calle Osvaldo Bazil; al Sur, por la 
Federico Velázquez; al Este, por la Albert Thomas y al Oeste, 
por la Federico Bermúdez (ver mapa cartográfico y vista 
aérea).

Universo
El universo estuvo conformado por 513 pacientes atendidos 

en la consulta de Oftalmología del Centro Cardio-Neuro-
Oftalmológico y Trasplante (CECANOT) desde enero-marzo 
2017. 

Muestra
Estuvo conformada por 50 pacientes con diagnóstico 

de glaucoma en paciente en el Centro Cardio-Neuro-
Oftalmológico y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. 

Criterios
De Inclusión
1. Fueron incluidos todos los pacientes (≥ 18 años) y con 

diagnóstico de glaucoma. 
2. No se discriminó sexo. 
3. Capacidad para comprender cuestionario OSDI.
4. Pacientes que firmen el consentimiento informado. 

De exclusión
1. Que haya utilizado esteroides, ciclosporina o AINE 

tópico en los últimos tres meses. 
2. Pacientes a quienes se haya realizado cirugía ocular en 

los últimos tres meses. 

Instrumento de recolección de datos
 Se elaboró un formulario con el objetivo de obtener 

las informaciones pertinentes a los expedientes donde se 
incluyeron datos sociodemográficos, como la edad y el sexo, 
así como la enfermedades de superficie ocular en pacientes con 
glaucoma, Número de medicamentos hipotensores oculares, 
calificación del cuestionario OSDI, Test de Schirmer, tiempo 
de ruptura de la película lagrimal, Tinción con fluoresceína. 
disfunción de glándulas de meibomio. 

Procedimiento
 La recolección de datos se hizo a través de una encuesta 

entrevista la cual fue ejecutada por la sustentante durante el 
período enero-marzo 2017 bajo la supervisión de un asesor. 

Tabulación.
Los datos obtenidos fueron tabulados utilizando el programa 

estadístico Epi-InfoTM 7 y el paquete de programas SPSS, IBM.

Análisis.
Los datos recolectados en el estudio se presentaran en 

frecuencia simple.

Aspectos éticos.
El estudio se realizaran con apego a lo establecido por las 

normativas éticas internacionales, incluyendo los aspectos 
relevantes de la Declaración de Helsinki50 y las pautas del 
Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias 
Médicas (CIOMS).51 El protocolo de estudio y los instrumentos 
diseñados para el mismo, fueron sometidos a revisión por el 
comité de Ética de la Universidad, a través de la Escuela de 
Medicina y de la coordinación de la Unidad de Investigación 
de la Universidad, así como de la Unidad de Enseñanza 
del Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y Trasplante 
(CECANOT), cuya aprobación fue el requisito para el inicio 
del proceso de recopilación y verificación de datos.

El estudio implica el manejo de datos confidenciales 
ofrecidos por el departamento de archivos y estadísticas del 
centro de salud, los cuales fueron manejados con suma cautela, 
y debidamente codificados al ser ingresados a los programas 
estadísticos por el investigador. Todos los pacientes del estudio 
fueron abordados de forma personal con el fin de obtener el 
permiso para participar en el mismo y para ser contactados 
subsecuentemente durante el estudio.

Todos los datos se manejaron de forma confidencial. Los datos 
generales de identidad de cada paciente fueron protegidos en 
todo momento.

Finalmente, toda información incluida en el texto de la 
presente tesis, tomada en otros autores, fue justificada por su 
llamada correspondiente.

RESULTADOS.
Cuadro 1. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 

en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. 
Enfermedades de superficie ocular Frecuencia %
Si 50 20.0
No 463 80.0
Total 250 100.0
Fuente: Expedientes clínicos.

La prevalencia de enfermedades de superficie ocular en 3 
meses fue de 20.0 por ciento.



Rev. Méd. Dom. 2017; 78(2)

-40-

Cuadro 2. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según edad.
Edad (años) Frecuencia %
< 30 1 2.0
30 - 39 2 4.0
40 - 49 3 6.0
50 - 59 15 30.0
60 - 69 19 38.0
≥ 70 10 20.0
Total 50 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 38.0 por ciento de los pacientes tenían de 60-69 años de 
edad y el menos frecuente con un 2.0 por ciento con menos de 
30 años.

Cuadro 3. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según sexo.
Sexo Frecuencia %
Femenino 35 70.0
Masculino 15 30.0
Total 50 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 70.0 por ciento de los pacientes correspondió al sexo 
femenino y el 30.0 por ciento al masculino.

Cuadro 4. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según tiempo 
usando el medicamento (años).
Tiempo usando el medicamento (años) Frecuencia %
< 1 2 4.0
1-5 30 60.0
6-10 14 28.0
≥ 11 4 8.0
Total 50 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 60.0 por ciento de los pacientes tenían de 1-5 años usando 
el medicamento y el menos frecuente con un 4.0 por ciento 
menos de 1 año.

Cuadro 5. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según numero 
de medicamentos.
Numero de medicamentos Frecuencia %
1 20 40.0
2 22 44.0
3 8 16.0
Total 50 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 44.0 por ciento de los pacientes se le aplicaron 2 
medicamentos y el menos frecuente con un 16.0 por ciento 
con 3 medicamentos.

Cuadro 6. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según cirugía 
ocular.
Cirugia ocular Frecuencia %
Si 21 58.0
No 29 42.0
Total 50 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 58.0 por ciento de los pacientes si tenían cirugía ocular y 
el 42.0 por ciento no.

Cuadro 7. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según TRL.
TRL Frecuencia %
Anormal 25 50.0
Normal 25 50.0
Total 50 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 50.0 por ciento de los pacientes tenían TRL anormal y otro 
50.0 por ciento normal.

Cuadro 8. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según oxford.
Oxford Frecuencia %
Ausente 20 40.0
Leve 13 26.0
Mínimo 7 14.0
Moderado 10 20.0
Total 50 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 40.0 por ciento de los pacientes la evaluación de Oxford 
fue ausente y el 14.0 por ciento mínimo.

Cuadro 9. Prevalencia de enfermedades de superficie 
ocular en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-
Oftalmologico y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. 
Según schirmer.
Schirmer Frecuencia %
Anormal 5 10.0
Normal 45 90.0
Total 50 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 90.0 por ciento de los pacientes estaban normal en la 
evaluación de schirmer y el 10.0 por ciento anormal.
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Cuadro 10. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según DGM.
DGM Frecuencia %
Si 26 52.0
No 24 48.0
Total 50 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 52.0 por ciento de los pacientes tenían DGM y el 48.0 por 
ciento no.

Cuadro 11. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según OSDI.
OSDI Frecuencia %
Grave 3 6.0
Leve 26 52.0
Moderado 8 16.0
Normal 10 20.0
Severo 3 6.0
Total 50 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 52.0 por ciento de los pacientes estaban leve OSDI y el 6.0 
por ciento grave y severo.

Cuadro 12. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según tiempo 
de tratamiento vs cuestionario OSDI.
Tiempo de 
tratamiento 
(años)

OSDI

Leve % Moderado 
%

Normal 
%

Severo 
%

Total 
%

Menos de 1 0.0 0.0 2.0 2.0 4.0
1-5 16.0 4.0 10.0 6.0 36.0
6-10 32.0 8.0 8.0 4.0 52.0
Más de 11 4.0 4.0 0.0 0.0 8.0
Total 52.0 16.0 20.0 12.0 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 32.0 por ciento de los pacientes tenían de 6-10 años en 
tratamiento resultando leve el cuestionario OSDI.

Cuadro 13. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según tiempo 
de tratamiento vs tiempo de ruptura lagrimal.

Tiempo de tratamiento 
(años)

TRL

Anormal % Normal % Total %
Menos de 1 2.0 2.0 4.0
1-5 14.0 22.0 36.0
6-10 26.0 26.0 52.0
Más de 11 8.0 0.0 8.0
Total 50.0 50.0 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 26.0 por ciento de los pacientes tenían de 6-10 años en 
tratamiento resultando tanto anormal como normal.

Cuadro 14. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según tiempo 
de tratamiento vs test oxford.

Tiempo de 
tratamiento 
(años)

Oxford

Ausente 
%

Leve 
%

Mínimo 
%

Moderado 
% Total %

Menos de 1 2.0 0.0 0.0 2.0 4.0
1-5 18.0 8.0 6.0 4.0 36.0
6-10 16.0 18.0 8.0 10.0 52.0
Más de 11 4.0 0.0 0.0 4.0 8.0
Total 40.0 26.0 14.0 20.0 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 18.0 por ciento de los pacientes tenían de 1-5 años con 
Oxford ausente y de 6-10 años con Oxford leve.

Cuadro 15. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según tiempo 
de tratamiento vs DGM.

Tiempo de tratamiento (años)
DGM
No Si Total

<1 4.0% 0.0 4.0%
1-5 24.0% 12.0% 36.0%
6-10 16.0% 36.0% 52.0%
≥11 4.0% 4.0% 8.0%
Total 48.0% 52.0% 100.0%

Fuente: Expedientes clínicos.

El 36.0 por ciento de los pacientes tenían de 6-10 años con 
DGM.

Cuadro 16. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según Oxford 
y OSDI.

Oxford
OSDI
Leve Moderado Normal Severo Total

Ausente 26.0% 0.0% 12.0% 2.0% 40.0%
Leve 12.0% 6.0% 4.0% 4.0% 26.0%
Mínimo 8.0% 2.0% 4.0% 0.0% 14.0%
Moderado 6.0% 8.0% 0.0% 6.0% 20.0%
Total 52.0% 16.0% 20.0% 12.0% 100.0%

Fuente: Expedientes clínicos.

El 26.0 por ciento de los pacientes estaban ausente en Oxford 
con un OSDI leve.
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Cuadro 17. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según Oxford 
y TRL.

Oxford TRL

Anormal Normal Total
Ausente 10.0% 30.0% 40.0%
Leve 16.0% 10.0% 26.0%
Minimo 8.0% 6.0% 14.0%
Moderado 16.0% 4.0% 20.0%
Total 50.0% 50.0% 100.0%

Fuente: Expedientes clínicos.

El 30.0 por ciento de los pacientes estaban ausente en Oxford 
con TRL normal.

Cuadro 18. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según Oxford 
y DGM.

Oxford DGM

No Si Total
Ausente 24.0% 16.0% 40.0%
Leve 10.0% 16.0% 26.0%
Minimo 6.0% 8.0% 14.0%
Moderado 8.0% 12.0% 20.0%
Total 48.0% 52.0% 100.0%

Fuente: Expedientes clínicos.

El 24.0 por ciento de los pacientes estaban ausente en Oxford 
y no tenian DGM.

Cuadro 19. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según TRL y 
OSDI.

TRL OSDI
Leve Moderado Normal Severo Total

Anormal 26.0% 12.0% 6.0% 6.0% 50.0%
Normal 26.0% 4.0% 14.0% 6.0% 50.0%
Total 52.0% 16.0% 20.0% 12.0% 100.0%

Fuente: Expedientes clínicos.

El 26.0 por ciento de los pacientes estaban anormal y normal 
en TRL con OSDI leve.

Cuadro 20. Prevalencia de enfermedades de superficie ocular 
en pacientes atendidos en Centro Cardio-Neuro-Oftalmologico 
y Trasplante (CECANOT), enero-marzo 2017. Según TRL y 
DGM.

TRL DGM
No Si Total

Anormal 28.0% 22.0% 50.0%
Normal 20.0% 30.0% 50.0%
Total 48.0% 52.0% 100.0%

Fuente: Expedientes clínicos.

El 28.0 por ciento de los pacientes estaban anormal en TRL 
y no tenían DGM.

DISCUSIÓN
Una vez obtenidos los resultados, procedemos a realizar las 

comparaciones de estudios de enfermedades de superficie 
ocular.

El diagnóstico de la enfermedad de la superficie ocular 
se inicia con la historia del paciente y la gran variedad de 
síntomas relacionados con la enfermedad. La prevalencia de 
enfermedades de superficie ocular en 3 meses fue 20.0 por 
ciento; en un estudio realizado por Diego Días de Araújo, et al, 
en el Hospital Público y de Enseñanza, Brasil, en el año 2016, 
se encontró en 4 meses una prevalencia de las enfermedades 
de superficie ocular del 22.0 por ciento, siendo un poco más 
alta que en nuestro estudio además de agregándose un mes a 
este.

El 38.0 por ciento de los pacientes tenían de 60-69 años de 
edad; en un estudio realizado por Luis Fruya Cañamera, et 
al, en el Instituto Nacional de Oftalmología en Lima, Perú, 
en el año 2014, el rango de edad más frecuente fue de 40-60 
años con un 53.9 por ciento; además de otro estudio realizado 
en el Reporte final del Grupo Mexicano de Investigación 
en Glaucoma, en el año 2012, la enfermedad se presentaba 
mas en pacientes mayores de 60 años con un 72.0 por ciento, 
siendo en pacientes adultos mayores los que más presentan 
enfermedades de superficie ocular.

El 70.0 por ciento de los pacientes correspondió al sexo 
femenino; semejándose a un estudio realizado por Yey Fano 
Machín, en el en el Policlínico Mario Muñoz Monroy, Cuba, en 
el año 2015, que también predomino el sexo femenino con un 
83.3 por ciento; además de otro estudio realizado en el Reporte 
final del Grupo Mexicano de Investigación en Glaucoma, en el 
año 2012, fue más frecuente en el sexo femenino para un 69.0 
por ciento, presentándose según la literatura mas en mujeres 
convirtiéndose así en un factor de riesgo para esta población. 

El 44.0 por ciento de los pacientes se le aplicaron 2 
medicamentos; en comparación a un estudio realizado en 
el Reporte final del Grupo Mexicano de Investigación en 
Glaucoma, en el año 2012, el 50.0 por ciento de los pacientes 
solo recibieron 1 solo medicamento y el 40.0 por ciento con 2 
medicamentos.

El 90.0 por ciento de los pacientes estaban normales en la 
evaluación de schirmer; en un estudio realizado por Alejandra 
Carranza Valencia, en la Universidad Central del Ecuador, en 
el año 2012, también un 65.2 por ciento de los pacientes el test 
de schirmer se encontraba normal. 

El 58.0 por ciento de los pacientes si tenían cirugía ocular; 
en comparación a un estudio realizado en el Reporte final del 
Grupo Mexicano de Investigación en Glaucoma, en el año 
2012, sin embargo ninguno de los pacientes no presentaron 
antecedentes de cirugía ocular.

El 52.0 por ciento de los pacientes estaban leve 
OSDI; en comparación a un estudio realizado por L. A. 
Rodríguez Torres, et al, en el Centro Médico Docente la 
Trinidad, Venezuela, en el año 2010, estaba moderado con un 
41.7 por ciento y los que se encontraban leve con un 36.1 por 
ciento; además de otro estudio realizado en el Reporte final 
del Grupo Mexicano de Investigación en Glaucoma, en el año 
2012, la mayoría se encontraban normales con un 49.5 por 
ciento, seguido del 25.7 por ciento que estaban severos y los 
leves con un 15.2 por ciento.
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RESUMEN
Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo con el 

objetivo de determinar la sobrevivencia en pacientes con 
cáncer de ovario, Instituto de Oncología Dr. Heriberto 
Pieter, 2005-2010. El universo estuvo constituido por 225 
con diagnostico de Cáncer de ovario, y la muestra estuvo 
constituida por 135 pacientes que cumplieron con los criterios 
de inclusión, utilizando la ficha de recolección de datos. Los 
resultados arrojados en el siguiente estudio demuestran que 
el 37.8 por ciento de las pacientes diagnosticadas con cáncer 
de ovario tenían más de 5 años de sobrevivencia, el 33.3 por 
ciento de las pacientes tenían de 50-59 años de edad; Solo el 
3.7 por ciento de las pacientes presentaron cáncer de mama en 
los antecedentes personales oncológicos y el 4.4 por ciento lo 
tenían como antecedente familiar, se le realizo cirugía optima 
al 67.4 por ciento, el tipo histológico de cáncer de ovario más 
frecuente era el cistadenocarcinoma papilar seroso con un 
51.1 por ciento, el 40.0 por ciento de las pacientes estaban en 
estadiaje III.

Palabras claves: Ovario. Cáncer de Ovario, 
Cistadenocarcinoma, 

ABSTRACT
A descriptive, retrospective study was carried out to determine 

survival in patients with ovarian cancer, Dr. Heriberto Pieter 
Institute of Oncology, 2005-2010. The universe consisted of 
225 patients diagnosed with ovarian cancer, and the sample 
consisted of 135 patients who met the inclusion criteria using 
the data collection form. The results of the following study 
show that 37.8 percent of the patients diagnosed with ovarian 
cancer had more than 5 years of survival, 33.3 percent of the 
patients were 50-59 years old; Only 3.7 percent of the patients 
had breast cancer in the personal oncology history and 4.4 
percent had it as a family history. Surgery was performed at 
67.4 percent, the most common histological type of ovarian 
cancer was cystadenocarcinoma Serous papillary with 51.1 
percent, 40.0 percent of patients were in III staging.

Keywords: Ovarian, Ovarian Cancer, Cystadenocarcinoma

INTRODUCCIÓN
El cáncer de ovario supone el 4 por ciento de todos los 

diagnósticos de cáncer, es la segunda neoplasia ginecológica 
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más frecuente y la quinta causa de muerte por cáncer en mujeres. 
El riesgo de padecer un cáncer de ovario esporádico a lo largo 
de la vida es de un 1,7 por ciento, oscilando entre un 10-40 por 
ciento si existe predisposición familiar. Aproximadamente un 
5-10 por ciento de los cánceres epiteliales de ovario (CEO) 
son de origen hereditario. Las mujeres con mayor riesgo 
para padecer cáncer de ovario familiar son aquellas que han 
tenido 2 ó más familiares de primer grado afectadas de dicha 
neoplasia.1_2 

En las últimas décadas ha mejorado significativamente 
la supervivencia gracias a la aplicación de tratamientos 
multidisciplinares, pasando de una supervivencia a 5 años 
del 41 por ciento en 1985 a una de un 45 por ciento en 2002. 
Existen tres grandes grupos de cáncer de ovario: los tumores 
epiteliales, los tumores de células germinales y los tumores 
de los cordones sexuales y el estroma. El 90 por ciento de los 
cánceres de ovario son de estirpe epitelial.3 

La mayoría son pacientes postmenopáusicas al diagnóstico, 
con una edad media de 63 años. La incidencia específica por 
edad se incrementa con cada década alcanzando un pico de 
57 por 100.000 en el grupo de 70-74 años. Esta neoplasia se 
diagnostica en el 65-70 por ciento de los casos en estadios 
avanzados, porque se presenta con sintomatología tardía e 
inespecífica como es el dolor abdominal o clínica digestiva, así 
como por la ausencia de metodología de detección precoz.1_4 

El cáncer de ovario se origina de 3 tipos de células: 
células epiteliales, células germinales y células del estroma. 
Aproximadamente el 90 por ciento de los casos de cáncer de 
ovario son del tipo epitelial, que es la forma más frecuente 
de los 3 tipos histológicos y desafortunadamente una de las 
principales causas de muerte por cáncer del aparato reproductor 
femenino, al ser una enfermedad con sintomatología insidiosa 
e inespecífica, que lamentablemente tiene una mortalidad 
extremadamente alta. La incidencia de este tipo de estirpe 
aumenta con la edad, y a diferencia del de las células 
germinales y del estroma, son raros antes de los 40 años. Es 
importante saber que tanto en México como a nivel global, 
la variedad en incidencia del subtipo histológico del cáncer 
epitelial de ovario se da en las siguientes proporciones: seroso 
(60-80%), mucinoso (10-25%), endometrioide (8-20%), de 
células claras (5%), tumor de Brenner (< 1%) e indiferenciado. 
Esto nos muestra que el cáncer de ovario epitelial seroso es el 
más frecuente en el mundo, y por lo tanto, el que más asecha 
a las mujeres

Los CEO se componen de un amplio grupo de neoplasias 
con distinto comportamiento biológico, con tumores más 
indolentes como los bordeline hasta otros con comportamiento 

SOBREVIVENCIA EN PACIENTES CON CÁNCER DE OVARIO EN EL INSTITUTO 
ONCOLÓGICO DR. HERIBERTO PIETER.



Rev. Méd. Dom. 2017; 78(2)

-46-

muy agresivo y corta supervivencia. La mayoría de los CEO se 
disemina dentro de la cavidad peritoneal por la descamación 
de las células tumorales desde la superficie del ovario. El 
drenaje linfático del ovario tiene su primera estación en los 
ganglios periaórticos (presentes al diagnóstico en un 10-15 por 
ciento en estadio I, un 50 por ciento en estadio II y un 74 por 
ciento en estadios III-IV). 

Las siguientes estaciones afectas son los ganglios pélvicos 
iliacos externos, obturadores e hipogástricos, siendo 
rara la afectación inguinal. Las metástasis hematógenas 
extraabdominales, como hepáticas o pulmonares, no son 
habituales, siendo más frecuente la afectación por extensión 
a través de la superficie peritoneal de la vejiga o de la 
región rectosigmoidea. La supervivencia global a 5 años es 
actualmente de un 39 por ciento, oscilando entre un 74 por 
ciento para el estadio I y menos del 5 por ciento para el estadio 
IV.1

MATERIAL Y MÉTODOS 
Se realizó un estudio descriptivo, retrospectiva con el 

objetivo de determinar la sobrevivencia en pacientes con 
cáncer de ovario, Instituto de Oncologia Dr. Heriberto Pieter, 
2005-2010. El Instituto de Oncologia Dr. Heriberto Pieter, 
está ubicado en la Avenida Dr. Correa y Cidrón # 1, Distrito 
Nacional, delimitado: al Norte, por la Ave. Paulo III, al Sur, 
Calle Arístides Fiallo Cabral, al Este, Ave. Santo Tomas de 
Aquino y al Oeste, Calle Licenciado Rafael Augusto Sánchez.

La recolección de la información se realizó a través de un 
formulario integrado por 12 preguntas: 8 abiertas y 4 cerradas, 
este formulario contiene los datos de las pacientes, así con datos 
de cáncer de ovario tales como: tipo histológico, estadiaje, 
tipo de cirugía, etc. El formulario fue llenado a partir de las 
informaciones contenidas en los expedientes clínicos que se 
encontraron en los archivos, los cuales fueron localizados a 
través del libro de registro del departamento de estadística y 
archivo, esos formularios fueron llenados por la sustentante 
durante el periodo de la investigación bajo la supervisión de 
un asesor.

RESULTADOS
Cuadro 1. Sobrevivencia en pacientes con cáncer de ovario, 

Instituto de Oncologia Doctor Heriberto Pieter, 2005-2010. 
Según sobrevida.

Sobrevida (años) Frecuencia %

<5 84 62.2

≥5 51 37.8

Total 135 100,0

 Fuente: Expedientes clínicos.

El 37.8 por ciento de las pacientes tenían más de 5 años de 
sobrevivencia del cáncer de ovario y el 62.2 por ciento menos 
de 5 años.

Cuadro 2. Sobrevivencia en pacientes con cáncer de ovario, 
Instituto de Oncologia Doctor Heriberto Pieter, 2005-2010. 
Según edad.
Edad (años) Frecuencia %
< 20 11 8.1
20-29 10 7.4
30-39 8 5.9
40-49 18 13.3
50-59 45 33.3
60-69 28 20.7
≥70 15 11.1
Total 135 100,0

 Fuente: Expedientes clínicos.

El 33.3 por ciento de las pacientes tenían de 50-59 años de 
edad, el 20.7 por ciento de 60-69 años, el 13.3 por ciento de 
40-49 años, el 11.1 por ciento más de 70 años, el 8.1 por ciento 
menos de 20 años, el 7.4 por ciento de 21-30 años y el 5.9 por 
ciento de 31-39 años.

Cuadro 3. Sobrevivencia en pacientes con cáncer de ovario, 
Instituto de Oncologia Doctor Heriberto Pieter, 2005-2010. 
Según antecedentes personales oncológicos.
Antecedentes personales oncológicos Frecuencia %
Cáncer de mama 5 3.7
Ninguno 130 96.3
Total 135 100,0

 Fuente: Expedientes clínicos.

El 3.7 por ciento de las pacientes presentaron cáncer de 
mama en los antecedentes personales oncológicos y el 96.3 
por ciento no presento antecedentes.

Cuadro 4. Sobrevivencia en pacientes con cáncer de ovario, 
Instituto de Oncología Doctor Heriberto Pieter, 2005-2010. 
Según antecedentes familiares oncológicos.
Antecedentes familiares oncológicos Frecuencia %
Cáncer de mama 6 4.4
Cáncer de ovario 2 1.5
Cáncer de colon 2 1.5
Otros 4 3.0
Ninguno 121 89.6
Total 135 100,0

 Fuente: Expedientes clínicos.

El 4.4 por ciento de las pacientes presentaron cáncer de mama 
en los antecedentes familiares oncológicos, el 1.5 por ciento 
cáncer de ovario y cáncer de colon, el 3.0 por ciento otros 
antecedentes y el 89.6 por ciento no presento antecedentes.

Cuadro 5. Sobrevivencia en pacientes con cáncer de ovario, 
Instituto de Oncología Doctor Heriberto Pieter, 2005-2010. 
Según tipo de cirugía.
Tipo de cirugía Frecuencia %
Óptima 91 67.4
Sub óptima 44 32.6
Total 135 100,0

 Fuente: Expedientes clínicos.
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El 67.4 por ciento de las pacientes se les realizo cirugía 
óptima y el 32.6 por ciento sub optima.

Cuadro 6. Sobrevivencia en pacientes con cáncer de ovario, 
Instituto de Oncología Doctor Heriberto Pieter, 2005-2010. 
Según tipo histológico.
Tipo histológico Frecuencia %
Cistadenocarcinoma papilar seroso 69 51.1
Cistadenocarcinoma papilar mucinoso 15 11.1
Endometrioide 4 3.0
Tumor del seno endodérmico 3 2.2
Tumor de células germinales 9 6.7
Otros 35 25.9
Total 135 100,0

 Fuente: Expedientes clínicos.

El 51.1 por ciento de las pacientes tenían tipo histológico 
cistadenocarcinoma papilar seroso, el 11.1 por ciento 
cistadenocarcinoma papilar mucinoso, el 6.7 por ciento tumor 
de células germinales, el 3.0 por ciento endometrioide, el 2.2 
por ciento tumor del seno endodérmico y el 25.9 por ciento 
otros tipos histológicos.

Cuadro 7. Sobrevivencia en pacientes con cáncer de ovario, 
Instituto de Oncología Doctor Heriberto Pieter, 2005-2010. 
Según estadiaje.
Estadiaje Frecuencia %
I 19 14.1
II 12 8.9
III 54 40.0
IV 27 20.0 
Tratamiento 23 17.0 
Total 135 100,0

 Fuente: Expedientes clínicos.

El 40.0 por ciento de las pacientes estaban en estadiaje III, el 
20.0 por ciento IV, el 17.0 por ciento tratamiento, el 14.1 por 
ciento I y el 8.9 por ciento II.

DISCUSIÓN 
El análisis de la discusión de la presente investigación se 

encontró que el 37.8 por ciento de las pacientes tenían más de 
5 años de sobrevivencia del cáncer de ovario; en un estudio 
realizado por Juan Edmundo Rodríguez Reigosa, et al, en el 
Instituto Nacional de Oncología y Radiobiología, Cuba, en el 
año 2009, la sobrevivencia en más de 5 años fue de 35.1 por 
ciento.

El 33.3 por ciento de las pacientes tenían de 50-59 años de 
edad; en comparación a un estudio realizado por Brenda E. 
Feliz Rosa, en el Hospital De Maternidad Nuestra Señora 
De La Altagracia, República Dominicana, en el año 2013, 
se encontraba en edad reproductiva entre 25-44 años con un 
61.9 por ciento, variando las edades más frecuentes en estos 
estudios.

El 4.4 por ciento de las pacientes presentaron cáncer de 
mama en los antecedentes familiares oncológicos; en un 
estudio realizado por Luz María Rivas Corchado, et al, en la 
Unidad Médica de Alta Especialidad número 23, México, en 
el año 2011, también presentaron cáncer de mama con un 10.0 
por ciento.

El 67.4 por ciento de las pacientes se les realizo cirugía 
óptima; en un estudio realizado por Juan Edmundo Rodríguez 
Reigosa, et al, en el Instituto Nacional de Oncología y 
Radiobiología, Cuba, en el año 2009, se realizo cirugía optima 
a un 63.5 por ciento de las pacientes.

El 51.1 por ciento de las pacientes tenían tipo histológico 
cistadenocarcinoma papilar seroso; en un estudio realizado 
por Juan Edmundo Rodríguez Reigosa, et al, en el Instituto 
Nacional de Oncología y Radiobiología, Cuba, en el año 
2009, el tipo histológico más frecuente fue también el 
adenocarcinoma papilar seroso con un 70 por ciento.

El 40.0 por ciento de las pacientes estaban en estadiaje 
III; en un estudio realizado por Pedro Aguilar, et al, en el 
Departamento de Ginecología del Instituto Nacional de 
Enfermedades Neoplásicas, Perú, en el año 2012, el estadiaje 
III fue más frecuente con un 80.7por ciento, siendo en este 
mucho más alta que en el estudio.

REFERENCIAS 
1. Disaia P, Creasman WT. 2010.
2. Levidou G, Korkolopoulou P, Nikiteas N, et al. 

Expression of nuclear factor kappaB in human gastric 
carcinoma: relationship with I kappaB and prognostic 
significance. Virchows Arch 2011; 450(5):519-27.

3. Rubí Gaona Estudilloa. El cáncer de ovario, el asalto del 
homicida invisible. 57 (1): Enero-Febrero 2014.

4. Juan Edmundo Rodríguez Reigosa, et al. Cáncer de 
ovario. Rev Cubana Cir 48 (1): 2009.

5. Aghajanian C, Blank SV, Goff BA, et al. OCEANS: a 
randomized, double-blind, placebo-controlled phase 
III trial of chemotherapy with or without bevacizumab 
in patients with platinum-sensitive recurrent epithelial 
ovarian, primary peritoneal, or fallopian tube cancer. J 
Clin Oncol. 2012; 30(17):2039-2045. 

6. Armstrong DK, White AJ, Weil SC, Phillips M, Coleman 
RL. Farletuzumab (a monoclonal antibody against folate 
receptor alpha) in relapsed platinum-sensitive ovarian 
cancer. Gynecol Oncol. 2013 Jun; 129(3):452-458. 
Epub 2013 Mar 6. 

7. Buys SS, Partridge E, Black A, et al. Effect of screening 
on ovarian cancer mortality: the Prostate, Lung, 
Colorectal and Ovarian (PLCO) Cancer Screening 
Randomized Controlled Trial. JAMA. 2011 Jun 8; 305 
(22): 2295-2303. 

8. Cannistra SA, Gershenson DM, Recht A. Ovarian 
cancer, peritoneal carcinoma and fallopian tube 
carcinoma. In: DeVita VT, Hellman S, Rosenberg SA, 
eds. Cancer: Principles and Practice of Oncology. 8th 
ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams & Wilkins; 
2010: 1569-1594. 

9. Cibula D, Zikan M, Dusek L, Majek O. Oral 
contraceptives and risk of ovarian and breast cancers in 
BRCA mutation carriers: a meta-analysis. Expert Rev 
Anticancer Ther. 2011; 11(8):1197-1207. 

10. Collaborative Group on Epidemiological Studies of 
Ovarian Cancer, Beral V, Gaitskell K, Hermon C, Moser 
K, Reeves G, Peto R. Ovarian cancer and smoking: 
individual participant meta-analysis including 28,114 
women with ovarian cancer from 51 epidemiological 
studies. Lancet Oncol. 2012; 13(9):946-956. Epub 2012 
Aug 3. 

11. Cottreau CM, Ness RB, Modugno F, Allen GO, 
Goodman MT. Endometriosis and its treatment with 



Rev. Méd. Dom. 2017; 78(2)

-48-

danazol or lupron in relation to ovarian cancer. Clin 
Cancer Res. 2003; 9:5142-5144. 

12. Draco M, Kamara S, Virzì S, Puccio F, Macrì A, 
Famulari C, Solazzo M, Bonomi S, Iusco DR, Baratti D. 
Cytoreductive surgery and hyperthermic intraperitoneal 
chemotherapy as upfront therapy for advanced epithelial 
ovarian cancer: multiinstitutional phase-II trial. Gynecol 
Oncol. 2011 Aug; 122(2):215-220. 

13. Fong PC, Boss DS, Yap TA, et al. Inhibition of poly 
(ADP-ribose) polymerase in tumors from BRCA 
mutation carriers. N Angla J Mes. 2009; 361:123-134. 

14. Freedman DM, Curtis RE, Travis LB, Fraumeni Jr JF. 
New Malignancies Following Cancer of the Uterine 
Corpus and Ovary. In: Curtis RE, Freedman DM, 
Ron E, Ries LAG, Hacker DG, Edwards BK, Tucker 
MA, Fraumeni JF Jr. (eds). New Malignancies among 
Cancer Survivors: SEER Cancer Registries, 1973-2000. 
National Cancer Institute. NIH Publ. No. 05-5302. 
Bethesda, MD, 2010. 

15. Freedman DM, Curtis RE, Travis LB, Fraumeni Jr JF. 
New Malignancies Following Cancer of the Uterine 
Corpus and Ovary. In: Curtis RE, Freedman DM, 
Ron E, Ries LAG, Hacker DG, Edwards BK, Tucker 
MA, Fraumeni JF Jr. (eds). New Malignancies among 
Cancer Survivors: SEER Cancer Registries, 1973-2000. 
National Cancer Institute. NIH Publ. No. 05-5302. 
Bethesda, MD, 2010. 

16. Friedlander M, Hancock KC, Rischin D, Messing MJ, 
Stringer CA, Matthys GM, Ma B, Hodge JP, Lager JJ. 
A Phase II, open-label study evaluating pazopanib in 

patients with recurrent ovarian cancer. Gynecol Oncol. 
2010 Oct; 119(1):32-37. 

17. Fu S, Hu W, Iyer R, et al. Phase 1b-2a study to reverse 
platinum resistance through use of a hypomethylating 
agent, azacitidine, in patients with platinum-resistant 
or platinumrefractory epithelial ovarian cancer. Cancer. 
2011 Apr 15; 117(8):1661-1669. 

18. Gelmon KA, Tischkowitz M, Mackay H, et al. Olaparib 
in patients with recurrent highgrade serous or poorly 
differentiated ovarian carcinoma or triple-negative 
breast cancer: a phase 2, multicentre, open-label, non-
randomised study. Lancet Oncol. 2011 Sep; 12(9):852-
861. 

19. Goodman MT, Shvetsov YB. Incidence of ovarian, 
peritoneal, and fallopian tube carcinomas in the United 
States, 1995-2004. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 
2009; 18(1):132-139. 

20. Heiss MM, Murawa P, Koralewski P, et al. The 
trifunctional antibody catumaxomab for the treatment of 
malignant ascites due to epithelial cancer: Results of a 
prospective randomized phase II/III trial. Int J Cancer. 
2010 Apr 27. 

21. Kushi LH, Doyle C, McCullough M, Rock CL, 
Demark-Wahnefried W, Bandera EV, Gapstur S, Patel 
AV, Andrews K, Gansler T; Sociedad Americana de 
Cancer. 2010 Guía de nutrición y actividad física para 
la prevención: Reducción de Riesgo de Cáncer. J Clin. 
2012 Ene Feb; 62(1):30-67.



-49-

Rev Méd Dom
DR-ISSN-0254-4504

ADOERBIO 001
Vol.78-No.2

Mayo/agosto, 2017

-49-
CORRELACIÓN ENTRE EL DIAGNÓSTICO CLÍNICO, SONOGRÁFICO E 
HISTOPATOLÓGICO EN PACIENTES CON SANGRADO UTERINO ANORMAL EN 
EL HOSPITAL MATERNO-INFANTIL SAN LORENZO DE LOS MINA..

Oscar Lizardo Morillo Galván,** Hilario Reyes Pérez,**** Rubén Darío 
Pimentel.****** 

RESUMEN
Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo con el 

objetivo de determinar la correlación entre el diagnóstico 
clínico, sonográfico e histopatológico en pacientes con 
sangrado uterino anormal en el Hospital Materno-Infantil 
San Lorenzo de Los Mina durante marzo 2012-abril 2013. 
Se reporta que el 28.4 por ciento se encontraba entre 40-44 
años, el 48.3 por ciento procedía de Santo Domingo, un 50 por 
ciento tenía un nivel básico de escolaridad, el 81 por ciento 
se encontraba viviendo en unión libre, el 64.7 por ciento 
consumía café y un 29.3 por ciento tomaban alcohol, el grupo 
de las pacientes multíparas fue el mayoritario, representado 
por el 51.7 por ciento, un 10 por ciento presentó sangrado y 
un 23.3 por ciento, dolor, el 43.1 por ciento tenía un grosor 
endometrial entre 10-12 mm, a la sonografía fueron reportados 
59 casos de endometrio engrosado, mientras mediante la 
histopatología se reportaron 26 casos de endometrio secretor. 
29 casos fueron reportados en la sonografía como hiperplasia 
endometrial y a la histopatología se reportaron 15 casos como 
hiperplasia simple con y sin atipia y existió poca concordancia 
en resultados entre la sonografía y la histopatología, lo que 
implica un nivel deficiente de concordancia.

Palabras clave: Sangrado uterino anormal, correlación 
clínica, sonográfica e histopatológica. 

ABSTRACT 
A descriptive, retrospective study was conducted to 

determine the correlation between clinical, sonographic and 
histopathological in patients with abnormal uterine bleeding 
in the Maternal and Child San Lorenzo de Los Mina Centre 
during March 2012 to April 2013 is reported to 28.4 percent 
were between 40-44 years, 48.3 percent came from Santo 
Domingo, 50 percent had a basic level of education, 81 per 
cent were living with a partner, 64.7 percent consumed coffee 
and a 29.3 percent drank alcohol, the group of multiparous 
patients was the majority, represented by 51.7 percent, 10 
percent had bleeding and 23.3 percent, pain, 43.1 percent had 
an endometrial thickness between 10-12 mm , sonography 
were reported 59 cases of thickened endometrium, while 
by histopathology 26 cases of secretory endometrium were 
reported. 29 cases were reported in sonography and endometrial 
hyperplasia and 15 cases histopathology was reported as 

*Médico Gineco-Obstetra egresada del hospital Materno Infantil san Lorenzo de Los Mina..
**Médico Gineco-Obstetra. Hospital Materno Infantil san Lorenzo de Los Mina.
***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

simple hyperplasia without atypia and with little agreement 
existed in results between sonography and histopathology, 
implying a poor level of agreement. 
 

Key words: abnormal uterine bleeding, clinical, sonographic 
and histopathological.

INTRODUCCIÓN.
El síndrome coronario agudo (SCA) es un conjunto de 

manifestaciones de cardiopatía isquémica o insuficiencia 
coronaria, con empeoramiento clínico del paciente en horas 
o días. Comprende 3 grupos de afecciones: angina de pecho 
inestable aguda, el infarto miocárdico agudo y la muerte 
cardíaca súbita. Es la urgencia cardiovascular perteneciente a 
las cardiopatías isquémicas más frecuentemente atendidas en 
las unidades de emergencias médicas del mundo occidental1,2

Dichos trastornos, amenazantes para la vida, son la mayor 
causa de emergencia, cuidado médico y hospitalización 
en países como los Estados Unidos. En 1996, el Centro 
Nacional para las Estadísticas de Salud de ese país informó 
1,433,000 hospitalizaciones debido a angina inestable (AI) o 
infarto agudo del miocardio sin elevación del segmento ST 
en el electrocardiograma (IMENST); de las admisiones en un 
hospital por AI, 60 por ciento, como diagnóstico primario, 
fueron personas mayores de 65 años y de ellos, 46 por ciento 
eran mujeres. En 1997 hubo 5,315,000 consultas en los 
departamentos de emergencia médica de Estados Unidos por 
dolor torácico y síntomas relacionados.1,2

En la emergencia médica, el diagnóstico del SCA se basa 
fundamentalmente en el interrogatorio al paciente, pues 
la clásica descripción clínica de «dolor» por insuficiencia 
coronaria, hecha por William Heberden en 1768, permite 
evaluar adecuadamente, en la inmensa mayoría de los casos, 
cuando un dolor torácico se corresponde con un SCA, 
aunque se ha demostrado que de 10 a 15 por ciento de los 
afectados pueden tener manifestaciones atípicas como disnea, 
palpitaciones, eructos y dolor epigástrico, sin malestar torácico 
opresivo acompañante.1,2

Se ha planteado por varios autores que el segundo pilar en el 
diagnóstico del SCA, después de los datos clínicos, descansa 
en la determinación de las enzimas y biomarcadores cardíacos, 
que permiten clasificar el evento coronario en 2 grupos: uno 
de angina de pecho (AP) y otro de infarto agudo del miocardio 
(IAM), en dependencia de si los valores se mantienen normales 
o alterados, respectivamente.

Esta entidad clínica recibe un tratamiento que se encamina, 
fundamentalmente, a aliviar el dolor y producir ruptura del 
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trombo que obstruye las arterias coronarias, el cual se realiza 
a través de la terapia trombolítica antes de las 12 horas del 
comienzo de los síntomas, por lo que es muy importante que 
los pacientes asistan temprano a las instituciones de atención 
en salud, principalmente las unidades de emergencias, poco 
tiempo después del comienzo de los síntomas.

Las enfermedades cardiovasculares aún serán, en las próximas 
décadas, el motivo más frecuente de muerte e incapacidad en 
los países industrializados. De ellas, el síndrome coronario 
agudo y, en específico, el infarto agudo del miocardio, es 
la principal causa de muerte en pacientes hospitalizados y 
representa una carga asistencial considerable. En España, el 
IAM tiene una letalidad de alrededor de 50 por ciento, a los 28 
días de ocurrir, y las previsiones para la próxima década son 
de un probable aumento de 10 por ciento en su incidencia.1,2

Antecedentes.
John Jaime Sprockel, et al.3 Este estudio fue realizado 

en el Hospital San José de Bogotá. Colombia. El síndrome 
coronario agudo es una emergencia clínica que se manifiesta 
principalmente por dolor torácico. Su diagnóstico representa 
un desafío clínico y su reconocimiento temprano es 
fundamental para el tratamiento. Describir las características 
clínicas, identificar abordajes terapéuticos y conocer los 
desenlaces de los pacientes con diagnóstico definitivo de 
síndrome coronario agudo hospitalizados por el servicio de 
medicina interna y cardiología entre el 1° de enero de 2009 
hasta 31 de diciembre de 2010 en el Hospital San José. Se 
realizó una descripción de una cohorte de pacientes con 
diagnóstico de síndrome coronario agudo (infarto miocárdico 
con y sin elevación del segmento ST y angina inestable). Se 
analizaron variables demográficas, características clínicas, 
tratamiento y desenlaces a los cuales se calcularon promedio, 
desviación estándar y proporciones según la naturaleza 
de las mismas. Se reportan 133 pacientes. El 63 por ciento 
correspondió a hombres, el promedio de edad fue de 64.8 
años. La frecuencia de eventos fue 45.9 por ciento IMENST, 
39 por ciento IMSEST y 15.1 por ciento anginas inestables. El 
96.2 por ciento de los pacientes consultó por dolor torácico, 
50.7 por ciento presentaron dolor en las primeras seis horas 
de evolución. El 93 por ciento recibió betabloqueador, 88 por 
ciento IECA, 87 por ciento clopidogrel y 97 por ciento ASA. 
Se trombolizó al 82 por ciento de los pacientes en ventana. 
La mortalidad intrahospitalaria fue del 8.7 por ciento. En la 
población estudiada predominó el síndrome coronario agudo 
sin elevación del segmento ST. La mayoría de pacientes 
consultaron por dolor torácico retroesternal, en las primeras 
horas de inicio. El porcentaje de uso de los medicamentos 
fue adecuado. La reperfusión inmediata en pacientes con 
IMEST fue alta, sin embargo aún tenemos pacientes que no se 
benefician de esta terapia y el uso de angioplastias primarias 
fue muy bajo.

María Teresa Lozano Palencia.4 Este estudio fue realizado 
en la Universidad Autónoma de Madrid. España. Una 
proporción considerable de pacientes con diagnóstico de 
síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST) 
no muestra lesiones significativas (LS) en la coronariografía. 
El objetivo del presente estudio fue analizar las características, 
manejo clínico y pronóstico de esta población, y compararlos 
con los pacientes con enfermedad coronaria obstructiva. 
GYSCA (Guías y Síndrome Coronario Agudo) es un registro 
prospectivo de 1133 pacientes consecutivos (33,8% mujeres) 
ingresados en 15 hospitales españoles con diagnóstico 

de SCASEST. 687 pacientes (60,6%) fueron sometidos a 
coronariografía, de los que 102 (14,8%) no mostraron LS 
(9% de los estudios en varones y 28,2% de las angiografías 
en mujeres). Los pacientes sin LS fueron más jóvenes 
(64,8±10.6 frente a 67,4±11.4 años, p=0.034). No se hallaron 
diferencias significativas en la prevalencia de hipertensión 
arterial, tabaquismo, dislipemia o insuficiencia renal, aunque 
la frecuencia de diabetes fue menor en la población sin LS 
(23,5 frente al 34,7%, p=0,016). La puntuación media según 
las escalas de riesgo TIMI y GRACE hospitalario fue inferior 
en los pacientes sin LS (TIMI 2.43±1.17 frente a 3.22±1.30, 
p< 0.001).

Manuel Francisco Jiménez Navarrete, et al.5Este estudio fue 
realizado en el Hospital México. El infarto agudo del miocardio 
es un problema mayor de salud pública. Es necesario verificar 
su adecuado registro en Costa Rica para atender eficientemente 
su problemática. Estudio descriptivo y observacional. Se 
recopilaron los pacientes egresados del Hospital México con 
diagnósticos de síndrome coronario agudo, infarto agudo 
del miocardio, angina inestable y cardiopatía isquémica, 
de agosto 2005 a julio 2006, analizándose los registros de 
la oficina de Bioestadística y Unidades (Coronaria, Terapia 
Intensiva, Hemodinamia y Ecocardiogramas). El Hospital 
México reportó 110 pacientes con el diagnóstico de infarto 
agudo del miocardio. Al incluir egresados con diagnósticos 
de síndrome coronario agudo, angor inestable o cardiopatía 
isquémica y que eran infartos agudos del miocardio, el 
número aumentó a 172. La muestra analizada finalmente fue 
de 138 pacientes al eliminar el restante por datos incompletos, 
significando un subregistro de al menos 36 por ciento. El 78.1 
por ciento fueron hombres y la edad promedio para ambos 
sexos fue 65.2 años. No se le midió la troponina al 49,3 por 
ciento de la muestra y la cuarta parte no fueron valorados por 
cardiólogos. El 20.3 por ciento de los pacientes que fueron 
egresados con otros diagnósticos eran portadores también 
de infarto agudo del miocardio. Existe subregistro de infarto 
agudo del miocardio en el Hospital México y en oficinas 
centrales del Ministerio de Salud y la Caja Costarricense 
de Seguro Social. Este hallazgo también es probable que se 
presente en otros hospitales costarricenses.

Justificación
 Las enfermedades cardiovasculares ocupan el tercer lugar 

en cuanto a modalidad total e impacto económico, se presenta 
como infarto del miocardio con elevación del segmento ST y 
como síndrome coronario agudo sin elevación del segmento 
ST, expresado como angina inestable o infarto agudo del 
miocardio sin elevación del segmento ST.6, 7

 Siendo el infarto agudo al miocardio una causa importante 
de muerte tanto en países desarrollados como subdesarrollados 
y tomando en cuenta que la mortalidad de estos pacientes es 
debida a las complicaciones agudas del mismo.

 De esta manera teniendo en cuenta que durante una exhaustiva 
revisión bibliográfica, no existen trabajos científicamente 
fundamentados y publicados sobre el tema en cuestión. De 
esta manera en la medida que se diagnostica el infarto agudo 
al miocardio, se maneja de forma oportuna, se pueden evitar 
la evolución de las complicaciones y por tanto el aumento de 
la mortalidad.6,7

MATERIAL Y MÉTODOS 
Tipo de estudio.
Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo, para 
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determinar la prevalencia de síndrome coronario agudo en 
pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos 
del Hospital Docente Universitario Semma Santo Domingo, 
2011-2015.

 
Demarcación geográfica.
 El estudio se realizó en el Hospital Docente Universitario 

Semma Santo Domingo; ubicado calle Josefa Perdomo, No. 
152, Gazcue Santo Domingo, delimitado, al Este, por la calle 
José Joaquín Pérez; al Oeste, por la calle Hermanos Deligne; 
al Norte, por la Josefa Perdomo y al Sur, por la Santiago. (Ver 
mapa cartográfico y vista aérea).

Mapa cartográfico Vista aérea 

Universo. 
Estuvo constituido por 16,730 pacientes que ingresaron 

en el Hospital Docente Universitario Semma Santo Domingo 
en el periodo 2011-2015.

Muestra.
Estuvo constituido por 1,341 pacientes ingresados en la 

Unidad de Cuidados Intensivos en el Hospital Docente 
Universitario Semma Santo Domingo en el periodo 2011-
2015.

Criterios de inclusión.
1. Pacientes que presentaron síndrome coronario agudo.
2. Ambos sexos.
3. Pacientes que asistieron durante el período de estudio.

Criterios de exclusión.
1. Pacientes que no presentaron síndrome coronario agudo.
2. Expedientes incompletos.

Instrumento de recolección de los datos.
 Para la recolección de los datos se utilizó un formulario 

elaborado por la sustentante, el cual contiene 10 preguntas, 4 
cerradas y 6 abiertas, donde se rescribe datos sociodemográficos: 
edad, sexo, ocupación; y datos de síndrome coronario agudo 
tales como: hábitos tóxicos, factores de riesgo, complicaciones, 
etc. 

Procedimiento.
 El formulario fue llenado a partir de las informaciones 

contenidas en los expedientes clínicos de los pacientes, que 
se hallaron en los archivos del hospital, los cuales fueron 
localizados a través del libro de registro de la base electrónica 
localizados en el área, estos formularios fueron llenados por 
la sustentante durante el periodo de la investigación bajo la 
supervisión de un asesor. 

Tabulación.
 La información fue tabulada y computarizada e ilustrada en 

cuadros y gráficos para mejor interpretación y análisis de la 
misma utilizando medidas estadísticas apropiadas, tales como 
porcentajes.

Análisis.
 Se analizó por medio de frecuencias simples. 

Aspectos éticos. 
 El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas 

éticas internacionales, incluyendo los aspectos relevantes 
de la Declaración de Helsinki44 y las pautas del Consejo 
de Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas 
(CIOMS).45 El protocolo de estudio y los instrumentos 
diseñados para el mismo fueron sometidos a la revisión del 
Comité de Ética de la Universidad, a través de la Escuela de 
Medicina y de la coordinación de la Unidad de Investigación 
de la Universidad, así como a la Unidad de Enseñanza del 
Hospital Docente Semma Santo Domingo, cuya aprobación 
fue el requisito para el inicio del proceso de recopilación y 
verificación de datos. 

 El estudio implicó el manejo de datos identificatorios 
ofrecidos por personal que labora en el centro de salud 
(departamento de estadística). Los mismos fueron manejados 
con suma cautela, e introducidos en las bases de datos 
creadas con esta información y protegidas por clave asignada 
y manejada únicamente por el investigador. Todos los 
informantes identificados durante esta etapa fueron abordados 
de manera personal con el fin de obtener su permiso para ser 
contactadas en las etapas subsecuentes del estudio. 

 Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados 
con el estricto apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad 
de los/as contenida en los expedientes clínicos fue protegida 
en todo momento, manejándose los datos que potencialmente 
puedan identificar a cada persona de manera desvinculada 
del resto de la información proporcionada contenida en el 
instrumento. 

 Finalmente, toda información incluida en el texto de la 
presente tesis, tomada en otros autores, fue justificada por su 
llamada correspondiente.

RESULTADOS
Cuadro 1. Prevalencia de síndrome coronario agudo en 

pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 
Hospital Docente Universitario SEMMA Santo Domingo, 
2011-2015. 
Síndrome coronario agudo Frecuencia %
Sí 97 7.2
No 1,244 92.8
Total 1,341 100.0

Fuente: Expedientes clínicos
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De un total de 1,341 pacientes ingresados en la unidad de 
cuidados intensivos del Hospital Docente Universitario 
Semma Santo Domingo, 2011-2015, la prevalencia de 
síndrome coronario agudo fue de 97 pacientes para un 7.2 por 
ciento.

Cuadro 2. Prevalencia de síndrome coronario agudo en 
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 
Hospital Docente Universitario SEMMA Santo Domingo, 
2011-2015, según edad.
Grupo etario (años) Frecuencia %
30-39 4 4.1
40-49 20 20.6
50-59 18 18.6
60-69 28 28.9
70-79 21 21.6
≥80 6 6.2
Total 97 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 28.9 por ciento de los pacientes pertenecían al grupo 
etario comprendido entre 60-69 años de edad, 21.6 por ciento 
de 70-79 años, 20.6 por ciento de 40-49 años; siendo estos 
respectivamente, los tres grupos de mayor prevalencia. El de 
menor prevalencia estuvo representado por el grupo de 30-39 
años, con 4.1 por ciento.

Cuadro 3. Prevalencia de síndrome coronario agudo en 
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 
Hospital Docente Universitario SEMMA Santo Domingo, 
2011-2015. Según sexo.
Sexo Frecuencia %
Masculino 53 54.6
Femenino 44 45.4
Total 97 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 54.6 por ciento de los pacientes pertenecían al sexo 
masculino y el 45.4 por ciento al femenino.

Cuadro 4. Prevalencia de síndrome coronario agudo en 
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 
Hospital Docente Universitario SEMMA Santo Domingo, 
2011-2015. Según ocupación.
Ocupación Frecuencia %
Maestro 49 50.5
Ama de casa 22 22.7
Chofer 8 8.2
Agricultor 6 6.2
Conserje 4 4.1
Comerciante 3 3.1
Obrero 3 3.1
Estudiante 2 2.1
Total 97 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 50.5 por ciento de los pacientes eran maestros, 22.7 
por ciento ama de casa, 8.2 por ciento chofer; siendo estos 
respectivamente, los tres grupos de mayor prevalencia. El de 
menor prevalencia estuvo representado por los estudiantes, 
con 2.1 por ciento.

Cuadro 5. Prevalencia de síndrome coronario agudo en 
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 
Hospital Docente Universitario SEMMA Santo Domingo, 
2011-2015, según estado civil.
Estado Civil Frecuencia %
Casado 56 57.7
Soltero 21 21.6
Viudo 16 16.5
Divorciado 2 2.1
Total 97 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 57.7 por ciento de los pacientes eran casados, 21.6 
por ciento solteros, 16.5 por ciento viudos; siendo estos 
respectivamente, los tres grupos de mayor prevalencia. El de 
menor prevalencia estuvo representado por los divorciados, 
con 2.1 por ciento.

Cuadro 6. Prevalencia de síndrome coronario agudo en 
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 
Hospital Docente Universitario SEMMA Santo Domingo, 
2011-2015. Según hábitos tóxicos. 
Hábito tóxico* Frecuencia %
Café 67 69.0
Té 41 42.3
Tabaco 22 22.6
Alcohol 21 21.6
Drogas 3 3.1

Fuente: Expedientes clínicos.
* Un mismo paciente tuvo más de un habito toxico.

El 69 por ciento de los pacientes afirmaron frecuente 
consumo de café, 42.3 por ciento té, 22.6 por ciento tabaco; 
la menor prevalencia de uso represento el consumo de drogas, 
con 3.1 por ciento. 

Cuadro 7. Prevalencia de síndrome coronario agudo en 
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 
Hospital Docente Universitario SEMMA Santo Domingo, 
2011-2015. Según factores de riesgo cardiovascular.
Factor de riesgo* Frecuencia %
Hipertensión arterial 86 88.7
Diabetes 49 50.5
Sedentarismo 45 46.0
Dislipidemia 27 27.8
Tabaco 14 14.4
Obesidad 13 13.4

Fuente: Expedientes clínicos.
* Un mismo paciente presento más de un factor de riesgo.

Los factores de riesgo de mayor prevalencia en el estudio 
fueron la hipertensión arterial con un 88.7 por ciento, Diabetes 
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Mellitus 50.5 por ciento, sedentarismo 46.0 por ciento y 
dislipidemia 27.8 por ciento.

Cuadro 8. Prevalencia de síndrome coronario agudo en 
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 
Hospital Docente Universitario SEMMA Santo Domingo, 
2011-2015. Según tipo de síndrome coronario agudo.
Síndrome coronario agudo Frecuencia %
Angina inestable 35 36.1
Infarto No ST elevado 33 34.0
Infarto ST elevado 29 29.9
Total 97 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

 De los eventos registrados, el 36.1 por ciento de los pacientes 
presentaron angina inestable, 34.0 por ciento con un infarto 
No ST elevado y el 29.9 por ciento presentaron un infarto ST 
elevado.

Cuadro 9. Prevalencia de síndrome coronario agudo en 
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 
Hospital Docente Universitario SEMMA Santo Domingo, 
2011-2015. Según complicación registrada.
Complicación Frecuencia %
Edema agudo de pulmón 10 21.7

Fibrilación auricular 8 17.4

Arresto cardiaco 6 13.0 
Fibrilación ventricular 3 6.5
Bloqueo AV 3 6.5
Bloqueo de RIHH 2 4.3
Falla cardiaca 2 4.3
Taquicardia ventricular 1 2.2
Muerte por cualquier causa 11 23.9
Total 46 100

Fuente: Expedientes clínicos.

En cuanto a las complicaciones registradas, 21.7 por ciento 
correspondieron al edema agudo de pulmón, 17.4 por ciento 
a fibrilación auricular, 13.0 por ciento arresto cardiaco; la de 
menor incidencia fue la taquicardia ventricular, con 2.2 por 
ciento. Además, la muerte por cualquier causa represento el 
23.9 por ciento.

Cuadro 10. Prevalencia de síndrome coronario agudo en 
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 
Hospital Docente Universitario SEMMA Santo Domingo, 
2011-2015. Según estancia en la unidad.
Días de estancia Frecuencia %
1-2 45 46.4
3-4 47 48.4
5-6 3 3.1
≥ 7 2 2.1
Total 97 100

Fuente: Expedientes clínicos.

La mayoría de los pacientes tuvieron una estancia de 3-4 
días, con un 48.4 por ciento, seguido de 1-2 días, con 46.4 por 
ciento y de 5-6 días, con un 3.1 por ciento. Siendo la estancia 
mayor o igual a 7 días la de menor prevalencia, con 2.1 por 
ciento. 

Cuadro 11. Prevalencia de síndrome coronario agudo en 
pacientes ingresados en la unidad de cuidados intensivos del 
Hospital Docente Universitario SEMMA Santo Domingo, 
2011-2015. Según condición de egreso. 
Condición de egreso Frecuencia %
Alta a sala 78 80.4
Fallecido 11 11.3
Traslado a otro centro 7 7.2
Alta a petición 1 1.0
Total 97 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

La condición de egreso principal de la unidad fue alta a sala, 
con un 80.4 por ciento, seguido de fallecido, con un 11.3 por 
ciento y el traslado a otros centros, con un 7.2 por ciento. El 
alta a petición represento el 1.0 por ciento. 

 
DISCUSIÓN

Una vez obtenidos los resultados, procedemos a realizar las 
comparaciones de estudios de síndrome coronario agudo.

La prevalencia de síndrome coronario agudo de pacientes 
ingresados en la unidad de cuidados intensivos del Hospital 
Docente Universitario SEMMA Santo Domingo en nuestro 
estudio fue del 7.23 por ciento del total de ingresos a la unidad. 

La edad promedio de los pacientes fue de 65 años, con un 
rango de 27-86 años; siendo el grupo etario de 60-69 años 
el de mayor prevalencia, con un 28.9 por ciento, seguido de 
70-79 años con 21.6 por ciento y 40-49 años con un 20.6 
por ciento, siendo estos resultados similares a los obtenidos 
en otros estudios realizados en países regionales, como los 
encontrados por John Jaime Sprockel et al, en Colombia.

En nuestro estudio el sexo masculino fue el de mayor 
prevalencia, representando un 54.6 por ciento; esto acorde 
a otros estudios previos como los arrojados por M. Jiménez 
Navarrete et al, realizado en México.

De acuerdo a la ocupación de los pacientes, el 50.5 por ciento 
de estos eran maestros, 22.7 por ciento amas de casa y el 8.2 
por ciento choferes; siendo estas las tres ocupaciones de mayor 
prevalencia en nuestro estudio.

En función al estado civil, el 57.7 por ciento de los pacientes 
eran casados, 21.6 por ciento solteros, 16.5 por ciento viudos; 
siendo estos respectivamente, los tres grupos de mayor 
prevalencia. El de menor prevalencia estuvo representado por 
los divorciados, con 2.1 por ciento.

Con relación a los hábitos tóxicos, pudimos observar 
que el 69 por ciento de los pacientes afirmaron consumir 
frecuentemente café, 42.3 por ciento té, 22.6 por ciento tabaco; 
la menor prevalencia de uso represento el consumo de drogas, 
con 3.1 por ciento, siendo la cocaína de preferida. 

Los factores de riesgo cardiovasculares de mayor prevalencia 
fueron la hipertensión, con un 88.7 por ciento, Diabetes con 
50.5 por ciento y el sedentarismo, con un 46.0 por ciento; lo 
que va acorde a publicaciones resientes tanto europeas como 
americana, las cuales dan estas como los tres principales 
factores de riesgo cardiovascular. 
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Según el tipo de síndrome coronario agudo presentado, el de 
mayor prevalencia estuvo representado por la angina inestable 
con un 36.1 por ciento, 34.0 por ciento con un infarto No ST 
elevado y el 29.9 por ciento presentaron un infarto ST elevado. 
Estos resultados presentan similitudes en relación a otros 
estudios similares en los cuales el síndrome coronario agudo 
sin elevación del ST es mayor que el ST elevado.  

De las complicaciones registradas, cabe destacar que el 
mayor porcentaje de estas correspondió al edema agudo de 
pulmón, con un 21.7 por ciento, 17.4 por ciento a fibrilación 
auricular, 13.0 por ciento correspondió al arresto cardiaco; la 
de menor incidencia fue la taquicardia ventricular, con 2.2 por 
ciento. Además, la muerte por cualquier causa represento el 
23.9 por ciento.

En nuestro estudio la estadía en la unidad de cuidados 
intensivos en promedio fue de 2.8 días, con un rango de 1-10 
días. De estos pacientes, la mayoría tuvieron una estancia 
de 3-4 días, con un 48.4 por ciento, seguido de 1-2 días, con 
46.4 por ciento y de 5-6 días, con un 3.1 por ciento. Siendo la 
estancia mayor o igual a 7 días la de menor prevalencia, con 
2.1 por ciento. 

De acuerdo a la condición de egreso de la unidad, la principal 
fue el alta a sala, con un 80.4 por ciento, seguido de fallecido, 
con un 11.3 por ciento y el traslado a otros centros, con un 
7.2 por ciento. El alta a petición represento el 1.0 por ciento. 
Cabe destacar que esta elevada mortalidad está relacionada 
a la delicada condición e inestabilidad en la cual recibimos 
nuestros pacientes y el elevado número de comorbilidades 
asociadas.
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RESUMEN
Se realizó una revisión a 429 historias clínicas de los 

pacientes, a los cuales se les hizo una colonoscopia por diversas 
causas de consulta, durante el período marzo- octubre 2016. 
De las historias clínicas revisadas, se seleccionaron las 
correspondientes a 81 pacientes que presentaron pólipos de 
colon, los cuales se confirmaron por estudios histopatológicos.

Este es un estudio de tipo observacional, analítico y de corte 
transversal. En la muestra final estudiada de 81 pacientes 
se encontró 115 pólipos. Otros diagnósticos endoscópicos 
correspondieron a divertículos de colon, hemorroides y colitis 
ulcerativa.

Se extirparon 115 pólipos, todos mediante Polipectomía 
endoscópica, dentro de la histología de los 115 pólipos, se 
consignaron: que 86 (74.7%) fueron adenomas, 26 (22.6%) 
hiperplásicos, 2 (1.7%) lipomatosos y 1 (0.8%) de tipo 
inflamatorio. La edad media fue de 57 años. En relación al 
género, 47 (58 %) femeninos y 34 (41.9%) masculinos.

La localización más frecuente de los pólipos encontrados fue 
en el colon izquierdo con 80 (69.6%).

Palabras clave: pólipo, colonoscopia, adenomas, tipo 
histológico.

ABSTRACT
Colon polyps are separate masses of tissue protruding into 

the intestinal lumen. They can be characterized by their 
gross appearance, by the presence or absence of a pedicle, its 
size, be single or multiple, by their anatomical location and 
histological type defined.

A review of medical records of 429 patients, who were given 
a colonoscopy consultation for various reasons during the 
period March- October 2016. Out of the Clinical histories that 
were reviewed 81 were chosen of patients who presented with 
colon polyps which were confirmed with histopathological 
studies This is an observational, analytical, cross section. In 
the final study sample of 81 patients 115 polyps were found.

Other endoscopic diagnoses were for colon diverticula, 
hemorrhoids and ulcerative colitis.

115 polyps were removed, all by endoscopic polypectomy 
within the histology of the 115 polyps, they were recorded: 
that 86 (74.7%) were adenomas, 26 (22.6%) hyperplastic, 2 
(1.7%) lipomatous and 1 (0.8 %) of inflammatory type. The 
average age was 57 years. In relation to gender, 47 (58%) 
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**Médico gastroenterólogo
***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
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female and 34 (41.9%) male. The most frequent location of 
the polyps was found in the left colon with 80 (69.6%).

Key words: polyps, colonoscopies, adenomas, histological 
type.

INTRODUCCIÓN
El termino pólipo proviene del griego y etimológicamente 

significa: «poli» (muchos) y «pous» (pies). El pólipo de colon 
es definido como cualquier masa o tumor que se origina en la 
pared o mucosa del colon o del recto y que sobresale hacia la 
luz. Ellos pueden ser de tipo sésil o pedunculado. La mayoría 
son asintomáticos, a excepción de síntomas muchas veces no 
llamativos como sangrados leves, evacuaciones mucosas o 
cólicos ocasionales.

Los pólipos constituyen una patología de hallazgo frecuente 
en la población general. Estudios realizados en cadáveres 
muestran una frecuencia de entre un 30 a un 50 por ciento en 
la población. Se clasifican en sentido general en pólipos de 
tipo neoplásicos y aquellos que son de tipo no neoplásicos.1

Los pólipos neoplásicos tienen un alto potencial de 
malignización, especialmente los pólipos de tipo adenomatoso, 
en los cuales el tipo histológico, el tamaño y el grado de 
displasia son las variables que más influyen en el potencial de 
malignización ya mencionado.

Los pólipos neoplásicos o adenomatosos se dividen a su vez 
en tubulares, túbulo- vellosos y vellosos. Mientras mayor sea 
el componente velloso del pólipo, mayor es la posibilidad 
de transformarse en un cáncer colorrectal. Ello plantea 
la obligación de hacer un diagnóstico temprano de estas 
patologías y prevenir la transformación de ellos en cáncer 
colorrectal.

El cáncer colorrectal es la segunda causa de muerte por cáncer 
en los países occidentales. En el año 2004 se diagnosticaron 
alrededor de 160,000 casos nuevos en los Estados Unidos de 
América, reportándose 60,000 muertes por esta causa. Ellos 
tienen la característica de su buen pronóstico con cifras de 
sobrevida de hasta 80 por ciento en cinco años. Es necesario 
para alcanzar esta sobrevida que se haga un diagnostico precoz 
y un tratamiento oportuno.1

El diagnóstico y extirpación temprana de los pólipos del 
colon, no importa su tipo histológico, hace que el cáncer 
colorrectal sea una patología totalmente prevenible. Por lo que 
hay que tener muy presente que ante cualquier manifestación de 
problemas de colon tales como: sangrado transrectal, cambios 
del patrón evacuatorio, presencia de anemia injustificable 
acompañada de pérdida de peso, evacuaciones mucosas con 

INCIDENCIA DE PÓLIPOS COLÓNICOS EN EL ÁREA DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA 
DEL SERVICIO DE GASTROENTEROLOGÍA DEL HOSPITAL GENERAL DE LA 
PLAZA DE LA SALUD.
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o sin la presencia de pólipos, debe alertar para la realización 
de estudios de colon que nos permitan hacer el diagnóstico de 
este tipo de patología, siendo la herramienta más precisa la 
colonoscopia, que es útil, tanto en el diagnóstico del problema 
como en la terapéutica del mismo.2

Es bueno señalar que en los países occidentales el cáncer de 
colon y recto es responsable de producir más casos nuevos de 
cáncer al año, a excepción del cáncer del pulmón, el de mama 
y el de próstata.

La incidencia del cáncer colorrectal es más frecuente a partir 
de la cuarta década de la vida presentando un aumento de la 
incidencia entre los 60 a 75 años de edad. Hay que señalar que 
el 70 por ciento de los casos de cáncer de colon se producen 
en el segmento distal del colon, lo que plantea que este 70 
por ciento de casos de cáncer de este órgano en relación a su 
diagnóstico están al alcance del dedo del examinador o de un 
simple sigmoidoscopio.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó una revisión a 429 historias clínicas de los 

pacientes, a los cuales se les hizo una colonoscopia por 
diversas causas de consulta, durante el período marzo- octubre 
2016. De las historias clínicas revisadas, se seleccionaron las 
correspondientes a 81 pacientes que presentaron pólipos de 
colon, los cuales se confirmaron por estudios histopatológicos.

Este es un estudio de tipo observacional, analítico y de corte 
transversal. En la muestra final estudiada de 81 pacientes 
se encontró 115 pólipos. Otros diagnósticos endoscópicos 
correspondieron a divertículos de colon, hemorroides y colitis 
ulcerativa.

Criterios
De inclusión
1. Presencia de pólipos
2. Ambos sexos.
3. Pacientes con edad ≥ 18 años.

De exclusión
1. Pacientes que presenten patologías colónicas diferentes a 

pólipos.

Instrumentos de recolección de datos.
El instrumento para la recolección de los datos que servirán 

de base para la realización del trabajo de campo, será un 
formulario en el cual se obtendrá información de la historia 
clínica del paciente. En este formulario se recolectara:

A. Datos de la historia clínica:
1. Datos personales del paciente.
2. Síntomas de presentación.
3. Hallazgos del examen físico.
4. Diagnóstico presuntivo.

B. Datos del procedimiento endoscópico:
1. Instrumentación.
2. Hallazgos macroscópicos por visión directa.
3. Diagnostico endoscópico.
4. Toma de muestras (biopsia). C. Datos del laboratorio de 

patología:
1. Resultados de la biopsia.
2. Diagnostico histopatológico.

RESULTADOS
Cuadro 1. Incidencia de pólipos de colon en el período marzo- 

octubre 2016 del área de endoscopia digestiva del servicio de 
gastroenterología del Hospital General Plaza de la Salud.
Biopsias Frecuencia %
Presencia de pólipos 81 18.9

Sin pólipos 348 81.1

Total 429 100.0
Fuente: Instrumento de recolección de dato

Cuadro 2. Distribución por edad de pólipos de colon en el 
período marzo- octubre 2016 del área de endoscopia digestiva 
del servicio de gastroenterología del Hospital General Plaza 
de la Salud.

Edad 
(años) Frec. % Manifestaciones Frec. %

20-29 3 3.7 clínicas

30-39 4 4.9 Anemia 1 2.2

40-49 10 12.3 Rectorragia 9 20.4

50-59 22 27.1 Diarrea 5 11.4

60-69 26 32.1 Constipación 19 43.2

70 o más 16 19.8 Dolor abdominal 9 20.4

Total 81 100.0 Cambios en el 1 2.2
Fuente: Instrumento de recolección de datos

Cuadro 3. Distribución por género de pólipos de colon en el 
período marzo- octubre 2016 del área de endoscopia digestiva 
del servicio de gastroenterología del Hospital General Plaza 
de la Salud.
Género Frecuencia %
 FEM 47 58.0
patrón evacuatorio 34 41.9
Total 81 100

Fuente: Instrumento de recolección de datos

Cuadro 4. Manifestaciones clínicas en pacientes con pólipos 
de colon en el período marzo- octubre 2016 del área de 
endoscopia digestiva del servicio de gastroenterología del 
Hospital General Plaza de la Salud.
Manifestaciones clínicas Frecuencia %

Anemia 1 2.2

Rectorragia 9 20.4

Diarrea 5 11.4

Constipación 19 43.2

Dolor abdominal 9 20.4

Cambios en el patrón evacuatorio 1 2.2

Total 44 100.0
Fuente: Instrumento de recolección de datos
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Cuadro 5. Localización anatómica de pólipos de colon en el 
período marzo- octubre 2016 del área de endoscopia digestiva 
del servicio de gastroenterología del Hospital General Plaza 
de la Salud.
Localización anatómica Frecuencia %
Ciego 6 5.2
ángulo Hepático 5 4.3
Colon ascendente 16 13.9
Colon transverso 8 6.9
Colon descendente 23 20.0
Recto sigmoides 57 49.5
Total 115 100.00

Fuente: Instrumento de recolección de datos

Cuadro 6. Clasificación de Yamada en pólipos de colon en el 
período marzo- octubre 2016 del área de endoscopia digestiva 
del servicio de gastroenterología del Hospital General Plaza 
de la Salud.
Diagnóstico endoscópico Frecuencia %
Yamada I 77 66.9
Yamada II 27 23.4
Yamada III 4 3.4
Yamada IV 7 6.0
Total 115 100.00

Fuente: Instrumento de recolección de datos

Cuadro 7. Frecuencia de pólipos colónicos por tipo 
histológico en el período marzo- octubre 2016 del área de 
endoscopia digestiva del servicio de gastroenterología del 
Hospital General Plaza de la Salud.
Tipo Histológico Frecuencia %
Lipomatoso 2 1.7
Adenomatoso 86 74.7
Inflamatorio 1 0.8
Hiperplásico 26 22.6
Total 115 100.0

Fuente: Instrumento de recolección de datos

DISCUSIÓN.
En este trabajo tomamos en consideración las características 

clínicas, endoscópicas e histopatológicas de los pólipos de 
colon en 18.9 por ciento de 429 estudios colonoscópicos 
realizados en pacientes con diversos síntomas o ninguno, 
en el área de endoscopia octubre 2016. Los hallazgos de 
manifestaciones clínicas corresponden al 54 por ciento de 
los 81 casos estudiados. En un estudio presentado en el año 
2012 en la Revista Cubana de medicina por la Dra. Olga 
Martínez, Licet González, Dr. José Ángely el Dr. Alfredo 
Hierro González, encontraron manifestaciones clínicas en 72 
por ciento de una serie de 249 pacientes con pólipos colónicos, 
esa cifra es ligeramente más elevada que la encontrada en este 
estudio que es de un 54.3 por ciento.

En relación a la localización anatómica de los pólipos, en 
nuestra casuística tenemos un 69.56% en colon descendente y 
un 19.1 por ciento en el ciego y colon ascendente. Encontramos 
que en el estudio de la Revista Cubana citada, la casuística es 
de 65.4% de pólipos en colon descendente y 16 por ciento en 
colon ascendente, la cual es similar o muy cercana a la muestra.

Por tipo histológico, nuestro estudio presenta una frecuencia 
de aparición de pólipos adenomatosos en número de 86 
para un 74.7 por ciento y 26 hiperplásicos para un 22.7 por 
ciento, mientras que en el estudio en análisis, la casuística 
fue de 76 pólipos adenomatosos para un 30.5 por ciento y 70 
hiperplásicos para un 28.1 por ciento. Estas cifras se alejan 
bastante de las nuestras.

Otro estudio realizado por Barreda F., Combe J., Valdez 
L. y Sánchez J., en el año 2007, en el Instituto Nacional de 
Enfermedades Neoplásicas (INEN) de Perú.

Ellos revisaron 840 historias clínicas de pacientes con 
pólipos que asistieron al INEN entre el 1 de Enero al 31 de 
Marzo del 2007. Se eliminaron 156 pacientes, por lo que la 
muestra final fue de 684 pacientes. En ellos se encontraron 
1,057 pólipos de los cuales: 331 (31.3%) fueron de tipo 
hiperplásicos y 448 (42.4%) adenomas. Nuestros hallazgos 
de pólipos adenomatosos fueron 86 para un (74.7%) e 
hiperplásicos 26 (22.6%) no coinciden, en especial en los 
pólipos de tipo adenomatosos, donde los números son muy 
diferentes, siendo la diferencia de 43.4 por ciento. En este 
estudio la edad promedio fue de 50 años, similar al promedio 
de edad en nuestro estudio que fue de 57 años. También similar 
a las estadísticas a nivel mundial.

En un estudio realizado en el ámbito nacional, por Adames 
Ramírez, en el año 2012, en el Hospital Central de las Fuerzas 
Armadas, se estudiaron 268 expedientes de pacientes a los 
cuales se les realizó colonoscopias, seleccionaron 74 que 
presentaban pólipos.

Encontró que el sexo más afectado fue el masculino, en 
nuestra casuística lo fue el femenino con 58 por ciento.

La incidencia más alta fue a partir de los 41 años, en nuestra 
casuística fue en los pacientes de 60 o más años. En ellos el 
sitio anatómico más frecuente para aparición de pólipos fue 
el colon izquierdo, coincidiendo con nuestros hallazgos y las 
estadísticas a nivel mundial.

En este trabajo los pólipos encontrados se presentaron en 
cuanto a la edad, en mayor frecuencia, por encima de los 50 
años de edad. De 81 pacientes estudiados se encontró que 
de 50-59 años de edad hubo 22 (27.1%) pólipos. De 60-69 
años, se encontró 26 (32.09%) pólipos y de 70 años o más 16 
(19.75%) pólipos. En estos grupos de edad está concentrado el 
mayor porcentaje de pólipos con 64 (73.84%).

El grupo de edad en que se encontró la mayor cantidad 
de pólipos fue de 60-69 años con 26 (32.09%) pólipos. En 
un estudio realizado en el año 2008, por Sihues, Edgar 
y colaboradores, publicada en la Revista de la Sociedad 
Venezolana de Gastroenterología. Se encontró en una serie 
estudiada de 799 colonoscopias de enero-diciembre 2004. Se 
evaluaron 49 informes de pólipos de colon equivalentes a 6.13 
por ciento en contraposición a nuestro estudio que arrojó una 
incidencia de 18.8 por ciento de la población estudiada con 
presencia de pólipos.

En cuanto a la presencia de pólipos por sexo, el Dr. Sihues y 
colaboradores encontraron: femeninos 36 (75.5%), masculinos 
13 (23.5%). Nuestro estudio reveló: femeninos 47 (58%) y 
masculinos 34 (41.9%).

En la distribución por su localización anatómica, el Dr. Sihues 
y colaboradores encontraron lo siguiente: colon ascendente 4 
(8.2%) pólipos, colon descendente 10 (20.4%), ciego 3 (6.1%), 
transverso 1 (2%), recto- sigmoides 31 (63.3%).

En nuestro estudio encontramos que en recto- sigmoides 
había 57 (49.56%) pólipos, cifra cercana al trabajo ya citado.
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RESUMEN
Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo, con el 

objetivo de determinar el estado nutricional en pacientes 
sometidos a hemodiálisis en el Hospital Docente SEMMA, 
Santo Domingo, 2014. El universo estuvo constituido por 541 
los pacientes con trastornos renales y la muestra fue de 36 
pacientes con insuficiencia renal sometidos a hemodiálisis. Se 
reporta que el 44.4 por ciento se encontraban eutrófico y un 
36.1 por ciento se hallaban con sobre peso, el 38.9 por ciento 
era mayor de 60 años y un 36.1 por ciento se encontraban entre 
50-59 años, un 69.4 por ciento correspondió al sexo masculino, 
el 52.8 por ciento se hallaba casados, mientras que un 44.4 
por ciento se hallaban solteros, un 58.3 por ciento cursaba un 
nivel superior de escolaridad, el 52.8 por ciento tenía entre 1-5 
años siendo sometidos a hemodiálisis y el 100 por ciento fue 
sometido de 1-3 diálisis por semana.

Palabras claves: Insuficiencia renal crónica, hemodiálisis, 
estado nutricional.

ABSTRACT
It was a descriptive, retrospective study was performed in 

order to determine the nutritional status in patients undergoing 
hemodialysis at the Docent Hospital SEMMA, Santo Domingo, 
2014. The universe was composed of 541 patients with renal 
impairment and the sample was 36 patients with impaired renal 
hemodialysis. It is reported that 44.4 percent were eutrophic 
and 36.1 percent were overweight, 38.9 percent were over 
60 years old and 36.1 percent were between 50-59 years, 
69.4 percent were sex male, 52.8 percent was married, while 
44.4 percent were single, 58.3 percent was studying a higher 
level of education, 52.8 percent had 1-5 years undergoing 
hemodialysis and 100 percent 1-3 underwent dialysis week.
 

Keywords: chronic renal failure, hemodialysis, nutritional 
status

INTRODUCCIÓN
La función renal juega un papel en la regulación del 

equilibrio ácido-base, balance hidroeléctrico, metabolismo 
fosfocálcico y balance nitrogenado. Por ello, la insuficiencia 
renalaguda (IRA) o crónica (IRC) afectan de una manera 
especialla situación metabólica nutricional de los pacientes. 
El tratamiento sustitutivo con hemodiálisis corrige parte de 
* Nefrólogo egresado del Hospital Padre Billini
**Nefrólogo
*** Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

la sintomatología urémica asociada a la insuficiencia renal 
crónica, pero el aumento del catabolismo proteico asociado a 
la técnica junto con ciertas alteraciones endocrino-metabólicas 
de la uremia, como el hiperparatiroidismo, la anorexia, y las 
pérdidas de nutrientes a través del dializado, determinan con 
el tiempo un empeoramiento progresivo del estado nutricional 
de los pacientes sometidos a terapia dialítica.1

Aproximadamente un tercio de los enfermos renales en 
hemodiálisis presentan signos de desnutrición moderada y 
cerca de un diez por ciento de desnutrición severa, valorada 
a través de distintos índices antropométricos y bioquímicos , 
aparentemente con un grado de desnutrición distinto entre 
varones y mujeres.2

La etiología de la malnutrición en estos pacientes es 
multifactorial. Así, una ingesta reducida de nutrientes 
asociada a la anorexia, diferentes alteraciones metabólicas, las 
pérdidas de nutrientes en el proceso de diálisis, los diferentes 
procesos intercurrentes y la ausencia de educación nutricional 
constituyen algunos de los factores implicados en el desarrollo 
de desnutrición en pacientes sometidos a hemodiálisis.

Múltiples estudios han documentado la alta incidenciade 
malnutrición de los pacientes en diálisis. Se conocela 
existencia de varios factores implicados en el desarrollode 
esta malnutrición, como son la disminución de la ingesta 
calórico-proteica, las pérdidas proteicas durantela diálisis y 
el incremento del catabolismo relacionado conla misma. De 
ellos, el más importante y preocupante es ladisminución de la 
ingesta, y es en este aspecto donde el médico puede incidir, 
mediante una educación einformación adecuadas.3

Antecedentes
Malagón, realizó un estudio descriptivo y transversal con 

el objetivo de determinar el estado nutricional y la ingesta 
alimentaria en relación con el tiempo de tratamiento de los 
pacientes en hemodiálisis periódica de la Unidad de Diálisis 
Baxter de la ciudad de Quito durante enero-junio del 2010. De 
123 pacientes se conformó de 41,5 por ciento mujeres, 58,5 
por ciento hombres, edades comprendidas entre 20 a 81 años 
en general; el 51,2 por ciento tenía un nivel secundario, el 
tiempo de diálisis el 78 por ciento tenían menos de 10 años, el 
21 por ciento más de 10 años de tratamiento. Para determinar 
el estado nutricional se midió peso, talla, perímetro braquial, 
pliegue tricipital y porcentaje de masa grasa, el 31,2 por ciento 
presentó desnutrición según índice de masa corporal (IMC), 
Masa grasa 32,9 por ciento. La ingesta alimentaria se encuentra 
por debajo de lo recomendable sin cubrir los requerimientos.4

Carrascal et al, llevaron a cabo un estudio transversal y 

ESTADO NUTRICIONAL EN PACIENTES SOMETIDOS A HEMODIÁLISIS EN EL 
HOSPITAL DOCENTE SEMMA, SANTO DOMINGO
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prospectivo con la finalidad de describir el estado nutricional 
de los pacientes atendidos en la unidad de diálisis del servicio 
de nefrología del Consorcio Hospitalario de Vic, de Madrid, 
entre Enero del 2009 hasta Diciembre de 2010. Se reporta que 
de ellos eran hombres 79, con un 60,8 por ciento, la edad media 
fue de 64,7años, con un 67.8 por ciento, estaban desnutridos el 
18,5 por ciento de los pacientes.5

García y Hernández realizaron un estudio descriptivo 
analítico sobre el estado nutricional de los pacientes de la 
unidad de hemodiálisis del hospital obispo Polanco de Teruel 
y los factores que pueden influir en esta desnutrición entre 
enero-marzo del 2012. Resultados: El 25 por ciento de los 
pacientes presentan desnutrición de los cuales un 6 por ciento 
presentan un grado de desnutrición severa.6

Justificación
La Insuficiencia Renal Crónica (IRC) es el deterioro 

progresivo e irreversible de la función renal, causado por 
diversas patologías metabólicas, vasculares o inmunológicas, 
que comprometen tanto el glomérulo como el túbulo, el 
intersticio o los vasos, y que causan en la fase másavanzada 
de la enfermedad un cuadro originado en la retención de 
sustancias tóxicas, conocido como uremia. Esta enfermedad 
origina un conjunto de alteraciones metabólicas y nutricionales, 
que favorecen el desarrollo de desnutrición, el tratamiento 
dialítico corrige total oparcialmente estas alteraciones, pero 
induce catabolismo y genera otros cambios metabólicos, que 
potencialmente pueden empeorar el estado nutricional. 

Los pacientes en tratamiento con diálisis tienen una alta 
prevalencia de desnutrición, estimada entre 20 y 60 por 
ciento; la etiología se confirmacon la teoría de Riella, quien 
dice la falta de ingesta de alimentos producida por la anorexia 
a la que contribuyen los estados depresivos, los cambios 
fisiológicos propios de la edad, el síndrome urémico derivado 
de la insuficiencia renal crónica; la glucosa absorbida y la 
sensación de plenitud que produce el liquido dializante. Así 
mismo el aumento de requerimientos nutricionales secundario 
a la respuesta catabólica desencadenada por enfermedades, 
infecciones y trastornos endocrinos, adicionalmente la pérdida 
de nutrientes mediante la eliminación de aminoácidos, entre 
otros que aumentan la morbilidad y la mortalidad, la frecuencia 
de hospitalizaciones y fracaso del tratamiento dialítico.

En el Hospital SEMMA Santo Domingo hoy en día son 
dializados diversos pacientes mensualmente, por lo cual se 
hace necesario determinar su estado nutricional. De ahí que se 
pretende llevar a cabo el presente estudio con el propósito de 
determinar ese estado lo que permitirá orientar a los pacientes 
sobre su prevención, asimismo servirá para actualizar datos 
estadísticos que contribuyan a la toma de decisiones por parte 
de los organismos correspondientes. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Tipo de estudio
Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo, con el 

objetivo de determinar el estado nutricional en pacientes 
sometidos a hemodiálisis en el Hospital SEMMA Santo 
Domingo, 2014. 

Demarcación geográfica
El estudio fue realizado en la consulta de Nefrología del 

Hospital SEMMA Santo Domingo, ubicada en la segunda 
planta del edificio en la calle José Joaquín Pérez, No. 152, 
Gazcue, Distrito Nacional. Delimitado al Norte, por la calle 
Josefa Perdomo, al Sur, por la calle Santiago, al Este, por la 

calle José Joaquín Pérez y al Oeste, por la calle Hermanos 
Deligne.

Universo
Estuvo constituido por 541 los pacientes con trastornos 

renales asistidos en el Hospital SEMMA Santo Domingo, 2014

Muestra
Estuvo constituida por 36 pacientes con insuficiencia renal 

sometidos a hemodiálisis en el Hospital SEMMA Santo 
Domingo, 2014

Criterios de inclusión
. Pacientessometidos a hemodiálisis.
. Pacientes que se les haya determinado el estado nutricional 

mediante el 
Índice de masa corporal.
. Pacientes que sus expedientes encuentren completos.

Criterios de exclusión
. Pacientes que presente insuficiencia renal aguda.
. Pacientes que aunque se les haya determinado su estado 

nutricional, no se 
encuentre el expediente clínico. 

Instrumento de recolección de datos
Para la recolección de la información se elaboró un 

cuestionario, el cual se aplicó a las pacientes en el momento 
de la consulta. Las preguntas contenidas en el cuestionario son 
de tipo cerradas. 

Procedimiento
Se aplicó el cuestionario tipo encuesta realizado por el 

sustentante a los pacientes en el momento que estuvieran 
esperando su turno de la cita, previa explicación sobre la 
importancia del tema.
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Tabulación
Fue procesada mediante el programa de computadora digital: 

EPI-INFO-7.0

Análisis 
Se realizaron mediante medidas relativas tales como: 

frecuencia simple.

Aspectos éticos 
El presente estudio será ejecutado con apego a las 

informativas éticas internacionales, incluyendo los aspectos 
relevantes de la Declaración de Helsinki y las pautas del 
Consejo de Organizaciones Internacionales de las Ciencias 
Médicas. El protocolo de estudio y los instrumentos diseñados 
para el mismo serán sometidos a la revisión del comité de la 
universidad a través de la

Escuela de Medicina y de la Coordinación de la Unidad de 
Investigación de la Universidad, así como del Hospital Docente 
SEMMA, Santo Domingo, cuya aprobación será el requisito 
para el inicio del proceso de recopilación y verificación de 
datos. El estudio implica el manejo de datos identificatorios 
ofrecidos por el personal que labora en el centro de salud, los 
mismos serán manejados con suma cautela. 

Todos los datos recopilados en este estudio serán manejados 
con el estricto apego a la confidencialidad, la identidad 
contenida en los expedientes clínicos será protegida en todo 
momento. Finalmente toda la información fue incluida en 
el texto del presente estudio, tomada en otros autores, será 
justificada por su llamada correspondiente.

RESULTADOS
Cuadro 1. Estado nutricional en pacientes sometidos a 

hemodiálisis en el Hospital SEMMA Santo Domingo, 2014.
Estado nutricional Frecuencia %
 Desnutrido 2  5.6
Eutrófico 16 44.4
Sobre peso 13 36.1
Obeso 5  13.9
Total 36 100.0
 Fuente: Expedientes clínicos de pacientes sometidos a hemodiálisis

Se observó que de los 36pacientes sometidos a hemodiálisis, 
el 44.4 por ciento se encontraban eutrófico y un 36.1 por ciento 
se hallaban con sobre peso.

Cuadro 2. Edad de los pacientes sometidos a hemodiálisis en 
el Hospital SEMMA Santo Domingo, 2014.
Edad (años) Frecuencia %
< 20 1  2.8
20 – 29 1  2.8
30 – 39 1  2.8
40 – 49 6  16.7
50 – 59 13  36.1
≥ 60 14  38.9
Total 36 100.0

 Fuente: Expedientes clínicos de pacientes sometidos a hemodiálisis

Se evidenció que el 38.9 por ciento de los pacientes eran 
mayores de 60 años y un 36.1 por ciento se encontraban entre 
50-59 años.

Cuadro 3. Sexo de los pacientes sometidos a hemodiálisis en 
el Hospital SEMMA Santo Domingo, 2014.
Sexo Frecuencia %
Masculino 25 69.4
Femenino 11  30.6
Total 36 100.0
 Fuente: Expedientes clínicos de pacientes sometidos a hemodiálisis

Se encontró que un 69.4 por ciento de los pacientes 
correspondieron al sexo masculino.

Cuadro 4. Estado civil de los pacientes sometidos a 
hemodiálisis en el Hospital SEMMA Santo Domingo, 2014.
Estado civil Frecuencia %
Soltero 16 44.4
Casado 19  52.8
Unión libre 1  2.8
Total 36 100.0
 Fuente: Expedientes clínicos de pacientes sometidos a hemodiálisis

Se observó que el 52.8 por ciento de los pacientes se 
encontraban casados, mientras que un 44.4 por ciento se 
hallaban solteros.

Cuadro 5. Escolaridad de los pacientes sometidos a 
hemodiálisis en el Hospital SEMMA Santo Domingo, 2014.
Escolaridad Frecuencia %
Básica 2  2.8
Media 13  36.1
Superior 21  58.3
Total 36 100.0

Fuente: Expedientes clínicos de pacientes sometidos a hemodiálisis

Se evidenció que el 58.3 por ciento de los pacientes cursaban 
un nivel superior de escolaridad.

Cuadro 6. Tiempo en hemodiálisis de los pacientes sometidos 
a hemodiálisis en el Hospital SEMMA Santo Domingo, 2014.
Tiempo (años) Frecuencia %
< 1 10  27.8
1 – 5 19  52.8
6 – 10 7  19.4
Total 36 100.0
 Fuente: Expedientes clínicos de pacientes sometidos a hemodiálisis

Se evidenció que el 52.8 por ciento de los pacientes tenían 
entre 1-5 años siendo sometidos a hemodiálisis.

DISCUSIÓN
Históricamente, el estado nutricional del paciente con 

insuficiencia renal crónica sometido a hemodiálisis se ha 
establecido mediante el empleo de indicadores como el 
índice de masa corporal entre otros. El estado nutricional del 
paciente se ha denotado como desnutrido si al menos uno 
de los indicadores utilizados muestra valores inferiores al 
punto de corte establecido en sujetos de poblaciones sanas. 
En esta investigación se evidenció que el 5.6 por ciento se 
encontraban desnutridos. Este hallazgo difiere de Malagón,4 
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quien en su estudio sobre el estado nutricional y la ingesta 
alimentaria en relación con el tiempo de tratamiento de los 
pacientes en hemodiálisis periódica de la Unidad de Diálisis 
Baxter de la ciudad de Quito durante enero-junio del 2010, 
reportó que el 31,2 por ciento presentó desnutrición según 
índice de masa corporal. Carrascal,5et al, en su investigación 
acerca del estado nutricional de los pacientes atendidos en la 
unidad de diálisis del servicio de nefrología del Consorcio 
Hospitalario de Vic, de Madrid, entre Enero del 2009 hasta 
Diciembre de 2010, encontraron que estaban desnutridos el 
18,5 por ciento de los pacientes. García y Hernández, 6 en 
su estudio sobre el estado nutricional de los pacientes de la 
unidad de hemodiálisis del hospital obispo Polanco de Teruel 
y los factores que pueden influir en esta desnutrición entre 
enero-marzo del 2012, observaron que el 25 por ciento de los 
pacientes presentan desnutrición.

Al analizar los grupos de edades se pudo observar que la 
enfermedad aparece a cualquier edad, aunque la mayoría de 
los casos se presentaron a partir de los 50 años con un 75 por 
ciento del total de los casos. Esto corrobora lo encontrado por 
García,6et al, en su estudio sobre la valoración nutricional 
de los pacientes sometidos a hemodiálisis en el Hospital 
Obispo Polanco de Teruel Universidad de Zaragoza del 2012 
y por Vermehren, 11 et al, en su investigación acerca del estado 
nutricional de pacientes con insuficiencia renal crónica en 
hemodiálisis no Amazonas del 2010, quienes señalan que a 
partir de los 50 años es que ocurren la mayoría de los casos de 
insuficiencia renal crónica. 

El sexo más afectado fue el masculino, con un poco más de 
la mitad de los casos (69.4%), al comparar este hallazgo con 
autores como Cases,23et al, en su estudio sobre la prevalencia 
de insuficiencia renal crónica en pacientes de alto riesgo o con 
enfermedad cardiovascular del 2010, y Correa,24 et al, en su 
investigación acerca de la presencia, prevención y tratamiento 
de la insuficiencia renal crónica en Latinoamérica del 2008, 
este estudio coincide con el primer autor, en cuanto a que los 
varones son más afectado por la enfermedad, pero difiere con 
el segundo; pues éste encontró que el sexo femenino era el 
mayormente afectado por la insuficiencia renal crónica..

Con relación al estado civil se evidenció que más de la mitad 
se encontraban casados, para un 52.8 por ciento, observándose 
asociación estadísticamente significativa (P=00.5) entre esta 
variables y el estado nutricional, es decir los niveles de sobre 
peso y obesos se observaron con mayor frecuencia en aquellos 
pacientes casados.

Se pudo observar que el 58.3 por ciento de los pacientes 
presentaron un nivel de superior de escolaridad y un nivel 
medio, con un 36.1 por ciento. Estos porcentajes difieren de los 
encontrados por Fresnedo, 26 en su estudio sobre la insuficiencia 
renal oculta por valoración de la función renal del 2007, donde 
se encontró que la mayoría de los pacientes tenían un nivel de 
escolaridad entre básica y analfabetas, con un 69.2 por ciento, 
esta diferencia puede deberse a que al tener nuestros pacientes 
por lo menos tienen un familiar con ingresos fijos o exista un 
mayor acceso a la educación para estos pacientes. Señalando 
este autor que el factor analfabetismo cobra importancia si 
se analiza que para un paciente el analfabeto constituye una 
dificultada para una adecuada adherencia al tratamiento que 
le esprescrito.

Al analizar la relación entre los valores del tiempo en 
hemodiálisis y el estado nutricional de los pacientes, se 
observó que los pacientes no se encontró relación entre el 
estado nutricional y el número de sesiones de hemodiálisis 

por semana, lo cual difiere de Vermehren,11et al, en su estudio 
sobre el estado nutricional de pacientes con insuficiencia 
renal crónica en hemodiálisis no Amazonas del 2010; quienes 
encontraron que a mayor tiempo en hemodiálisis, mayor era el 
grado de desnutrición de los pacientes.

RECOMENDACIONES
1. Crear programas eficaces para la prevención, detección 

temprana y tratamiento precoz de enfermedades 
crónico-degenerativas, principalmente diabetes mellitus, 
hipertensión arterial e insuficiencia renal crónica.

2. Promover campañas para dar a conocer los principales 
síntomas, factores de riesgo y consecuencias de la 
enfermedad renal crónica en poblaciones propensas al 
desarrollo de la enfermedad, tales campañas deben ser 
difundidas adecuándose a las necesidades culturales de 
los distintos grupos poblacionales que habitan en el país.

3. Establecer una pauta de tratamiento integral y 
multisectorial para los pacientes con insuficiencia renal 
crónica con el fin de evitar la progresión rápida de la 
enfermedad a la etapa terminal.

4. Continuar con la valoración de los diversos grupos de 
pacientes en los hospitales para tener un panorama del 
estado de nutrición de los mismos y con ellos obtener 
ventanas de oportunidad para que se mantenga o mejore 
su salud. 
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RESUMEN.
Se llevó a cabo un estudio descriptivo, retrospectivo con el 

objetivo de determinar la frecuencia de fracturas de fémur en 
pacientes menores de 15 años, asistidos en el departamento 
de ortopedia infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío 
Contreras. 2014, 2015.

 Para la obtención de los dato se utilizo un formulario con 9 
ítems basado en las variable del estudio. La muestra de estudio, 
estuvo conformada por 143 paciente diagnosticado con fractura 
de fémur en menores de 15 años.

 La frecuencia de fractura de fémur fue de 16.0 por ciento. 
El 41.9 por ciento de paciente corresponde al rango de 10 a 15 
años. El 65.7 por ciento de los pacientes fueron masculinos. El 
73.4 por ciento pacientes son de procedencia urbana. El 30.8 por 
ciento pacientes, el mecanismo de trauma fue por accidente de 
motocicleta. El 36.4 por ciento de los pacientes. El mecanismo 
de trauma más frecuente fue, por caída de altura. En el rango de 
edad 0 a 4 años. El 51.3 por ciento el mecanismo de trauma más 
frecuente fueron atropellados por vehículo. En el rango de edad 
5 a 9 años. El 55 por ciento de los pacientes, el mecanismo de 
trauma más frecuente fueron por accidente de motocicleta. En el 
rango de edad 10 a 15 años. El 55.9 por ciento de los pacientes 
la fractura más frecuente fue de 1/3 medio. El 65 por ciento 
de los pacientes se manejaron de manera conservadora. El 62.8 
por ciento de los pacientes se le colocaron clavos elásticos 
de titanio. El 7.7 por ciento de los pacientes la complicación 
más frecuente correspondió a las fracturas abierta. El 7.7 Por 
ciento de los pacientes, las lesiones o condiciones asociada más 
frecuente fue la fractura de tibia. El 44.8 por ciento estuvieron 
de 0 a 7 días de estadio hospitalario.

Palabras claves: Frecuencias, Fractura, fémur

ABSTRACT.
A retrospective, descriptive study cohort in order to determine 

the frequency of femur fractures in patients younger than 
15 years, assisted in the department of child orthopedics 
Traumatology Hospital Dr. Dario Contreras took place. 2014, 
2015. 

 To obtain the data items based on a based on the study variable 
instrument was used. The study population consisted of 143 
patients diagnosed with a fractured femur in children under 15 
years. 

*Médico Ortopeda egresado del hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras.
**Médico Ortopeda. Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras.
***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

 The frequency of hip fracture was 16.0 percent. 41.9 percent 
patient corresponds to the range of 10 to 15 years. 65.7 percent 
were male patients. 73.4 Percent of patients are from. Urbana. 
The 30.8 percent patients, trauma mechanism was motorcycle 
accident. 36.4 percent of patients. The most common 
mechanism of trauma was fall from height. In the age range 0 to 
4 years. 51.3 percent the most common mechanism of trauma 
were run over by the vehicle. In the age range 5 to 9 years. 
The (55 percent of patients, the most common mechanism of 
trauma were motorcycle accident. In the age range 10 to 15 
years. The 55.9 percent of patients the most frequent fracture 
was 1/3 medium. The 65 percent of patients were managed 
conservatively. 62.8 percent of patients patients was placed 
elastic titanium nails. The 7.7 for hundreds of patients the most 
frequent complication corresponded to the open fractures. the 
(7.7 percent of patients, injuries or conditions associated most 
frequent it was broken tibia. 44.8 percent were of 0-7 days of 
hospital stadium.

Keywords: Frequency, facture, femur

INTRODUCCIÓN.
 Las fracturas de fémur en niño generalmente son causada 

por traumatismo de alta energía por ejemplo: accidente 
de tránsito, caídas de altura, maltratos, etc. A menos que el 
paciente tenga una condición especial de una enfermedad que 
se vea comprometido la dureza del hueso. En su mayoría las 
fracturas de fémur se presentan en adulto jóvenes en mayor 
proporción, por las actividades laborales que exponen a estos 
a los accidentes de tránsitos. Tomando en cuenta que este 
trastorno afecta una parte importante de la población pediátrica 
merece importante atención 

 Los métodos tradicionales, casi todos conservadores, para la 
mayoría de las fracturas de fémur en pacientes esqueléticamente 
inmaduros han sido reemplazados paulatinamente durante los 
últimos 20 años por diversos procedimientos quirúrgicos. 
De tal manera que los esquemas de manejo sugeridos siguen 
cambiando en la actualidad. Esto constituye el área de mayor 
controversia 1

 En cuanto al manejo de las fracturas de fémur en niños, debe 
tenerse un amplio conocimiento de posibles alternativas de 
tratamiento; por el hecho que, la misma fractura se emplea 
diferente manejo en el adulto; hay que tomar en cuenta que 
el esqueleto de un niño no es maduro, no obstante ocurren 
iatrogenia.

 En buena parte, la edad del paciente determina el tipo de 
manejo. La gran mayoría de los pacientes menores de 7 años 

FRECUENCIA DE FRACTURAS DE FÉMUR EN PACIENTES MENORES DE 15 
AÑOS, ASISTIDOS EN EL DEPARTAMENTO DE ORTOPEDIA INFANTIL DEL 
HOSPITAL TRAUMATOLÓGICO DOCTOR DARÍO CONTRERAS.
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aún son manejados en forma no quirúrgica. Los mayores de esta 
edad generalmente se consideran candidatos para algún tipo de 
osteosíntesis 1

 El alto costo al mantener estos pacientes en el hospital por 
tiempo prolongado. 2) Las dificultades que implica para el 
paciente y su familia (pérdida del año escolar o pérdida del 
trabajo de los padres) por el largo tiempo de incapacidad asociado 
al uso de la tracción, seguida por el yeso. 3) Los problemas para 
el aseo, transporte del paciente y las complicaciones asociadas 
con el uso del yeso y la tracción esquelética 1

 Uno de los motivos más frecuentes de hospitalización en una 
Unidad de Traumatología Infantil es la fractura de la diáfisis 
femoral. La gran mayoría se resuelven satisfactoriamente 
mediante tratamiento ortopédico, de forma rápida y sin secuelas 
evidentes, siendo el tratamiento habitual hasta hace algunas 
décadas, y aún un método vigente en muchos hospitales: la 
colocación de un sistema de tracción blanda o esquelética 
durante un período de 3-4 semanas, para luego, bajo sedación, 
colocar un yeso pelvipédico por un período de aproximadamente 
un mes.2

 Las fracturas diafisarias del fémur abarcan cerca del 2 por 
ciento del total de las fracturas de los niños, y representan una 
gran causa de morbilidad e incapacidad en este grupo etario. 
Varios métodos a lo largo del tiempo se han propuesto para el 
manejo de esta lesión sin embargo, aun hoy en día la elección del 
mismo es motivo de controversia y no existe un consenso claro 
acerca de este. Los métodos disponibles comprenden desde 
la espica inmediata dentro de las primeras 48 horas pasando 
por los métodos de osteosíntesis, hasta la espica tardía previa 
tracción por dos a tres semanas. La inmovilización prolongada y 
el ausentismo escolar a menudo asociados con el tratamiento de 
las fracturas de fémur en la población pediátrica pueden conducir 
a consecuencias tanto físicas como sociales y emocionales para 
el niño y la familia, por lo que los tratamientos que reducen 
al mínimo el periodo de inmovilización y el tiempo fuera de 
la escuela son los más deseables. Es por esto que la toma de 
decisiones frente a un paciente con fractura de fémur implica 
el conocimiento de una serie de variables que condicionan la 
elección del tratamiento y que llevarán finalmente a la mejor 
elección en beneficio del paciente, donde los costos finales 
del tratamiento asociados a los beneficios clínicos del mismo 
pueden ser tenidos en cuenta en la elección del manejo. 3

 Para la mayoría de autores es claro que las fracturas de fémur 
en niños menores de 6 años son de tratamiento ortopédico y 
en niños mayores de 14 años se acepta que el tratamiento 
quirúrgico es el tratamiento de elección; pero en el grupo entre 
los 6 y 14 años de edad no hay un consenso sobre la adecuada 
forma de manejo de estas fracturas. 

 En las últimas décadas, hay quienes han mostrado excelentes 
resultados con el manejo quirúrgico, incluso desde edades 
tempranas, por otra parte, también se encuentran estudios en los 
que el manejo de elección es el ortopédico. 

 Ante un menor de 3 años con una fractura de hueso largo debe 
pensarse en una agresión de un adulto

 Se tomara una decisión de un tratamiento que vaya encaminado 
a disminuir la estadía de internamiento del niño y que afecte lo 
menos posible el bienestar del paciente; y que le proporcione un 
cierto grado de estabilidad a la fractura.

 En menores de cinco años se elegirá un método conservador, 
en pacientes mayores de cinco años tanto el método conservador 
como el quirúrgico mediante clavos flexible están justificados.

 Se puede utilizar diversos tipos de tratamientos dependiendo 
del mecanismo del trauma, la edad, si la fracturas es patológicas, 

fracturas abierta, politraumatizado, estado socioeconómico.
 Con éste estudio descriptivo de las fracturas de fémur en 

edades pediátricas asistidos en el servicio de Ortopedia y 
Traumatología Infantil del Hospital Dr. Darío Contreras en el 
período 2014-2015, se conocerán las variables demográficas, 
las variables administrativas, asistenciales del servicio médico 
y las Dimensiones propiamente de las fracturas.

Antecedentes
 Manuel M. Gracián Treviño; Aurelio G Martínez Lozano. 

Realizaron un estudio en Monter Rey México. Experiencia de 
fractura de la diáfisis de fémur en niños.

Revisaron los resultados de 82 pacientes con fracturas 
de diáfisis de fémur entre 0 y 13 años de edad, tratados 
conservadoramente bajos los esquemas: 1) Aparato de 
yeso Tóraco_Pélvico_Pedio Previa Tracción esquelética, 
dependiendo del desplazamiento inicial al momento del 
ingreso en el hospital en el modulo de Ortopedia Pediátrica 
del Hospital Universitario Monter Rey. México.

En seguida se hizo en consulta externa un promedio mínimo de 
32 semana y control radiográficos frecuentes por las primeras 
semanas. Los resultados en pacientes menores de 6 años 
fueron similares en ambos grupos, ninguno con acortamientos 
mayores de 2 cm ni deformidad angular mayor de 15 grados. 
En pacientes mayores de 6 años se obtuvo en el grupo Tóraco_
pélvico_pedio inicial solo 8 pacientes (16%) con deformidad 
angular de 15 grados; del grupo Tóraco_Pélvico_pedio Previa 
tracción solo 2 pacientes con acortamiento mayor de 2 cm 
y 18 pacientes con anulación mayor de 15 grados (54%). El 
tratamiento conservador, dependiendo del desplazamiento 
inicial, en pacientes mayores de 6 años obtienen resultados 
excelentes similares a ambos grupos, los resultados no 
deseables en acortamientos y angulación se obtuvieron 
en pacientes mayores de 6 años de edad donde se siguiere 
diferentes tipos de tratamientos.5

 P. González-Herranz; M.Ll. Rodríguez Rodríguez a, M.A. 
Castro Torre.

Unidad de COT Infantil, Hospital Materno Infantil Teresa 
Herrera, A Coruña, España.

 El tratamiento de las fracturas de la diáfisis del fémur en 
el niño, está sometido a una gran controversia, debido a que 
los procedimientos que se emplean en los adultos no son 
aplicables durante el período de crecimiento. No obstante, 
parece que existe un cierto consenso en que el método que 
elijamos debe ir encaminado a acortar el tiempo de estancia 
hospitalaria, que sea confortable para el paciente, que 
proporcione una adecuada estabilidad a la fractura y origine 
en menor número de complicaciones y secuelas. Parece existir 
cierta unanimidad en que en menores de 5 años los métodos 
conservadores (arnés de Pavlik, yeso precoz.) son los métodos 
de elección salvo en situaciones complejas. Es a partir de los 
6 años y hasta los 13 años, el período en el cual la indicación 
de un método u otro puede estar más en discusión, si bien 
hoy en día el enclavado intramedular elástico es el método de 
predilección por parte de la mayoría de los autores, sobre todo 
para fracturas transversales y que asientan en el tercio medio, 
excepto en casos de gran inestabilidad. En estas situaciones de 
fracturas conminutas o con trazos oblícuos, la fijación externa 
monolateral, los clavos rígidos introducidos desde la región 
trocantérica y las placas atornilladas percutáneas submuscular 
pueden ser una buena opción. En la actualidad no existe un 
método que pueda aplicarse a la totalidad de los diferentes 
tipos de fractura. La opción terapéutica elegida deberá basarse 
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en la estabilidad clínica del paciente, características de la 
fractura, diámetro de la cavidad medular y peso del paciente.6

 Vega Fernández E, Loredo Quezada. T, Tabío Fonseca M, 
y León Santana R. Hospital Pediátrico Docente de Centro 
Habana Cuba. Tratamiento de las fracturas diafisiarias en el 
niño.

 Estudio descriptivo en 54 pacientes con diagnóstico de 
fractura diafisiaria de fémur, ingresados en el Servicio de 
Ortopedia y Traumatología Infantil del Hospital Pediátrico 
Docente de Centro Habana entre diciembre de 1998 y diciembre 
del 2003. El grupo de edades más afectado fue entre 0 y 2 
años con el 50 por ciento de los pacientes. El 77,7 por ciento 
de los pacientes eran del sexo masculino. Todas las fracturas 
fueron cerradas y unilaterales. El mecanismo de producción de 
mayor prevalencia fue el indirecto con el 83,3 por ciento de los 
pacientes y la caída de sus pies, el más frecuente con el 44,44 
por ciento. El tratamiento conservador se aplicó en el 90,7 
por ciento de los pacientes. La estadía hospitalaria promedio 
fue de 16,24 días. Los resultados finales se evaluaron como 
satisfactorios en el 94,3 por ciento de los pacientes.7

 Antonio Romero, Carlos E; Mora Rios Felix G; et al. 
Fracturas diafisarias de fémur en pacientes pediátricos tratados 
con clavos flexibles de titanio.

 Objetivos: Reportar los resultados del manejo de las fracturas 
de fémur tratadas con clavos flexibles intramedular de titanio 
en pacientes pediátricos.

Pacientes y métodos: estudios retrospectivos observacional y 
descriptivo que se realizo en abril de 2007 a marzo del 2011. 
En el servicio de Ortopedia Pediátrica del Hospital Regional 
General Ignacio Saragosa, ISSST en 18 pacientes de 6 a 13 
años de edad de uno y otro sexo, se atendieron 19 fracturas 
diafisaria femoral que se trataron mediante reducción cerrada 
y colocación de 2 clavos flexible intramedular de titanio. Los 
pacientes se mantuvieron en control radiográfico a las 2, 4, 6, 
12 y 24 semana posoperatorias.

 Resultados: La consolidación Clínica y radiológica de los 
19 pacientes se observo a las seis semanas posoperatoria, 
aunque hubo algunas complicaciones, a saber en dos pacientes 
se expuso el clavo en el lado externo, a nivel del sitio de 
la colocación, y en uno de los dos pacientes disminuyo la 
movilidad de la articulación de la rodilla; sin embargo dicha 
movilidad se disminuyo satisfactoriamente con medicina 
física y rehabilitación. En Ningún caso hubo infección o fatiga 
del material.

 Conclusión: el tratamiento quirúrgico con clavos flexibles 
intramedular de titanio está bien tolerado y aceptados por 
los niños con fractura diafisaria de fémur. Dicho tratamiento 
facilita la movilidad temprana de la extremidad y favorece el 
apoyo parcial progresivo y la incorporación temprana de sus 
actividades; por tanto, es el tratamiento de elección en este 
tipo de fracturas 8

Justificación
 Para la mayoría de autores es claro que las fracturas de fémur 

en niños menores de 6 años son de tratamiento ortopédico y 
en niños mayores de 14 años se acepta que el tratamiento 
quirúrgico es el tratamiento de elección; pero en el grupo entre 
los 6 y 14 años de edad no hay un consenso sobre la adecuada 
forma de manejo de estas fracturas.9

 En las últimas décadas ha habido un desarrollo importante 
en todos los ámbitos, el estudio y conocimiento de cómo se 
están manejando estas fracturas, qué se está haciendo en los 
hospitales con los pacientes pediátricos con fractura de fémur. 

En una población de paciente que con una gran potencialidad 
de remodelación lleva muchas veces al cirujano a tomar una 
decisión sin tomar en cuenta este factor. 

 Debido a que, la población pediátrica no estás exenta a las 
fractura de fémur, la decisión del manejo conservador como 
quirúrgicas dan muy buenos resultados sin embargo, en las 
fracturas de fémur en los niños, el método conservador ha sido 
utilizado como terapéutica de primera elección.

MATERIAL Y MÉTODOS. 
Tipo de estudio.
 Se realizo un estudio descriptivo, retrospectivo, con el fin 

de determinar la frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el departamento de ortopedia 
infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras. 
2014, 2015.

Área de estudio.
 El estudio se realizo en el departamento de Ortopedia Infantil 

del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, ubicado en 
la Av. Las Américas No 1023, Jardines de Alma Rosa, Santo 
Domingo Este. Área II de salud, Región Metropolitana. El 
hospital es un centro sanitario de tercer nivel de atención.

 Delimitación: al Norte, por la Calle Octavio Mejía Ricard; al 
Sur, por la Av. Las Américas, al Este, por la calle 2: al Oeste, 
por la Av. Sabana Larga. (Ver mapa cartográfico y vista aérea).

Mapa cartográfico. Foto aérea. 

Universo.
 De 9,465 pacientes asistidas en el Hospital Traumatológico 

Dr. Darío Contreras, 2014,2015.

Muestra.
De 143 expedientes de pacientes menores de 15 años con 

fractura de fémur, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015.
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Criterio. 
De inclusión 
1. Expedientes clínicos de pacientes menores de 15 años, 

diagnosticados con fractura de fémur en el periodo de 
estudio.

2. No se discriminó el sexo.

De exclusión. 
1. Expedientes clínico no localizable.
2. Expedientes clínicos incompletos.

Instrumento de recolección de los datos.
 La recolección de los datos se llevo a cabo a través de un 

formulario integrado por 9 preguntas relacionadas con los datos 
socio demográfico del paciente y los datos de las fracturas de 
los pacientes asistidos en el Hospital Traumatológico Darío 
Contreras durante el periodo de estudio. Este formulario fue 
llenado por el sustentante durante el periodo de investigación 
y supervisado por un asesor

Procedimiento.
 Se buscó la información con la revisión de expedientes 

clínicos que se encuentran en los archivos del Departamento 
de Ortopedia Infantil del Hospital traumatológico Dr. Darío 
Contreras,

Tabulación. 
Las operaciones de tabulación de la información obtenida, 

fue procesada mediante programa de computadora Epi_Info. 
SPSS.

Análisis.
 Los datos se analizaron en información simple. 

Consideraciones éticas. 
El presente estudio será ejecutado con apego a las normativas 

éticas internacionales, incluyendo los aspectos relevantes 
de la Declaración de Helsinki36 y las pautas del Consejo de 
Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas 
(CIOMS).37 El protocolo del estudio y los instrumentos 
diseñados para el mismo serán sometidos a la revisión del 
Comité de Ética de la Universidad, a través de la Escuela de 
Medicina y de la coordinación de la Unidad de Investigación 
de la Universidad, así como a la Unidad de enseñanza del 
hospital traumatológico Dr. Darío Contreras cuya aprobación 
será el requisito para el inicio del proceso de recopilación y 
verificación de datos.

El estudio implica el manejo de datos identificatorios 
ofrecidos por personal que labora en el centro de salud 
(departamento de estadística). Los mismos serán manejados 
con suma cautela, e introducidos en las bases de datos creadas 
con esta información y protegidas por una clave asignada 
y manejada únicamente por el investigador. Todos los 
informantes identificados durante esta etapa serán abordados 
de manera personal con el fin de obtener su permiso para ser 
contactadas en las etapas subsecuentes del estudio.

Todos los datos recopilados en este estudio serán manejados 
con el estricto apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad 
de los/as contenida en los expedientes clínicos será protegida 
en todo momento, manejándose los datos que potencialmente 
puedan identificar a cada persona de manera desvinculada 
del resto de la información proporcionada contenida en el 
instrumento. 

Finalmente, toda información incluida en el texto del presente 
anteproyecto, tomada en otras autores, será justificada por su 
llamada correspondiente

RESULTADOS 
 Cuadro 1. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 

menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, 
Pacientes menores de 15 años Pacientes ingresado %
Fracturas 752 84.0
Fractura de fémur 143 16.0
Total 895 100.0

Cuadro 2. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según edad.

Edad (años) Pacientes %

0 a 4 44 30.8

5 a 9 39 27.3

10 a 15 60 41.9

Total 143 100.0
Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

 
Cuadro 3. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 

menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según sexo.

Sexo Pacientes %

M 94 65.7

F 49 34.3

Total 143 100.0
Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 4. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según, 2014-2015, según sexo y edad.

Edad (años) Pacientes Masculino % Femenina %

0 A 4 44 33 75.0 11 25.0

5 a 10 39 20 51.3 19 48.7

10 a 15 60 41 68.3 19 31.7

Total 143 94 65.7 49 34.3
Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.
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Cuadro 5. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según procedencia.
Procedencia Urbana Rural Total
Pacientes 105 38 143
% 73.4 26.6 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 6. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según mecanismo de trauma.
Pacientes 0 a 15 años
Mecanismo de trauma Pacientes %
Accidentes de motocicleta 44 30.8
Atropellado 34 23.8 
Caída de altura 32 22.4 
Agresiones 6 4.2 
Otros 27 18.8 
Total 143 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras

Cuadro 7. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según edad y mecanismo de trauma.
Pacientes 0 a 4 años

Mecanismo de trauma Pacientes %

Caída de altura 16 36.4

Agresiones 6 13.6

Accidentes de motocicleta 3 6.8

Atropellado 6 13.6

Otros 13 29.5

Total 44 100.0
Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 8. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según edad y mecanismo de trauma.
Pacientes 5 a 9 años
Mecanismo de trauma Pacientes %
Atropello 20 51.3
Accidentes de motocicleta 8 20.5
Caída de altura 5 12.8
Otros 6 15.4
Total 39 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 9. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según edad y mecanismo de trauma.
Pacientes 10 a 15 años
Mecanismo de trauma Pacientes %
Accidentes de motocicleta 33 55.0
Caída de altura 11 18.3
Atropello 8 13.3
Otros 8 13.3
Total 60 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 10. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según localización anatómico de la fractura.
Pacientes 0 a 15 años
Tipo de fractura Pacientes %
Fisarias 11 7.7
Cadera 4 2.8
1/3 proximal 20 14.0
1/3 medio 80 55.9
1/3 distal 19 13.3
Cóndilos 9 6.3
Total 143 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 11. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según localización anatómico de la fractura y edad
Pacientes 0 a 4 años
Tipo de fractura Pacientes %
Fisarias 0 0
Cadera 0 0
1/3 proximal 2 4.6
1/3 medio 33 75.0
1/3 distal 3 6.8
Cóndilos 6 13.6
Total 44 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 12. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según localización anatómico de la fractura y edad
Pacientes 5 a 9 años
Tipo de fractura Pacientes %
Fisarias 3 7.7
Cadera 2 5.1
1/3 proximal 9 23.1
1/3 medio 14 35.9
1/3 distal 11 28.2
Cóndilos 0 0
Total 39 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.
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Cuadro 13. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según localización anatómico de la fractura y edad
Pacientes 10 a 15 años
Tipo de fractura Pacientes %
Fisarias 8 13.3
Cadera 2 3.3
1/3 proximal 9 15.0
1/3 medio 33 55.0
1/3 distal 5 8.3
Cóndilos 3 5.0
Total 60 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 14. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el departamento 
de Departamento de Ortopedia Infantil del Hospital 
Traumatológico Dr. Darío Contreras, 2014-2015, según 
lesiones asociadas.
Lesiones asociadas Pacientes %
Fractura de tibia 9 6.3
Lesión de abdomen o pélvica 9 6.3
Fractura de humero 6 4.2
Trauma Facial 6 4.2
Fractura de cubito y radio 5 3.5
Otras * 11 7.7
Sin lesiones asociadas 97 67.8
Total 143 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.
*Ontogénesis Imperfecta

Cuadro 15. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según tipo de tratamiento.
Pacientes 0 a 15 años
Tipo de tratamiento Pacientes %
Quirúrgico 50 35.0
Conservador 93 65.0
Total 143 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 16. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según tipo de osteosíntesis
Pacientes 0 a 15 años
Tipo de osteosíntesis Pacientes %
TEN 31 62.0
Clavo Küntscher 11 22.0
Torreta con Steinmann 8 16.0
Total 50 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 17. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según tipo de osteosíntesis y edad.
Pacientes 5 a 9 años
Tipo de osteosíntesis Pacientes %
TEN 13 86.6
Clavo Küntscher 1 6.7
Torreta con Steinmann 1 6.7
Total 15 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 18. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el departamento 
de Departamento de Ortopedia Infantil del Hospital 
Traumatológico Dr. Darío Contreras, 2014-2015, según tipo 
de osteosíntesis y edad.
Pacientes 10 a 15 años
Tipo de osteosíntesis Pacientes %
TEN 19 52.8
Clavo Küntscher 10 27.8
Torreta con Steinmann 7 19.4
Total 36 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras.

Cuadro 19. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según estadía hospitalaria.
Días Pacientes %
0 a 7 64 44.7
7 a 14 58 40.6
> 14 21 14.7
Total 143 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras

Cuadro 20. Frecuencia de fracturas de fémur en pacientes 
menores de 15 años, asistidos en el Departamento de Ortopedia 
Infantil del Hospital Traumatológico Dr. Darío Contreras, 
2014-2015, según complicación.
Complicación Pacientes %
Fracturas abiertas 11 7.7
Hipovolemia 9 6.3
Sin complicación 123 86.0
Total 143 100.0

Fuente Expedientes del archivo Darío Contreras

DISCUSIÓN. 
La frecuencia de fracturas de fémur en pacientes menores de 

15 años, asistidos en el departamento de ortopedia infantil del 
hospital traumatológico Doctor Darío contreras, 2014-2015 
correspondió al 16.0 por ciento

Juan C. Rodríguez Santos. En su tesis para optar por el título 
de especialista de Ortopedia y Traumatología. Incidencia de 
manejo de las fracturas de la diáfisis del fémur en pacientes 
pediatría. Servicio de Ortopedia Pediátrico Hospital Docente 
Universitario Dr. Darío Contreras Santo Domingo este, 
República Dominicana. 2011.38 El 34 por ciento de los 
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pacientes tenían edad comprendida de 1 a 3 años. En su 
estudio. Mientras que en nuestro estudio el 30.8 Por ciento 
Paciente corresponde al rango de 0 a 4 años 

En su estudio el 70.6 por ciento fueron masculinos. En 
nuestro estudio El 65.7 Por ciento fueron son masculinos.

En su estudio El 81.3 por ciento de los pacientes procedían 
de zonas urbanas. En nuestro estudio el 73.4 por ciento son de 
procedencia urbana 

En su estudio el 90.0 por ciento fueron tratados 
conservadoramente. En nuestro estudio el 65.0 por ciento 
pacientes se manejaron de manera conservadora 

Vega Fernández E, Loredo Quezada. T, Tabío Fonseca M, y 
León Santana R. 

Hospital Pediátrico Docente de Centro Habana Cuba. 
Tratamiento de las fracturas diafisiarias en el niño. 7

Estudio descriptivo en 54 pacientes con diagnóstico de fractura 
diafisiaria de fémur, ingresados en el Servicio de Ortopedia 
y Traumatología Infantil del Hospital Pediátrico Docente de 
Centro Habana entre diciembre de 1998 y diciembre del 2003. 
El grupo de edades más afectado fue entre 0 y 2 años con el 
50 por ciento de los pacientes. En nuestro estudio el 30.8 Por 
ciento corresponde al rango de 0 a 4 años. En su estudio el 
77,7 por ciento de los pacientes eran del sexo masculino. En 
nuestro estudio el 65.7 por ciento fueron masculinos. En dicho 
estudio Todas las fracturas fueron cerradas y unilaterales. 
El mecanismo de producción de mayor prevalencia fue el 
indirecto con el 83,3 por ciento de los pacientes y la caída de 
sus pies, el más frecuente con el 44,4 por ciento. En nuestro 
estudio El 30.8 por ciento El mecanismo de trauma fue por 
accidente de motocicleta. 

El tratamiento conservador se aplicó en el 90,7 por ciento 
de los pacientes. Mientras que en nuestro estudio. El 65.0 
por ciento se manejaron de manera conservadora. La estadía 
hospitalaria promedio fue de 16,24 días. En nuestro estudio El 
44.8 por ciento los pacientes estuvieron de 0 a 7 días de estadía 
hospitalaria

RECOMENDACIÓN.
1. Crear protocolos para identificar la causa de las fracturas 

de fémur y oriental la población en riesgo 
2. Modernizar, equipar y crear una base de datos, para 

el archivo del hospital; y así evitar la pérdida de la 
información.

3. Digitalizar la información obtenida de las historia 
clínicas de los paciente ingresados en esta institución 

4. Equipar y modernizar la biblioteca de esta institución 
para contar con base de dato para facilitar la investigación

5. Eficientizar la atención y crear una salida para evitar 
el traslado en ambulancia de los pacientes de sala de 
internamiento a quirófano.
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RESUMEN 
 Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo para determinar 

la prevalencia de tumores estromales gastrointestinales y 
diferenciación de otros tumores mesenquimales mediante 
perfil inmunohistoquímico, Hospital General Plaza de la Salud 
2002- 2012. De un total de 68,970 (100.0) de las patologías 
estudiadas, el 39.7 por ciento de estas resultaron patologías 
gastrointestinales, el 3.8 por ciento patologías tumorales, el 4.0 
por ciento patologías mesenquimales y el 2.0 por ciento GIST. 
El 38.0 por ciento de los pacientes presentaron leiomioma 
como diagnóstico histopatológico, el 28.0 por ciento GIST. 
Después de realizar el perfil inmunohistoquímico, el 49 por 
ciento de los casos resultaron ser GIST, el 23 por ciento 
leiomiomas. El rango de edad más afectado fue el de 50 a 
59 con un 35 por ciento de los casos. El 60.0 por ciento de 
los pacientes correspondieron al sexo femenino. El 65.0 por 
ciento de los tumores procedían del estómago. El tipo de 
biopsia más utilizada fue la excisional con un 55.0 por ciento 
de los casos. En cuanto a las características macroscópicas, 
en el 50 por ciento de los casos, el tamaño de la muestra se 
encontraba en un rango de 4-6 cm, el 35 por ciento de los casos 
presentaron necrosis. El 35 por ciento de los casos presentaron 
hemorragia. En cuanto a la extensión, en el 70 por ciento de 
los casos estuvieron limitados a la muscular. En cuanto a las 
características microscópicas, el 50 por ciento de los pacientes 
presentó hemorragia. Un caso presentó pleomorfismo nuclear 
marcado, que constituyó el 5 por ciento, en el 20 por ciento 
de los casos el conteo mitótico fue de 5x10 cap. La variante 
fusiforme representó el 80 por ciento de los casos, mientras 
que las variantes epitelioide y mixta constituyeron el 10 por 
ciento respectivamente. 

Palabras claves: tumores estromales gastrointestinales, 
tumores mesenquimales, perfil inmunohistoquímico.

ABSTRACT
 A descriptive, retrospective study was conducted to determine 

the prevalence of gastrointestinal stromal tumors and other 
tumors by using immunohistochemical profile mesenchymal 
differentiation, Hospital General Plaza de la Salud 2002-2012. 
A total of 68,970 (100.0) of studied pathology, the 39.7 per 
cent of these gastrointestinal pathologies, 3.8 per cent tumour 
pathologies, 4.0 per cent pathologies were mesenchymal and 
2.0 per cent GIST. The 38.0 percent of the patients presented 

*Patologa. Egresada del Hospital Dr. Francisco Moscoso Puello.
**Patologo
***

Leiomyoma as histopathological diagnosis, 28.0 per cent 
GIST. After immunohistochemical profile, 49 per cent of the 
cases were found to be GIST, the 23 per cent leiomyomas. 
The most affected age ranged from 50 to 59 with 35 per cent 
of the cases. The 60.0 per cent of patients were female. The 
65.0 percent of the tumors came from the stomach. The type 
of biopsy used was a 55.0 percent of cases the excisional. 
The macroscopic characteristics, in 50 percent of cases, the 
size of the sample was in a range of 4-6 cm, 35 per cent of 
the cases showed necrosis. 35 per cent of the cases presented 
hemorrhage. In terms of the extension, in 70 percent of the 
cases were limited to the muscle. In terms of the microscopic 
features, 50 per cent of the patients presented hemorrhage. 
One case presented marked nuclear pleomorphism, which was 
5 per cent, in 20 percent of cases the mitotic count was 5 x 10 
ch. The fusiform variant represented 80 percent of the cases, 
while the variants epithelioid and mixed constituted 10 per 
cent respectively. 

Key words: gastrointestinal stromal tumors, mesenchymal 
tumors, immunohistochemical profile. 

INTRODUCCIÓN
Los tumores estromales o mesenquimales del tubo digestivo 

constituyen un grupo de lesiones relativamente poco frecuentes. 
Esta baja frecuencia se pone en evidencia sobre todo si los 
comparamos con los tumores epiteliales. Éstos últimos, 
originados en la mucosa y/o sus glándulas anexas de todo el 
tubo digestivo, representando prácticamente más del 90 por 
ciento de todos los tumores de este sector del organismo.

Las lesiones tumorales estromales se originan 
histopatológicamente en las estructuras mesenquimáticas 
y nerviosas de la pared del tubo digestivo. Es decir, en los 
derivados mesodérmicos y neuro-ectodérmicos de esta 
pared. Constituyen un grupo heterogéneo de lesiones que 
para su clasificación correcta requieren el estudio no solo de 
la histología clásica, sino también de la inmunohistoquímica, 
la microscopía electrónica para valoración cito estructural, 
y en algunos casos hasta de la citogenética. Estas últimas 
herramientas con las que cuenta el patólogo moderno son las 
responsables de la reclasificación que han sufrido estas lesiones 
en los últimos años.1

 En la actualidad, se denomina tumor estromal gastrointestinal 
(GIST) a los tumores mesenquimales CD117 positivos, 
fusiformes o epitelioides, primarios de tracto digestivo, 
mesenterio, y retroperitoneo. Este término se utilizó por vez 
primera en 1983. Mazur y Clark lo emplearon para designar 
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unos tumores no epiteliales del tubo digestivo, que carecían 
de rasgos ultraestructurales de músculo liso y características 
inmunohistoquímicas de célula de Schwann.2 

 Los GIST, constituyen los tumores mesenquimales 
más frecuentes del tracto gastrointestinal.3 Se localizan 
frecuentemente en estómago e intestino delgado, aunque 
pueden desarrollarse en cualquier localización del tracto 
gastrointestinal e incluso extragastrointestinal.4 

 Fueron catalogados originalmente leiomioma, 
leiomioblastoma, o leiomiosarcoma y con menor frecuencia, 
proliferaciones de estirpe nerviosa o neural denominada 
«plexosarcoma»; término que fue substituido por el de tumor 
del sistema nervioso autónomo del tracto gastrointestinal 
(GANT), sin embargo, los avances en la biología molecular 
y la inmunohistoquímica (IHQ), han permitido diferenciarlos 
de otras neoplasias digestivas y definirlos como una entidad 
clínica e histopatológica propia.5 

Con el empleo rutinario de las técnicas inmunohistoquímicas, 
en los primeros años de los ochenta se observó que 
los presumiblemente leiomiomas/leiomiosarcomas 
gastrointestinales habitualmente no expresaban marcadores 
de músculo liso (actina y desmina) y sí, en cambio, era casi 
constante la expresión de otras proteínas como CD117, 6, 7 y en 
una alta proporción de casos, CD34.8, 9 

 Todo ello planteó una reconsideración de su histogénesis. 
Este perfil inmunohistoquímico de las células tumorales en el 
GIST es similar a las llamadas células intersticiales de Cajal 
que juegan un papel importante en el control del peristaltismo 
grastrointestinal, por lo que hoy se admite como histogénesis 
más probable para los GISTs, la célula intersticial de Cajal.10, 11

 La oncoproteína CD117/c-kit se ha convertido, por tanto, 
en un marcador imprescindible en el diagnóstico de estos 
tumores.12

 En los últimos años se ha producido un considerable avance 
en la comprensión de su histogénesis, biología y mecanismos 
moleculares alterados y que han supuesto un considerable 
avance para el diagnóstico, pronóstico y posibilidades 
terapéuticas.

Antecedentes. 
Los GISTs constituyen la neoplasia mesenquimatosa más 

frecuente del tracto gastrointestinal (TGI), aun cuando apenas 
representan menos del 1 por ciento de todos los tumores 
primarios del TGI. Los datos relativos a la prevalencia mundial 
de GISTs, son escasos. Datos de estudios basados   en la población 
en Finlandia sugirieron una incidencia anual de todos los GISTs 
de alrededor de 10 a 20 por millón. La incidencia anual de 6,8 
casos por millón y 14,5 millones se estimó en EE.UU. y en 
la población de suecia occidental, respectivamente, con ligera 
predominancia entre los hombres.13 En los Estados Unidos se 
describieron y confirmaron entre 2000 y 5000 nuevos casos en 
el 2006.14 La incidencia en el Reino Unido es de 10 casos por 
millón anualmente, y uniforme en todos los grupos geográficos 
y étnicos.15

 Un estudio realizado en Chile, por Oscar Tapia E. y Juan 
Carlos Roa S., en el que se analizaron 30 casos de GIST, 
reportó que el promedio de edad fue 60 años (17-81 años), 
verificándose un 60 por ciento de mujeres en el grupo estudiado. 
El 90 por ciento correspondió a tumores de localización gastro-
intestinal, representando el estómago e intestino delgado el 
80 por ciento de los casos. El tamaño tumoral promedio fue 
75.9 mm. Correspondió a patrón fusocelular el 77 por ciento, 

observándose necrosis en el 37 por ciento de los casos. El 
50 por ciento presentó > 5 mitosis/50 CAM, verificándose 
compromiso de la mucosa en un 67 por ciento. El 100 por ciento 
expresó positividad para c-KIT, 63 por ciento para CD34 y 3 por 
ciento para S-100. Los GIST afectan mayormente a pacientes 
entre la 4º-6 décadas de la vida con un leve predominio en 
mujeres, siendo el estómago e intestino delgado los órganos 
más frecuentemente afectados. El estudio inmunohistoquímico 
mostró positividad para c-KIT y CD34 en el 100 y 63 por ciento 
de los casos respectivamente. 16

 En España, un estudio realizado por L. I. Fernández Salazar y 
colaboradores reportó 17 casos de GIST, donde la edad media 
de los pacientes fue 64,5 años (± 11,9). El 47 por ciento eran 
mujeres. La localización de los tumores por paciente fue: 
yeyuno-íleon en el 52.9 por ciento, gástrica en el 29.4 por 
ciento, duodenal en el 11.7 por ciento y mesentérica en el 5.8 
por ciento. El 94.1 por ciento de los tumores expresó CD 117.17 

 En un estudio (tesis) realizado en Valencia, España, por 
Silvia Calabuig Fariñas en el que se estudiaron 145 casos, se 
observó una mayor frecuencia de GIST en individuos entre la 
quinta y la séptima década de vida, con una mediana de edad 
de 63 años, siendo infrecuente hallar un GIST por debajo de los 
40 años y ninguno en niños. Reportó una asociación entre los 
casos con edad más avanzada y parámetros de buen pronóstico 
como son el tamaño inferior a 5 cm, (p=0,043), <5 mitosis 
en 50HPF (p=0,001), ausencia de metástasis (p=0,055) y una 
clasificación en el grupo histológico de bajo riesgo (p=0,004). 
Hubo una mayor prevalencia de GIST en el sexo masculino 
(1,43) y la localización más frecuente fue el estómago (60-
70%), seguido por el intestino delgado (20-30%), intestino 
grueso (5%) y esófago (5%).18 

 En Lima, Perú, Eduar Bravo y colaboradores reportaron un 
caso excepcional de un paciente masculino, de 75 años de edad, 
con un GIST esofágico. Estudios histopatológicos demostraron 
grupos celulares en disposición fusiforme y homogénea sin 
evidencia de atipia y con menos de 5 mitosis por 50 campos 
de alto poder. Los estudios de inmunohistoquímica fueron 
positivos para CD 117 y CD 34.19

 Actualmente, en República Dominicana no se han 
reportado estudios o artículos sobre los tumores estromales 
gastrointestinales. 

Justificación.
Con la presente investigación se pretende documentar la 

prevalencia de los tumores estromales del tracto gastrointestinal, 
y su diferenciación de otros tumores mesenquimales mediante 
perfil inmunohistoquímico, así como, conocer la edad más 
frecuente, el sexo más afectado, porción del tubo digestivo más 
involucrado, las características macroscópicas y microscópicas 
de dichos tumores. Hasta la fecha en nuestro país los datos y 
estudios sobre los GIST son muy escasos.

La diferenciación de dichos tumores para su correcta 
clasificación se logra mediante estudios de inmunohistoquímica, 
que facilita la implementación de un esquema de tratamiento 
más dirigido y fidedigno con respecto al tipo de tumor 
identificado.

Dado que en nuestro país los estudios sobre estos 
tumores son muy limitados, además hay muy pocas 
instituciones o laboratorios en el país que realizan estudios 
inmunohistoquímicos, el Hospital General Plaza de la Salud 
resulta el lugar idóneo para la realización de este estudio, debido 
a que es la única institución en la ciudad de Santo Domingo que 
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utiliza dicha herramienta diagnóstica en la diferenciación de 
los GIST.

MATERIAL Y MÉTODOS.
Tipo de estudio.
 Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo para determinar 

la prevalencia de tumores estromales gastrointestinales y 
diferenciación de otros tumores mesenquimales mediante 
perfil inmunohistoquímico, Hospital General Plaza de la Salud 
2002- 2012. 

Demarcación geográfica.
 El estudio tuvo lugar en el Departamento de Anatomía 

Patológica del Hospital General Plaza de la Salud, primer 
nivel, ala Norte de dicho centro, el cual está delimitado al 
Este por la Avenida Ortega y Gasset; al Norte, por la Calle 
Recta Final; al Sur, por la Avenida San Martin; y al Oeste, 
por la Calle Pepillo Salcedo, en el Ensanche la Fe, Área VI de 
salud de la Región Metropolitana del Distrito Nacional de la 
República Dominicana. (Ver vista aérea).

Universo   
 El universo estuvo constituido por 41 casos, cuyo 

diagnóstico fue positivo para tumor mesenquimal del tracto 
gastrointestinal, en el Departamento de Anatomía Patológica 
del Hospital General Plaza de la Salud, 2002- 2012.

Muestra. 
 Está conformada por todos los casos con diagnóstico de 

tumor estromal gastrointestinal (GIST), en el Departamento 
de anatomía patológica del Hospital General plaza de la salud 
durante el periodo 2002- 2012.

Criterios. 
De inclusión.
1. Casos reportados durante el período de estudio.
2. Pacientes con diagnóstico de tumor estromal del tracto 

gastrointestinal y demás tumores mesenquimales.
3. Casos con diferenciación de otros tumores 

mesenquimales mediante perfil inmunohistoquímico.
4. Casos de tumor estromal sin estudios 

inmunohistoquímicos a los que se le realizó dicho perfil.

De exclusión.
1. Casos externos.
2. Casos reportados como carcinomas, tumores 

neuroendocrinos y linfomas.
3. Casos con tumores estromales extragastrointestinales.
4. Casos incompletos.

Instrumento de recolección de los datos.
 La recolección de los datos se llevó a cabo con un formulario 

previamente validado, el cual consta de ocho preguntas 
cerradas. Estas preguntas estuvieron enfocadas en evaluar las 
variables investigadas. Los datos obtenidos fueron procesados 
mediante el programa Epi info y excel. 

Procedimiento.
 Se procedió a la revisión de los archivos de patología 

del Hospital General Plaza de la Salud, mediante la 
implementación de un instrumento de recolección de los datos 
que contiene los acápites más importantes que hay que tener 
presente cuando se hace un diagnóstico de tumor estromal 
gastrointestinal. Se revisaron las láminas de todos casos 
diagnosticados como tumores mesenquimales y se utilizó la 
técnica de inmunohistoquímica utilizando un panel con los 
siguientes marcadores: CD-117, DOG-1, Actina, Vimentina, 
CD-34, y Enolasa Neuronal Específica, para diferenciarlos 
entre ellos. Dicho instrumento de recolección de datos y 
la técnica inmunohistoquímica fue implementada por una 
residente de cuarto año de Anatomía Patológica.

Tabulación y análisis.
 El análisis de la información se hizo mediante la síntesis de 

todas las unidades de significado, representadas en cuadros y 
gráficos, utilizando Excel 2010. 

Aspectos éticos. 
 El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas 

éticas internacionales, incluyendo los aspectos relevantes 
de la Declaración de Helsinki66 y las pautas del Consejo de 
Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas 
(CIOMS).67 El protocolo de estudio y los instrumentos 
diseñados para el mismo fueron sometidos a la revisión del 
Comité de Ética de la Universidad, a través de la Escuela de 
Medicina y de la coordinación de la Unidad de Investigación 
de la Universidad, así como a la Unidad de Enseñanza 
del Hospital General Plaza de la Salud, cuya aprobación 
fue el requisito para el inicio del proceso de recopilación y 
verificación de datos. 

 El estudio implica el manejo de datos identificatorios 
ofrecidos por personal que labora en el centro de salud 
(departamento de estadística). Los mismos fueron manejados 
con suma cautela, e introducidos en las bases de datos 
creadas con esta información y protegidas por clave asignada 
y manejada únicamente por la investigadora. Todos los 
informantes identificados durante esta etapa fueron abordados 
de manera personal con el fin de obtener su permiso para ser 
contactadas en las etapas subsecuentes del estudio. 

 Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados 
con el estricto apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad 
de los/as contenida en los expedientes clínicos será protegida 
en todo momento, manejándose los datos que potencialmente 
puedan identificar a cada persona de manera desvinculada 
del resto de la información proporcionada contenida en el 
instrumento. 

 Finalmente, toda información incluida en el texto de la 
presente tesis, tomada de otros autores, fue justificada por su 
llamada correspondiente.

RESULTADOS
Durante el período 2002 al 2012, en el Departamento de 

patología del Hospital General Plaza de La Salud, 41 casos 
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fueron diagnosticados como tumores mesenquimales del 
tracto gastrointestinal, de éstos, 20 casos, para un 48.7 por 
ciento fueron diagnosticados como GIST.

Cuadro 1. Prevalencia de tumores estromales gastrointestinales 
y diferenciación de otros tumores mesenquimales mediante 
perfil inmunohistoquímico, Hospital General Plaza de la Salud 
enero 2002- diciembre 2012. Según la prevalencia de casos.

Prevalencia de Casos Cantidad %

Tumores mesenquimales 41 100.0

GIST * 20 48.7
Fuente: Archivo Hospital General Plaza de la Salud.
* Ver anexo XIII.3. Tabla perfil Inmunohistoquímico 

 
 Del total de tumores mesenquimales, un 49% de ellos son 

Gist, los 51% restantes son otros tumores mesenquimales. 
Mediante perfil inmunohistoquímico se diferenciaron los 
tumores donde se identificaron 20 tumores Gist (49%) donde 
algunos estaban subdiagnosticados dentro de otros tumores 
mesenquimales.

Cuadro 2. Prevalencia de tumores estromales gastrointestinales 
y diferenciación de otros tumores mesenquimales mediante 
perfil inmunohistoquímico, Hospital General Plaza de la Salud 
enero 2002- diciembre 2012, según edad y sexo.

Edad (años)
Sexo

Total %
Masculino Femenino

20-29 - 1 1 5.0

30-39 - - - -

40-49 2 1 3 15.0

50-59 1 6 7 35.0

60-69 2 1 3 15.0

70-79 1 1 2 10.0

80-89 1 1 2 10.0

≥90 1 1 2 10.0

Total 8 12 20 100.0
 Fuente: Archivo Hospital General Plaza de la Salud.

 El rango de edad más afectada fue el de 50 a 59 con un 
35 por ciento de los casos, de los cuales 6 correspondieron 
al sexo femenino y 1 al sexo masculino, los rangos de edad 
40-49 y 60-69 representaron un 15 por ciento de los casos 
respectivamente, en cada rango de edad, hubo dos caso de 
sexo masculino y 1 del sexo femenino respectivamente, el 10 
por ciento de los casos se encontraron en los rangos de edad 
70-79, 80-89 y mayor o igual a 90 años, mientras que el rango 
de edad menos afectado fue el de 20-29 con un 5 por ciento 
de los caso, y en el rango de 30-39 años no se registró ningún 
caso.

Cuadro 3. Prevalencia de tumores estromales gastrointestinales 
y diferenciación de otros tumores mesenquimales mediante 
perfil inmunohistoquímico, Hospital General Plaza de la Salud 
enero 2002- diciembre 2012, según localización del tumor.
Localización del tumor Frecuencia %
Estómago 13  65.0
Duodeno - -
Yeyuno 1  5.0
Íleon 3  15.0
Ciego 1 5.0
Colon 1 5.0
Recto 1 5.0
Total 20  100.0

Fuente: Archivo Hospital General Plaza de la Salud.

 El 65.0 por ciento de los tumores procedían del estómago, 
el 15.0 por ciento de los casos se registraron en el íleon, el 5.0 
por ciento estaban localizados en yeyuno, ciego, colon y recto 
respectivamente, y no hubo casos registrados en el duodeno.

Cuadro 4. Prevalencia de tumores estromales gastrointestinales 
y diferenciación de otros tumores mesenquimales mediante 
perfil inmunohistoquímico, Hospital General Plaza de la Salud 
enero 2002- diciembre 2012. Según tipo de biopsia.
Tipo de biopsia Frecuencia %
Endoscópica 1 5.0
Incisional 8 40.0
Excisional 11 55.0
Total 20 100.0

Fuente: Archivo Hospital General Plaza de la Salud.

El tipo de biopsia más utilizada fue la excisional con un 55.0 
por ciento de los casos, al 40.0 por ciento de los pacientes 
se le realizó una biopsia incisional y solo a un paciente que 
representa el 5.0 por ciento, se le realizó biopsia endoscópica. 

Cuadro 5. Prevalencia de tumores estromales gastrointestinales 
y diferenciación de otros tumores mesenquimales mediante 
perfil inmunohistoquímico, Hospital General Plaza de la 
Salud enero 2002- diciembre 2012, según características 
macroscópicas de los GIST.
Características Macroscópicas
Tamaño (cm) Frecuencia %
1-3 6 30.0
4-6 10 50.0
≥7 4 20.0
Total de casos 20 100.0
Necrosis Frecuencia %
Si 7 35.0
No 13 65.0
Total 20 100.0
Extensión Frecuencia %
Solo la muscular 14 70.0
Muscular empujando mucosa 3 15.0
Hasta la serosa 2 10.0
Sobrepasa la serosa 1 5.0
Total de casos 20 100.0

Fuente: Archivo Hospital General Plaza de la Salud.
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 En el 50 por ciento de los casos, el tamaño de la muestra se 
encontraba en un rango de 4-6 cm, el 30 por ciento de 1-3 cm, 
y 20 por ciento en aquellos iguales o mayores de 7 cm.

 El 35 por ciento de los casos presentaron necrosis.
 En cuanto a la extensión, en el 70 por ciento de los casos 

estuvieron limitados a la muscular, el 15 por ciento empujando 
la mucosa, el 10 por ciento hasta la serosa y el 5 por ciento se 
encontraban sobrepasando la serosa.

  
Cuadro 6. Prevalencia de tumores estromales gastrointestinales 

y diferenciación de otros tumores mesenquimales mediante 
perfil inmunohistoquímico, Hospital General Plaza de la 
Salud enero 2002- diciembre 2012, según características 
microscópicas de los GIST.

Características Microscópicas

Necrosis Frecuencia %

Si 7 35.0

No 13 65.0

Total 20 100.0

Pleomorfismo Nuclear Frecuencia %

Leve 3 15.0

Moderado 3 15.0

Marcado 1 5.0

No 13 65.0

Total 20 100.0

Mitosis (cantidad por cap.*) Frecuencia %

1x50 1 5.0

2x50 1 5.0

3x50 3 15.0

5x50 4 20.0

6x50 1 5.0

15x50 3 15.0

No 7 35.0

Total 20 100.0
Fuente: Archivo Hospital General Plaza de la Salud
*Cap: campo de alto poder

 
 En cuanto a las características microscópicas, el 35 por 

ciento presentó necrosis. 
 Un caso presentó pleomorfismo nuclear marcado, que 

constituyó el 5 por ciento, el 15 por ciento presentaron 
pleomorfismo nuclear leve y moderado respectivamente, y un 
65 no presentó dicha característica. 

 En el 20 por ciento de los casos el conteo mitótico fue 
de 5x10 cap, el 15 por ciento presentó 3x10 y 15x10 cap 
respectivamente, el 5 por ciento presentó 1x10, 2x10, y 6x10 
cap respectivamente. 

 

Tabla 7. Prevalencia de tumores estromales gastrointestinales 
y diferenciación de otros tumores mesenquimales mediante 
perfil inmunohistoquímico, Hospital General Plaza de la Salud 
enero 2002- diciembre 2012, según variante histológica de los 
GIST.

Variante histológica Frecuencia %

Fusiforme 16 80.0

Epitelioide 2 10.0

Mixto 2 10.0

Total 20 100.0

 La variante fusiforme representó el 80 por ciento de los casos, 
mientras que las variantes epitelioide y mixta constituyeron el 
10 por ciento respectivamente. 

DISCUSIÓN
En este estudio la prevalencia de tumores estromales 

gastrointestinales (GIST) fue de un 48.7 por ciento de todos 
los tumores mesenquimales diagnosticados durante el periodo 
de estudio, dato que concuerda con la mayoría de las literaturas 
revisadas, las cuales refieren que los GIST representan la 
mayoría de los tumores mesenquimales que afectan el tracto 
gastrointestinal.53, 66 

 Los marcadores inmunohistoquímicos utilizados para 
diferenciar el tumor estromal gastrointestinal (GIST), de 
otros tumores mesenquimales fueron: CD117, CD34, DOG1, 
Enolasa Neuronal Especifica, Vimentina y Actina, panel 
similar a los utilizados en el estudio realizado por Eizaguirre 
Zarza, Beatriz, y Burgos Bretones, Juan José, en el Hospital 
de Cruces, España,53 así como el estudio realizado por Fonseca 
Ismael B. et col. en el Servicio y IIª Catedra de Patología 
del Hospital Municipal de Urgencias y Hospitales Córdoba, 
Argentina,62 donde utilizaron dicho perfil inmunohistoquímico 
como método diagnóstico para los GIST.

 El grupo de edad más afectado fue de 50 a 59 años de 
edad, con 7 casos para un 35 por ciento, lo cual concuerda el 
estudio realizado por Tapia E. O. & ROA, S. J. C., realizado 
en la Unidad de Anatomía Patológica del Hospital Hernán 
Henríquez Aravena de Temuco-Chile, 16 

 El 60.0 por ciento de los pacientes correspondieron al sexo 
femenino coincidiendo con un estudio realizado por D. Padilla, 
P. Menéndez en el Servicio de Cirugía General y del Aparato 
Digestivo del Hospital General de Ciudad Real, España.61

 El 65.0 por ciento de los casos de los GISTs se localizaron 
en el estomago, dato que se asemeja a un estudio realizado por 
Italo Braghetto, et al., en el servicio de Cirugía del Hospital 
Clínico de la Universidad de Chile entre 1999 y 2005; donde 
el 60.0 por ciento de los pacientes presentaron dicho tumor a 
nivel gástrico.64

 En la mayoría de los casos de nuestro estudio el tamaño 
oscilaba en un rango de 4-6 cm, siendo similar al estudio 
realizado por Italo Braghetto, et al., en el servicio de Cirugía 
del Hospital Clínico de la Universidad de Chile entre 1999 y 
2005; en cuyo resultado respecto al diámetro mayor, el tamaño 
promedio fue de 5,31 cm.16, 64

 Microscópicamente el 35.0 por ciento de los casos de nuestro 
estudio presentaron necrosis similar a un estudio realizado por 
Oscar Tapia E. y Juan Carlos Roa S., realizados en la Unidad de 
Anatomía Patológica del Hospital Hernán Henríquez Aravena 



Rev. Méd. Dom. 2017; 78(2)

-82-

de Temuco-Chile., en el que se analizaron 30 casos de GIST, 
observándose necrosis en el 37 por ciento de los casos.16

 En la mayoría de los casos hubo un conteo mitótico de 
5/50 campos de alto poder relacionando con un estudio 
realizado por Oscar Tapia E. y Juan Carlos Roa S., realizados 
en la Unidad de Anatomía Patológica del Hospital Hernán 
Henríquez Aravena de Temuco-Chile, en el que se analizaron 
30 casos de GIST, presentó > 5 mitosis/50 CAP.16

 La variante fusiforme representó el 80 por ciento de los 
casos, mientras que las variantes epitelioide, coincidiendo con 
un estudio realizado por Oscar Tapia E. y Juan Carlos Roa S., 
realizados en la Unidad de Anatomía Patológica del Hospital 
Hernán Henríquez Aravena de Temuco-Chile donde se observó 
que el patrón fusocelular correspondió al 77 por ciento, así 
como el estudio realizado por D. Padilla, P. Menéndez en 
el Servicio de Cirugía General y del Aparato Digestivo del 
Hospital General de Ciudad Real, España, donde el 57.1 por 
ciento de los casos presentaron un patrón fusiforme.16,61
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RESUMEN
Se estima que en República Dominicana más de la mitad de 

las personas que fallecen por infarto al miocardio, lo hacen 
durante las primeras dos horas del inicio del cuadro y que 
el mayor porcentaje de estas muertes es por complicaciones 
eléctricas. Por tanto, reviste vital importancia conocer la 
frecuencia con que se presentan estas en nuestros centros 
de salud. Debido a esto, se diseñó y llevo a cabo un estudio 
descriptivo, retrospectivo, con el propósito de determinar las 
complicaciones eléctricas registradas en la fase aguda del 
infarto al miocardio en el Hospital Dr. Luís Eduardo Aybar, 
desde septiembre 2010 hasta agosto 2014, para lo cual se 
seleccionaron 61 casos de 248 con el diagnostico en cuestión 
en dicho periodo. Se encontró que las complicaciones se 
registraron principalmente luego de la primera hora, pero antes 
de 24 horas (50.8 por ciento) y luego en orden de frecuencia, 
en la primera hora (26.2 por ciento). De estas, las extrasístoles 
ventriculares (26.2 por ciento), bradicardia sinusal (21.3 por 
ciento), taquicardia sinusal (16.4 por ciento) y los trastornos 
de la conducción intraventricular (13.1 por ciento) fueron 
las más frecuentes. El sexo masculino represento el 61 por 
ciento. El grupo etario más afectado fue el de 60 - 69 años, 
con una edad promedio de 62 años. El 59.1 por ciento (36 
casos) debutaron con un infarto de miocardio no ST elevado. 
La hipertensión arterial, la dislipidemia y la Diabetes Mellitus 
fueron, en orden de frecuencia los factores de riesgo más 
prevalentes. Los inhibidores de la ECA, antagonistas del 
calcio dihidropiridinicos y los diuréticos fueron los grupos 
farmacológicos más usados. Las complicaciones eléctricas se 
presentan con mayor frecuencia durante las primeras horas del 
inicio del cuadro, por tanto, este periodo es de vital importancia 
en la vigilancia de las mismas. Además, la importancia en 
mantener condiciones óptimas para disminuir la probabilidad 
de ocurrencia de estas. 

Palabras claves: Infarto de miocardio, fase aguda, 
complicaciones eléctricas

ABSTRACT
It is estimated that, in the Dominican Republic more than 

half of the death from myocardial infarction occur during 
the first two hours of the onset of symptoms, and the 
highest percentage of these deaths correspond to electrical 
complications. Therefore, it is vitally important to know how 
*Médico internista egresado del Hospital Dr. Luis Eduardo Aybar.
**Cardiologo
***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

many death form myocardial infarction occur in our health 
centers. This served as motivation for designing and carrying 
out a descriptive, retrospective study in order to determine 
the electrical complications recorded in the acute phase of 
myocardial infarction in the Dr. Luis Eduardo Aybar Hospital 
from September 2010 to August 2014, in this period 61 of 248 
cases where reported. We found that electrical complications 
were mainly documented after the first hour but less than 24 
hours (50.8 percent) fallowed by complications occurring 
in the first hour (26.2 percent). The most frequent electrical 
complications where ventricular extrasystoles registeredin 26.2 
percent, sinus bradycardia (21.3 percent), sinus tachycardia 
(16.4 percent) and intraventricular conduction disorders (13.1 
percent). Males represented 61 percent. The most affected 
age group was the 60-69 years with an average age of 62 
years. 59.1 percent debuted with no ST elevation myocardial 
infarction. In descending order, hypertension, dyslipidemia 
and diabetes mellitus were the most prevalent risk factors. ACE 
inhibitors, dihydropyridine calcium antagonists and diuretics 
were the most commonly used drugs. Electrical complications 
occur more frequently during the first hours of the onset of 
symptoms, therefore monitoring this period is imperative. 
Nonetheless the importance in maintaining optimal conditions 
to decrease the probability of occurrence of these events.

Key word: Myocardial infarction, acute phase, electrical 
complications

INTRODUCCIÓN
El infarto de miocardio (IM) es un problema común de salud 

pública a nivel mundial. En Estados Unidos casi un millón de 
pacientes al año sufren un infarto de miocardio agudo, y más 
de un millón de pacientes con sospecha de infarto de miocardio 
ingresan en las unidades de cuidados coronarios.1 Este se 
asocia con una alta mortalidad, tanto en la fase prehospitalaria 
como en la hospitalaria, debido a las complicaciones que 
pueden presentarse en el seno del mismo.2

Se ha demostrado que la detección temprana de las 
complicaciones del infarto de miocardio y su adecuado 
tratamiento son elementos claves para garantizar una 
significativa disminución en la morbilidad y mortalidad 
relacionadas con el mismo.3 Debido esto, el identificar qué 
tipo complicación presenta un determinado individuo nos 
ayuda a estar preparados, en la medida de lo posible, para 
hacerle frente a dichas complicaciones y así lograr evitar un 
desenlace fatal. 

COMPLICACIONES ELÉCTRICAS REGISTRADAS EN FASE AGUDA DEL INFARTO 
AL MIOCARDIO. HOSPITAL DOCTOR LUIS EDUARDO AYBAR.
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Se estima que en República Dominicana, como en la mayoría 
de los países, aproximadamente un 50 por ciento de las 
personas que mueren por infarto al miocardio lo hacen durante 
las primeras dos horas del inicio del cuadro,4 y que el mayor 
porcentaje de estas muertes es por complicaciones eléctricas, 
principalmente la fibrilación ventricular.5 Por lo tanto, reviste 
vital importancia el conocer la frecuencia con que se presentan 
estas complicaciones en nuestros centros de salud. 

Antecedentes
La prevalencia de infarto agudo al miocardio en España no 

es conocida; solamente el estudio (PANES 1995-1998) ha 
medido a nivel nacional de dicho par la prevalencia de angina 
pecho la cual reporta que es de un 7.5 por ciento en hombres 
y de 7.3 por ciento en mujeres. Sin embargo, de acuerdo con 
los datos publicados sobre supervivencia, un 70-75 por ciento 
de los 68.000 casos incidentes sobrevive el tiempo suficiente 
para ser atendido en una unidad coronaria y de estos el 83 por 
ciento sobrevive al año, por lo que puede estimarse que cada 
año se suman 41.500 nuevos casos de cardiopatía isquémica 
crónica.

 Las tasas de incidencia de infarto agudo de miocardio en 
España de acuerdo a los estudios MONICA, REGICOR e 
IBERICA oscilaron entre 135-210 nuevos casos anuales por 
cada 100.000 varones y entre 29-61 por cada 100.000 mujeres 
entre 25 y 74 años.

 EI infarto agudo del miocardio es una de las entidades que se 
diagnostican con mayor frecuencia en sujetos hospitalizados en 
países industrializados. En Estados Unidos, 650 000 pacientes 
en promedio presentan infarto agudo del miocardio nuevo y 
450,000 infarto recurrente cada año. La mortalidad temprana 
a 30 días por infarto agudo del miocardio se acerca a 30 por 
ciento, y más de 50 por ciento de las victimas fallecen antes 
de llegar al hospital. La mortalidad después de hospitalización 
por infarto agudo del miocardio ha disminuido cerca de 30 
por ciento en los últimos 20 años, pero alrededor de uno de 
cada 25 pacientes que sobreviven a la hospitalización inicial, 
fallece en los 12 meses siguientes al infarto. La supervivencia 
se acorta sobremanera en los ancianos mayores de 75 años, 
cuatro veces más que los pacientes jóvenes.6

 En la actualidad, el 31 por ciento de todas las muertes en 
América Latina y el

Caribe son causadas por las enfermedades cardiovasculares y 
dentro de estas, el Infarto Agudo del Miocardio ocupa un lugar 
significativo.

 La prevalencia de infarto agudo al miocardio en cuba según 
la Dirección Nacional de Epidemiologia del Ministerio de 
salud pública (MINSAP) es de 7 por ciento.

 En nuestro país República Dominicana se han realizado varios 
estudios que proveen datos sobre situaciones particulares, 
según interés de los investigadores, entre estos podemos citar: 
un estudio realizado para determinar la Incidencia de infarto 
agudo al miocardio en la República dominicana durante el 
periodo enero - diciembre 1995, donde se reporta que la tasa de 
prevalencia de infarto agudo al miocardio es de 7.1 por ciento 
por cada 100.000 habitantes. Aunado a esto el estudio Registro 
Nacional de Infarto agudo al Miocardio 1995-1998 República 
Dominicana (RENIRD) reporta igual tasa de prevalencia de 
7.1 por ciento por cada 100.000 habitantes.

Justificación 
Debido a que el infarto de miocardio es una entidad que 

representa una importante causa de morbilidad y mortalidad 

a nivel mundial y, considerando que más de la mitad de las 
muertes relacionadas con un IM agudo se produce en la 
primera hora desde el comienzo de los síntomas y antes de que 
el paciente pueda llegar al servicio de urgencias hospitalario. 
A sabiendas de que la mayoría de estas muertes se debe a la 
aparición de fibrilación ventricular (FV) asociada a la isquemia 
y puede revertirse mediante desfibrilación. Consideramos es 
de vital importancia el reconocimiento de esta complicación, 
así como otras complicaciones eléctricas en el seno de un IM 
agudo. 

Es sabido que la cadena de supervivencia del IM exige 
una estrategia muy integrada, que debe comenzar con la 
formación del paciente para reconocer los síntomas del infarto 
de miocardio y el contacto precoz con el sistema médico, la 
coordinación de los protocolos de derivación en los servicios 
médicos de emergencia (SME), las prácticas eficientes dentro 
de los servicios de urgencias para acortar el tiempo transcurrido 
entre el ingreso y la reperfusión y la aplicación rápida de la 
estrategia de reperfusión por parte de un equipo entrenado. En 
base a lo antes expuesto, consideramos de suma importancia el 
conocer las complicaciones eléctricas que pudieran presentarse 
acompañando el IM en pacientes que acuden a nuestros centros 
de salud en República Dominicana, y más específicamente, a 
un determinado centro en particular, como lo es el Hospital Dr. 
Luís E. Aybar; por lo que entendemos que este conocimiento 
servirá a la mejoría del pronóstico de pacientes que presenten 
esta afección, motivo por el cual realizamos esta investigación. 

MATERIAL Y METODOS
Tipo de estudio
Se llevó a cabo un estudio descriptivo, retrospectivo con 

el propósito de determinar las complicaciones eléctricas 
registradas en fase aguda del infarto al miocardio. Hospital 
Doctor Luís Eduardo Aybar, Septiembre 2010 – Agosto 2014. 

Área de estudio
 El estudio se realizó en el Hospital Dr. Luís Eduardo Aybar, 

el cual se encuentra ubicado en el barrio María Auxiliadora, 
área IV de salud, región metropolitana. Dicho centro esta 
delimitado al Norte, por la Calle Osvaldo Bazil; al Sur, por la 
Calle Federico Velázquez; al Este, por la Av. Albert Thomas; 
al Oeste, por la Calle Federico Bermúdez.

Población 
Estuvo constituida por 248 pacientes ingresados en el 

Hospital Dr. Luís Eduardo Aybar por el departamento de 
Medicina Interna, con diagnóstico de Infarto Agudo al 
Miocardio, durante el periodo septiembre 2010 – agosto 2014.

Muestra
Estuvo constituida por 61 pacientes ingresados con 
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diagnóstico de Infarto Agudo al Miocardio, que presentaron 
alguna complicación eléctrica durante la fase aguda del mismo.

Criterios de inclusión
1. Pacientes con diagnóstico confirmado de infarto al 

miocardio.
2. Pacientes los cuales hayan tenido una monitorización 

continua y/o frecuente de la actividad eléctrica cardiaca 
(monitoreo continuo en unidad de cuidados intensivos 
y/o en sala con al menos 4 EKG seriados). 

Criterios de exclusión
1. Pacientes los cuales no se encuentra el expediente 

clínico.
2. Expedientes clínicos incompletos. 

Instrumento de recolección de los datos
La recolección de la información se hizo a través de un 

formulario integrado por preguntas abiertas y cerradas, este 
formulario contiene los datos sociodemográficos de los 
pacientes e informaciones relacionados con las manifestaciones 
clínicas de presentación. 

Procedimiento
 El formulario fue llenado a partir de las informaciones 

contenidas de los expedientes clínicos de pacientes que se 
encontraron en los archivos del Hospital los cuales fueron 
localizados a través del libro de registro localizado en el 
área, en la misma estos formularios fueron llenados por el 
sustentante durante el período de la investigación bajo la 
supervisión de un asesor. 

Tabulación
Los datos obtenidos en la presente investigación fueron 

sometidos a revisión para su procesamiento y tabulación para 
lo que se utilizó el programa Epi-Info.

Análisis
 Los datos obtenidos en el estudio se presentaron en 

frecuencia simple.

Aspectos éticos
El presente estudio fue sujeto con apego a las normativas 

éticas internacionales, incluyendo los aspectos relevantes 
de la Declaración de Helsinki44y las pautas del Consejo de 
Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas 
(CIOMS).45 El protocolo del estudio y los instrumentos 
diseñados para el mismo fueron sometidos a la revisión del 
Comité de Ética de la Universidad, a través de la Escuela de 
Medicina y de la coordinación de la Unidad de Investigación 
de la Universidad, así como de la unidad de enseñanza del 
Hospital Dr. Luís Eduardo Aybar, cuya aprobación fue 
el requisito para el inicio del proceso de recopilación y 
verificación de datos.

El estudio implica el manejo de los datos identificatorios 
ofrecidos por el personal que labora en el centro de salud 
(departamento de estadística). Los mismos fueron manejados 
con suma cautela.

Todos los datos en este estudio serán manejados con el estricto 
apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad de los/as 
pacientes contenida en los expedientes clínicos fue protegida 
en todo momento, manejándose los datos que potencialmente 
puedan identificar a cada persona de manera desvinculada 

del resto de la información proporcionada contenida en el 
instrumento.

Finalmente, toda información contenida en el texto de la 
siguiente tesis, tomada en otros autores, fue justificada por su 
llamado correspondiente.

RESULTADOS
Cuadro 1. Complicaciones eléctricas registradas en fase 

aguda del infarto al miocardio. Hospital Doctor Luís Eduardo 
Aybar, septiembre 2010-2014. Según edad.

Grupo etario (años) Frecuencia %

30-39 2 3.3

40-49 12 19.6

50-59 11 18.0

60-69 18 29.5

70-79 14 22.9

≥80 4 6.6

Total 61 100.0
Fuente: Expedientes clínicos, Hospital Luís Eduardo Aybar

El 29.5 por ciento de los pacientes pertenecían al grupo etario 
comprendido entre 

60- 69 años de edad, 22.9 por ciento de 70- 79 años, 19.6 por 
ciento de 40 – 49 años; siendo estos respectivamente, los tres 
grupos de mayor incidencia. El de menor incidencia estuvo 
representado por el grupo de 30 - 39 años, con 3.3 por ciento.

Cuadro 2. Complicaciones eléctricas registradas en fase 
aguda del infarto al miocardio. Hospital Doctor Luís Eduardo 
Aybar, septiembre 2010-2014. Según sexo.
Sexo Frecuencia %
Masculino 37 60.7
Femenino 24 39.3
Total 61 100.0

Fuente: Expedientes clínicos, Hospital Luís Eduardo Aybar

El 60.7 por ciento de los pacientes pertenecían al sexo 
masculino y el 39.3 por ciento al femenino.

Cuadro 3. Complicaciones eléctricas registradas en fase 
aguda del infarto al miocardio. Hospital Doctor Luís Eduardo 
Aybar, septiembre 2010-2014. Según tipo de infarto.
Tipo de infarto Frecuencia %
ST 25 40.9
No ST 36 59.1
Total 61 100.0

Fuente: Expedientes clínicos, Hospital Luís Eduardo Aybar

De los eventos registrados, el 59.1 por ciento de los pacientes 
debutaron con un infarto de tipo No ST elevado y el 40.9 por 
ciento presentaron un infarto ST elevado.
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Cuadro 4. Complicaciones eléctricas registradas en fase 
aguda del infarto al miocardio. Hospital Doctor Luís Eduardo 
Aybar, septiembre 2010-2014. Según cara o región afectada.
Cara o región afectada Frecuencia %
Anterior 11 18.0
Inferior 11 18.0
Lateral alta 10 16.4
Antero-extensa 9 14.8
Lateral baja 8 13.1
Ventrículo derecho 3 4.9
Septal 5 8.2
Posterior 2 3.3
Apical 2 3.3

Total 61 100
Fuente: Expedientes clínicos, Hospital Luis Eduardo Aybar

En cuanto a la cara o región afectada, las de mayor 
presentación correspondieron a las caras anterior, inferior y 
lateral alta; correspondientes al 18 por ciento para las primeras 
dos citadas y el 16 por ciento para la última de estas en 
mención. 

Cuadro 5. Complicaciones eléctricas registradas en fase 
aguda del infarto al miocardio. Hospital Doctor Luís Eduardo 
Aybar, septiembre 2010-2014. Según fármacos de uso habitual.
Fármaco Frecuencia %
I-ECA 24 39.3
Antagonista del calcio 20 32.8
Diuréticos 13 21.3
Beta-bloqueantes 11 18.0
ARA-II 6 9.8
Nitratos 1 1.6
No especificado 3 4.9

Fuente: Expedientes clínicos, Hospital Luís Eduardo Aybar

Los fármacos más utilizados fueron I-ECA con un 39.3 por 
ciento, antagonistas del calcio con 32.8 por ciento, diuréticos 
21.3 por ciento, beta-bloqueantes 18 por ciento, los ARA-II 9.8 
por ciento, nitratos 1.6 por ciento y fármacos no especificados 
4.9 por ciento.

Cuadro 6. Complicaciones eléctricas registradas en fase 
aguda del infarto al miocardio. Hospital Doctor Luis Eduardo 
Aybar, septiembre 2010-2014. Según factores de riesgo.
Factores de riesgo Frecuencia %
Hipertensión arterial 51 83.6
Dislipidemia 22 36.1
Diabetes 18 29.5
Tabaco 9 14.8
IM previo 6 9.8
Alcohol (gran consumo) 1 1.6

Fuente: Expedientes clínicos, Hospital Luís Eduardo Aybar

Los factores de riesgo de mayor prevalencia en el estudio 
fueron la hipertensión arterial con un 83.6 por ciento, 
dislipidemia 36.1 por ciento y diabetes mellitus 29.5 por 
ciento.

Cuadro 7. Complicaciones eléctricas registradas en fase 
aguda del infarto al miocardio. Hospital Doctor Luís Eduardo 
Aybar, septiembre 2010-2014. Según complicación eléctrica 
presentada.
Complicación eléctrica presentada Frecuencia %
Extrasístole Ventricular 16 26.2
Bradicardia sinusal 13 21.3
Taquicardia sinusal 10 16.4
Bloqueo 
Intraventricular

Rama derecha 2
13.1Rama Izquierda 6

Fibrilación Auricular 6 9.8

Bloqueo 
Auriculoventricular

Primer grado 3

8.2Segundo grado 2
Tercer grado 0

Fluter atrial 1 1.6
Fibrilación Ventricular 1 1.6
Muerte 1 1.6
Ritmo Idioventricular acelerado 0 0
Total 61 100

Fuente: Expedientes clínicos, Hospital Luís Eduardo Aybar

En cuanto a las complicaciones eléctricas registradas, el 
mayor porcentaje pertenecían a EV, Bradicardia sinusal y 
taquicardia sinusal; correspondiendo al 26.2, 21.3 y 16.4 por 
ciento respectivamente. El menor porcentaje represento al 
RIVA con un cero por ciento.

Cuadro 8. Complicaciones eléctricas registradas en fase 
aguda del infarto al miocardio. Hospital Doctor Luís Eduardo 
Aybar, septiembre 2010-2014. Según tiempo en que se 
producen las complicaciones.
Tiempo en que se producen las 
complicaciones Frecuencia %

Primera hora 16 26.2
Primeras 24 h (1- 24) 31 50.8
24-72 h 11 18.0
˃ 72 h 3 4.9
Total 61 100.0

Fuente: Expedientes clínicos, Hospital Luís Eduardo Aybar

Las principales complicaciones se registraron en las primeras 
24 horas del inicio del cuadro, las cuales representaron un 50.8 
por ciento; seguidas de la primera hora (26.2), 24-72 horas 
(18.0) y mayor de 72 horas (4.9) respectivamente en orden 
descendente. 

 
DISCUSIÓN

Las complicaciones eléctricas en nuestro estudio se 
registraron principalmente durante las primeras 24 horas (50.8 
por ciento) y luego en orden de frecuencia, en la primera hora 
(26.2 por ciento). De estas, las extrasístoles ventriculares (26.2 
por ciento), bradicardia sinusal (21.3 por ciento), taquicardia 
sinusal (16.4 por ciento) y los trastornos de la conducción 
intraventricular (13.1 por ciento) fueron las más frecuentes. 
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Otros investigadores observaron que las alteraciones del ritmo 
cardiaco son las complicaciones más frecuentes del infarto 
agudo de miocardio con una incidencia 75-95 por ciento en la 
UCI; los cuales han reportado las extrasístoles ventriculares, la 
bradicardia y la taquicardia sinusal como las más frecuentes. 
Esta afirmación coincide con los hallazgos en este trabajo.

Se sabe que la bradicardia sinusal es más frecuente entre 
los enfermos que sufren de infarto de cara inferior porque 
en ellos se produce estimulación del sistema nervioso 
autónomo parasimpático, que reduce el automatismo cardiaco, 
cuya consecuencia es la bradicardia sinusal; además es el 
responsable de las náuseas, vómitos y sudoración profusa 
que suelen acompañar a los infartos de esta localización. 
Diferentes autores plantean que la bradicardia sinusal es muy 
frecuente durante las primeras horas de evolución, sobre 
todo en los enfermos con infarto de cara inferior; con una 
incidencia 30-40 por ciento de los enfermos. Además, esta 
puede ser una complicación del infarto, pero también hay 
que destacar que puede ser una consecuencia de las medidas 
terapéuticas recomendadas en los enfermos con infarto agudo 
de miocardio. Estas arritmias en el contexto de un infarto 
agudo de miocardio pueden ser debidas al aumento de la 
irritabilidad que se produce sobre el tejido miocárdico, el cual 
se manifiesta como una alteración eléctrica primaria, o ser la 
consecuencia de una función ventricular inadecuada.

El predominio del sexo masculino, que en nuestro estudio 
represento el 61 por ciento, en general, es evidente sobre el 
femenino; que va acorde con los resultados del RENIRD 
(Registro Nacional de Infarto Agudo de Miocardio República 
Dominicana), de un total de 1.948 casos, el 62.5 por ciento 
correspondía al sexo masculino y dicha diferencia persiste 
aún en la actualidad. Esto quizás debido al papel protector 
que juegan los estrógenos en la progresión del proceso 
aterosclerótico en la mujer o a un mayor número de factores 
de riesgo en los hombres, pues estos pacientes consumen con 
más frecuencia bebidas alcohólicas y cigarrillos, y son más 
indisciplinados en cuanto a los hábitos alimenticios.

El grupo etario en el que se presentó la mayor incidencia de 
eventos fue el de 60- 69 años, con una edad promedio de 62 
años. Además, el 87 por ciento de los pacientes tenía más de 
45 años de edad. Estos resultados coinciden con un estudio 
realizado en España (RICVAL), con 1.124 pacientes, donde 
se encontró una edad promedio de 65 años; así como en el 
registro PRIMVAC (Proyecto de Registro de Infarto Agudo de 
Miocardio en Valencia, Alicante y Castellón) realizado en ese 
mismo país, donde el 56.3 por ciento de los pacientes tenían 65 
años o más, y el 93.2 por ciento más de 45 años.

Se conoce que el número de infartos aumenta proporcional 
a la edad y que los grupos etarios que más se afectan, según 
otros investigadores, son los mayores de 60 años; lo que da al 
traste con los resultados obtenidos en nuestra investigación, 
coincidiendo con los planteamientos antes mencionados.

De los eventos registrados, debemos destacar que el mayor 
porcentaje, 59.1 por ciento (36 casos) debutaron con un infarto 
de miocardio no ST elevado. Esto acorde a datos de incidencia 
encontrados en otros estudios y que posiblemente podría 
explicarse debido a que los pacientes que presentan un infarto 
no ST son individuos con más comorbilidades y por lo general 
más enfermos que los que presenta un infarto ST elevado, por 
lo que el pronóstico a largo plazo de los no ST es peor y de los 
ST elevados lo es a corto plazo. De los eventos registrados en 
esta investigación, las caras y/o regiones más afectadas fueron 
la anterior e inferior, ambas con un 18 por ciento; lateral alta 

y antero-extensa, con 16.4 y 14.8 por ciento respectivamente.
La hipertensión arterial fue el factor de riesgo de mayor 

prevalencia en nuestra investigación (83.6 por ciento). 
Al analizar la fisiopatología de la aparición del síndrome 
coronario agudo, resulta de vital importancia la hipertensión 
arterial (HTA) como uno de los principales factores de riesgo 
cardiovascular, debido al papel que ejerce en la vulnerabilidad 
de la placa de ateroma, tanto por los mecanismos constrictores 
como inflamatorios. La dislipidemia constituyó el segundo 
factor de riego de mayor prevalencia (36.1 por ciento) y la 
Diabetes Mellitus el 29.5 por ciento, siendo estos los tres 
factores más frecuentes.

Es importante señalar que los fármacos de uso habitual más 
utilizados por los pacientes eran los I-ECA, antagonistas 
del calcio (DHPs) y los diuréticos, en ese mismo orden de 
frecuencia, con 39.3, 32.8 y 21.3 por ciento respectivamente. 
Acorde esto a los lineamientos actuales de manejo, por las 
guías europeas y las americanas, de la hipertensión arterial, 
la cual fue la condición más prevalente en los individuos 
que debutaron en nuestra investigación con un infarto de 
miocardio; acorde esto a investigaciones previas sobre las 
condiciones o factores de riesgo de mayor prevalencia en estos 
individuos antes señalados.
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RESUMEN
Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo, para determinar 

la incidencia de esteatosis hepática en el Hospital Juan Pablo 
Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 2016. La 
incidencia de esteatosis hepática fue de un 20.7 por ciento. El 
35.5 por ciento de los pacientes tenían de 40-49 años de edad. 
El 61.4 por ciento de los pacientes correspondieron al sexo 
femenino. El 55.8 por ciento de los pacientes vivían en zona 
urbana. El 20.9 por ciento de los pacientes presentaron diabetes 
como principal factor de riesgo, el 28.4 por ciento carecía de 
factor de riesgo asociado y el resto poseía uno o más factores de 
riesgo. El 30.7 por ciento tenía un perímetro abdominal dentro 
de los parámetros normales. El 26.5 por ciento tenía un índice 
de masa corporal adecuado, pero se imponen la obesidad grado 
I con un 30.2 por ciento. El 34.3 por ciento tenían alteración 
del colesterol total. El 32.6 por ciento de los pacientes tenían 
elevación de los triglicéridos. El 44.7 por ciento de los 
pacientes tenían de 20-39 UI/L de ALT. El 59.5 por ciento de 
los pacientes tenían de 20-39 UI/L de AST. El 42.3 por ciento 
de los pacientes tenían esteatosis hepática grado II según los 
hallazgos sonográficos.

Palabras claves: incidencia, esteatosis hepática, diabetes, 
perfil lipídico.

ASBTRACT.
A descriptive, prospective study was carried out to determine 

the incidence of hepatic steatosis in the Juan Pablo Pina Hospital 
in San Cristóbal. September-December, 2016. The incidence of 
hepatic steatosis was 20.7 percent. 35.5 percent of the patients 
were 40-49 years old. 61.4 percent of the patients were female. 
55.8 percent of the patients lived in urban areas. 20.9 percent of 
the patients had diabetes as their main risk factor, 28.4 percent 
had no associated risk factor and the rest had one or more risk 
factors. The 30.7 percent had an abdominal perimeter within 
the normal parameters. The 26.5 percent had an adequate body 
mass index, but the degree I obesity is imposed with 30.2 
percent. 34.3 percent had altered total cholesterol. 32.6 percent 
of the patients had elevated triglycerides. 44.7 percent of the 
patients had 20-39 IU / L of ALT. 59.5 percent of the patients 
had 20-39 IU / L of AST. 42.3 percent of patients had grade II 
hepatic steatosis based on sonographic findings.

*Médico Internista egresada del hospital Padre Billini
**Médico Internista Hospital Padre Billini
***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

Key words: incidence, hepatic steatosis, diabetes, lipid profile.

INTRODUCCIÓN 
El hígado graso o esteatosis hepática es una enfermedad 

que se caracteriza por la acumulación de ácidos grasos en los 
hepatocitos, que son las células del hígado. Los factores que 
favorecen a la aparición de esta patología son: la obesidad, 
diabetes, aumento del colesterol y de los triglicéridos en 
sangre, la ingesta del alcohol, entre otros. Con una Sonografía 
abdominal podemos fácilmente y de una manera segura, 
diagnosticar esta enfermedad.1 

En esta entrega queremos explicar cómo se observa el hígado 
en la sonografía cuando hay hígado graso. Normalmente cuando 
evaluamos el hígado observamos el parénquima hepático 
homogéneo, de contornos regulares y una buena visualización 
de los vasos intra-hepáticos así como del diafragma. En el 
hígado graso vemos un hígado brillante, con aumento de la 
ecogenecidad y vasculatura pobremente definida al igual que 
el diafragma. 

De este modo, dependiendo de estos cambios sonográficos, se 
han definido tres grados: grado I, II y III. La sonografía es un 
medio confiable y eficaz para el diagnóstico del hígado graso o 
esteatosis hepática.1

Antecedentes.
Espino F., et al. (2014).2 Este estudio fue realizado en 

el Hospital Regional universitario José María Cabral y 
Báez. República Dominicana. Se realizó un estudio de tipo 
descriptivo transversal, de fuente primaria. Se evaluaron 81 
pacientes con edades de 35 años en adelante, las cuales fueron 
seleccionadas mediante un método no probabilístico de tipo 
intencional. El estudio demostró que la prevalencia de HGNA 
fue 94 por ciento y según el grupo de edades el 17.4 por ciento 
se encontraba entre 35 y 45 años, 43.2 por ciento entre 46 y 
55 años y el 39.4 por ciento restante eran mayores de 55 años. 
De las pacientes con hígado graso el 27 por ciento estaba en 
normopeso, 40 por ciento en sobrepeso y 27 por ciento en 
obesidad mientras que en las pacientes sin hígado graso el 2 
por ciento estaba en normopeso, y el 4 por ciento en sobrepeso, 
no hubo ninguna mujer sin hígado graso en obesidad. Con 
respecto al perfil lipídico no existe significancia estadística 
a excepción del HDL, de las pacientes que tenían HGNA el 
70 por ciento de las pacientes tenían niveles de 40-59 mg/dl 
con una P =0.020. La prevalencia de HGNA en mujeres con 
síndrome climatérico en la población estudiada fue de 94 por 
ciento. No hubo significancia estadística entre esta y las demás 
variables, excepto con el HD.

INCIDENCIA DE ESTEATOSIS HEPÁTICA EN EL HOSPITAL JUAN PABLO PINA 
DE SAN CRISTOBAL. 
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William Sánchez, et al. (2011).3 Este estudio fue realizado en 
el Hospital Universitario Metropolitano. Colombia. Determinar 
la relación existente entre HGNA, e hiperinsulinemia en 
pacientes con índice de masa corporal (IMC) normal y sin DM 
ni consumo crónico de alcohol. Estudio descriptivo transversal, 
tomando 59 pacientes adultos, 29 mujeres y 30 hombres en 
la Fundación Hospital Universitario Metropolitano (FHUM), 
sin antecedentes de consumo crónico de alcohol, con IMC 
normal y sin DM con las siguientes variables; la edad, sexo, 
perfil lipídico, ecografía hepática e insulinemia. Se utilizaron 
tablas de distribución de frecuencia, análisis multivariado 
con el riesgo relativo (RR) y Chi cuadrado (X2), con un nivel 
de confianza del 95 por ciento. En el análisis multivariado 
la correlación entre nivel de insulina mayor o igual de 8 UI, 
se encontró que la glucemia mayor de 90 mg/L fue de 53.8 
por ciento (siete casos) e insulina menor de 8 con glucemia 
mayor de 90 mg/L fue el 43.5 (20 casos). Con un riesgo 
relativo 1.2246 (IC: 0.6460 - 2.3214); Chi cuadrado: 0.4315 
p=0.511. Lo mismo con los niveles de insulina preestablecido 
con los siguientes resultados con un RR: 1.1047 (IC: 0.8655-
1.4101) X2: 1.0091 p = 0.3151. Con una incidencia de 8.47 
por ciento con hígado graso diagnosticado por ultrasonografía. 
En relación a la edad el promedio fue 24.5 años (±10.4). La 
relación de resistencia de la insulina y HGNA en este grupo de 
pacientes, muestran que la fuerza de la asociación RR se aleja 
de uno negativamente, lo que indica que no hay relación entre 
estas dos variables.

Raúl Carrillo Espera, et al. (2011).4 Este estudio fue 
realizado en la Clínica Médica Sur. México. El hígado graso 
no alcohólico (HGNA) incluye dentro de su presentación 
evolutiva a la esteatosis hepática, esteatohepatitis no alcohólica 
(EHNA), cirrosis y hepatocarcinoma. Se relaciona a obesidad, 
preferentemente abdominal, diabetes mellitus tipo II y síndrome 
metabólico (SM). En su fisiopatología están involucrados la 
sobrenutrición, vida sedentaria, factores genéticos y resistencia 
a la insulina. Su prevalencia es del 17 al 33 por ciento. La 
EHNA se presenta en el 30 por ciento de estos casos, de los 
cuales un 20 a 25 por ciento evoluciona a hepatocarcinoma. El 
HGNA es una de las causas más frecuentes de alteraciones en 
las pruebas de función hepática en pacientes asintomáticos. En 
su fase inicial, se caracteriza por malestar abdominal, fatiga, 
elevación de alanin aminotransferasa (AAT), gamaglutamil 
transpeptidasa (GGT), hepatomegalia, e hiperecogenicidad 
hepática en el ultrasonido. No es una enfermedad benigna, 
ya que el 32 por ciento de los enfermos progresan a fibrosis, 
el 20 por ciento a cirrosis y el riesgo de muerte relacionada 
Hígado graso y esteatohepatitis no alcohólica Conceptos 
Actuales Raúl Carrillo Espera, Jimena Muciño Bermejob 
a disfunción hepática es del 12 por ciento a 10 años. Las 
alternativas terapéuticas están dirigidas a modificar el estilo de 
vida, la dieta y el empleo de medicamentos, que en conjunto 
impactan en la fisiopatología de la enfermedad, en especial en 
la resistencia a la insulina y SM.

Ángel Saúl Aucapiña Fernández, et al. (2013).5 Este estudio 
fue realizado en el Hospital «José Carrasco Arteaga». Ecuador. 
El presente trabajo es un estudio descriptivo, en el que se 
investigó la prevalencia de la esteatosis hepática, dando como 
resultado una prevalencia del 40 por ciento. Se contó con el 
apoyo y con los permisos de los Directivos del Departamento 
de Radio Diagnóstico. El universo lo constituyeron todos 
los pacientes que llegaron al servicio de Imagenología del 
Hospital “José Carrasco Arteaga” con orden de tomografía 
abdominal simple, el tamaño muestral representó 300 

pacientes mayores de 30 años, la prevalencia se relacionó con 
las variables: edad, sexo, peso, talla, índice de masa corporal 
(IMC), características tomográficas. Los resultados fueron los 
siguientes: una prevalencia de esteatosis hepática de un 40 por 
ciento; el 53 por ciento fueron varones; mayor en pacientes de 
30-39 años; un 67 por ciento con un IMC normal; un 75 por 
ciento viven en la zona urbana y el 53 por ciento tienen un 
hígado de tamaño normal.

Justificación.
El hígado es el principal responsable de la homeostasia de 

los carbohidratos, consumiendo, almacenando y produciendo 
glucosa. Gracias a su situación anatómica, absorbe glucosa 
y hormonas intestinales y pancreáticas. Los carbohidratos 
ingeridos en la dieta en forma de polisacáridos (almidón) o 
como 19 disacáridos (sacarosa, lactosa), se Transforman bajo 
la acción de enzimas en monosacáridos (glucosa, fructosa, 
galactosa, ribosa), llegan al hígado por la vena porta, siendo 
rápidamente absorbidos por los hepatocitos, cerca de 50 por 
ciento de la ingesta, para ser metabolizados.6 

La rapidez de su preparación, los precios razonables y el 
aumento de cadenas de comidas rápidas que no solo se puede 
ver en países del primer mundo como Estados Unidos sino 
también como un impacto real en la ciudad de Guayaquil. Otro 
de los factores comunes es el alcohol ya que su expedición 
en las tiendas no solo se la realiza a toda edad sino también 
en horarios prohibidos. Este padecimiento es altamente 
prevalente en la población general, no se asocia en pacientes 
con sospecha de enfermedades hepáticas pero se vincula con 
diversas características del síndrome metabólico.6 

Los avances tecnológicos una nueva realidad que se suma 
a los habitantes de las grandes ciudades, comodidades en el 
desarrollo de cualquier labor, por eso algunos de los estilos 
de vida relacionados con la ocupación laboral, la cultura o el 
papel desempeñado en la sociedad son perjudiciales para la 
salud, porque limitan el desarrollo motriz de los individuos. 
Esta es la vida moderna, sedentaria, poco activa, que tiene 
como resultado personas obesas, con alto riesgo cardiovascular 
y consecuencias como hipertensión arterial diabetes mellitus, 
eventos cerebrovasculares, dislipidemias. 

La etiología de la esteatosis hepática es variada. Si bien en 
la práctica clínica muchos casos son atribuidos al alcohol, su 
presencia se asocia con múltiples enfermedades tales como: 
ingesta de drogas, tóxicos, obesidad, dislipemias, diabetes, 
caquexia, nutrición parenteral, etcétera. Existen dos tipos: 
esteatosis alcohólicas y esteatosis no alcohólicas.6

MATERIAL Y MÉTODOS
Tipo de estudio.
 Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo, para 

determinar la incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. 

Demarcación geográfica.
 El estudio se realizó en el Hospital Juan Pablo Pina de San 

Cristóbal, República Dominicana, delimitado: al Norte, por 
la Calle Manuel María Seijas; al Sur, por la Calle Presidente 
Billini; al Este, por la Calle Santomé y por la Calle Juan Tomás 
Díaz. (Ver mapa cartográfico y vista aérea). 
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Universo. 
Estuvo constituido por 4,398 pacientes que acuden al 

área de sonografía en el Hospital Juan Pablo Pina de San 
Cristóbal. Septiembre-diciembre, 2016.

Muestra.
Estuvo constituido por 1,040 pacientes a los cuales se les 

realizó sonografía abdominal.

Criterios de inclusión.
1. Pacientes con esteatosis hepática.
2. Ambos sexos.
3. Pacientes adultos ≥ 18 años.

Criterios de exclusión.
1. Los que se negaron a participar.
2. Barrera del idioma.

Instrumento de recolección de los datos.
 Para la recolección de los datos se utilizó un formulario 

elaborado por el sustentante, la cual contiene 9 preguntas, 4 
cerradas y 5 abiertas, donde se rescribe datos sociodemográficos: 
edad, sexo, procedencia; y datos de pacientes que presentaron 
esteatosis hepática tales como: índice de masa corporal, 
perímetro abdominal, hallazgos sonograficos, etc. 

Procedimiento.
 El formulario fue llenado a partir de las informaciones 

contenidas de las entrevistas aplicadas a los pacientes, esos 
formularios fueron llenados por la sustentante durante el 
periodo de la investigación bajo la supervisión de un asesor. 

Tabulación.
 La información fue tabulada y computarizada e ilustrada en 

cuadros y gráficos para mejor interpretación y análisis de la 
misma utilizando medidas estadísticas apropiadas, tales como 
porcentajes.

Análisis.
 Se analizó por medio de frecuencias simples. 

Aspectos éticos. 
 El presente estudio fue ejecutado con apego a las normativas 

éticas internacionales, incluyendo los aspectos relevantes 
de la Declaración de Helsinki40 y las pautas del Consejo de 
Organizaciones Internacionales de las Ciencias Médicas 
(CIOMS).41 El protocolo de estudio y los instrumentos 
diseñados para el mismo fueron sometidos a la revisión del 
Comité de Ética de la Universidad, a través de la Escuela de 
Medicina y de la coordinación de la Unidad de Investigación 
de la Universidad, así como a la Unidad de Enseñanza del 
Hospital Juan Pablo Pina de San Cristóbal, cuya aprobación 
fue el requisito para el inicio del proceso de recopilación y 
verificación de datos. 

 El estudio implica el manejo de datos identificatorios 
ofrecidos por personal que labora en el centro de salud 
(departamento de estadística). Los mismos fueron manejados 
con suma cautela, e introducidos en las bases de datos 
creadas con esta información y protegidas por clave asignada 
y manejada únicamente por la investigadora. Todos los 
informantes identificados durante esta etapa fueron abordados 
de manera personal con el fin de obtener su permiso para ser 
contactadas en las etapas subsecuentes del estudio. 

 Todos los datos recopilados en este estudio fueron manejados 
con el estricto apego a la confidencialidad. A la vez, la identidad 
de los/as contenida en los expedientes clínicos fue protegida 
en todo momento, manejándose los datos que potencialmente 
puedan identificar a cada persona de manera desvinculada 
del resto de la información proporcionada contenida en el 
instrumento. 

 Finalmente, toda información incluida en el texto de la 
presente tesis, tomada en otros autores, fue justificada por su 
llamada correspondiente.

RESULTADOS.
Cuadro 1. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 

Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. 
Esteatosis hepática Frecuencia %
Si 215 20.7
No 825 79.3
Total 1,040 100.0

Fuente: Entrevistas a pacientes.

Hubo un total de 4,398 pacientes que fueron atendidos en el 
área de sonografía, de estos a 1,040 pacientes se le realizaron 
sonografía abdominal, de las cuales 215 casos resultaron con 
diagnóstico de esteatosis hepática, para un 20.7 por ciento. 

Cuadro 2. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. Según edad.
Edad (años) Frecuencia %
< 30 18 8.4
30-39 40 18.6
40-49 72 35.5
50-59 54 25.1
≥ 60 31 14.4
Total 215 100.0

Fuente: Entrevistas a pacientes.
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El 35.5 por ciento de los pacientes tenían de 40-49 años de 
edad, el 25.1 por ciento 50-59 años, el 18.6 por ciento de 30-
39 años, el 14.4 por ciento más o igual a 60 años y el 8.4 por 
ciento menos de 30 años.

Cuadro 3. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. Según sexo.
Sexo Frecuencia %
Femenino 132 61.4
Masculino 83 38.6
Total 215 100.0

Fuente: Entrevistas a pacientes.

El 61.4 por ciento de los pacientes correspondieron al sexo 
femenino y el 38.6 por ciento al masculino.

Cuadro 4. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. Según procedencia.
Procedencia Frecuencia %
Urbana 120 55.8
Rural 95 44.2
Total 215 100.0

Fuente: Entrevistas a pacientes.

El 55.8 por ciento de los pacientes vivían en zona urbana y el 
44.2 por ciento en zona rural.

Cuadro 5. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. Según factores de riesgo.
Factores de riesgo* Frecuencia %
Diabetes 45 20.9
Obesidad 37 17.2
Dislipidemia 35 16.3
Hipertensión 34 15.8
Medicamentos 19 8.8
Pre-diabetes 15 7.0
Alcohol 7 3.2
Drogas 3 1.4
Lupus 3 1.4
Hepatitis C 3 1.4
HIV 2 0.9
Hepatitis B 1 0.5
Negados 61 28.4

Fuente: Entrevistas a pacientes.
* Un mismo paciente presento más de un factor de riesgo.

El 20.9 por ciento de los pacientes presentaron diabetes como 
factor de riesgo, el 17.2 por ciento obesidad, el 16.3 por ciento 
dislipidemia, el 15.8 por ciento hipertensión, el 8.8 por ciento 
medicamentos, el 7.0 por ciento pre-diabetes, el 3.2 por ciento 
alcohol, el 1.4 por ciento drogas, lupus y hepatitis C, el 0.9 por 
ciento HIV, el 0.5 por ciento hepatitis B y el 28.4 por ciento no 
presento factores de riesgo.

Cuadro 6. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. Según perímetro abdominal.
Perímetro abdominal (cm) Frecuencia %
< 100 66 30.7
101-110 83 38.6
111-120 46 21.4
121-130 20 9.3
Total 215 100.0

Fuente: Entrevistas a pacientes.

El 38.6 por ciento de los pacientes tenían de 101-110 cm de 
perímetro abdominal, el 30.7 por ciento menos de 100 cm, el 
21.4 por ciento de 111-120 cm y el 9.3 por ciento de 121-130 
cm.

Cuadro 7. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. Según índice de masa corporal.
Índice de masa corporal Frecuencia %

Bajo peso 3 1.4

Normal 57 26.5

Sobrepeso 64 29.8

Obesidad grado I 65 30.2

Obesidad grado II 25 11.6

Obesidad mórbida 1 0.5

Total 215 100.0
Fuente: Entrevistas a pacientes.

El 30.2 por ciento de los pacientes estaban en obesidad grado 
I, el 29.8 por ciento sobrepeso, el 26.5 por ciento normal, el 
11.6 por ciento obesidad grado II, el 1.4 por ciento bajo peso y 
el 0.5 por ciento obesidad mórbida.

Cuadro 8. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. Según colesterol total.
Perfil lipídico
Colesterol total (mg/dl) Frecuencia %
< 100 5 2.3
100-149 52 24.2
150-199 84 39.1
200-249 56 26.0
250-299 13 6.0
≥ 300 5 2.3
Total 215 100.0

Fuente: Entrevistas a pacientes.

El 39.1 por ciento tenían de 150-199 mg/dl en colesterol 
total, el 26.0 por ciento de 200-249 mg/dl, el 24.2 por ciento 
de 100-149 mg/dl, el 6.0 por ciento de 250-299 mg/dl y el 2.3 
por ciento menos de 100 y mas o igual a 300 mg/dl.
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Cuadro 9. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. Según triglicéridos.
Perfil lipídico
Triglicéridos (mg/dl) Frecuencia %
< 150 145 67.4
151-250 67 31.2
251-350 2 0.9
> 351 1 0.5
Total 215 100.0

Fuente: Entrevistas a pacientes.

El 67.4 por ciento de los pacientes tenían menos de 150 mg/
dl de triglicéridos, el 31.2 por ciento de 151-250 mg/dl, el 0.9 
por ciento de 251-350 mg/dl y el 0.5 por ciento más de 351 
mg/dl.

Cuadro 10. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. Según ALT.

Transaminasas 

ALT (UI/L) Frecuencia %

< 20 17 7.9

20-39 96 44.7

40-59 80 37.2

60-79 18 8.4

≥ 80 4 1.9

Total 215 100.0
Fuente: Entrevistas a pacientes.

El 44.7 por ciento de los pacientes tenían de 20-39 UI/L de 
ALT, el 37.2 por ciento de 40-59 UI/L, el 8.4 por ciento de 60-
79 UI/L, el 7.9 por ciento menos de 20 UI/L y el 1.9 por ciento 
más o igual a 80 UI/L.

Cuadro 11. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. Según AST.
Transaminasas 
AST (UI/L) Frecuencia %
< 20 4 1.9
20-39 128 59.5
40-59 60 27.9
60-79 19 8.8
≥ 80 4 1.9
Total 215 100.0

Fuente: Entrevistas a pacientes.

El 59.5 por ciento de los pacientes tenían de 20-39 UI/L de 
AST, el 27.9 por ciento de 40-59 UI/L, el 8.8 por ciento de 
60-79 UI/L, el 1.9 por ciento menos de 20 UI/L y más o igual 
a 80 UI/L.

Cuadro 12. Incidencia de esteatosis hepática en el Hospital 
Juan Pablo Pina de San Cristóbal. Septiembre-diciembre, 
2016. Según hallazgos sonograficos.
Hallazgos sonograficos Frecuencia %
Grado I 74 34.4
Grado II 91 42.3
Grado III 50 23.3
Total 215 100.0

Fuente: Entrevistas a pacientes.

El 42.3 por ciento de los pacientes tenían esteatosis hepática 
grado II según los hallazgos sonograficos, el 34.4 por ciento 
grado I y el 23.3 por ciento grado III.

DISCUSIÓN.
La incidencia de esteatosis hepática fue de un 20.7 por 

ciento; en un estudio realizado por José Zacarías Leguizamón, 
en el Servicio de Atención al Paciente del Hospital Nacional, 
Paraguay, en el año 2014, con una incidencia de 31.0 por ciento 
con esteatosis hepática diagnosticado por Ultrasonografía, 
siendo incidencia un poco más alta debido a más periodo de 
tiempo que tenia dicho estudio. 

El 35.5 por ciento de los pacientes tenían de 40-49 años 
de edad; en un estudio realizado por Espino F., et al., en el 
Hospital Regional universitario José María Cabral y Báez, 
República Dominicana, en el año 2014, con un 43.2 por 
ciento los pacientes se encontraban entre 46-55 años de edad, 
encontrándose la esteatosis hepática más frecuente en adultos 
mayores.

El 61.4 por ciento de los pacientes correspondieron al sexo 
femenino; semejándose a un estudio realizado por Brian 
González Pérez, et al., en el Hospital General Regional 
Número 6 Dr. Ignacio García Téllez, México, en el año 2008, 
donde el 56.5 por ciento predomino el sexo femenino.

El 20.9 por ciento de los pacientes presentaron diabetes como 
factor de riesgo; en un estudio realizado por en un estudio 
realizado por Leydiana Trimiño Galindo, en el ISMM Dr. Luis 
Díaz Soto, Cuba, en el año 2011, los pacientes resultaron con 
diabetes en un 43.5 por ciento de los casos.

El 30.2 por ciento de los pacientes estaban en obesidad grado 
I; en un estudio realizado por Vanessa Carolina Lemus Pineda, 
en el Instituto Salvadoreño del Seguro Social, El Salvador, en 
el año 2015, el nivel de obesidad correspondió al grado 1 en 
39.3 por ciento de los pacientes.

El 44.7 por ciento de los pacientes tenían de 20-39 UI/L de 
ALT; en un estudio realizado por Leydiana Trimiño Galindo, 
en el ISMM Dr. Luis Díaz Soto, Cuba, en el año 2011, los 
pacientes tenían más o igual a 40 UI/L con un 65.0 por ciento 
de los casos. 

El 59.5 por ciento de los pacientes tenían de 20-39 UI/L de 
AST; en un estudio realizado por Leydiana Trimiño Galindo, 
en el ISMM Dr. Luis Díaz Soto, Cuba, en el año 2011, los 
pacientes se encontraban en AST mayor o igual a 37 UI/L con 
un 55.0 por ciento.

El 42.3 por ciento de los pacientes tenían esteatosis hepática 
grado II según los hallazgos sonograficos y el 23.3 por ciento 
estaban en grado III; en un estudio realizado por María 
Mercedes Pérez Carreras, en la Universidad complutense 
de Madrid, España, en el año 2001, el grado II fue la más 
frecuente entre los pacientes con esteatosis con un 33.0 por 
ciento. 
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RECOMENDACIONES.
Luego de haber discutido, analizado y concluido los 

resultados procedemos a recomendar:
1. Se debe poner mayor énfasis a los pacientes con 

hipertensión, diabetes y obesidad ya que son factores de 
riesgo para el desarrollo de hígado graso en su fase más 
temprana y prevenir su evolución a cirrosis. 

2. Proveer educación a cada paciente en cuanto al desarrollo 
de la enfermedad con el fin de su detección temprana 
para evitar complicaciones hepáticas a futuro. 

3. Abordar las diferentes variables que se encontraron con 
mayor frecuencia en el presente estudio para determinar 
el perfil epidemiológico de la enfermedad.

4. Aconsejar sobre factores de riesgo, que propician la 
aparición de hígado graso modificando el estilo de 
vida: reducir o abandonar el alcohol, mantener un peso 
adecuado, llevar una dieta equilibrada, hacer ejercicios, 
control adecuado de glucemia y los lípidos entre otras 
medidas.

5. Desarrollar estrategias de tipo alimentario que 
disminuyan la prevalencia de la enfermedad incluso en 
pacientes no obesos. 

6. Realizar control sonográfico abdominal a todo paciente 
con enfermedades metabólicas y cardiovasculares y a 
aquellos con elevación persistente de las transaminasas 
que estén usando o no medicamentos que alteren las 
pruebas hepáticas. 

7. A pesar de la concordancia con otros estudios 
internacionales, se requiere ampliar el número de 
pacientes en otra investigación que genere directrices 
y asociaciones en profundidad con otras patologías en 
nuestro medio encaminadas a la detección e intervención 
precoz de la enfermedad.

8. Realizar una completa y correcta historia clínica de los 
pacientes que ingresa al servicio de medicina interna, 
para de esta forma contar con datos seguros y confiables, 
los mismos que servirán para realizar cualquier tipo de 
estudio.

9. Crear conciencia de la enfermedad sin llegar al 
alarmismo, pues es un trastorno hepático que está 
desplazando a la hepatitis C en frecuencia y se asocia a 
la cirrosis y al cáncer.
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RESUMEN
Con el propósito de determinar las causas básicas de 

muertes neonatales en el Instituto Nacional de Patología 
Dr. Sergio Sarita Valdez, durante el periodo 2014 – 2015, 
se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo, de corte 
transversal. Para el mismo se obtuvo una población de 162 
casos de muertes neonatales entre los cuales se determinó 
que la principal causa de muerte neonatal registrada para ese 
período fue prematuridad con el 18.5 por ciento seguido por 
malformaciones congénitas con 17.3 por ciento. Se encontró 
además que la edad gestacional momento de la muerte fue de 
28-36 semanas un 45.7 por ciento. Al momento de la muerte 
para el año 2014 la edad fue de menos de 1 día 18.5, al igual 
que para el año 2015, menos de 1 día 22.2 por ciento. El peso 
al momento de la muerte fue mayor de 2,500 gramos en el 
43.2 por ciento. El antecedente patológico más frecuente de 
la madre fue infecciones vaginales o urinarias con el 38.3 por 
ciento.

Palabras clave: Muerte Neonatal, prematuridad, 
malformaciones congénitas.

ABSTRACT
In order to determine the basic causes of neonatal deaths in 

the National Institute of Forensic Pathology during the period 
2014-2015, it was carried out a descriptive, retrospective cross-
sectional study. In this research it used a population of 162 
cases of neonatal deaths among which it was determined that 
the main cause of neonatal death recorded for that period was 
prematurity with 18.5% followed by congenital malformations 
with 17.3%. It was also found that the gestational age at death 
was 28-36 weeks 45.7 percent. At the time of death for the 
year 2014 the age was less than 1 day 18.5, as for the year 
2015, less than 1 day 22.2 percent. The weight at the time of 
death was greater than 2,500 grams at 43.2 percent. The most 
frequent pathological antecedent of the mother was vaginal or 
urinary infections with 38.3 percent.

Key words: Neonatal death, prematurity, congenital 
malformations.

INTRODUCCIÓN
El Período del recién nacido entre el momento del parto hasta 

*Medicina Forense egresada del Instituto Nacional de Patología Forense,
**Médico patólogo. Instituto Nacional de Patología Forense.
***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

la caída del cordón umbilical es a lo que se le llama neonatal 
y es de importancia reconocer que la mortalidad perinatal 
constituye para las naciones uno de los indicadores de 
medición de la calidad de las atenciones médicas brindadas a 
las mujeres maternas y a los infantes en los sistemas de salud 
para cada uno de sus diferentes niveles de atención, y para la 
salud del resto de la población. El término fue estandarizado 
por la Organización Mundial de la Salud en el año 1996. Se 
estima 7.6 millones de muertes perinatales en todo el mundo, 
con una tasa de mortalidad neonatal de 18 por cada 1000 
nacidos vivos.1

Al analizar los índices de mortalidad perinatal se manifiesta 
las grandes diferencias existentes entre los países. En los 
más desarrollados se han alcanzado unas cuotas difíciles de 
mejorar, lo que significa un reto sanitario y social para las 
restantes naciones. Uno de los componentes más importantes, 
cuantitativa y cualitativamente, que configuran la mortalidad 
perinatal es la mortalidad neonatal precoz, la cual debe 
analizarse según los diversos días de vida. El mayor número 
de fallecimientos ocurre durante el primer día de vida, 
principalmente en el transcurso de las primeras horas después 
del nacimiento.

El riesgo del recién nacido en el país es alto, en el Instituto 
Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, dicha 
mortalidad es de similar magnitud y trascendencia, por lo 
que se necesitan investigaciones a nivel local que permitan 
determinar las causas de dicho problema para mejorar la 
calidad de atención y se reduzca la el nivel de mortalidad.

Antecedentes
Gutiérrez S., M; Hernández, R.; Luna, S.; et al. Mortalidad 

perinatal en el Hospital de Ginecoobstetricia núm. 23 de 
Monterrey, Nuevo León (2002 a 2006). Concluyeron que 
las tasas de muertes fetales, neonatal temprana y perinatal 
encontradas en el estudio estuvieron por debajo de la media 
nacional. Las dos principales causas de mortalidad neonatal 70 
por ciento fueron defectos congénitos y prematuridad.2

Ticona, M.; Huanco, D.; Mortalidad perinatal hospitalaria 
en el Perú: factores de riesgo. Concluyeron que los factores 
de riesgo relacionados al recién nacido tuvieron mayor valor 
predictivo para mortalidad perinatal que los factores de riesgo 
maternos.3

Justificación
Se hace necesario este trabajo de investigación debido a que 

la mortalidad infantil se considera uno de los objetivos del 
milenio, se consideran una prioridad a nivel mundial para ser 

CAUSAS BÁSICAS DE MUERTES NEONATALES EN EL INSTITUTO NACIONAL 
DE PATOLOGÍA DR. SERGIO SARITA VALDEZ.
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disminuidas, mejorando los niveles de atención en salud.
Es precisa por ha movido la inquietud científica de saber 

cuáles son las causas de muertes infantiles en la República 
Dominicana; además es de interés conocer cuáles son las 
causas más frecuentes de muerte neonatal diagnosticada por 
autopsia en el Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita 
Valdez2014 - 2015.

Se justifica este trabajo de investigación por los aportes 
bibliográficos y otros antecedentes importantes que han 
estudiado este interesante tema. 

Es importante enfatizar que durante el proceso de 
investigación y elaboración de esta tesis el Ministerio de Salud 
Pública y Asistencia Social (Mispas) mediante “La resolución 
ministerial 000011-2016, designa al Instituto Nacional de 
Patología Forense con el nombre del Instituto Nacional de 
Patología Doctor Sergio Sarita Valdez”.

MATERIAL Y MÉTODO.
Tipo de estudio.
Se realizó un estudio descriptivo, retrospectivo, cuyo 

propósito consistió en dar a conocer las causas básicas de 
muertes neonatales en el Instituto Nacional de Patología Dr. 
Sergio Sarita Valdez 2014 - 2015. 

Área de estudio.
El estudio se realizó en el Instituto Nacional de Patología 

Dr. Sergio Sarita Valdez, este se encuentra ubicado en la Calle 
Arístides Fiallo Cabral, No. 303. Zona Universitaria, Distrito 
Nacional, República Dominicana.Está delimitado, al Norte, 
por la calle Santiago; al Sur, por la Arístides Fiallo Cabral; al 
Este, por la Wenceslao Álvarez; al Oeste, por la Santo Thomas 
de Aquino. (Ver mapa cartográfico y vista aérea).

Fuente: Google maps.4

Universo
Un total de 3,707 autopsias realizadas en el Instituto Nacional 

de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez 2014 – 2015.

Muestra
Estuvo conformada 441 niños a los que se les realizaron 

autopsias, a los que se le realizó autopsia en el Instituto 
Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 2014 - 2015.

Criterios.
De inclusión.
1. Se incluyeron todos los casos de muertes neonatales.
2. Se incluyen todos los casos de muerte de ambos sexos.

De exclusión.
1.  Se excluyen todos los casos que se encuentren en 

periodo de putrefacción avanzada.
2. Se excluyen los casos de muerte que no entran el periodo 

de estudio.

Instrumento de recolección de datos.
Se realizó un formulario tipo tabla el cual contiene seis (6) 

preguntas, de éstas hubo 2 abiertas y 4 cerradas. 

Procedimiento
Esta fase se ejecutó por la sustentante después de obtener 

la aprobación de la oficina de tesis y autorización de las 
autoridades del Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita 
Valdez. Se realizó un levantamiento de los datos durante los 
meses de enero a marzo en los archivos del Instituto Nacional 
de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez para dar respuesta a cada 
una de las variables objeto de estudio. Se tabularon los datos, 
luego se compararon los resultados con los estudios realizados 
con anterioridad y así emitir las conclusiones a las cuales se 
llegó.

Tabulación
Los datos obtenidos fueron tabulados mediante el método 

de paloteo simple y luego procesados utilizando la hoja 
electrónica Microsoft Excel.

Análisis
Los datos obtenidos fueron analizados en frecuencia simple.

Consideraciones éticas.
El presente estudio se ejecutó con apego a las normativas 

éticas internacionales, incluyendo los aspectos relevantes 
de la Declaración de Helsinki5 y las pautas del Consejo de 
Organizaciones internacionales de las Ciencias Médicas 
(CIOMS).6 El protocolo del estudio y los instrumentos 
diseñados para el mismo fueron sometidos a la revisión del 
Comité de Ética de la Universidad, a través de la Escuela de 
Medicina y de la coordinación de la Unidad de Investigación 
de la Universidad, así como a la Unidad de enseñanza del 
Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 
cuya aprobación fue requisito para el inicio del proceso de 
recopilación y verificación de datos. 

El estudio implica el manejo de datos identificatorios ofrecidos 
por personal que labora en la institución (Departamento 
de estadística). Los mismos han sido manejados con suma 
cautela, e introducidos en las bases de datos creadas con esta 
información y protegidas por una clave asignada y manejada 
únicamente por la sustentante. Todos los informantes 
identificados durante esta etapa fueron abordados de manera 
personal con el fin de obtener su permiso para ser contactadas 
en las etapas subsecuentes del estudio. 

Todos los datos recopilados en este estudio fueron 
manejados en el estricto apego a la confidencialidad. A la vez, 
la identidad de los/as contenidas en los expedientes clínicos ha 
sido protegida en todo momento, manejándose los datos que 
potencialmente puedan identificar a cada persona de manera 
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desvinculada del resto de la información proporcionada 
contenida en el instrumento. 

Finalmente, toda información incluida en el texto de la 
presente tesis, tomada en otros autores, ha sido justificada por 
su citación correspondiente.

RESULTADOS
Cuadro 1. Muertes neonatales en el Instituto Nacional de 

Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 2014 - 2015.
Número neonatos Frecuencia %

Sí 162 36.7

No 279 63.3

Total 441 100.0
Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 2. Principales causas de muerte neonatales en el 
Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 2014 
- 2015.

Causas principales de muertes Frecuencia %

Prematuridad 30 18.5

Malformaciones congénitas 28 17.3

Atelectasia pulmonar primaria 19 11.7

Neumonía Bilateral 18 11.1

Síndrome de distres respiratorio 18 11.1

Septicemia Neonatal 13 8.0

Insuficiencia placentaria 12 7.4

Hemorragia pulmonar neonatal 7 4.3

Síndrome inmunodeficiencia adquirida 4 2.5

Enfermedades virales 4 2.5

Otras Enfermedades 7 4.3

Desconocidas 2 1.2

Total 162 100.0
Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 3. Edad Gestacional al momento de nacer en el 
Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 2014 
- 2015.

Edad gestacional al momento de nacer 
(semanas) Frecuencia %

21-27 13 8.0

28-36 74 45.7

37-41 71 43.8

>42 4 2.5

Total 162 100.0
Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 4. Edad de los neonatos al momento de morir en el 
Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 2014 
- 2015.
Edad al momento de 
morir (días) Año Total %
Edad 2014 % 2015 %
< 1 30 18.5 36 22.2 66 40.7
1-7 22 13.6 15 9.3 37 22.8
8-14 13 8.0 10 6.2 23 14.2
15-21 3 1.9 2 1.2 5 3.1
22-28 15 9.3 16 9.9 31 19.1
 Total 83 51.2 79 48.8 162 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 5. Sexo de los neonatos al momento de morir en el 
Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 2014 
- 2015.
Sexo Frecuencia %
Masculino 81 50.0
Femenino 81 50.0
Total 162 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 6. Talla de los neonatos al momento de morir en el 
Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 2014 
- 2015.
Talla (cm) Frecuencia %
20-35 8 4.9
36-50 139 85.8
> 50 15 9.3
Total 162 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 7. Peso al momento de nacer en el Instituto Nacional 
de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 2014 - 2015.
Peso al momento de nacer (g) Frecuencia %
500- 1000 13 8.0
1001 - 2500 54 33.3
>2500 70 43.2
No Aplican 25 15.4
 Total 162 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.

Cuadro 8. Antecedentes patológicos de las madres en el 
Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita Valdez, 2014 
- 2015.
Antecedentes patológicos de la madre Frecuencia %
Infecciones vaginal o urinaria 62 38.3
Sin patologías 40 24.7
No informado 35 21.6
Otras Enfermedades 11 6.8
Hipertensión arterial 10 6.2
HIV 4 2.5
Total 162 100.0

Fuente: Archivo de patología forense.
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DISCUSIÓN
 La frecuencia de muertes neonatales para los años 2014-

2015, en el Instituto Nacional de Patología Dr. Sergio Sarita 
Valdez, fue de 36.7 por ciento.

La muerte neonatal es una situación preocupante en la 
República Dominicana, según la OMS la tasa para el año 2015 
osciló en 0.023 para 1,000 niños. En la presente investigación 
se encontró la principal causa de muerte neonatal registrada 
durante los años 2014-2015 fue prematuridad con el 18.5 por 
ciento, seguido de malformaciones congénitas con el 17.3 por 
ciento, y atelactasia pulmonar primaria con el 11.7 por ciento. 
Además se registró un 11.1 por ciento de neumonía bilateral y 
un 11.1 por ciento síndromesdedistrés respiratorio, septicemia 
neonatal con 8.0 por ciento, insuficiencia placentaria con 
7.4 por ciento, hemorragia pulmonar neonatal con 4.3 por 
ciento, síndrome de inmunodeficiencia adquirida con 2.5 por 
ciento, otras enfermedades virales con 2.5 por ciento. Y otras 
enfermedades con 4.3 por ciento. En esta investigación hubo 
un 1.2 por ciento a los cuales no se pudo determinar la causa de 
la muerte. Estos datos coinciden con la investigación realizada 
por Gutiérrez S., M; Hernández, R.; Luna, S.; et al. Mortalidad 
perinatal en el Hospital de Ginecoobstetricia núm. 23 de 
Monterrey, Nuevo León (2002 a 2006), quienes concluyeron 
que las tasas de muertes fetales, neonatal temprana y perinatal 
encontradas en el estudio estuvieron por debajo de la media 
nacional. Las dos principales causas de mortalidad neonatal 70 
por ciento fueron defectos congénitos y prematuridad.7

Para el presente estudio en cuanto a los factores asociados se 
encontró que: La edad gestacional momento de la muerte fue 
de 8.0 por ciento con 21-27 semanas, 28-36 semanas un 45.7 
por ciento, 37-41 semanas43.8 por ciento y 42 semanas con 
2.5 por ciento.

La distribución por años la edad de los neonatos al momento 
de la muerte fue para el año 2014, menos de 1 día 18.5 por 
ciento, 1-7 días 13.6 por ciento. En cuanto al año 2015, menos 
de 1 día 22.2 por ciento, seguido de 22-28 días con el 9.9 por 
ciento y 1-7 días con el 9.3 por ciento.

No hubo diferencias significativas en cuanto al sexo, ya que 
hubo un 50.0 por ciento tanto para el masculino como para el 
femenino.

En relación a las medidas antropométricas se encontró que 
la talla más frecuente fue 36-50 centímetros con 85.8 por 
ciento, seguido de mayor de 50 con 9.3 por ciento y de 20-
35 centímetros con 4.9 por ciento. En cuanto al peso peso al 
momento de la muerte fue mayor de 2,500 gramos en el 43.2 
por ciento y de 1,000 a 2,500 gramos en el 33.3 por ciento. De 
500 a menos de 1,000 gramos en el 8.0 por ciento. En el 15.4 
por ciento no aplicaba el peso.

El antecedente patológico más frecuente de la madre fue 
infecciones vaginales o urinarias con el 38.3 por ciento, 
seguido de hipertensión arterial con 6.2 por ciento y HIV 
con el 2.5 por ciento. En el 24.7 por ciento no se reportaron 
patologías.

Ticona, M.; Huanco, D.; Mortalidad perinatal hospitalaria 
en el Perú: factores de riesgo. Concluyeron que los factores 
de riesgo relacionados al recién nacido tuvieron mayor valor 
predictivo para mortalidad perinatal que los factores de riesgo 
maternos.8

RECOMENDACIONES
1. Fortalecer la atención de salud profesional Hasta dos 

de cada tres fallecimientos de recién nacidos podrían 
evitarse mediante la aplicación por profesionales de la 
salud calificados de medidas sanitarias eficaces en el 
parto y durante la primera semana de vida, con las visitas 
domiciliarias de un profesional de la salud calificado 
inmediatamente después del parto es una estrategia 
sanitaria que puede aumentar las tasas de supervivencia 
de los recién nacidos. 

2. Fomentar la educación sobre la importancia de la 
lactancia materna temprana (en la primera hora tras 
el nacimiento) ya que la misma contiene nutrientes 
necesarios para el buen desarrollo de los bebes. La 
adecuada alimentación de la madre para evitar bajo de 
los neonatos.

3. Ayudar a mantener al recién nacido caliente (fomentando 
el contacto directo del lactante con la piel de su madre).

4. Fomentar la higiene del cordón umbilical y de la piel, 
para evitar infecciones.

5. Examinar al bebé para comprobar si presenta signos de 
problemas graves de salud, y aconsejar a las familias que 
recaben atención de salud inmediata en caso necesario 
(son signos de peligro los problemas de alimentación del 
recién nacido, o si presenta actividad reducida, dificultad 
respiratoria, fiebre, convulsiones, o frialdad al tacto).

6. Fomentar el registro del nacimiento del niño y su 
vacunación oportuna siguiendo el programa nacional de 
vacunación.

7. Detectar y atender a los recién nacidos que necesitan 
cuidados adicionales (por ejemplo, los que tienen bajo 
peso al nacer, están enfermos.

8. Fomentar la vigilancia del suministro del agua que sea 
digna para el consumo y el aseo para las personas.

9. fomentar el tratamiento de las infecciones vaginales y 
urinarias a las madres durante el embarazo.
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RESUMEN.
Se realizó un estudio descriptivo y retroprospectivo en 

pacientes con edema macular diabético, cuyo objetivo es 
determinar la mejoría del grosor foveal central y agudeza 
visual al ser tratados con Ranibizumab en el Centro Cardio-
Neuro-Oftalmológico y Trasplante (CECANOT), 2014-2016. 
Según la agudeza visual, el rango más frecuente de 0.1-1.0 
de agudeza, un 53.8 por ciento con agudeza visual previa y 
el 84.6 por ciento de agudeza visual después del tratamiento. 
Según el grosor oct, el rango más frecuente fue de 301-400 
de grosor, un 38.5 por ciento con grosor oct previo y el 23.1 
por ciento con grosor oct después del tratamiento. El 45.4 por 
ciento de los pacientes tenían más de 70 años de edad. El 63.6 
por ciento de los pacientes correspondieron al femenino. El 
27.3 por ciento de los pacientes estaban en rangos de 0.1-1.0 
de agudeza visual después del tratamiento con 1 dosis. El 18.2 
por ciento de los pacientes tenían menos de 200 de grosor 
después del tratamiento con 1 dosis, con 2 y 3 dosis de 200-
300 de grosor. El 27.3 por ciento de los pacientes tenían 1 mes 
de aplicada la dosis de 0.1-1.0 de agudeza visual después del 
tratamiento. El 27.3 por ciento de los pacientes tenían de 200-
300 de grosor después del tratamiento de 0.1-1.0 de agudeza 
visual después del tratamiento. El 27.3 por ciento de los 
pacientes se les realizo laser en el tratamiento previo. El 100.0 
por ciento de los pacientes no presentaron efectos adversos.

Palabras claves: edema macular diabético, mejoría, grosor 
foveal central, agudeza visual, ranibizumab.

ASBTRACT.
A descriptive and retroprospective study was performed 

in patients with diabetic macular edema, whose objective 
is to determine the improvement of central foveal thickness 
and visual acuity when treated with Ranibizumab at the 
Cardio-Neuro-Ophthalmologic and Transplantation Center 
(CECANOT), 2014-2016. According to visual acuity, the 
most frequent range was 0.1-1.0 acuity, 53.8 percent with prior 
visual acuity and 84.6 percent visual acuity after treatment. 
According to the oct thickness, the most frequent range was 
301-400 thick, 38.5 percent with a previous oct thickness, and 
23.1 percent with oct thickness after treatment. 45.4 percent of 
patients were over 70 years of age. 63.6 percent of the patients 
were female. 27.3 percent of patients were in the range of 0.1-

*Médico oftalmólogo egresada de CECANOT
**Médico oftalmólogo. CECANOT
***Médico Pediatra Neumólogo, MHP. Jefe del departamento de Investigación y de la Unidad de Enseñanza del 
Centro de Gastroenterología de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar.

1.0 visual acuity after 1-dose treatment. 18.2 percent of the 
patients were less than 200 in thickness after treatment with 1 
dose, with 2 and 3 doses of 200-300 of thickness. 27.3 percent 
of patients had a 1-month dose of 0.1-1.0 visual acuity after 
treatment. 27.3 percent of patients had 200-300 of thickness 
after treatment of 0.1-1.0 visual acuity after treatment. 27.3 
percent of the patients underwent laser treatment. 100.0 
percent of the patients had no adverse effects.

Key words: diabetic macular edema, improvement, central 
foveal thickness, visual acuity, ranibizumab.

INTRODUCCIÓN
El edema macular diabético (EMD) representa en la actualidad 

una de las complicaciones más temidas de la diabetes mellitus 
(DM) al estar considerado como la causa más frecuente de 
discapacidad visual severa en esta enfermedad y tener una 
prevalencia elevada y creciente.1 

 Es además un proceso de difícil manejo terapéutico, lo que le 
convierte en un problema de gran trascendencia sociosanitaria. 
En líneas generales se define como una entidad clínica 
caracterizada por el aumento del espesor retiniano en el área 
macular, clínicamente visible y que puede ir o no acompañado 
de exudados duros. Se produce como consecuencia de la 
disfunción de la barrera hemato-retiniana (BHR) a ese nivel, lo 
que altera de manera importante la arquitectura de la retina y se 
traduce en muchas ocasiones en una pérdida de agudeza visual. 
El EMD tiene una etiopatogenia multifactorial y compleja, y 
limita mucho la calidad de vida de quienes lo padecen. Rara 
vez aparece de manera aislada y puede estar presente en todos 
los estadios de la retinopatía diabética (RD).1

 El diagnóstico se integra clínicamente y se complementa con 
la angiografía retiniana con fluoresceína para identificar el tipo 
de filtración. Pueden identificarse dos tipos principales de fuga 
del material de contraste: focal o difusa.

 El tratamiento estándar del edema macular focal es la 
fotocoagulación focal; eficaz para reducir la incidencia de 
pérdida visual y cuyo objetivo, en la mayoría de los casos, 
es estabilizar la visión. Un efecto adverso de este tratamiento 
es el engrosamiento foveal que puede inducir una pérdida 
visual transitoria; este deterioro se debe al edema de origen 
inflamatorio generado por el procedimiento.1

Antecedentes
 Lima-Gómez Virgilio, Razo Blanco-Hernández, Dulce 

Milagros,2 realizaron un estudio, evaluar la concordancia 
entre volumen macular y grosor foveal para identificar 

MEJORÍA DEL GROSOR FOVEAL CENTRAL Y AGUDEZA VISUAL EN PACIENTES 
CON EDEMA MACULAR DIABÉTICO TRATADOS CON RANIBIZUMAB, CENTRO 
CARDIO-NEURO-OFTALMOLÓGICO Y 
TRANSPLANTE (CECANOT). 
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cambios significativos de engrosamiento retiniano después 
de fotocoagulación en casos de edema macular diabético. 
Se analizaron 68 ojos de los cuales 47 tenían retinopatía no 
proliferativa (69.1%). El GPC aumentó significativamente 
en 14.7 por ciento de la muestra, el GSC en 8.8 por ciento 
y el volumen en 11.8 por ciento. El GPC disminuyó 
significativamente en 4.4 por ciento, el GSC en 8.8 por 
ciento, y el volumen en 42.6 por ciento. La concordancia fue 
regular para el aumento de GPC y GSC (57%), buena para la 
disminución de GPC y GSC (64%), regular para la disminución 
de GSC y volumen cuando existía edema central (43%). Las 
concordancias restantes fueron malas.

 Manco Lavado, Félix Alexander,3 realizó un estudio con 
el objetivo de analizar el manejo del paciente con EMD con 
afectación central tratado con ranibizumab y averiguar dónde 
están los «gaps» o diferencias que separan los resultados 
obtenidos en la práctica clínica de los ensayos clínicos, Se 
incluyeron un total de 30 ojos de 30 pacientes con EMD. El 
80 por ciento de los pacientes presentaba EMD naive, pero el 
100 por ciento no había recibido ranibizumab como terapia 
previa. El tiempo medio de evolución del EMD fue de 2,6 
± 1,94 meses. A los 12 meses de la terapia antiangiogénica, 
se obtuvo una ganancia media de 5,77 ± 6,42 letras y el 
porcentaje medio de reducción del espesor macular central 
(EMC) fue del 24,78 ± 15.7 por ciento, con una media de 4.53 
inyecciones intravítreas y una media de 7.67 visitas. Además, 
el 70 por ciento de los pacientes tuvo una ganancia de al 
menos 5 letras aunque en sólo el 16.7 por ciento de ellos fue 
≥ 15 letras, el 86.7 por ciento una reducción de al menos un 
10 por ciento del EMC inicial, y el 63.3 por ciento presentó 
respuestas funcional y anatómica aceptables. Se evidenció una 
correlación positiva estadísticamente significativa entre EMC/
VMT (volumen macular total) y el porcentaje de reducción 
del EMC (p) y el porcentaje de reducción del EMC (p <0.0001 
y p=0.001 respectivamente), mientras que la correlación 
entre la respuestas anatómica y funcional no resultó ser 
estadísticamente significativa (p = 0,257). En relación a las 
variables tomográficas cualitativas, se produjo un cierto grado 
de mejoría de la retina externa, la banda de elipsoides presentó 
una recuperación del 52.2 por ciento y desaparecieron los 
quistes intrarretinianos de las capas externas en un 85.7 por 
ciento. No se observaron cambios en la membrana limitante 
externa con el tratamiento. 

Justificación.
 Hasta hace poco, el tratamiento para la retinopatía diabética 

se basa casi exclusivamente en el manejo de la desregulación 
metabólica causada por la diabetes mellitus hasta que la 
gravedad de las lesiones vasculares justificaba el uso del 
Ranibizumab ya que es eficaz como tratamiento, el único 
inconveniente que podría presentar para estudios futuros sería 
que es de muy alto costo. El control metabólico intensivo 
sigue siendo un medio muy eficaz de control de la retinopatía y 
otras complicaciones relacionadas con la diabetes en muchos 
pacientes. 

 La investigación reciente ha identificado el papel central 
del factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF) en las 
lesiones vasculares observadas en la retinopatía diabética, 
y los nuevos agentes que bloquean la acción del VEGF 
proporcionan un tratamiento eficaz para esta enfermedad 
debilitante en pacientes para quienes el control metabólico no 
es suficiente.4, 5 

 Los estudios multicéntricos RISE y RIDE demuestran que 

el Ranibizumab revierte de manera significativa la pérdida de 
visión por Edema Macular Diabético, 6 y, sobre todo, ofrecen 
el más largo seguimiento, en ensayos controlados hasta la 
fecha. Los beneficios del Ranibizumab fueron observados 7 
días después del inicio del tratamiento, y las mejoras iniciales 
se han mantenido y mejorado. 

 A través de todas las medidas de mejora de la visión, la terapia 
con Ranibizumab mensual fue superior al grupo control, 
además de la variable principal de eficacia (un aumento de 
≥ 15 letras o 3 líneas del gráfico de los ojos), se observó un 
beneficio de casi de 2 líneas de visión y más pacientes tratados 
con Ranibizumab tuvieron agudeza visual mejor corregida 
de Snellen equivalente de ≥ 20/40 a 24 meses. Este nivel de 
agudeza visual es importante para la visión de tareas como 
conducir y leer. 

Los oftalmólogos tienen ahora un nuevo enfoque para el 
manejo del Edema Macular Diabético, centrándose no sólo en 
la conservación de la visión, sino también en la mejora de la 
visión.

 Por tanto es importante realizar este estudio clínico ya que 
en República Dominicana no existe ningún estudio clínico 
que evalúe la eficacia del Ranibizumab; datos confirmados 
con las escuelas de formación oftalmológica. Además sería un 
soporte para otros ensayos clínicos en el futuro; en el ámbito 
profesional tendríamos un estudio dominicano que corrobora 
los efectos benéficos del tratamiento con Ranibizumab sobre 
la progresión de la retinopatía y el riesgo de pérdida de visión.

MATERIAL Y MÉTODOS
Tipo de estudio
Se realizó un estudio descriptivo y retroprospectivo en 

pacientes con edema macular diabético, cuyo objetivo es 
determinar la mejoría del grosor foveal central y agudeza 
visual al ser tratados con Ranibizumab en el Centro Cardio-
Neuro-Oftalmológico y Trasplante (CECANOT), 2014-2016. 

Área de estudio
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El estudio se realizó en el Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico 
y Trasplante (CECANOT), localizado en la calle Federico 
Velázquez número 1, del sector María Auxiliadora, Distrito 
Nacional, República Dominicana. Está delimitado, al Norte, 
por la calle Osvaldo Bazil; al Sur, por la Federico Velázquez; 
al Este, por la Albert Thomas y al Oeste, por la Federico 
Bermúdez (ver mapa cartográfico y vista aérea).

 
Universo
El universo estuvo conformado por pacientes que presentaron 

edema macular diabético y que acudieron a la consulta de 
Oftalmología del Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT). 2014-2016.

Muestra
Estuvo conformada por pacientes que presentaron 

edema macular diabético y que acudieron a la consulta de 
Oftalmología del Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT) y fueron tratados con Ranibizumab. 

Criterios
De Inclusión
1. Fueron incluidos todos los pacientes a quienes se aplicó 

Ranibizumab por presentar edema macular diabético.
2. Ambos sexo. 
3. Pacientes ≥ 18 años. 

De exclusión:
1. Expediente clínico no localizable. 
2. Expediente clínico incompleto. 

Instrumento de recolección de datos
 Se elaboró un formulario con el objetivo de obtener 

las informaciones pertinentes a los expedientes donde se 
incluyeron datos sociodemográficos, como la edad y el sexo, 
así como la agudeza visual y el tratamiento previo empleado. 
Durante el seguimiento se realizó medida de agudeza visual, 
biomicroscopía, tomografía de coherencia óptica y anotación 
de complicaciones posoperatorias. 

Para el cálculo de los índices de seguridad y eficacia se 
convirtieron las agudezas visuales medidas con cartilla de 
Snellen a escala decimal. 

 
Procedimiento
 Se buscaron los expedientes médicos de todos los pacientes 

que fueron tratados con Ranibizumab intravitreo en el período 
2014-2016, luego la sustentante llenó el formulario de 
recolección de datos con los expedientes.

Tabulación.
Los datos obtenidos fueron tabulados utilizando el programa 

estadístico Epi-InfoTM 7 y el paquete de programas SPSS, 
IBM.

Análisis.
Los datos recolectados en el estudio se presentaron en 

frecuencia simple y las variables susceptibles de comparación 
se analizaron mediante la prueba de Chi-cuadrado 
considerándose de significación estadística p < 0.05.

Aspectos éticos.
El estudio se realizó con apego a lo establecido por las 

normativas éticas internacionales, incluyendo los aspectos 

relevantes de la Declaración de Helsinki,90 y las pautas 
del Consejo de Organizaciones Internacionales de las 
Ciencias Médicas (CIOMS).91 El protocolo de estudio y 
los instrumentos diseñados para el mismo, fueron sometidos 
a revisión por el comité de Ética de la Universidad, a través 
de la Escuela de Medicina y de la coordinación de la Unidad 
de Investigación de la Universidad, así como de la Unidad 
de Enseñanza del Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT), cuya aprobación fue el requisito para 
el inicio del proceso de recopilación y verificación de datos.

El estudio implica el manejo de datos confidenciales 
ofrecidos por el departamento de archivos y estadísticas del 
centro de salud, los cuales fueron manejados con suma cautela, 
y debidamente codificados al ser ingresados a los programas 
estadísticos por el investigador. Todos los pacientes del estudio 
fueron abordados de forma personal con el fin de obtener el 
permiso para participar en el mismo y para ser contactados 
subsecuentemente durante el estudio.

Todos los datos se manejaron de forma confidencial. Los datos 
generales de identidad de cada paciente fueron protegidos en 
todo momento.

Finalmente, toda información incluida en el texto de la 
presente tesis, tomada en otros autores, fue justificada por su 
llamada correspondiente.

RESULTADOS.
Cuadro 1. Mejoría del grosor foveal central y agudeza 

visual en pacientes con edema macular diabético tratados 
con ranibizumab, Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT). 2014-2016. Relación grosor oct 
previo y grosor post tratamiento.

Rango grosor oct* Grosor oct 
previo

Grosor post 
tratamiento

 No. % No. %

< 200 1 7.7 2 15.4

200-300 1 7.7 5 38.5

301-400 5 38.5 3 23.1

401-500 3 23.1 1 7.7

501-600 2 15.4 0 0.0

> 600 1 7.7 2 15.4

Total 13 100.0 13 100.0
Fuente: Expedientes clínicos.
* Algunos de los pacientes se le evaluó tanto el ojo izquierdo como el ojo 
derecho.

Según los pacientes con grosor oct previo, un 38.5 por ciento 
tenia de 301-400 de grosor y el 7.7 por ciento menos de 200, 
de 200-300 y más de 600 de grosor.

Según los pacientes con grosor post tratamiento, un 38.5 por 
ciento tenia de 200-300 de grosor y el 7.7 por ciento de 401-
500 de grosor.
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Cuadro 2. Mejoría del grosor foveal central y agudeza 
visual en pacientes con edema macular diabético tratados 
con ranibizumab, Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT). 2014-2016. Relación agudeza visual 
previa y agudeza visual post tratamiento.

Rango agudeza 
visual* 

Agudeza visual 
previa

Agudeza visual post 
tratamiento

No. % No. %
0.001 - 0.01 1 7.7 1 7.7

0.02 - 0.1 5 38.5 1 7.7

0.1 - 1.0 7 53.8 11 84.6

Total 13 100.0 13 100.0
Fuente: Expedientes clínicos.
* Algunos de los pacientes se le evaluó tanto el ojo izquierdo como el ojo 
derecho.

Según los pacientes con agudeza visual previa, un 53.8 por 
ciento tenia de 0.1-1.0 de agudeza y el 7.7 por ciento 0.001-
0.01 de agudeza visual.

Según los pacientes con agudeza visual post tratamiento, un 
84.6 por ciento tenia de 0.1-1.0 agudeza y el 7.7 por ciento 
0.001-0.01 y 0.02-0.1 agudeza visual.

Cuadro 3. Mejoría del grosor foveal central y agudeza 
visual en pacientes con edema macular diabético tratados 
con ranibizumab, Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT). 2014-2016. Según edad.

Edad (años) Frecuencia %

< 50 2 18.2

50-59 3 27.3

60-69 1 9.1

≥ 70 5 45.4

Total 11 100.0
Fuente: Expedientes clínicos.

El 45.4 por ciento de los pacientes tenían más o igual a 70 
años de edad, el 27.3 por ciento de 50-59 años, el 18.2 por 
ciento menos de 50 años y el 9.1 por ciento de 60-69 años.

Cuadro 4. Mejoría del grosor foveal central y agudeza 
visual en pacientes con edema macular diabético tratados 
con ranibizumab, Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT). 2014-2016. Según sexo.
Sexo Frecuencia %

Masculino 4 36.4

Femenino 7 63.6

Total 11 100.0
Fuente: Expedientes clínicos.

El 63.6 por ciento de los pacientes correspondieron al 
femenino y el 36.4 por ciento al masculino.

Cuadro 5. Mejoría del grosor foveal central y agudeza 
visual en pacientes con edema macular diabético tratados 
con ranibizumab, Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT). 2014-2016. Relación numero de 
dosis y agudeza visual post tratamiento.

Agudeza visual post 
tratamiento*

Numero de dosis
1 2 3
No. % No. % No. %

0.001 - 0.01 1 9.1 0 0.0 1 9.1
0.02 - 0.1 1 9.1 2 18.2 2 18.2
0.1 - 1.0 3 27.3 2 18.2 1 9.1

Fuente: Expedientes clínicos.
* Algunos de los pacientes se le evaluó tanto el ojo izquierdo como el ojo 
derecho.

Según los pacientes con 1 dosis, un 27.3 por ciento tenia de 
0.1-1.0 de agudeza visual después del tratamiento y el 9.1 por 
ciento de 0.001-0.01 y 0.02-0.1.

Según los pacientes con 2 dosis, un 18.2 por ciento tenia de 
0.02-0.1 y 0.1-1.0 de agudeza visual después del tratamiento.

Según los pacientes con 3 dosis, un 18.2 por ciento tenia de 
0.02-0.1 y el 9.1 por ciento de 0.001-0.01 y 0.1-1.0.

Cuadro 6. Mejoría del grosor foveal central y agudeza 
visual en pacientes con edema macular diabético tratados 
con ranibizumab, Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT). 2014-2016. Relación numero de 
dosis y grosor post tratamiento.

Grosor post 
tratamiento*

Numero de dosis

1 2 3

No. % No. % No. %

< 200 2 18.2 0 0.0 0 0.0

200-300 1 9.1 2 18.2 2 18.2

301-400 1 9.1 1 9.1 1 9.1

401-500 0 0.0 1 9.1 0 0.0

501-600 0 0.0 0 0.0 0 0.0

> 600 1 9.1 0 0.0 1 9.1
Fuente: Expedientes clínicos.
* Algunos de los pacientes se le evaluó tanto el ojo izquierdo como el ojo 
derecho.

Según los pacientes con 1 dosis, un 18.2 por ciento tenía 
menos de 200 de grosor después del tratamiento y el 9.1 por 
ciento de 200-300, 301-400 y más de 600.

Según los pacientes con 2 dosis, un 18.2 por ciento tenia de 
200-300 de grosor después del tratamiento y el 9.1 por ciento 
301-400 y de 401-500.

Según los pacientes con 3 dosis, un 18.2 por ciento tenia de 
200-300 de grosor después del tratamiento y el 9.1 por ciento 
de 301-400 y más de 600.
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Cuadro 7. Mejoría del grosor foveal central y agudeza 
visual en pacientes con edema macular diabético tratados 
con ranibizumab, Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT). 2014-2016. Relación agudeza visual 
post tratamiento y intervalo de dosis.

Intervalo de dosis 
(meses)*

Agudeza visual post tratamiento
0.001 - 0.01 0.02 - 0.1 0.1 - 1.0
No. % No. % No. %

1 1 9.1 1 9.1 3 27.3
2 0 0.0 1 9.1 2 18.2
3 0 0.0 0 0.0 1 9.1
4 0 0.0 1 9.1 0 0.0
10 0 0.0 1 9.1 0 0.0
11 1 9.1 1 9.1 0 0.0

Fuente: Expedientes clínicos.
* Algunos de los pacientes se le evaluó tanto el ojo izquierdo como el ojo 
derecho.

Según los pacientes de 0.001-0.01 de agudeza visual después 
del tratamiento, un 9.1 por ciento se le aplico dosis en el primer 
mes y en el onceavo.

Según los pacientes de 0.02-0.1 de agudeza visual después 
del tratamiento, un 9.1 por ciento se le aplico dosis en el 
primer mes, segundo, cuarto, decimo y onceavo mes.

Según los pacientes de 0.1-1.0 de agudeza visual después del 
tratamiento, un 27.3 por ciento se le aplico dosis en el primer 
mes y el 9.1 por ciento en el tercer mes.

Cuadro 8. Mejoría del grosor foveal central y agudeza 
visual en pacientes con edema macular diabético tratados 
con ranibizumab, Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT). 2014-2016. Relación agudeza visual 
post tratamiento y grosor post tratamiento.

Grosor post 
tratamiento*

Agudeza visual post tratamiento
0.001 - 0.01 0.02 - 0.1 0.1 - 1.0
No. % No. % No. %

< 200 1 9.1 0 0.0 1 9.1
200-300 0 0.0 2 18.2 3 27.3
301-400 1 9.1 2 18.2 0 0.0
401-500 0 0.0 0 0.0 1 9.1
501-600 0 0.0 0 0.0 0 0.0
> 600 0 0.0 1 9.1 1 9.1

Fuente: Expedientes clínicos.
* Algunos de los pacientes se le evaluó tanto el ojo izquierdo como el ojo 
derecho.

Según los pacientes de 0.001-0.01 de agudeza visual después 
del tratamiento, un 9.1 por ciento tenía menos de 200 y de 301-
400 de grosor después del tratamiento.

Según los pacientes de 0.02-0.1 de agudeza visual después 
del tratamiento, un 18.2 por ciento tenía de 200-300 y de 301-
400 de grosor después del tratamiento y el 9.1 por ciento más 
de 600.

Según los pacientes de 0.1-1.0 de agudeza visual después 
del tratamiento, un 27.3 por ciento tenia de 200-300 de grosor 
después del tratamiento y el 9.1 por ciento menos de 200, de 
401-500 y más de 600 de grosor.

Cuadro 9. Mejoría del grosor foveal central y agudeza 
visual en pacientes con edema macular diabético tratados 
con ranibizumab, Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT). 2014-2016. Según tratamiento 
previo.
Tratamiento previo Frecuencia %
Bevacizumab 2 18.2
Laser 3 27.3
Ninguno 6 54.5
Total 11 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 27.3 por ciento de los pacientes se les realizo laser en el 
tratamiento previo, el 18.2 por ciento se les aplico bevacizumab 
y el 54.5 por ciento ningún tratamiento.

Cuadro 10. Mejoría del grosor foveal central y agudeza 
visual en pacientes con edema macular diabético tratados 
con ranibizumab, Centro Cardio-Neuro-Oftalmológico y 
Trasplante (CECANOT). 2014-2016. Según efectos adversos.
Efectos adversos Frecuencia %
No 11 100.0
Total 11 100.0

Fuente: Expedientes clínicos.

El 100.0 por ciento de los pacientes no presentaron efectos 
adversos.

DISCUSIÓN.
Una vez obtenidos los resultados, procedemos a realizar las 

comparaciones de estudios de grosor foveal central y agudeza 
visual en pacientes con edema macular diabético tratados con 
ranibizumab.

Según la agudeza visual el rango más frecuente de 0.1-1.0, 
presento 53.8 por ciento de agudeza visual previa y el 84.6 por 
ciento de agudeza visual después del tratamiento, demostrando 
así mejoría en la agudeza visual después que se le aplico el 
tratamiento a los pacientes; en un estudio realizado por Virgilio 
Lima Gómez, et al, en el Hospital Juárez de México, en el año 
2014, la agudeza visual mejor corregida tuvo un recorrido de 
0.02 a 1 de agudeza visual. 

El 38.5 por ciento de los pacientes tenían de 301-400 de 
grosor oct previo, quedando después del tratamiento solo un 
23.1 por ciento de los pacientes con el mismo rango de grosor; 
en un estudio realizado por Meysi Ramos López, et al, en el 
Instituto Cubano de Oftalmología Ramón Pando Ferrer, Cuba, 
en el año 2007, estaban entre 250-350 del grosor macular con 
un 53.0 por ciento.

El 45.4 por ciento de los pacientes tenían más o igual a 70 
años de edad; en un estudio realizado por Meysi Ramos López, 
et al, en el Instituto Cubano de Oftalmología Ramón Pando 
Ferrer, Cuba, en el año 2007, el rango de edad más frecuente 
fue de 60-69 años para un 60.0 por ciento, presentándose más 
dicha patologia en pacientes adultos mayores. 

El 63.6 por ciento de los pacientes correspondieron al 
femenino; en comparación a un estudio realizado por Sebastián 
Prieto Briceño, et al, en la Universidad de Barcelona, España, 
en el año 2011, la patologia fue más frecuente en el sexo 
masculino con un 77.0 por ciento.

Según la agudeza visual con rangos de 0.1-1.0 después del 
tratamiento donde más casos se presentaron, un 27.3 por ciento 
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se le aplico dosis en el primer mes, el 18.2 por ciento en el 
segundo mes y el 9.1 por ciento en el tercer mes, demostrando 
mejoría durante el tiempo ya que se estaba bajando la dosis; en 
un estudio realizado por García Fernández, et al, en el Hospital 
Universitario Central de Asturias, España, en el año 2011, se 
produjo mejoría en el 30.7 por ciento, 47.3 por ciento y 52.6 
por ciento, al mes, tres y seis meses respectivamente.

El 27.3 por ciento de los pacientes se les realizo laser en 
el tratamiento previo; en un estudio realizado por García 
Fernández, et al, en el Hospital Universitario Central de 
Asturias, España, en el año 2011, se les realizo a los pacientes 
fotocoagulación laser con un 54.5 por ciento.
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MANIFESTACIONES EXTRAINTESTINALES EN LA ENFERMEDAD 
INFLAMATORIA INTESTINAL: DIFERENCIAS ENTRE LA ENFERMEDAD DE 
CROHN Y LA COLITIS ULCEROSA

Juan Luis Mendoza, * Raquel Lana,** Carlos Taxonera,* Cristina Alba,* Sonia 
Izquierdo,* Manuel Díaz-Rubio.* 

Fundamento y objetivo
La prevalencia de las manifestaciones extraintestinales 

(MEI) en la enfermedad inflamatoria intestinal (EII) varía en 
función de las áreas geográficas, el tipo de EII, la localización, 
la duración de la enfermedad y el tratamiento y la rapidez en 
el diagnóstico. El objetivo de este trabajo ha sido determinar la 
prevalencia de las principales MEI en la EII y las diferencias 
existentes entre la enfermedad de Crohn (EC) y la colitis 
ulcerosa (CU).

Pacientes y método
Estudio prospectivo en el que se incluyó a 566 pacientes con 

EII (295 con EC y seguimiento medio de 11,6 años [extremos: 
2-32 años] y 271 con CU y seguimiento medio de 10,4 años 
[extremos: 2-36 años]. Los datos referidos a las MEI y tests 
de laboratorio se obtuvieron en el momento del diagnóstico y 
durante las visitas posteriores.

Resultados
La aparición de al menos una MEI se observó en el 46,6% 

de los pacientes. Las MEI fueron frecuentes tanto en la 
CU (51,5%) como en la EC (42,2%). Las manifestaciones 
hepatobiliares (odds ratio [OR] = 1,91; intervalo de confianza 
[IC] del 95%, 1,15-3,16), la enfermedad tromboembólica 
venosa (OR = 4,26; IC del 95%, 1,3-15,4) y las artralgias 
(OR = 1,59; IC del 95%, 1,01-2,5) fueron más frecuentes en la 
CU que en la EC. El eritema nodoso (OR = 2,35; IC del 95%, 
1,13-5,0) y las artritis periféricas (OR = 1,95; IC del 95%, 
1,02- 3,74) fueron más frecuentes en la EC. La prevalencia 
de las manifestaciones oculares y del resto de manifestaciones 
articulares no difirió entre la CU y la EC.

Conclusiones
La prevalencia de las MEI en los pacientes con EII españoles 

es una de las más altas publicadas. La frecuencia del tipo de 
MEI es diferente entre los pacientes con EC y CU, un aspecto 
que es importante conocer para realizar un diagnóstico 
adecuado de la EII y de sus complicaciones.

Palabras clave: Enfermedad de Crohn, Colitis ulcerosa, 
Manifestaciones extraintestinales, Prevalencia.

EXTRAINTESTINAL MANIFESTATIONS IN 
INFLAMMATORY BOWEL DISEASE: DIFFERENCES 

*Unidad de Enfermedad Inflamatoria Intestinal. Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Clínico San Carlos. 
Madrid. España
**Servicio de Urgencias. Hospital Clínico San Carlos. Madrid. España

BETWEEN CROHN’S DISEASE AND ULCERATIVE 
COLITIS).

BACKGROUND AND OBJECTIVE
The true prevalence of the extraintestinal manifestations 

(EM) associated with inflamatory bowel disease (IBD) may 
vary depending on the geographic area, IBD population, 
location and duration of the disease, medication and diagnostic 
accuracy. The aim of this study was determine the prevalence 
of the major EM of IBD and their differences between Crohn’s 
disease (CD) and ulcerative colitis (UC).

Patients and method
A prospective study with a total of 566 patients (295 CD with 

median follow up 11.6 years [range: 2-32 years] and 271 UC 
with median follow up 10.4 years [range: 2-36 years]. Data 
related to the clinical course, EM and laboratory tests were 
obtained at diagnosis and during follow-up.

Results
EM related with IBD appeared al least once in 46.6% of the 

patients. Joints manifestations were the most common EM. 
The EM were equal frequent in UC (51.5%) as in CD (42.2%). 
Hepatobiliary manifestations (odds ratio [OR] = 1.91; 
95% confidence interval [CI] 1.15-3.16; p = 0.007), venous 
thromboembolism (OR = 4.26; 95% CI, 1.3-15.4; p = 0.006) 
and arthralgias (OR = 1.59; 95% CI, 1.01-2.5; p = 0.035) 
were more frequent in UC than CD. Erythema nodosum 
(OR = 2.35; 95% CI, 1.13-5.0; p = 0.013) and peripheral 
arthritis (OR = 1.95; 95% CI, 1.02-3.74; p = 0.029) were more 
frequent in CD. The prevalences of ocular, and the rest of joint 
manifestations were not different according to UC or CD.

Conclusions
Prevalence of EM in Spanish IBD patients is among the 

highest ever reported. The distribution of the EM observed is 
different between CD and UC. It is necessary to know to allow 
to prompt diagnosis and prevent undesirable complications.

Key words: Crohn’s disease, Ulcerative colitis, Extraintestinal 
manifestations, Prevalence
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TUMOR PHYLLOIDE GIGANTE 6 DE MAMA BILATERAL

Severo A. Mercedes Acosta,* Ramón Sabala,** Giancarlo Guaschin,** 
Brayam E. Mariot,*** Yulissa. M Infante,***

RESUMEN
Los tumores de Phyllodes son neoplasias de mama raros que 

se presentan como masas de mama sin dolor. Se clasifican 
como benignos, malignos y borderline. Presentaciones más 
raras de estos tumores incluyen la enfermedad asincrónica 
bilateral y la enfermedad multifocal unilateral. La extirpación 
quirúrgica con márgenes claros sigue siendo el tratamiento 
de elección para estos tumores. El objetivo nuestro es el 
de presentar el caso de una paciente de 25 años con tumor 
gigante, sincrónico, de mama bilateral, el cual es muy raro y 
que tienen poca presencia en la literatura, donde encontramos 
pocos casos de este tipo descritos.

Palabras claves: Tumor de mama bilateral, Tumor 
Phyllodessincronico.

ABSTRACT
Phyllodes tumors are rare breast neoplasms that present 

as painless breast masses. They are classified as benign, 
malignant and borderline. More rare presentations of these 
tumors include bilateral asynchronous disease and unilateral 
multifocal disease.

Surgical removal with clear margins remains the treatment 
of choice for these tumors. Our objective is to present a case 
of a 25-year-old patient with a giant, synchronous, bilateral 
breast tumor, which is very rare and has little presence in the 
literature, where few cases of this type are described.

Keywords: Bilateral breast neoplasm, phyllodes synchronous 
tumour.

INTRODUCCION.
Los tumores de Phyllodes (PT) son neoplasias de mama 

raros, que comprenden un 0,5% estimado de todos los 
tumores de mama primario.1 Estas neoplasias generalmente 
se presentan como masas mamarias unilaterales sin dolor, 
bien circunscritas, en mujeres de 35 a 55 años de edad.2 Los 
tumores bilaterales son raros y tienden a ser asíncronos por 
naturaleza.3

Los tumores Phyllodes se clasifican según su comportamiento 
biológico: benignos, malignos y limítrofes.4 Se trata de 
tumores localmente agresivos con una alta tasa de recurrencia. 
La presencia de márgenes claros es el predictor más fiable 
*Jefe de Servicio y Coordinador
**Médico Ayudante
***Médico Residente. Residencia Nacional de Cirugía Plástica, Reconstructiva y Estética (RENACIP) 
Departamento de Cirugía Plástica, Dr.Ivanhoe F. Báez Comme. Hospital Salvador B. Gautier IDSS, Santo 
Domingo, República Dominicana

para el control local; la mastectomía tiene más éxito que la son 
tumores voluminosos, de consistencia firme y de superficie 
lobulada cirugía conservadora de la mama en casos límite 
y malignos.5 Un pequeño porcentaje de estos tumores son 
malignos. 

Clínicamente. 
El tratamiento primario de elección en pacientes con tumor 

filoides es la cirugía.2 La resección quirúrgica completa 
ofrece altas tasas de control local y de supervivencia libre de 
enfermedad. Recientemente la mastectomía ha sido sustituida 
por la cirugíaconservadora con márgenes quirúrgicos 
negativos.1-12

CASO
Paciente femenina de 25 años, procedente de Montecristi, 

cuyo motivo de consulta fue la inconformidad con el aspecto 
de sus mamas. Tiene antecedentesobstétricos de Gesta 0, 
cesárea 0, aborto 0.

Antecedentes mórbidos: negados Antecedentes quirúrgicos: 
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exceresisde quistes de ambas mamas de 8 meses de realizado. 
Ahora se presenta con DHP derecha, 53 cm, CAP derecha 19 
cm, DSA derecho 32 cm DHP Izquierdo, 51 cm, CAP izquierdo 
16 cm, DSA izquierdo 28 cm con 8 meses de evolución. Se 
realiza lumpectomía preservando parte del tejido sano. 

El diagnostico anatomopatologico de la biopsia Reporto 
hiperplasia estromalseudoangiomatosa bilateral, Fibrosisy 
adenosis mamaria, probablementeen el contexto de una 
mastopatíafibroquistica. La Inmunohistoquimica reporto 
tumor filoide benigno.

DISCUSIÓN.

Los tumores de Phyloides de la mama representan el 0,3-
0,9% de todos los de tumores de las mamas y de estos, sólo 
alrededor del 3% son bilaterales. Los tumores bilaterales, ya 
sea síncrono o metacrónico, generalmente son Benignos o 
malignos. 

El informe del primer caso fue realizado por Marti y Hiotis,13 
quienes presentaron un caso bilateral de tumor phyloides de 
los senos en una niña adolescente.

Estos tumores se presentan en un amplio rango de edad entre 
las mujeres, con una edad promedio entre los 35 a 55 años. 
Spitteler et al. Reportaron que los pacientes con neoplasias 
mamarias que eran menores de 35 años, tenían un riesgo más 
alto de desarrollar tumores filoides.1Es un tumor fibroepitelial 
de la mama, que clínicamente, macroscópicamente y 
microscópicamente, se parece al fibroadenoma. 

Mientras el fibroadenoma casi nunca se repite, la recidiva 
es frecuente en el tumor phyllodes cuando se realiza una 
escisión incompleta. El diagnóstico exacto se realiza 
microscópicamente. 

CONCLUSION.
El presente informe presenta un interesante caso de Tumor 

phyllodebenigno, gigante, bilateral, sincrónico, que La 
paciente fue sometida a reconstrucción inmediata , con 
amputación total de ambas mamas más colocación de prótesis 
retromusculares de 300 cc, e injerto libre de complejo areola 
pezón, con cicatriz en T invertida. Alcanzando excelentes 
resultados estéticos.
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INSUFICIENCIA OVÁRICA PRIMARIA, A PROPÓSITO DE UN CASO.

Paola Isabel Disla Gómez*, Alberto Figueroa Monegro.**

RESUMEN
Se trata de paciente de 29 años de edad G2A1P1, la cual 

acude a consulta de ginecología refiriendo retraso menstrual 
de 4 meses de evolución, al interrogatorio niega antecedentes 
heredo familiares y personales negados., hábitos tóxicos: café 
( 3 tazas al día) alcohol (ocasional) otros negados. Refiriendo 
disminución de la libido y dispareunia: ocasional. Antecedentes 
obstétricos: Primer embarazo 2007, aborto espontáneo no 
recuerda edad gestacional, se le realizó evacuación uterina 
sin presentar ninguna eventualidad. Segundo embarazo 
2008, parto eutócico producto a término femenino de 7 
libras, sin ninguna eventualidad. Se realiza examen físico el 
cual se encuentra normal, con una beta HCG negativa, perfil 
tiroideo, prolactina normales y ultrasonografía pélvica con 
ovarios atróficos. Por lo que se le indica FSH, LH y estradiol. 
Resultados hormona folículo estimulante FSH en 51 mu IU / 
ml, LH 40 mu IU / ml y estradiol en 20 pg/ml, en 45 días se 
repite FSH con los mismo valores. Se agrega el diagnóstico de 
insuficiencia ovárica primaria. Se maneja con anticonceptivos 
orales combinados

Palabras clave: insuficiencia ovárica primaria, amenorrea, 
FSH, estradiol.

ABSTRACT
It is a 29-year-old female G2A1P1, who goes to a 

gynecological appointment referring to menstrual delay of 4 
months of evolution, to the interrogation denies antecedents 
inherited family and personal negated., Toxic habits: coffee 
(3 cups a day) alcohol Occasional) others denied. Referring 
to decreased libido and dyspareunia: occasional. Obstetric 
history: First pregnancy 2007, spontaneous abortion does not 
remember gestational age, uterine evacuation was performed 
without presenting any eventuality. Second pregnancy 2008, 
euthyogenic birth product to female term of 7 pounds, without 
any eventuality. A normal physical examination is performed, 
with a negative HCG beta, thyroid profile, normal prolactin, 
and pelvic ultrasonography with atrophic ovaries. So it tells you 
FSH, LH and estradiol. Results follicle stimulating hormone 
FSH in 51 mu IU / ml, LH 40 mu IU / ml and estradiol in 20 pg 
/ ml, in 45 days FSH was repeated with the same values. The 
diagnosis of primary ovarian failure is added. Handled with 
combined oral contraceptives

*Médico especialista en Ginecología y Obstetricia
**Médico residente (R-4) de Ginecología y Obstetricia. Hospital Dr. Luis E. Aybar.

Key words: primary ovarian failure, amenorrhea, FSH, 
estradiol.

Introducción 
La insuficiencia ovárica prematura (IOP) también Conocida 

Como la falla ovárica prematura o menopausia prematura, 
se definirá Como el cese de la ovulación y Las Funciones 
endocrinas ováricas en Mujeres Menores de 40 años. El 
término fue propuesto por primera vez en 1942 por Fuller 
Albright(1,2).

La insuficiencia ovárica prematura (IOP) se identifica 
por primera vez en 1930, pero sólo en 1950 se definen sus 
características clínicas. Comprende aquellas condiciones 
caracterizadas por la precoz desaparición de la funcionalidad 
ovárica, y se define IOP como amenorrea primaria o secundaria 
con hipoestrogenismo y elevados niveles de gonadotropinas 
antes de los 40 años de edad. El único criterio diagnóstico de 
este síndrome está representado por niveles de FSH mayores 
de 40 UI/L obtenidos dos veces a intervalo de un mes en una 
mujer de edad menor a los 40 años (1-3).

Es Una Condición Que se Estima afecta a 1 de Cada 100 
Mujeres Menores de 40 años (1%), un 1 de Cada 1.000 que 
están Por debajo de los 30 años (0,1%) ya 1 de Cada 10.000 
Mujeres con Menos de 20 años de Edad (0,01%) (3,4). Sin 
embargo, sí HA descrito Que de Acuerdo col Origen Étnico los 
índices pueden cambiar: 1,4% Mujeres para afroamericanas e 
hispanas, 1,0% de para caucásicas, 0,5% Chinas 0,1% Mujeres 
para Japonesas (4).

Dentros de las principales causas tenemos:
• Menor dotación folicular. 
• Deficiencia inicial en el número de folículos c-kit y gcd 

Agenesia tímica.
• Aceleración de la atresia folicular Anomalías del 

cromosoma X.
• Galactosemia. 
• Quimioterapia /radioterapia.
• Agentes virales.
• Autoinmunidad. 
• Disfunción folicular. 
• Factores ovocitarios. 
• Déficit enzimático Anomalías de la FSH o de su receptor 

Iatrogénicas Idiopáticas.

Diagnóstico
El diagnóstico de IOP resulta fácil si se hace una cuantificación 

de los valores de la FSH para evaluar la amenorrea. El criterio 
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más utilizado para diagnosticar la IOP es la presencia de 
amenorrea y su asociación con niveles plasmáticos de FSH 
de 40 pg/mL. Una atenta historia clínica con una anamnesis 
detallada y un minucioso examen físico pueden orientar acerca 
de patologías específicas o no, asociadas a IOP (1). 

El análisis del cariotipo se impone para demostrar una 
anomalía cromosómica o también una translocación. La 
identificación de un cromosoma Y, o de fragmentos del 
mismo sugieren la investigación citogenética en otros sujetos 
de la familia que puedan estar potencialmente afectados. En 
aquellas pacientes cuya edad es inferior a los 35 años está 
indicado el análisis del cariotipo, que podrá extenderse a otros 
miembros de la familia (1,3). En las pacientes con cariotipo 
normal e IOP espontánea que deseen fertilidad está justificado 
indagar sobre hipotiroidismo y diabetes mellitus (1). Otras 
endocrinopatías han de investigarse sólo si existen datos 
sugestivos (insuficiencia suprarrenal, hiperparatiroidismo, 
anemia perniciosa, lupus y artritis reumatoide) (1,2).

 La evaluación inmunológica con la identificación de 
anticuerpos antitiroides, antinúcleo y antiovario representan 
un razonable abordaje diagnóstico de la anovulación 
hipergonadotrópica, pero en el caso de los anticuerpos 
antiovario, la escasa especificidad y/o sensibilidad de las 
técnicas hace que su determinación sea poco útil para el 
diagnóstico etiológico (4). La ecografía pélvica y la biopsia 
ovárica no dan indicaciones pronósticas, pues la presencia o 
no de folículos no indican fertilidad en la paciente, aunque 
evalúen la actividad folicular ovárica. La biopsia ovárica 
raramente representa la condición anatómica real de toda la 
gónada y es un procedimiento que no está exento de riesgos 
y su utilidad se limita en el plano diagnóstico sólo si se 
programan otras investigaciones destinadas a precisar los 
genes potencialmente implicados en la génesis de la IOP. 
Se describen en la literatura embarazos con biopsia que han 
reportado ausencia de folículos en la gónada (3,7). 

En pacientes con hipogonadismo hipergonadotropo que 
presenten síntomas neurológicos, es posible sospechar tumores 
hipofisarios productores de gonadotropinas, si bien son muy 
raros en pacientes con edad inferior a los 40 años. Una prueba 
de TRH y la resonancia magnética nuclear permiten confirmar 
su presencia (4). 

Tratamiento 
Cualquiera que sea la causa de IOP, debe darse a la paciente 

una información precisa, diferenciando la terapia de reemplazo 
hormonal (TRH) a base de anticonceptivos orales combinado 
hasta la edad promedio de la menopausia de la población en 
su área geográfica, de un posible procedimiento diagnóstico o 
terapéutico para la infertilidad (2,4). 

A pesar de la posibilidad de preservar la actividad folicular, 
la probabilidad de embarazo en estas pacientes es realmente 
muy baja y la inducción de la ovulación resulta ineficaz. 
Los efectos sistémicos de la falla ovárica permanecen aún 
poco comprendidos (5). Una vez diagnosticada la IOP, esta 
condición clínica representa una clara indicación para la TRH 
a largo plazo aun en ausencia de los síntomas por déficit de 
estrógenos. Ha de realizarse en total acuerdo con la paciente 
(3,). La menopausia precoz es una condición de alto riesgo 
para la osteoporosis y la enfermedad cardiovascular, mientras 
que está reducido el riesgo de cáncer de mama

CASO CLÍNICO
Se trata de paciente de 29 años de edad G2A1P1, la cual 

acude a consulta de ginecología refiriendo retraso menstrual 

de 4 meses de evolución, al interrogatorio niega antecedentes 
heredo familiares y personales negados, hábitos tóxicos: café ( 
3 tazas al día) alcohol (ocasional) otros negados. Antecedentes 
gineco-obstetrico: Telarquía y Pubarquía: 12 años, menarquia: 
13 años. Patrón menstrual: irregular ciclo de 40 días, duración 
3 días (1 sangrado, 2 manchado), dismenorrea negado. 
Primer coito 17 años, numero de pareja: 2. Patrón sexual: 1 
vez a la semana (refiere disminución del libido), dispareunia: 
ocasional. Antecedentes obstétricos: Primer embarazo 2007, 
aborto espontáneo no recuerda edad gestacional, se le realizó 
evacuación uterina sin presentar ninguna eventualidad. 
Segundo embarazo 2008, parto eutócico producto a término 
femenino de 7 libras, sin ninguna eventualidad, refiere 
lactancia materna exclusiva por tres meses, la abandono 
por motivos laborales. Se realiza examen físico el cual se 
encuentra normal.

Se indica beta HCG, perfil tiroideo, prolactina y 
ultrasonografía pélvica.

Se recibe analíticas con beta HCG menor de 2.5, perfil 
tiroideo y prolactina normal. Ultrasonografía pélvica con 
útero de 6 cm, ovarios atróficos (no especifica medida). Por 
lo que se le indica FSH, LH y estradiol. Resultados hormona 
folículo estimulante FSH en 51 mu IU / ml, LH 40 mu IU 
/ ml y estradiol en 20 pg/ml, en 45 días se repite FSH con 
los mismo valores. Se agrega el diagnóstico de insuficiencia 
ovárica primaria. Se realizan pruebas complementarias como 
sonomamografía dentro de los límites normales, densitometría 
ósea con densidad ósea conservada, aspartato amino transferasa 
18 U/L, alanino amino transferasa: 21U/L, creatinina 0.86 mg/
dl, urea 16 mg/dl. Se inicia tratamiento con anticonceptivos 
orales combinados. Se decide seguimiento cada 90 días.

DISCUSIÓN 
La insuficiencia ovárica primaria afecta a una de cada mil 

mujeres menores de 40 años disminuyendo la frecuencia 
a menor edad, siendo esta de origen multifactorial y no 
encontrándose la etiología en todos los casos, dentro de las 
causas más común están las alteraciones en el cariotipo, la 
exposición a radiaciones, quimioterapia, agentes citotóxicos, 
enfermedades autoinmunes.

La manifestación clínica que primero se manifiesta es 
la amenorrea, seguida por síntomas vasomotores como 
calor, bochornos, también pueden presentar las pacientes 
disminución de la libido y alteraciones genitourinarios, estos 
síntomas no se presentan en todas las pacientes al menos al 
inicio de la enfermedad. 

El diagnóstico es de descarte en primera instancia se 
descarta un embarazo, alteraciones de la glándula tiroides o 
hiperprolactinemia descartadas estas patologías procedemos a 
realizar cuantificación sérica de FSH, LH y estradiol con una 
FSH aumentada por encima de 40 pg/ml y estradiol bajo, la 
LH está por encima de 40 pg/ml o normal en fase inicial de 
la enfermedad, La FSH se repite en un mes como mínimo y 
máximo tres meses para confirmar el diagnóstico, todo estos 
acompañado de un buena historia clínica. Si la paciente tiene 
deseos de fertilidad se pasaría a alta complejidad con un 
pronóstico reservado al menos que no se utilice ovodonación 
o gestación sub-rogada, dependiendo de la legislación de cada 
país. 

La calidad de vida de las pacientes se ve afectada en caso de 
no ser diagnosticada a tiempo e iniciar un tratamiento oportuno 
con terapia de reemplazo hormonal, se presentaran todas las 
complicaciones propias de la menopausia afectando la calidad 
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de vida de las pacientes. De ser necesario el seguimiento debe 
ser multidiciplinario.
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OBJETIVOS:
• Dar a conocer los trastornos funcionales esofágicos.
• Comprender la fisiopatología y criterios diagnósticos de 

dichos trastornos.
• Conocer el manejo de los trastornos funcionales 

esofágicos.

MATERIALES Y MÉTODOS:
Reporte basado en revisión multidisciplinaria de la literatura 

por un comité de expertos

Trastornos esofágicos funcionales
Los trastornos funcionales esofágicos, se presentan con 

síntomas esofágicos típicos, no asociadas a trastornos 
estructurales, inflamatorios o motores. Estos pacientes 
generalmente presentan una endoscopia normal y no tienen 
evidencia de obstrucción mecánica o esofagitis eosinofílica 
confirmada por biopsia. La fisiopatología de estos trastornos se 
enfoca en alteraciones del procesamiento neural, tanto con la 
percepción a nivel central y el estímulo inicial periférico. Para 
su diagnóstico, se requiere al menos 3 meses de síntomas fijos, 
con al menos 6 meses de inicio de estos. Los criterios de Roma 
IV hacen énfasis en descartar patologías motoras y obstrucción 
mecánica como mecanismos generadores de estos síntomas. 
También hace énfasis en una definición más restringida de la 
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), ya que estos 
pacientes presentan síntomas similares, pero teniendo como 
fisiopatología una mayor sensibilidad tanto a nivel central 
como periférico. 

Dolor torácico funcional
Se define como un dolor torácico retroesternal de presumida 

etiología esofágica, recurrente, el cual no se explica por 
etiología de reflujo, procesos motores y que se diferencia de 
la sensación de ardor. Es de suma importancia una evaluación 
cardiológica inicial en estos pacientes.

La prevalencia de esta patología es desconocida. Conociendo 
que la prevalencia del dolor torácico de origen no cardiaco es 
de 19-33%, de estos 50-60% tienen reflujo gastroesofágico, 
15-18% presenta un trastorno motor y 32-35% una causa 
*Residente de cuarto año de Medicina Interna. Hospital Regional Universitario José María Cabral y Báez
Bibliográfica presentada en el Centro de Gastroenterología de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar. Abril 
2017.

TRASTORNOS ESOFÁGICOS FUNCIONALES

funcional del dolor. Es igual en ambos sexos, se presenta entre 
los 45-55 años, y aumenta en países subdesarrollados.

En estos casos es de vital importancia descartar causas 
cardiacas para hacer el diagnóstico. Luego de esto, se debe 
realizar un ensayo terapéutico con inhibidores de bomba de 
protones, para descartar ERGE. Si persiste sospecha, debe 
realizarse test de reflujo sin supresión de ácidos. El rol de la 
endoscopia es de exclusión, más debe realizarse para toma de 
biopsia y descartar trastornos como esofagitis eosinofílica y el 
descarte de patologías motoras mediante manometría. 

Para hacer el diagnóstico se deben tener los siguientes 
criterios (3 meses con síntomas, que iniciaron al menos 
6 meses previos con una frecuencia al menos de 1 vez a la 
semana):

• Dolor retroesternal, excluyendo causas cardíacas.
• Ausencia de síntomas esofágicos asociados, como 

disfagia y acidez.
• Ausencia de evidencia de reflujo gastroesofágico, 

esofagitis eosinofílica como causa del mismo.
• Ausencia de trastornos motores esofágicos.

Su mecanismo fisiopatológico principal es una 
hipersensibilidad tanto central como periférica (por daño al 
tejido o estímulos mecánicos repetitivos), procesamiento 
alterado del estímulo visceral y actividad autonómica alterada. 
Sin embargo, existe poca evidencia para apoyar esta teoría. 
También se relaciona esta patología a desordenes de ansiedad, 
depresión y somatización, los cuales se han visto hasta en el 
75% de los pacientes.

El objetivo del tratamiento es la neuromodulación del 
dolor, con antidepresivos que modulan la hiperalgesia tanto 
a nivel central como periférico, con antidepresivos tricíclicos, 
inhibidores de la recaptación de serotonina, trazodona, así 
como alternativas tales como pregabalina, gabapentina y 
teofilina. Además, se han visto beneficios con la terapia 
conductual y la hipnosis.

Acidez funcional
Se define como el disconfort o ardor retroesternal, refractario 

a terapia antisecretora, en ausencia de ERGE, anormalidades 
histopatológicas en la mucosa, causas motoras o explicación 
estructural. Su incidencia y prevalencia son difíciles de 
determinar, ya que su diagnóstico está ligado inherentemente 
a test de reflujo y respuesta a inhibidores de bomba. La acidez 
funcional se encuentra en aproximadamente 50% de los 
pacientes que no responden a inhibidores de bomba, y en el 
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25% de los que sí tienen una respuesta adecuada.
El diagnóstico se debe realizar con una detallada historia 

clínica y luego establecer pruebas escalonadas para descartar 
ERGE, esofagitis eosinofílica y trastornos motores. Se debe 
realizar endoscopia en aquellos pacientes que no responden a 
los inhibidores de bomba para valorar datos macroscópicos de 
reflujo, esofagitis, esófago de Barret, esofagitis eosinofílica, 
entre otros. También es de utilidad la realización de pH-metría. 
Sus criterios diagnósticos específicos son:

• Sensación de ardor retroesternal
• No mejoría de los síntomas con terapia antisecretora
• Ausencia de ERGE o esofagitis eosinofílica.
• Ausencia de trastornos motores esofágicos.
Esta patología según cambios en ROMA IV debe considerarse 

en pacientes que continúan presentando síntomas al menos 
dos veces a la semana en los 3 meses previos, a pesar de uso 
de doble dosis de inhibidores de bomba tomados luego de las 
comidas.

El factor principal en la fisiopatología de la acidez funcional 
es la percepción anormal esofágica. Por lo tanto, se considera 
que se relaciona con una sensibilización aumentada de 
los quimiorreceptores para ácido, por una permeabilidad 
aumentada, provocando una liberación de citoquinas sin 
reflujo asociado. En el aspecto psicológico, se ha visto que el 
estrés aumenta la percepción de ácido, y que estos pacientes 
tienen aumento de ansiedad, somatización y apoyo social.

En cuanto al tratamiento, este permanece siendo empírico. 
Se utilizan antidepresivos tricíclicos e inhibidores de la 
receptación de serotonina. También se ha visto un rol 
importante de la hipnosis, modificación de la conducta, 
acupuntura y terapia de relajación.

Hipersensibilidad al reflujo
Esta se define como la presencia de síntomas esofágicos 

(ardor o dolor torácico) sin evidencia de reflujo en endoscopia 
o en pruebas de reflujo, presentando síntomas con el reflujo 
de ácido funcional. Puede existir solapamiento entre ERGE e 
hipersensibilidad al reflujo. Su epidemiologia es desconocida, 
pero se puede estimar de los pacientes que presentan esofagitis 
no erosiva, los cuales tienen pH-metría ambulatoria normal en 
un 37-60% y 10% muestran sensibilidad al ácido.

Para el diagnóstico, es importante recordar que las 
manifestaciones clínicas de esta patología son indistinguibles 
de la esofagitis no erosiva. El abordaje debe iniciarse con la 
terapia empírica con inhibidores de bomba de protones. La 
presencia de algún nivel de refractariedad a esta terapia, inicia 
el abordaje. Debe realizarse endoscopia para descartar esófago 
de Barret y esofagitis eosinofílica. El diagnóstico se basa en 
identificar la sensibilidad a los eventos de reflujo en test de 
secreción, el cual debe ser en parámetros fisiológicos. Los 
criterios diagnósticos (síntomas de inicio 6 meses previos con 
3 meses continuos al menos 2 veces a la semana) consisten en:

• Síntomas retroesternales (dolor o sensación de ardor).
• Endoscopia normal y ausencia de evidencia de esofagitis 

eosinofílica.
• Ausencia de trastornos motores esofágicos.
• Evidencia de síntomas desencadenados por eventos 

de reflujo, aún bajo exposición normal a acido en pH-
metría o pH-metría con impedancia.

La fisiopatología de este trastorno es similar a la del dolor 
torácico funcional y a la acidez funcional, donde los síntomas 
se desencadenan por eventos de reflujo. La diferencia está 
en que el relujo desencadenante se puede demostrar por 

monitorización ambulatoria de pH. También existe evidencia 
de regulación al alta de receptores sensibles a ácido en reacción 
a la exposición, aumento de sustancia P y receptores. El estrés 
puede alterar la actividad del sistema nervioso autónomo y 
modular la transmisión de señales nociceptivas en la medula 
espinal, además puede provocar aumento de la permeabilidad 
de la mucosa por la desgranulación de mastocitos.

El tratamiento es empírico, pero la respuesta a la terapia 
antisecretora es mejor que en otros trastornos. Algunos 
responden a dosis estándar o doble de IBP. La piedra angular 
del tratamiento, sin embargo, son los moduladores del 
doloro como los inhibidores de la recaptación de serotonina, 
antidepresivos tricíclicos y gabapentinoides.

 Sensación de globo
Es una sensación permanente o intermitente, no doloroso, de 

una masa o cuerpo extraño en la garganta. Es generalmente 
episódico, localizado en la línea media entre el cartílago 
tiroides y el manubrio esternal, no se asocia con disfagia ni 
odinofagia y mejora con la ingesta y con tragar. Este no está 
asociado a lesiones estructurales, anormalidades de la mucosa, 
ERGE, ni trastornos motores. Puede estar presente hasta en 
el 46% de los individuos sanos, tiene un pico de inicio en la 
mediana edad, y se observa de forma igual en ambos sexos, 
siendo las mujeres las que más buscan ayuda médica.

Su diagnóstico se realiza primordialmente con la historia 
clínica, y eliminando otras causas (mecánicas, estructurales, 
ERGE), no debe haber disfagia ni signos de alarma (dolor de 
garganta, odinofagia, pérdida de peso). El examen físico del 
cuello y la laringoscopia deben estar presentes en la evaluación 
inicial. Posteriormente, se procede a un ensayo terapéutico con 
inhibidores de bomba de protones, para descartar ERGE. Si no 
responde, se realiza endoscopia para descartar un parche de 
mucosa gástrica y otros procesos de la mucosa. La manometría 
puede usarse para descartar trastornos motores. Los criterios 
diagnósticos, deben estar presentes en los 3 meses anteriores, 
con un inicio 6 meses previos, con una frecuencia de al menos 
una vez a la semana:

1. Sensación persistente o intermitente, no dolorosa, 
de masa o cuerpo extraño en la garganta sin lesión 
estructural identificada en examen físico, laringoscopia 
ni endoscopia.

• Presencia entre comidas de la sensación.
• Ausencia de disfagia u odinofagia.
• Ausencia de parches de mucosa gástrica en esófago 

proximal.
1.  Ausencia de evidencia de que ERGE o esofagitis 

eosinofílica sean la causa.
2. Ausencia de trastornos motores esofágicos. 
La sensación de globo puede deberse a la percepción de una 

lesión ocupante, una manifestación de ERGE, la presencia de 
parches de mucosa gástrica o un trastorno motor. Cuando no 
se identifica una causa, se asocia a eventos fisiopatológicos 
relacionados con hipersensibilidad visceral y procesamiento 
central de estímulos periféricos. Los diagnósticos psiquiátricos 
son frecuentes en pacientes con este trastorno y hasta 96% de 
los que lo padecen han referido exacerbación de los síntomas 
durante periodos emocionales intensos.

El tratamiento consiste en explicar al paciente su problema. 
Se ha visto que los síntomas persisten hasta en el 75% de 
los casos a los 3 años. Sin embargo, se instaura terapia con 
antidepresivos y terapia conductual.
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Disfagia funcional
Es la sensación anormal del tránsito alimenticio en el cuerpo 

esofágico en ausencia de anormalidades estructurales, motoras 
o de la mucosa. Su prevalencia se desconoce, y se estima que 
es el menos frecuente de los trastornos funcionales esofágicos. 

Se debe realizar una historia clínica cuidadosa para excluir 
la disfagia orofaríngea y evaluar condiciones simulando 
o contribuyendo a la disfagia. Se debe de realizar ensayo 
empírico con IBP y endoscopia (descartar ERGE y esofagitis 
eosinofílica). Se pueden realizar estudios con bario para 
evaluar la presencia de estructuras que puedan ocasionar 
dicha sintomatología, como hernias esofágicas. En ausencia 
de lesiones estructurales, se recomienda realizar manometría 
para descartar trastornos motores. El test de provocación con 
múltiples pruebas de tragado, toma de agua libre o ingestión de 
comida durante manometría también son útiles. Modalidades 
nuevas como el ultrasonido de alta frecuencia y la endoscopia 
con imagen luminal pueden mostrar distensibilidad anormal y 
falta de coordinación entre el músculo circular y longitudinal. 
Los criterios diagnósticos deben estar presentes por al menos 
3 meses de inicio hace 6 meses, con una frecuencia de 1 vez 
por semana:

• Sensación de pase anormal de líquidos y/o sólidos a 
través del esófago. 

• Ausencia de evidencia de que existen anormalidades en 
la mucosa o estructurales.

• Ausencia de evidencia de ERGE o esofagitis eosinofílica.
• Ausencia de trastornos motores asociados.
La presencia de contracciones peristálticas prematuras, 

hipercontractilidad o ausencia de la misma, en conjunto con 
un tránsito anormal del bolo puede producir disfagia. Existe 
percepción anormal del sensorio y desordenes peristálticos 

menores. El estrés agudo puede provocar disfunción 
peristáltica y tránsito anormal del bolo.

Esta disfagia puede desaparecer con el tiempo y generalmente 
no se necesita manejo agresivo. Las medidas no farmacológicas 
como la posición al comer, evitar alimentos precipitantes, 
masticar con cuidado o comer ingiriendo líquidos a la vez, 
pueden resultar en casos leves. También puede utilizarse IBP, 
antidepresivos tricílicos y dilatación empírica son útiles.

Conclusión
Los trastornos funcionales esofágicos no han sido bien 

estudiados, por lo tanto, el abordaje y manejo apropiado son 
difíciles de establecer. Los mecanismos fisiopatológicos que los 
desencadenan aún son pobremente definidos. Se necesitan más 
estudios que validen los criterios diagnósticos, el tratamiento y 
la calidad de vida de los pacientes que lo padecen.

COMENTARIO ACERCA DEL ARTÍCULO
Con esta revisión realizada se buscó aportar a la compresión 

de los trastornos funcionales esofágicos, tanto a su definición 
como patologías reales, fisiopatología, abordaje y a las 
opciones terapéuticas que se tienen para estos trastornos. Aún 
existe una gran parte que se desconoce acerca de ellos, y se 
necesitan más estudios que se enfoquen en el reconocimiento 
de estos.

UTILIDAD PRÁCTICA DEL ARTÍCULO
Los trastornos funcionales del esófago son entidades que 

deben tenerse en cuenta al momento de abordar un paciente 
con sintomatología esofágica, a pesar de que la mayoría son 
un diagnóstico de descarte. Por tanto, ampliar el conocimiento 
acerca de ellos es vital para la formación del médico.

CONSULTE
Las informaciones aparecidas en este numero aparecen en la biblioteca virtual en salud y 

medio ambiente (BVSA) a traves de la siguente dirección: http://www.bvsa.org.do
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Multicultural Aspects in Functional Gastrointestinal Disorders (FGIDs).
Aspectos interculturales en los trastornos gastrointestinales funcionales
Carlos F. Francisconi, 1,* Ami D. Sperber, 7,* Xiucai Fang, et al. 
Revista Gastroenterology. Vol. 150 No.6, 2016.

OBJETIVOS 
• Generar interés en los aspectos globales 
• Obtener una comprensión más clara de la cultura, la 

raza y el origen étnico, y su efecto sobre el cuidado del 
paciente y la investigación 

• Facilitar la competencia clínica y la investigación 
transcultural

• mejorar y fomentar la calidad y la realización de 
investigación multinacional transcultural

MÉTODO 
Reporte basado en revisión multidisciplinaria de la literatura 

por un comité de expertos.
Las variables culturales inevitablemente están presentes en el 

contexto médico-paciente
La cultura se ha definido como los valores, las creencias, 

las normas, y las prácticas de un grupo particular que son 
aprendidas y compartidas, y que guían el pensamiento, las 
decisiones y las acciones en una forma de patrón. El efecto 
de la cultura sobre la salud y la asistencia sanitaria puede 
manifestarse en las creencias de la enfermedad, la expresión 
de los síntomas, y en los patrones de supervivencia aprendida.

Interpretación de los Síntomas e Informes
La forma en que los síntomas se manifiestan y se informan varía 

entre los grupos. Existen pruebas de que los afroamericanos 
tienen menor tolerancia al dolor que los blancos no hispanos, 
de manera similar, los individuos hispanos tienen mayor 
sensibilidad al dolor comparado con los blancos no hispanos. 
Variables sociocultural, psicológica, biológicas, étnicas 
pueden indicar estilos, que pueden influir en la respuesta del 
dolor experimental y agudo. Algunos grupos étnicos describen 
fácilmente las sensaciones como dolorosas, mientras que otras 
no se quejan del dolor.

Incluso si el paciente y el médico hablan el mismo idioma 
pueden producirse malentendidos en relación con interpretación 
de los síntomas y la presentación de informes, especialmente 
si los síntomas son de una naturaleza algo embarazosa. Esto 
se vuelve aún más complejo cuando una palabra usada para 

*Residente 4to año de Medicina Interna, Clínica Corominas (Santiago)
** Bibliográfica presentada en el Centro de Gastroenterología de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis Eduardo Aybar. 11 
de Abril 2017.

describir un síntoma se traduce en otro idioma, especialmente 
si el equivalente exacto no existe en ese idioma. 

Por ejemplo,”Bloating” “hinchazón” es una palabra que es 
particularmente difícil de entender y traducir a otros idiomas 
y adaptarse a otras culturas. Como término inglés se refiere 
a cualquier hinchazón general anormal o cualquier aumento 
la circunferencia abdominal. Es más asociado con una 
sensación de que el abdomen está lleno o distendido. Según el 
diccionario médico de Stedman, hinchar o hinchazón se refiere 
a la distensión abdominal por ingestión de aire o gas intestinal. 
Whorwell propuso que la hinchazón es una sensación de 
aumento de la presión dentro del abdomen, mientras que la 
distensión es un aumento demostrable en la circunferencia 
abdominal. 

Tabúes de comida 
El acto de comer implica 3 elementos: la persona, las 

circunstancias en las que se produce la ingesta de alimentos, 
la naturaleza de los alimentos ingeridos. La comida es 
asociada con el inicio de los síntomas o la exacerbación en 
una proporción de pacientes con desordenes gastrointestinales 
(FGID).

Ciertos tipos de comidas tienen una connotación religiosa en 
algunas culturas y su consumo puede ser visto como sacrílegos, 
tales como el consumo de cerdo en el Islam y el judaísmo.

Las poblaciones china, hispana e iraní creen que las 
enfermedades pueden ser causadas por un desequilibrio entre 
el calor y el frío, como tal, clasifican las enfermedades y los 
alimentos en sus características calientes y frías. 

En china se cree que todos los alimentos tienen valor 
medicinal, y en tiempos antiguos los cocineros eran 
considerados médicos. 

Pacientes con SII en Oriente Medio a menudo están 
convencidos de que sus síntomas abdominales están 
relacionados con la ingesta y la alimentación, mientras que la 
dieta en Israel es asociada con una prevalencia de hinchazón 
y flatulencia. 

En Italia está reforzado por el hecho de que los médicos 
generales consideran que las alergias alimentarias y / o la 
intolerancia alimentaria puede ser causa de síndrome de 
intestino irritable (SII).

En Europa oriental, la diarrea y el estreñimiento en los FGID 
se atribuyen al tipo de alimento consumido, a las intolerancias 
alimentarias y alergias, así como condiciones no funcionales 
como la intolerancia a la lactosa y la enfermedad celíaca. 

ASPECTOS INTERCULTURALES EN LOS TRASTORNOS GASTROINTESTINALES 
FUNCIONALES.
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Modelos explicativos de la enfermedad
“Modelo explicativo”. Conjunto de creencias relacionadas con 

los síntomas o la enfermedad que afectan sus preocupaciones, 
ansiedades y expectativas del proceso de atención de la salud. 

Algunas preguntas pertinentes desde la perspectiva del 
paciente son importantes para abordar: (1) ¿Qué causó mi 
enfermedad? (2) ¿Por qué me enfermé en esta hora? (3) 
¿Cómo funciona la enfermedad dentro de mí? (4) ¿Qué me 
pasará ¿Qué me hará? Y (5) ¿Cómo Debe tratarse?

En referencia al médico estos modelos también incluyen 
varios elementos importantes: (1) etiología, (2) tiempo y modo 
de aparición (3) fisiopatología, (4) curso (incluyendo severidad 
de los síntoma y trayectoria, es decir, aguda, crónica, alterada), 
y (5) tratamiento recomendado.

La competencia cultural incluye superar cualquier idioma 
(Competencia lingüística) y una comprensión del origen 
cultural del que procede el paciente y dentro del cual desarrolla 
modelos explicativos de enfermedad.

Sistemas Familiares
Las relaciones familiares pueden tener un efecto en la 

enfermedad del paciente. Las estructuras familiares difieren 
entre las regiones geográficas y los grupos culturales. 

La dinámica familiar es la principal transmisión de los valores 
culturales y la estructura familiar varían considerablemente en 
diferentes culturas. 

Conflicto en las relaciones de pareja, estando entre los factores 
más importantes de riesgo para una variedad de resultados 
parecen afectar más a las mujeres que a los hombres.

Un estudio internacional transcultural de pacientes con IBS 
abarcando 8 sitios geográficos examinaron la relación de la 
gravedad de los síntomas con apoyo familiar o conflicto, el 
apoyo y el conflicto se relacionaron significativamente con 
la severidad de los síntomas y los resultados indicaron un 
patrón global a pesar de las diferencias culturales en diferentes 
lugares.

Productos biológicos locales
La inflamación de bajo grado, activación inmune, la 

microbiota intestinal y las diferencias genéticas han adquirido 
importancia en relación con FGIDs. 

Los aspectos como el clima, la composición del agua y los 
factores estresantes psicosociales pueden afectar las cuestiones 
socioculturales en los FGID.

Genética
Polimorfismos en la región promotora ligada a gen 

transportador de hidroxitriptamina (5-HTT) y sus efectos 
sobre la expresión y función de 5-HTT han sido vinculados al 
comportamiento emocional del paciente y varían en frecuencia 
en diferentes razas y etnias.

Microbiota, Postinfección IBS, y Sobrecrecimiento 
bacteriano del Intestino Delgado

La importancia atribuida recientemente a la microbiota 
intestinal proviene de un creciente reconocimiento de su 
asociación con alteraciones en la función del sistema digestivo 
y las interacciones cerebro-intestino.

De Filippo et al compararon la composición de la microbiota 
fecal de los niños de la ciudad de Florencia, Italia, y de una 
zona rural de Burkina-Faso en África. Los investigadores 
detectaron una diferencia significativa en la composición de 
microbiota para estas 2 poblaciones, atribuido a la marcada 
diferencia en los hábitos alimentarios, y otros factores.

Higiene ambiental
La hipótesis de higiene sostiene que la alta prevalencia del 

SII en Occidente puede estar relacionado, al menos en parte, 
con una falta de exposición a patógenos entéricos en los 
primeros años de vida, mientras que la exposición temprana en 
los países subdesarrollados puede proteger en la edad adulta 
contra el desarrollo de esta enfermedad

Factores inmunológicos: Citocinas
La evidencia reciente ha apoyado anormalidades en la 

regulación y / o activación inmune en el síndrome de intestino 
irritable (SII). Los niveles séricos / plasmáticos de TNF-a 
tendieron a ser más altos en el SII frente a los controles

Los bajos productores de IL10 fueron más frecuentes en 
el SII predominantemente diarreico vs constipación. Estos 
resultados de todo el mundo sugieren una vez más que 
los factores biológicos, como las características genéticas, 
influyen en las diferencias en los niveles de citoquinas entre 
los pacientes con SII y controles en diferentes poblaciones.

Tratamiento
Centro Nacional de Medicina Complementaria y Alternativa 

(CAM), en los Estados Unidos definen la CAM como enfoques 
de salud desarrollado fuera de la corriente principal occidental 
o convencional de medicina.

Investigaciones realizadas en los Estados Unidos mostraron 
que los métodos de CAM más utilizados incluyen el consumo 
de Jengibre, y el uso de la terapia de masaje y yoga. 

CONCLUSIONES 
El desarrollo de la competencia intercultural en la práctica 

clínica es de particular importancia en el tratamiento de 
trastornos como los FGID porque son poco conocidos. Para 
direcciones futuras los factores transculturales en las FGID 
son de gran importancia. 

COMENTARIO DEL ARTÍCULO 
Se deben fomentar los medios para implantar mayor atención 

en la investigación de estos trastorno y que se permita hacer 
una interpretación adecuada de lo manifestado por el paciente 
a pesar de la diversidad de cultura, para así realizar un mejor 
diagnostico y establecer un adecuado tratamiento. 

UTILIDAD PRÁCTICA 
• Se deben evaluar los pacientes de forma que se conozca 

la cultura del mismo. 
• Cada cultura tiene creencias diferentes que pueden 

dificultar los datos adecuados del curso de una 
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enfermedad. 
• Los aspecto psicológico, familiares, genéticos, étnicos, 

el sexo y medio ambiente pueden influir en los trastornos 
gastrointestinales funcionales. 

• La ingesta de ciertos alimentos pueden tener un lugar 

importante en la sintomatología del paciente. 
• Se debe analizar de forma muy profunda cuando se 

presenta el caso de un paciente con lenguaje distinto al 
usado por el médico, tomando en cuenta una adecuada 
traducción de las palabras.
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