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M e n s a j e  d e l  c o m i t é  e d i t o r i a l
Es para nosotros una gran alegría darle a conocer el nuevo número de la Revista 

Médica MD, el cual es fruto del trabajo de un año de experiencia y de un gran equi-

po de colaboradores que se empeñan en alcanzar la excelencia de este y todos sus 

proyectos. 

En este número puede encontrar un diseño novedoso, elegante y agradable a la 

vista, en el cual reflejamos la madurez editorial que hemos alcanzado. Mucho más 

importante es la calidad de los trabajos publicados, ya que nuestro proceso edito-

rial y de arbitraje ha ido mejorando con el paso del tiempo, siempre con la visión de 

tener artículos con calidad impecable tanto en la redacción como en el contenido 

de la información. 

Por primera vez incluimos un trabajo original, una nueva sección en nuestra revista 

que busca despertar el interés por la investigación en los médicos de pregrado y 

sirva como base para la elaboración de estudios a mayor escala que arrojen datos 

útiles para la práctica médica diaria. Es por eso que nuestros trabajos originales se 

elaboran como “notas investigativas”, que si bien no tienen el peso de un artículo 

original, son elaborados bajo el método científico y cumplen la función de dar a co-

nocer datos útiles para nuestro desempeño como médicos en formación.

Es también motivo de festejo y agradecimiento, el darle a conocer el apoyo obteni-

do en marzo del presente año por parte del OPD Hospitales Civiles de Guadalajara, 

el cual nos reconoce como un medio oficial para los alumnos de pregrado que acu-

den a los Hospitales escuela Juan I. Menchaca y Fray Antonio Alcalde.

Esperamos disfrute la lectura de la revista y próximamente contemos con el honor 

de su participación en ella.
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El conocimiento es el “cimiento” del desarrollo y por ende cons-
tituye el soporte o base que sustenta la estructura de cualquier 
profesional. 

El convulsionado mundo actual tiende a desestimar los valores 
intrínsecos de la disciplina, la responsabilidad, la entrega desinte-
resada, el compromiso, la lealtad, la ética y la moral; y pretende 
suplirlos por otros “falsos valores” como el productivismo o pro-
ductividad,  “profesionalismo”  a quien se vende al mejor postor, 
ponerse la camiseta, a quien aún traicionando la amistad, el com-
promiso y la lealtad “contribuye a la causa”, libertad a quien en 
forma irresponsable ejerce el libertinaje, ofertando derechos, sin 
compromiso de responsabilidades.

La capacidad de reflexión, análisis, síntesis, retroalimentación y 
actuación consecuente, distingue a quienes se han escapado de 
convertirse en “homo videns”  y  por sus virtudes de buscar la 
verdad por el simple placer de conocerla, dar sin esperar recom-
pensa,  crear para los demás identifica a quienes seguramente 
serán el “cimiento” de una nueva generación que cansada de los 
desaciertos y sinrazones del mundo actual, buscan una nueva 
verdad, un nuevo camino y un nuevo destino, con bases sólidas 
y bien estructuradas que sustenten una generación comprome-
tida, sólidamente formada, leal a sus principios y éticamente res-
ponsable. El  desarrollo científico y tecnológico  sin ética se con-
vierte en el apocalipsis de la humanidad.

La Revista Médica MD es un producto que nace de la inquietud 
bien orientada de jóvenes visionarios que difunden por este me-
dio, el conocimiento útil, las conductas imitables y los modelos 
de identificación para las nuevas generaciones, con un lenguaje 
propio de esa generación,  destinado a esa generación, pero  ge-
nera un vínculo de comunicaciones entre varias generaciones y 
un modelo a seguir por las generaciones venideras.

A un año de existir,  la Revista Médica MD, no solo vive, se desa-
rrolla y madura, amplía sus horizontes y extiende sus raíces, di-
versifica sus fuentes de alimentación y siembra semillas en otros 
campos. El cultivo cuidadoso de estas semillas y el abonar los 
campos en los cuales son sembradas es el compromiso de las ge-
neraciones que antecedieron a los creadores de esta trascenden-
tal obra. En hora buena, mi reconocimiento y gratitud sinceros a 
quienes dan esperanza al mundo por venir.

Dr. Ernesto German Cardona Muñoz

E D I T O R I A L
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Nota Inves t igat iva

R e s u m e n

C o n t e x t o
La indicación de tomar un hemocultivo en pacientes con pico febril y bajo terapia con 
antibióticos es común.

M a t e r i a l  y  m é t o d o s
Se realizaron hemocultivos de pacientes hospitalizados en el servicio de Medicina 
Interna del Antiguo Hospital Civil “Fray Antonio Alcalde” con sepsis, bajo tratamiento 
antibiótico y pico febril (≥ 37.8° C).

R e s u l t a d o s
Se obtuvieron 27 hemocultivos de 14 pacientes, 10 hombres (71.41%) y 4 mujeres 
(28.58%). De los 27 hemocultivos el 81.49% se realizaron en pacientes masculinos 
(n=22) y el 18.51%  en femeninos (n=5). La edad promedio de los pacientes fue de 
47.07 ± 31 años. El medio por el que se obtuvieron fue en un 37.03% (n=10) por vía 
central y en un 62.97% (n=17) por vena periférica. La temperatura promedio de los 
pacientes fue 38.2°C ± 0.6 (mínima de 37.8, máxima de 39). Todos los pacientes se en-
contraban bajo terapia con antibióticos; el 28.58% (n=4) bajo un régimen de monote-
rapia, mientras que el 71.43% (n=10) restante recibían múltiples fármacos antibióticos. 
Solo el 7.4% (n=2) de los hemocultivos fueron positivos, en el primero se reportó el 
crecimiento de  Pseudomona aeruginosa en una muestra de catéter venoso central, 
y en el segundo, obtenido de vena periférica,  se observó el crecimiento de  Burkhol-
deria cepacia. 

C o n c l u s i o n e s
El porcentaje de resultados positivos de los hemocultivos tomados en los pacientes 
que presentan pico febril y se encuentran bajo terapia con antibióticos es muy bajo, 
por lo que su utilidad en este contexto es muy cuestionable.

* Médico Interno de Pregrado del Anti-
guo Hospital Civil Fray Antonio Alcalde. 
Instructor de Fisiología, Fisiopatología 
y Terapéutica Farmacológica del La-
boratorio de Ciencias Fisiológicas del 
Centro Universitario de Ciencias de la 
Salud, Universidad de Guadalajara.
** Médico Interno de Pregrado del 
Antiguo Hospital Civil Fray Antonio 
Alcalde

Revista Médica MD 2010, volúmen 1, 
número 6.

Utilidad de hemocultivos tomados en pico febril  y 
bajo antibioticoterapia en pacientes hospitalizados 

del Antiguo Hospital Civil  de Guadalajara

*Ramírez-Ramírez Fco. Jaffet, *De León-Peguero Norma Gisel;  **Esqueda-Godoy 
Rubén Daniel;  **Hernández-Vega Rosa María.
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Utilidad de hemocUltivos en pacientes febriles y bajo antibioticoterapia en pacientes hospitalizados 

Ramírez-Ramírez, De León-Peguero, Esqueda-Godoy, Hernández-Vega. Revista Médica MD. 1(6) 20106

I n t r o d u c c i ó n
El principal método para establecer un diagnóstico de 
septicemia es el hemocultivo. Para maximizar la utili-
dad de esta prueba diagnóstica es necesario observar 
cuidadosamente los detalles del proceso por el que se 
obtiene. Las características del procedimiento deben 
ajustarse para cada individuo.
La muestra debe obtenerse por punción periférica ve-
nosa o arterial, y debe ser la primera muestra si existe 
indicación de otros exámenes.
Antes de la venopunción se debe desinfectar con cuida-
do la piel, preferentemente con una solución de alco-
hol o algún antiséptico yodado, una técnica deficiente, 
como palpar la vena una vez que se realizó el aseo, está 
relacionado con falsos positivos por contaminación. La 
literatura no recomienda obtener sangre para el hemo-
cultivo a través de un catéter venoso o arterial, a me-
nos que no sea posible realizar la venopunción.
La muestra obtenida por catéter venoso central es in-
adecuada, ya que estudios de microscopía electrónica 
han revelado que el 100% de los catéteres se colonizan 
con microorganismos de la piel a las 48 horas de ins-
talados, así que el crecimiento de microorganismos en 
el hemocultivo obtenido a través del catéter puede co-
rresponder al arrastre de las bacterias que colonizaron 
la superficie interna más que a la presencia de bacterias 
en el torrente sanguíneo, con un aumento de los falsos 
positivos de 1.7 a 3.8%.
El número de microorganismos presentes en la sangre 
suele ser < 1/ml, por lo que muestras pequeñas arrojan 
menos verdaderos positivos. Si el volumen es adecua-
do rara vez se necesita obtener más de dos muestras 
para obtener un resultado positivo. Los estudios de he-
mocultivos secuenciales de pacientes con bacteriemia 
sin endocarditis han ofrecido resultados positivos en 
80 a 90% de los casos en el primer intento, más de 90 a 
95% con dos y hasta un 99% con tres intentos.
El mejor esquema de programación de una serie de he-
mocultivos depende del patrón de la bacteriemia y la 
urgencia de iniciar antibióticos. En la bacteriemia tran-
sitoria los microorganismos son eliminados antes de la 
aparición de manifestaciones clínicas de septicemia, la 
bacteriemia continua de la endocarditis infecciosa se 
identifica con facilidad, la bacteriemia intermitente re-
presenta un gran reto, ya que los picos febriles suelen 
presentarse después de la bacteriemia. 
El mejor momento para tomar la muestra de sangre es 
entre 2 horas a 30 minutos antes del pico febril,  des-
de hace más de 20 años esto quedó demostrado con

el estudio de Thomson y colaboradores, donde el ma-
yor  porcentaje de positivos fue en el grupo en el que 
se obtuvo la muestra en este periodo, en comparación 
a los grupos en los que se obtuvo durante y después del 
pico febril. Sin embargo, dado que este momento no 
se puede predecir, se recomienda en forma arbitraria 
obtener dos hemocultivos en 24 horas separados por 
30 a 90 minutos o bien obtener los dos hemocultivos 
al mismo tiempo, de diferentes sitios de punción, si se 
trata de un paciente que va a requerir inicio inmediato 
de antimicrobianos. No es útil obtener hemocultivos 
mientras el paciente recibe antibióticos.

C o n t e x t o
El Antiguo Hospital Civil de Guadalajara Fray Antonio 
Alcalde es un centro de atención de tercer nivel y Hos-
pital Escuela, sin embargo, por su naturaleza huma-
nitaria presta atención de primer y segundo nivel. En 
algunos servicios es común la indicación de tomar un 
hemocultivo a los pacientes durante la presentación 
de un pico febril, aún cuando el paciente se encuentre 
bajo tratamiento antibiótico.

O b j e t i v o
Determinar la utilidad del hemocultivo obtenido en pa-
cientes con pico febril (≥ 37.8° C) y bajo terapia con an-
tibióticos, ambas condiciones en las que la literatura no 
recomienda el procedimiento.

C r i t e r i o s  d e  i n c l u s i ó n
Pacientes hospitalizados de ambos sexos, de cualquier 
edad, con sepsis (criterios de respuesta inflamatoria 
sistémica provocada por un foco infeccioso, sin impor-
tar el origen de éste para nuestro estudio), bajo trata-
miento antibiótico y pico febril (≥ 37.8° C) corroborado 
mediante cuantificación de temperatura axilar con ter-
mómetro de mercurio.

M a t e r i a l  y  m é t o d o s : 
Se realizaron hemocultivos de los pacientes hospita-
lizados en el servicio de Medicina Interna del Antiguo 
Hospital Civil “Fray Antonio Alcalde” que cumplían los 
criterios de inclusión; entre el 4 y 28 de abril de 2010. El 
material utilizado fue:  
•	 Gasas estériles
•	 Guantes estériles
•	 Cubrebocas
•	 Solución de Yodopovidona (Isodine)



N
o

ta
 in

v
e

stig
a

tiv
a

3

Utilidad de hemocUltivos en pacientes febriles y bajo antibioticoterapia en pacientes hospitalizados 

Ramírez-Ramírez, De León-Peguero, Esqueda-Godoy, Hernández-Vega. Revista Médica MD. 1(6) 2010 7

•	 Jeringas estériles de 5 y 10 ml 
•	 Torundas bañadas en alcohol al 70%
•	 Torniquete de goma
•	 Frascos para hemocultivo marca  BD Bactec para 

aerobios y anaerobios
 
Para la toma de muestras se realizó un aseo con solu-
ción de yodopovidona utilizando técnica aséptica de la 
zona a puncionar o del catéter venoso central subcla-
vio, al mismo tiempo se colocó un algodón con alcohol 
al 70% en la tapa del medio de cultivo. 
Para la toma de catéteres venosos centrales subclavios 
se delimitaba un campo pequeño con gasas estériles y 
se procedía a la asepsia de la zona. Se utilizaron tres 
jeringas diferentes a fin de purgar el equipo: con la pri-
mera se obtuvieron entre 2 y 3 ml que fueron desecha-
dos, la segunda era llenada con 10 ml de sangre y la 
tercera que era previamente cargada con solución de 
NaCl al 0.9% se utilizaba al final para limpiar el catéter 
de restos hemáticos.
En la punción periférica se eligió cualquier vena del an-
tebrazo de acuerdo a la habilidad del médico a cargo de 
la toma. Previa colocación del torniquete de goma, se 
palpó la vena seleccionada realizando aseo quirúrgico 
de la zona con solución de yodopovidona, se evitó en la 
medida de lo posible la repalpación de la piel y se veno-
puncionó para obtener 10 ml de sangre. 
Una vez obtenidos los 10 ml de sangre se vertieron de 
la manera más rápida posible al hemocultivo y fueron 
llevadas al laboratorio de microbiología donde se llevó 
a cabo un procesamiento automatizado.

R e s u l t a d o s
Durante el periodo antes mencionado se obtuvieron un 
total de 27 hemocultivos de 14 pacientes, 10 hombres 
(71.41%) y 4 mujeres (28.58%); para un total de 1.9 hemo-
cultivos en promedio por paciente (Tabla 1).
De los 27 hemocultivos el 81.49% se realizaron en pa-
cientes masculinos (n=22) y el 18.51%  en femeninos 
(n=5) (Figura 1). La edad promedio de los pacientes fue 
de 47.07 ± 31 años (mínima de 15, máxima de 77). El me-
dio por el que se obtuvieron fue en un 37.03% (n=10) 
por vía central y en un 62.97% (n=17) por vena periférica 
(figura 2). La temperatura promedio de los pacientes 
fue 38.2°C ± 0.6 (mínima de 37.8, máxima de 39) (figura 
3). Todos los pacientes se encontraban bajo terapia con 
antibióticos; el 28.58% (n=4) bajo un régimen de mono-
terapia, mientras que el 71.43% (n=10) restante recibían 
múltiples fármacos antibióticos. En promedio cada 

paciente recibía 2 antibióticos. El agente más utiliza-
do fue Piperacilina-Tazobactam (57.14% n=8), seguido 
en orden consecutivo, de Amikacina (42.8% n=6), Cef-
triaxona (35.7% n=5), Cefalotina, Vancomicina, Merope-
nem, Metronidazol, Fluconazol, Tigeciclina, Claritromi-
cina y Linezolid (7.14% n=1, cada uno).
Se observó también que el diagnóstico de base más fre-
cuente fue la neumonía (64.28% n=9), el diagnóstico de 
choque séptico se observó en el 14.28% de los pacientes 
(n=2); otros diagnósticos de ingreso fueron pielonefri-
tis, cetoacidosis diabética y pénfigo (7.14% cada uno).
Solo el 7.4% (n=2) de los hemocultivos fueron positi-
vos, en el primero se reportó el crecimiento de  Pseu-
domona aeruginosa en una muestra de catéter venoso 
central (10% de los centrales), y en el segundo, obte-
nido de vena periférica,  se observó el crecimiento de  
Burkholderia cepacia (5.8% de los periféricos) (figuras 4 
y 5). De los 14 pacientes, los 2 hemocultivos positivos 
correspondieron a un solo individuo (7.14%) del género 
masculino (50% cultivos centrales y 50% periféricos). 
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Sexo Edad Dx ingreso Tem °C Tx antibiótico Resultado Vía

Masculino 45

IRA renal secundaria a mioglo-
binuria secundaria a politrau-
matismo. Neumonía intrahos-
pitalaria

38
Pipera/tazobactam Amikacina 
Ceftriaxona

Negativo Central

38
Pseudomona 
aeruginosa

Central

37.8
Burkholderia 
cepacea

Periférico

38.5 Negativo Central

38.3 Negativo Periférico

Masculino 44
Neumonía adquirida en la 
comunidad

38.5
Cefalotina
Amikacina 
Pipera/tazobactam

Negativo Periférico

38 Negativo Periférico

Masculino 50 Choque séptico 37.8
Vancomicina
Meropenem
Amikacina

Negativo Central

38 Negativo Central

39 Negativo Periférico

Masculino 60 Cetoacidosis diabética 38 Ceftriaxona Negativo Periférico

Masculino 15
Hemorragia alveolar secundaria 
a vasculitis
Neumonía intrahospitalaria

37.8
Pipera/tazobactam
Amikacina

Negativo Periférico

Masculino 63
Edo. Hiperosmoar no cetósi-
co. Neumonía adquirida en la 
comunidad

37.9
Ceftriaxona 
Amikacina

Negativo Periférico

Masculino 18
Supresión alcohólica 
Neumonía por aspiración

38
Pipera/tazobactam
Amikacina

Negativo Periférico

Masculino 52
Neumonía adquirida en la 
comunidad

39
Ceftriaxona 
Metronidazol

Negativo Periférico

39 Negativo Periférico

38.5 Negativo Periférico

38 Negativo Periférico

38.5 Negativo Periférico

Masculino 50 Choque séptico 38
Pipera/tazobactam
Ceftriazona
Amikacina

Negativo Central

38 Negativo Central

Masculino 59
CID secundaria a síndrome 
paraneoplásico.
Pielonefritis bilateral

39 Ceftriaxona Negativo Central

Femenino 77
EPOC agudizado
Neumonía intrahospitalaria

39
Fluconazol
Tigeciclina
Pipera/tazobactam

Negativo Central

Femenino 70
Choquie séptico secundario 
a neumonía adquirida en la 
comunidad

37.8
Pipera/tazobactam
Claritromicina

Negativo Central

Femenino 24
Cetoacidosis diabética
Neumonía adquirida en la 
comunidad

38.5 Linezolid Negativo Periférico

39 Negativo Periférico

Femenino 38 Pénfigo vulgar 38 Pipera/tazobactam Negativo Periférico

Tabla 1. Características generales de la muestra
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D i s c u s i ó n
La literatura disponible es clara respecto a la toma 
de hemocultivos en pacientes con las características 
de nuestro estudio. 
El crecimiento reportado de dos microorganismos 
gramnegativos en el mismo paciente es discutido a 
continuación.
P s e u d o m o n a  a e r u g i n o s a
P. aeruginosa es un microorganismo gramnegativo, 
móvil, aerobio obligado, frecuentemente encontra-
do en la piel de los humanos, pudiendo llegar a co-
lonizarlos, causando enfermedad sobre todo en los 
pacientes inmunocomprometidos.
P. aeruginosa es patológica solo cuando es intro-
ducida en áreas donde se han perdido las defensas 
naturales, por ejemplo en la piel y mucosas con te-
jido dañado, cuando se utilizan catéteres urinarios 
o venosos o cuando el paciente presenta neutrope-
nia.  Clínicamente las infecciones importantes con P. 
aeruginosa no deberían ser tratadas con monotera-
pia, ya que la tasa de éxito es baja y la bacteria puede 
desarrollar resistencia cuando un solo antibiótico es 
empleado. Una penicilina activa contra P. aeruginosa 
usada en combinación con un aminoglucósido son 
la terapia inicial recomendada. En nuestro estudio 
el paciente ya contaba con el tratamiento adecuado 
(Piperacilina y Amikacina), por lo que el resultado 
puede ser atribuido a una colonización del catéter 
venoso central.
B u r k h o l d e r i a  c e p a c i a
Es un microorganismo ambiental que puede crecer 
en agua, plantas, animales y vegetales en descom-
posición.
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En hospitales B. cepacia ha sido aislada de una gran va-
riedad de soluciones y materiales por los que puede ser 
transmitido a los pacientes, se le ha asociado también 
con la punción arterial repetida para la toma de gaso-
metrías.
B. cepacia es un colonizador de las vías aéreas durante 
el tratamiento con  antibióticos de amplio espectro y 
también se observa en  infecciones asociadas a catéter. 
Los pacientes con fibrosis quística son más propensos 
a las infecciones por este microorganismo. 
Nuestro paciente presentaba un cuadro de neumonía 
intrahospitalaria, por lo que se tomó cultivo de secre-
ción traqueal, en el que se aisló Acinetobacter bauman-
nii sensible a Piperacilina/tazobactam. El hallazgo de 
B. cepacia en el hemocultivo pudo corresponder a una 
coinfección pulmonar o más probablemente a una con-
taminación en algún material utilizado con el paciente.

C o n c l u s i o n e s
El porcentaje de resultados positivos de los hemoculti-
vos tomados en los pacientes que presentan pico febril 
y se encuentran bajo terapia con antibióticos es muy 
bajo, por lo que su utilidad en este contexto es muy 
cuestionable. Otros estudios han demostrado de una 
mejor forma lo que se expone en nuestro trabajo, los 
autores solo mostramos lo observado en un periodo 
corto de tiempo, pero a la vez significativo.
Se necesita un estudio con una muestra estadística-
mente significativa para determinar la verdadera utili-
dad de este método diagnóstico en las circunstancias 
antes descritas y así apoyar o descartar su uso.
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Síndrome de Ovario Poliquístico

Revis ión

López-Iñiguez Álvaro 

Instructor de Fisiología, Fisiopatología y Terapéutica Farmacoló-
gica del Laboratorio de Ciencias Fisiológicas, Departamento de Fi-
siología Del Centro de Ciencias de la Salud CUCS de la Universidad 
de Guadalajara, UdeG, Alumno de Octavo semestre de la Facultad 

de Medicina, UdeG.

R e s u m e n
El Síndrome de ovario poliquístico representa una de las endocrinopatías más comunes de la mujer en edad reproduc-
tiva, con una incidencia aproximada de 7%, y es una causa común de amenorrea e infertilidad. Es un trastorno comple-
jo que involucra alteraciones metabólicas, cardiovasculares, reproductivas, endocrinas y oncológicas. Su definición y 
diagnóstico son complejos por la heterogenicidad de sus manifestaciones clínicas, por ello se utilizan los criterios de 
Rotterdam: alteraciones del ciclo menstrual, hiperandrogenismo e imagen ecográfica de múltiples quistes en ovario. El 
pronóstico de las pacientes ha mejorado considerablemente gracias al tratamiento multidisciplinario e integral, refleján-
dose positivamente en su fertilidad y estética.

P a l a b r a s  C l a v e :  Amenorrea, andrógenos, hirsutismo, infertilidad, poliquistosis ovárica, Síndrome de ovario poli-
quístico. 

I n t r o d u c c i ó n
El Síndrome de ovario poliquístico constituye un tras-
torno multiorgánico que afecta aproximadamente a 7% 
de las mujeres en edad reproductiva, manifestándose 
con alteraciones del ciclo menstrual y la fertilidad.1 Fue 
descrito por primera vez en 1935 por Stein y Leventhal 
quienes estudiando a siete mujeres con amenorrea, hir-
sutismo, obesidad y presencia de múltiples quistes en 
los ovarios, llamaron a este conjunto de fenotipos: Sín-
drome de Ovario Poliquístico (SOP).2 

D e f i n i c i ó n  y  c r i t e r i o s 
d i a g n ó s t i c o s
No hay una definición universal sobre este síndrome, 
por ser un conjunto de signos y síntomas heterogéneos 
que no se presentan simultáneamente, dificultando

el consenso de su definición. El Consenso Internacional 
para el Diagnostico y Riesgos a la salud a largo plazo 
relacionados con el Síndrome de Ovario Poliquístico 
(PCOS Consensus on Diagnostic Criteria and Long term 
health risks related to Polycystic Ovary Syndrome en 
2003), basándose en los criterios de Rotterdam (Tabla 
1), considera que se deben contar con al menos dos de 
tres condiciones enumeradas en la tabla 1, y que se de-
ben excluir otras patologías que causen hiperandroge-
nismo y alteraciones en el ciclo menstrual.3

Dentro del estudio laboratorial de una paciente con 
posible SOP debemos conocer la concentración sérica 
de testosterona y dehidroepiandrosterona (DHEAS) 
para excluir la presencia de un tumor secretor de an-
drógenos. La medición de TSH y Prolactina sirven para 
descartar otras causas de anovulación.  Por otro lado, 
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la cuantificación de LH, FSH y su relación, no se consi-
deran necesarios ya que esta práctica ha demostrado 
tener poca sensibilidad diagnóstica. 3

Algunos autores consideran como criterios diagnósti-
cos ultrasonográficos la presencia de 12 o más folículos 
con un diámetro entre 2-9 mm subcorticales rodeados 
de estroma denso y/o un volumen ovárico mayor de 10 
mm.4 En una revisión realizada por la Revista Chilena 
de Ultrasonografía, se demostró tras el estudio de 1042 
pacientes con SOP, que el número y el tamaño de quis-
tes tienen una relación directamente proporcional con 
la sensibilidad y especificidad en el diagnóstico. 8 

F i s i o p a t o g e n i a
Su origen aún no está bien definido, pero se sabe que 
involucra interacciones complejas entre gonadotrofi-
nas, ovarios, andrógenos, lípidos e insulina (Imagen 1) 
.6 Dentro de lo aceptado actualmente se postula una 
falla en los mecanismos de contrarregulación de secre-
ción de Gonadotrofinas, aún no se sabe si esta radica 
en una alteración intrínseca de la secreción pulsátil de 
Hormona Liberadora de Gonadotrofinas (GnRH) o es 
un evento secundario a niveles bajos de progesterona 
dados por eventos anovulatorios (Imagen 2).2

Una alteración en la secreción pulsátil de GnRH 
lleva a un aumento en la liberación de Hormona

Luteinizante (LH), la cual participa en la síntesis de an-
drógenos provenientes de las células de la teca a tra-
vés del citocromo p-450c17 junto con las enzimas 17 α 
hidroxilasa y 17,20 liasa; mientras tanto hay una dismi-
nución en la liberación de Hormona Folículo Estimu-
lante (FSH) lo que conlleva una actividad disminuida 
de la aromatasa que convierte los andrógenos en es-
trógenos, causando un estado de hiperandrogenismo. 
La frecuencia con la que se libera la GnRH determina la 
proporción de LH frente a FSH que hay circulantes, un 
aumento en el pulso liberador de GnRH promueve un 
aumento en la síntesis de la subunidad β de la LH frente 
a la subunidad β de la FSH. 
Dentro de este ciclo fisiopatogénico, la insulina tiene 
participación tanto directa como indirecta, ya que po-
tencializa los efectos de la LH, al igual que disminuye 
la síntesis hepática de globulinas transportadoras de 
hormonas sexuales,  lo que contribuye al aumento de 
andrógenos libres circulantes. A pesar de contar con 
altas concentraciones de Testosterona libre, la concen-
tración total de testosterona puede estar ligeramente 
elevada o dentro de parámetros normales. Además 
este cuadro se asocia a una resistencia a la insulina la 
cual en unión a la obesidad, intolerancia a la glucosa y 
dislipidemia, perpetúan el cuadro de hiperinsulinemia y 
aumentan las manifestaciones clínicas.1, 2, 3

Tabla  1  -  Cr i ter ios  de Rotterdam  2003

A l t e r a c i o n e s  e n  e l  C i c l o  M e n s t r u a l

Amenorrea u oligomenorrea (<9 menstruaciones al 
año) con o sin ovulación, aunque generalmente se 
presentan ciclos anovulatorios.
Niveles de Progesterona <15ng/ml en la mitad del ciclo 
(día 21)10

H i p e r a n d r o g e n i s m o
Caracterizado principalmente por hirsutismo, acné y 
alopecia androgénica.2

I m a g e n  E c o g r á f i c a  d e  m ú l t i p l e s 
q u i s t e s  e n  O v a r i o s

El estudio ecográfico debe realizarse entre los días 
3-5 del ciclo menstrual para que tenga mayor especi-
ficidad, de realizarse en días posteriores se pueden 
observar quistes funcionales.10 
La presencia de quistes es no es definitiva  para el 
diagnóstico y su ausencia no lo excluye.2

Se deben descartar otras patologías que cursan con alteraciones en el ciclo menstrual e hiperandrogenismo 
como: hiperplasia suprarrenal, síndrome Cushing, tumores secretores de andrógenos, acromegalia, hipoti-
roidismo, falla prematura ovárica e hiperprolactinemia.2
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Imagen 1. Muestra la cadena fisiopatológica extraovárica implicada en el Síndrome Ovario Poliquístico.6

I mpor tancia  mult i fac tor ia l :  genét ica 
y  ambiente
Dentro del factor genético podemos encontrar diver-
sas alteraciones en genes que regulan el eje Hipotála-
mo-Hipófisis-Ovario al igual que en genes que causan 
resistencia a la insulina, los cuales se enlistan en la tabla 
2.2

Mientras como factores ambientales tenemos una die-
ta rica en carbohidratos y grasas, sedentarismo y todos 
los factores asociados al Síndrome Metabólico y al au-
mento de peso.

Alteraciones  metaból icas,   cardiovas-
culares  y  otros  padecimientos  aso -
c iados

El Síndrome Metabólico y el SOP comparten la resisten-
cia a la insulina como elemento central en la etiopato-
genia, no es de sorprender que estas pacientes tengan  
riesgos cardiovasculares. Algunos autores consideran 
que el SOP debería de ser considerado una forma de 
Síndrome Metabólico Femenino. 

O b e s i d a d
Se presenta aproximadamente en un 30 a 50% de las 
pacientes con SOP.1 Está dada, por un aumento de 
tejido adiposo de predominio visceral, puede cuanti-
ficarse por la medición del diámetro de la cintura, un 
valor > 88 cm se considera de riesgo.2 La obesidad en 
si, representa un estado proinflamatorio que en con-
junto con las demás alteraciones de este síndrome, 
son un circulo vicioso que dañan el endotelio vascu-
lar, el hígado y al propio tejido adiposo. Este estado 
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proinflamatorio es causado por altas concentraciones 
de citocinas y células inmunes activadas circulantes, 
además de  los ácidos grasos libres, promueven esti-
mulación inmune a través del receptor tipo Toll, lo que 
lleva a la activación del sistema inmune, una tasa alta 
de señalización celular, aumento de necrosis y apop-
tosis.  A su vez, este fenómeno tiene acción sobre la 
resistencia a la Insulina ya que tanto un estado inflama-
torio subclínico como la obesidad visceral son factores 
predisponentes para la misma. 2, 3, 12, 14

En comparación con individuos de la misma edad, peso 
y talla, las mujeres con SOP tienen cifras elevadas de 
Factor de Necrosis Tumoral α (TNF α), interleucina 6 
(IL-6), leucocitosis y aumento de la Proteína C reactiva, 
todos estos, considerados marcadores de baja especi-
ficidad para este trastorno. A pesar de estos hallazgos, 

también se demostró que en comparación las mujeres 
con SOP y otras mujeres obesas, los niveles de leptina, 
adiponectina y resistina se encuentran similares.12

I n t o l e r a n c i a  a  l a  G l u c o s a  y  D i a b e t e s  M e -
l l i t u s  t i p o  I I
Un 40% de las mujeres con SOP presentan intolerancia a 
la glucosa y de ese porcentaje, un 10% presentan o evo-
lucionan a Diabetes Mellitus tipo II (DM II).1 La resisten-
cia a la insulina es causada por alteraciones en la vía de 
señalización de la misma en tejido adiposo y músculo, 
pero éste no es el único factor predisponente para la 
DM II ya que una parte de pacientes tienen la capacidad 
de compensar totalmente esa resistencia a la insulina, 
mientras que ese 10% del que hablamos anteriormente 
tiene una alteración que se manifiesta como insuficien-
cia a nivel de las células β pancreáticas. 2

Imagen 2. Muestra la fisiopatogenia intrínseca del eje hormonal hipófisis-ovario en el Síndrome Ovario Poliquístico. 2
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R e s i s t e n c i a  a  l a  I n s u l i n a
En el SOP existe un estado de resistencia a la insulina 
plenamente conocido, que tiene relación íntima con las 
demás alteraciones que se presentan en este síndrome, 
ya que el estado de hipertrigliceridemia y la hiperandro-
genemia causan lipólisis inducida por catecolaminas, 
ocasionando un aumento en los ácidos grasos libres, de 
modo que estos ácidos grasos tienen efecto en la gra-
sa visceral central causando resistencia a la insulina. De 
modo compensatorio se genera hiperinsulinemia que 
provoca a nivel hepático una sobreproducción de trigli-
céridos microsomales, aumentando la Apoliproteína B 
y las VLDL perpetuando el circulo vicioso.13

H i p e r t e n s i ó n ,  d i s f u n c i ó n  e n d o t e l i a l  y 
a l t e r a c i o n e s  c a r d i a c a s
El sistema cardiovascular se ve afectado debido a que 
existen factores predisponentes al daño endotelial y 
vascular como lo son: reducción en la complianza vas-
cular, elevados niveles del Factor Inhibidor del Activa-
dor de Plasminógeno tipo 1(IPAI-1) el cual es un factor 
protrombótico, hay alteraciones en el perfil lipídico 
como la hipertrigliceridemia, aumento de las VLDV y 
disminución del colesterol HDL, además de que existe 
una alta actividad del Sistema Renina Angiotensina Al-
dosterona (SRAA). También, las altas concentraciones 
de testosterona, disminuyen la actividad de la Lipasa 
de Lipoproteína en el tejido adiposo.2 Además las pa-
cientes con SOP tienen mayor predisposición a tener 
enfermedad hipertensiva inducida por el embarazo y 
de hipertensión arterial crónica.
Es de importancia también el hecho de que en estos

pacientes exista una elevación en la Proteína C
reactiva, la cual es un factor de riesgo aislado para 
eventos cardiovasculares. La actividad aumentada de 
las Metaloproteasas de Matriz en particular la MMP 9 
la cual ataca a la laminina, la fibronectina y al coláge-
no tipo IV, produce disfunción endotelial y vuelve a las 
placas ateroescleróticas inestables.13 Por otro lado me-
diante estudios de ultrasonido Doppler, se ha demos-
trado que en pacientes con SOP existen alteraciones 
vasculares morfológicas, como el engrosamiento de la 
túnica media de la carótida común, de la femoral, cal-
cificaciones a nivel coronario y/o un alargamiento ante-
ro-posterior de la aorta infrarrenal.14

 
A p n e a  O b s t r u c t i v a  d e l  S u e ñ o
En últimos años la relación del SOP con la Apnea Obs-
tructiva del Sueño ha sido estudiada, postulando la 
resistencia a la insulina como un factor predisponente 
aún más importante que el peso de las pacientes. 

C á n c e r
En últimos años, se ha asociado el SOP como un ries-
go añadido a padecer cáncer de endometrio, ya que al 
ser sometido a exposición prolongada de estrógenos 
sin los efectos reguladores de la progesterona, causa 
hiperplasia y posteriormente displasia endometrial.1 Es 
por esto que la Asociación de Ginecología y Obstetri-
cia Americana recomienda la realización de ecografía 
transvaginal cada 2 años en pacientes con este síndro-
me, además de toma de biopsia en aquellas pacientes 
que no han menstruado en mas de 1 año.2

Tabla  2  -  Genes  que han mostrado conexión y/o asociac ión a l  S índrome 
O var io  Pol iquíst ico

Gen Acción
R e c e p t o r  I n s u l i n a  e n  s u  r e g i ó n 
D 1 9 5 8 8 4  ( I N S R )

En estudio

R e c e p t o r  d e  I n s u l i n a  s u b s t r a t o  1   
( I R S - 1 )

Participa en la vía de señalización de la insulina

R e c e p t o r  d e  I n s u l i n a  s u b s t r a t o  1  ( I R S -
2 )

Participa en la vía de señalización de la insulina

R e c e p t o r  A c t i v a d o r  d e  P e r o x i s o m a s  γ 
( P P A R  γ )

En estudio

C a l p a i n a  1 0  ( C A P N 1 0 ) Proteasa de cisteína con efecto pro-insulìnico, ade-
más de que estimula liberación de insulina

R e c e p t o r  d e  A n d r ó g e n o En estudio
P r o t e í n a s  T r a n s p o r t a d o r a s  d e  H o r m o -
n a s  S e x u a l e s

En estudio

C i t o c r o m o  P - 4 5 0 c 1 7 Síntesis de andrógenos en las células de la teca
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A b o r t o s  R e c u r r e n t e s
Mediante estudios retrospectivos se ha observado que 
las mujeres que padecen este Síndrome presentan una 
incidencia mayor de abortos en el primer trimestre y un 
30-40% de abortos precoces.5 Como causas de esto se 
han postulado las siguientes: altas concentraciones de 
LH, alta concentración de andrógenos, la resistencia a 
la insulina, la alta actividad del IPAI-1.9

E p i l e p s i a
La relación del SOP con la epilepsia ha sido circunstan-
cial, pero mediante estudios retrospectivos se ha en-
contrado que desde un 20 hasta un 25% de las pacientes 
con epilepsia tratada con Acido Valproico desarrollan 
SOP por la actividad que tiene este anticonvulsivante 
sobre la secreción hormonal además de la hiperinsuli-
nemia y posterior resistencia a la insulina que se tienen 
como efectos secundarios.4

P r e s e n t a c i ó n  c l í n i c a  y  s u 
t r a t a m i e n t o
Las manifestaciones clínicas inician generalmente 
desde la menarca, se presenta alteraciones en el ciclo 
menstrual como sangrados uterinos disfuncionales y al-
teraciones de la fertilidad. Se considera que el aumento 
de peso excesivo durante la pubertad es un factor de 
riesgo para exacerbar las manifestaciones clínicas. 

H i r s u t i s m o  y  A c n é
El mejor manejo de las manifestaciones hiperandrogé-
nicas es con anticonceptivos orales, ya que los estró-
genos actúan inhibiendo la secreción de LH y por tan-
to la síntesis de andrógenos, al tiempo que estimulan 
la síntesis de proteínas transportadoras de hormonas 
sexuales, mientras que algunos progestágenos tienen 
actividad antiandrogénica de modo que sinergizan su 
acción.  
Actualmente contamos con la Drospirenona, un pro-
gestágeno análogo de la Espironolactona que tiene ac-
tividad antiandrogénica y antimineralocorticoide, que 
se combina con Etinilestradiol, lo cual le brinda acción 
protectora sobre el endometrio.1 La controversia en el 
uso generalizado de anticonceptivos orales en pacien-
tes con SOP radica en que estos tienen como efectos 
secundarios potencializar la intolerancia a la glucosa, 
resistencia a la insulina y tener efecto protrombótico. 
Otra posibilidad terapéutica, son los Antiandrógenos 
y dentro de este grupo el más utilizado es el Acetato 

de Ciproterona, que actúa compitiendo con la testos-
terona al unirse a su receptor. La Espironolactona tam-
bién es utilizada en dosis altas de 100 a 200 mg ya que 
presenta un efecto antiandrogénico. Se ha demostrado 
que la administración de anticonceptivos orales junto 
con Espironolactona tiene un mejor resultado por efec-
to sinérgico. El Cloruro de Eflornitina, un agente inhibi-
dor de la enzima ornitina descarboxilasa de uso tópico, 
ha demostrado tener efecto positivo en el hirsutismo 
facial, sin embargo aun no existen estudios a largo pla-
zo, por eso no es recomendado de manera rutinaria.2

T r a s t o r n o s  d e l  c i c l o  m e n s t r u a l  y  a n o v u -
l a c i ó n . 
Estos trastornos son manejados con anticonceptivos 
orales combinados o ciclos de progestágenos. Un pun-
to muy interesante y controversial es sobre la induc-
ción de la ovulación, ya que se ha demostrado que con 
la disminución leve de peso (aproximadamente 5-7% del 
peso total), la ovulación se corrige en algunos casos. 1  
En los casos en los que la pérdida de peso no fue sufi-
ciente y se recurre a inductores de ovulación, el agen-
te de primera elección es el Citrato de Clomifeno, las 
guías actuales, mencionan que se pueden dar 6 ciclos 
con una tasa de efectividad de 56% o un tratamiento de 
9 ciclos con una tasa de 73%. 7   Las mujeres refractarias 
al tratamiento con Citrato de Clomifeno (anovulación a 
pesar de 5 días consecutivos de 150 mg del medicamen-
to) son candidatas a perforación ovárica laparoscópica, 
que tiene una tasa similar de éxito, pero mediante es-
tudios retrospectivos y comparativos entre pacientes 
que solo recibieron Citrato de Clomifeno, Metformina, 
ambos y la perforación ovárica laparoscópica, esta úl-
tima tiene el inconveniente de haber demostrado au-
mentar la incidencia de trastornos hipertensivos duran-
te el embarazo al igual que Diabetes Gestacional.11

R e s i s t e n c i a  a  l a  I n s u l i n a
El tratamiento de primera línea es disminuir peso me-
diante una dieta baja en carbohidratos y no en grasas. 
Aunque se pueden utilizar terapias farmacológicas 
en estadios avanzados de resistencia a la insulina o 
Diabetes Mellitus, siendo la Metformina junto con la 
Pioglitazona los medicamentos más utilizados.1 Se ha 
demostrado la acción de la Metformina como agente 
sensibilizador a la insulina, teniendo mejoría en la con-
centración sérica de la glucosa en ayuno y tiene efectos 
positivos secundarios a su acción en la presión arterial 
y el perfil lipídico.4 
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Con base en los meta-análisis realizados donde se es-
tudian los efectos de la Metformina en pacientes con 
SOP, siendo el más importante el Pregnancy in Poly-
cystic Ovary Syndrome Trial, realizado en 2003 donde 
se incluyeron 626 mujeres con este padecimiento, se 
llegó a la conclusión que la terapia inicial debe de ser 
con dosis pequeñas, tomando 500 mg diario con la co-
mida más abundante por una semana, posteriormente 
aumentar la dosis a dos veces al día en el desayuno y 
la cena por otra semana, después subir la dosis a 1 gr 
durante solo el desayuno por otra semana y por último 
subir la dosis también en la cena a 1 gr. Se contraindica 
su uso en pacientes con problemas renales o creatinina 
sérica > 1.4 mg/dl, disfunción hepática o insuficiencia 
cardiaca congestiva.6 
La Pioglitazona ha demostrado mejorar la utilización 
de insulina por parte del hígado, músculo esquelético 
y tejido adiposo, también disminuye la síntesis de es-
teroides provenientes de los ovarios y en estudios re-
cientes, se encontró que tiene efectos benéficos sobre 
el funcionamiento de las células β pancreáticas además 
de disminuir las concentraciones del IPAI-1.

P r o n ó s t i c o
El pronóstico de manera general para todas las muje-
res que padecen de SOP es bastante prometedor con 
tratamiento, ya que con los avances en el conocimien-
to de la fisiopatología, el uso de terapias combinadas y 
el advenimiento de nuevos tratamientos, arrojan tasas 
de mejoría de las manifestaciones clínicas y estéticas 
de hasta un 90 a 95%; incluso el otro 5 al 10% de la po-
blación, consideradas casos refractarios a tratamiento, 
tienen opciones terapéuticas que aún están en estu-
dio para conocer su utilidad y efectos tanto benéficos 
como secundarios.

Á r e a s  d e  C o n t r o v e r s i a
Uno de las aspectos que causan más controversia en el 
manejo de estas pacientes es si se debe o no estandari-
zar el rastreo de intolerancia a la glucosa y resistencia 
a la insulina, ya que no todas las pacientes presentan 
estas alteraciones, sin embargo la Academia Americana 
de Diabetes reconoce al SOP como un factor de ries-
go para presentar Diabetes Mellitus tipo II y posterior-
mente Síndrome Metabólico. Otros autores creen que 
se deben considerar otros factores para dicho rastreo 
como lo son: el peso corporal, historia previa de Dia-
betes Gestacional o tener familiares de primera línea 

con Diabetes Mellitus tipo II al igual que ser Latino o 
Afroamericano.2 

C o n c l u s i o n e s
El SOP es un padecimiento relativamente frecuente en 
la mujer en edad fértil, cuya repercusión tiene efectos 
sociales, psicológicos y biológicos. El diagnóstico co-
rrecto y oportuno del padecimiento corrige las altera-
ciones estéticas y biológicas limitando las secuelas y los 
riesgos asociados a la historia natural de la enferme-
dad. A pesar de que aún no existe una definición con-
creta y universal, los últimos consensos internacionales 
comienzan a establecer un concepto uniforme para ser 
utilizado de manera rutinaria. Por último, las nuevas 
líneas de tratamiento están demostrando excelentes 
resultados en el manejo de la sintomatología.
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Fiebre Q: Generalidades
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R e s u m e n
La Fiebre Q (FQ) es el resultado de una zoonosis causada por una bacteria gram negativa llamada Coxiella burnetti, de 
distribución mundial, a excepción de Nueva Zelanda y la Antártida. 
Las fuentes de transmisión de la bacteria son: el ganado bovino, los carneros, las cabras y algunos animales domésticos. 
Los animales infectados expulsan al microorganismo a través de orina, heces, leche y líquido amniótico y éste puede so-
brevivir durante largos periodos en el ambiente. La bacteria puede transmitirse al hospedador susceptible por el consu-
mo de leche o carne contaminada;  en forma de aerosol puede llegar a afectar a personas que se encuentren hasta a 18 
km alrededor de la fuente de infección. Existen dos etapas clínicas de la enfermedad, la FQ aguda y crónica. La primera 
puede presentarse con un cuadro de fiebre prolongada, neumonía, hepatitis, pericarditis, miocarditis y meningoence-
falitis, mientras que la segunda se caracteriza por una endocarditis con hemocultivos negativos. El método diagnóstico 
de elección para la FQ es la inmunofluorescencia indirecta con cuantificación de IgG contra los antígenos bacterianos. El 
tratamiento de elección actualmente es la doxiciclina.

P a l a b r a s  C l a v e :  Coxiella burnetti, doxiciclina, fiebre Q aguda, fiebre Q crónica, inmunofluorescencia indirecta, 
zoonosis. 

I n t r o d u c c i ó n
La fiebre Q es una zoonosis causada por una bacteria 
gram negativa, llamada Coxiella burnetti. Este micro-
organismo fue descubierto por primera vez en 1935 en 
Australia y desde entonces ha sido objeto de muchas 
investigaciones que ayuden a entender la fisiopatolo-
gía de la enfermedad que causa y elegir el mejor trata-
miento para combatirla.1

Coxiella burnetti pertenece a la familia de las rickets-
sias que comprenden un grupo de cocobacilos gramne-
gativos y bacilos de pequeño tamaño, cuya característi-
ca en común es que crecen estrictamente dentro de las 
células eucariotas.Imagen1.1

C. burnetti presenta dos formas antigénicas, la fase I 
y la fase II,  la diferencia radica en que la fase I,  es co-
nocida como fase infectante que se encuentra en los 

seres afectados y la fase II se caracteriza por ser la fase 
avirulenta  de la enfermedad, en donde no existe con-
tagio y únicamente se encuentra en cultivos celulares o 
huevos embrionados, la transición de la primera etapa 
a la segunda es conocida como variación de fase, en 
donde el cambio de los lipopolisacáridos de la bacteria 
le permiten realizar estos cambios específicos de fases. 

1,2

E p i d e m i o l o g í a 
C. burnetti presenta distribución mundial, a excepción 
de Nueva Zelanda y la Antártida. Las fuentes princi-
pales de la transmisión al ser humano son el ganado 
bovino, los carneros, cabras y algunos animales do-
mésticos, aunque también ha habido reportes de aves, 
garrapatas y algunos mamíferos salvajes infectados;
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C. burnetti puede sobrevivir durante largos periodos en 
el ambiente fuera del vector y presenta una alta capa-
cidad de infección. Los animales infectados expulsan 
al microorganismo a través de orina, heces, leche y lí-
quido amniótico y al momento, éste contaminará una 
gran área alrededor. Posteriormente la bacteria puede 
transmitirse al hospedador susceptible ya sea consu-
miendo la leche o carne contaminada, o en forma de 
aerosol que puede llegar a afectar a personas que se 
encuentren hasta a 18 km alrededor de la fuente de in-
fección.  
Las personas con más riesgo de presentar la infección 
son aquellas que por afición o por su actividad laboral 
están en contacto directo con animales potencialmen-
te infectados, tales como los veterinarios, granjeros , 
aquellos que trabajan en mataderos o personas que 
trabajan directamente en laboratorios con cepas de C. 
burnetti. 
La FQ como tal, es considerada una enfermedad de dis-
tribución mundial, pese a eso, no existen cifras reales 
que revelen la incidencia de la enfermedad a lo largo 
del mundo, ya que es una enfermedad pobremente 
diagnosticada,  se ha observado que la mayoría de los 
casos se presentan durante la primavera y principios 
del verano, en donde hay grandes periodos de deseca-
ción y formación de polvaderas.1

M a n i f e s t a c i o n e s  c l í n i c a s
Existen dos etapas clínicas de la enfermedad, la Fiebre 
Q Aguda y la Fiebre Q Crónica.
Fiebre Q Aguda: comprende entre 1 semana y 30 días 
después de la adquisición de la bacteria. Los síntomas 

clínicos son bastante inespecíficos, lsimulan un cuadro 
gripal común y corriente con fiebre, cansancio profun-
do, cefalea intensa, vómitos, náuseas, diarrea y sudo-
ración intensa, aunque puede cursar con un cuadro de 
fiebre prolongada, neumonía, hepatitis, pericarditis, 
miocarditis y meningoencefalitis. Cabe mencionar que 
la neumonía, se presenta más frecuentemente en aque-
llos pacientes que estuvieron expuestos a aerosoles 
repletos de bacterias, mientras el resto de las manifes-
taciones, es más común en aquellos que consumieron 
carne o leche contaminada.
Esta fase de la enfermedad, puede presentar leucoci-
tosis, sin embargo, el dato más característico es la lla-
mada “trombocitosis reactiva”, en donde las plaquetas 
pueden alcanzar cifras hasta de un millón, lo cual pre-
dispone a trombosis venosa profunda, una complica-
ción frecuente de fiebre Q aguda. 1

Fiebre Q Crónica: Esta etapa es rara, dado que se lle-
ga a presentar en pacientes con 6 meses de fiebre Q 
no diagnosticada o en pacientes inmunodeprimidos. La 
principal manifestación clínica de esta etapa es la en-
docarditis con hemocultivos negativos; la endocarditis 
tiende a formar hasta 12% de vegetaciones valvulares 
que son diagnosticadas con un ecocardiograma trans-
torácico o transesofágico. También puede cursar con 
hepatoesplenomegalia aunque son manifestaciones 
muy raras, además de fiebre que no llega a ser tan ele-
vada.1, 3

D i a g n ó s t i c o
Coxiella burnetti, puede aislarse por medio de mues-
tras de tejido a través de la técnica de cultivo centrifu-
gación (Shell-vial), aunque es poco utilizada por la alta 
probabilidad de contagio.4

Otra técnica que es útil es el PCR para amplificar el 
DNA de Coxiella burnetti, sin embargo, actualmente el 
método diagnóstico de elección es la serología. De los 
métodos serológicos actualmente existentes, encon-
tramos: la fijación del complemento, la inmunofluores-
cencia indirecta y el análisis inmunoadsorbente ligado a 
enzimas (ELISA), de estos el que se considera mejor es 
la inmunofluorescencia indirecta. En el caso de la fiebre 
Q aguda encontramos un título de IgG ≥ 1:800 contra 
el antígeno de Fase II que se considera diagnóstico, y 
un título de IgG ≥1:800  contra el antígeno de Fase I es 
diagnóstico de Fiebre Q crónica.5

Imagen 1 – Coxiella burnetti6

Morfín-Plascencia L. M. (2010). Fiebre Q: Generalidades. Revista Médica MD. 1(6)
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T r a t a m i e n t o
El tratamiento de elección de la FQ aguda es la doxici-
clina a la dosis de 100 mg dos veces al día por 14 días. En 
el caso de la FQ crónica es un doble esquema usando ri-
fampicina una vez al día y doxiciclina dos veces al día, a 
la misma dosis que para la FQ aguda, ó 750 mg de cipro-
floxacino en lugar de la doxicilina. Cabe mencionar que 
no existe un tiempo ideal de tratamiento antibiótico en 
la FQ crónica, pero según varios ensayos clínicos se re-
comienda continuar el tratamiento hasta por 3 años.1,2

P r e v e n c i ó n
No existe en la actualidad un método ideal para pre-
venir el contagio por esta bacteria, pero las personas 
que están en contacto con animales infectados pueden 
utilizar mascarillas y trajes de protección.1,2

C o n c l u s i ó n 
La FQ es poco conocida a nivel mundial pese a que fue 
descubierta hace varias décadas, por lo que se debe-
ría informar ampliamente a la comunidad médica para 
diagnosticar y tratar temprana y eficazmente a las per-
sonas infectadas.
La variedad de los síntomas que se presentan en las di-
ferentes etapas clínicas de la enfermedad ha causado 
que se catalogue como fiebre de origen desconocido 
y se retrase el diagnóstico, ya que puede simular dife-
rentes padecimientos que se acompañen con fiebre y 
síntomas difusos. 
Las personas en riesgo de padecer la enfermedad, de-
ben someterse a estudios serológicos a fin de cuantifi-
car la cantidad de antígenos bacterianos, para realizar 
un diagnóstico oportuno y comenzar el tratamiento an-
tibiótico, antes de que las manifestaciones crónicas de 
la enfermedad sean evidentes.
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Meningioma: reporte de caso
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Presentación del caso

Se trata de una mujer de 54 años, 
originaria de Tapalpa Jalisco, solte-
ra, dedicada al hogar,  lateralidad 
diestra. 
Hipertensa de 8 años de evolu-
ción manejada con captopril 25mg 
c/8hrs. Consume además ácido ace-
tilsalisílico 100 mg c/24 hrs. Resto 
de antecedentes negados o no re-
levantes.
Inicia su padecimiento actual en 
diciembre de 2009 con cefalea pul-
sátil frontal derecha, sin predomi-
nio de horario, irradiado a cuello, 
manejada con analgésicos presen-
tando mejoría parcial. Una semana 
después del inicio de la cefalea pre-
senta crisis convulsiva tónica clóni-
ca generalizada compleja; se inicia 
manejo con fenitoína 100 mg c/24 
hrs. El 27 de enero de 2010 presenta 
nuevamente crisis convulsiva tónica 
clónica generalizada compleja, reci-
biendo atención medica en hospital 
de segundo nivel, donde solicitan 
estudio tomográfico de cráneo y 
envían a nuestra institución, donde 
solicitamos Resonancia Magnética 

(RM). Acude el día 29 de abril de 
2010 por presentar nueva crisis con-
vulsiva similar a las anteriores y es 
hospitalizada.
A la exploración física la paciente 
presenta signos vitales dentro de 
los parámetros normales, con ha-
bitus mesomórfico, regular estado 
de hidratación y adecuada colora-
ción mucotegumentaria. Cráneo 
mesaticéfalo sin huellas de trau-
ma reciente, resto de la explora-
ción general sin datos patológicos. 
La exploración neurológica reve-
la funciones mentales superiores 
respetadas, consciente, orientada 
autopsíquicamente y alopsíquica-
mente, bradiplálica. Isocórica, nor-
morreflexia pupilar, campimetría 
por confrontación normal, fondos-
copia ocular con papiledema bilate-
ral, resto de pares craneales sin al-
teraciones aparentes. Hemiparesia 
corporal izquierda proporcionada 
4+/5, tono conservado, sensibilidad 
respetada, reflejos miotáticos con 
hiperreflexia generalizada 3/2. Re-
flejos meníngeos ausentes, reflejos 
atávicos ausentes, marcha paréti-
ca, disdiadococinecia; reflejos de

Babinsky y Chaddock izquierdo.

Meningiomas
I ntroducción
Los meningiomas son neoplasias 
primarias del sistema nervioso cen-
tral, que tienen su origen en las 
células meningoteliales (capa arac-
noidea). 1, 2 Representan el tipo más 
común de tumor benigno cerebral 
de localización extra axial. 3 Aproxi-
madamente el 95 % de estos tumo-
res son intracraneales, y de estos, 
90% son supratentoriales. 4 

El 90% de los meningiomas son be-
nignos y tienen una baja tasa de re-
currencia (7-20%), comparados con 
los de naturaleza atípica (frecuen-
cia de 4.7-7.2%) y maligna (frecuen-
cia de 1-2.8%), cuyos porcentajes de 
recurrencia se encuentran en 40% y 
50-80% respectivamente. 2 

Epidemiologia
La incidencia anual ajustada con 
base en la edad es de aproxima-
damente 4.52 por cada 100,000 
habitantes.6 Los meningiomas pue-
den ocurrir en cualquier grupo de 
edad,  pero suelen aparecer con 
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mayor frecuencia en personas de 
mediana edad, con un pico de inci-
dencia entre la cuarta y sexta déca-
da de la vida, no son frecuentes en 
los pacientes pediátricos (2%). 4, 5 
Las personas de origen afroameri-
cano e hispanos son afectados en 
mayor proporción respecto a otros 
grupos.6 Las mujeres se ven más 
afectadas que los hombres (2:1 en 
meningiomas intracraneales, 10:1 en 
meningiomas espinales).5

Fac tores  de R iesgo 
Los factores de riesgo más asocia-
dos con el desarrollo de meningio-
mas son la edad avanzada, géne-
ro femenino, radiación ionizante, 
hormonas endógenas y exógenas 
(embarazo, cáncer de mama, an-
ticonceptivos orales, terapia de 
reemplazo hormonal), variantes 
genéticas y polimorfismos. Otros 
factores que no han demostrado 
ser significativos son: el uso de te-
léfonos celulares, exposición a cam-
pos electromagnéticos, alergias y 
traumatismos craneales. 6

Et iopatogenia
Los meningiomas inducidos por ra-
diación ionizante son el tipo más co-
mún de tumor cerebral inducido por 
radiación. Se han reportado casos a 
diferentes niveles de exposición a 
la radiación ionizante, incluyendo 
pacientes expuestos a bajas dosis 
(<10 Gy) como en el tratamiento de 
tinea capitis, estudios radiográficos  
dentales, en pacientes expuestos 
a altas dosis (> 20 Gy) como  en el 
tratamiento de gliomas del nervio 
óptico y otras neoplasias de cráneo 
y cuello. 6, 7 
Sadetzky y cols. reportan varia-
ción de genes involucrados con la 
reparación del DNA (ERCC2) y en 
el control del ciclo celular (Ki-RAS) 

secundarios a la exposición de ra-
diación ionizante.6

El predominio de los meningio-
mas en población femenina, y  los 
cambios en el tamaño tumoral re-
portados durante el embarazo, la 
menopausia, e incluso durante el 
ciclo menstrual pueden ser expli-
cados por la presencia de diversos 
receptores hormonales en el tejido 
neoplásico, entre los que destaca 
el receptor de progesterona, pre-
sente en aproximadamente 60-90% 
de los meningiomas benignos, sin 
embargo, la literatura reciente no 
presenta datos concluyentes sobre 
esta asociación. 4, 6

El componente genético relacio-
nado con el desarrollo de los me-
ningiomas es raro, sin embargo, se 
ha encontrado que la pérdida de la 
heterocigocidad  en el cromosoma 
22, que resulta en mutaciones o de-
leciones en el gen NF2 como evento 
temprano en aproximadamente 50% 
de los meningiomas esporádicos.2 El 
gen NF2, implicado en el desarrollo 
de la Neurofibromatosis tipo 2, co-
difica una proteína llamada Merli-
na o Shcwannomina, que regula la 
movilidad y el crecimiento celular al 
enlazar el citoesqueleto con las pro-
teínas de la membrana celular. 2 La 
participación del gen NF2 en los me-
ningiomas no explica totalmente el 
desarrollo de esta neoplasia, por lo 
que se considera la participación de 
otros genes, como son el gen BCR Y 
ZCWCC1. 6

Clas i f icación
En el año 2007 la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) modificó su 
sistema de estadificación de los 
meningiomas desarrollado en el 
año 2000, agregando la invasión al 
parénquima cerebral como signo de 
atipia (Tabla 1).1

Una descripción extensa de la 
histopatología de los meningio-
mas rebasa los objetivos de esta 
revisión para ello recomiendo la 
lectura de la referencia número 1. 
Otra manera de clasificar a los me-
ningiomas es en base a su forma, 
encontrando dos tipos: en masa (el 
más común) o en placa, el cual se 
caracteriza por ser plano, semejan-
te a una alfombra, que se desarro-
llo sobre las superficies óseas (por 
ejemplo el meningioma del ala esfe-
noidal). 9

Manifestaciones  c l ín i -
cas
Las manifestaciones clínicas de los 
meningiomas están dadas por el 
efecto de masa y su localización, la 
gran mayoría localizados a nivel de 
las convexidades (34% de los benig-
nos, 50% de los malignos), la base 
del cráneo y regiones paraselares. 

4, 8 Generalmente su crecimiento es 
lento, por lo que el espectro clínico 
suele ser insidioso y poco claro. La 
cefalea, crisis convulsivas y cam-
bios de personalidad se encuentran 
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Tabla 1. Clasificación de los 
Menigiomas según la OMS 

20071

G r a d o Subtipo 
Histológico

I  (Clásico) Meningotelial, 
Fibroblastico, 
Transicional, 

Angiomatoso, 
Microquistico, 

Secretorio, 
psamomatoso

I I  (At ípico) Cordoide, de 
células claras

I I I  (Mal igno) Papilar, rabdoi-
de



entre los síntomas iniciales más fre-
cuentes.4 Existen algunos síndro-
mes clínicos anatomo-topograficos, 
que aunque no son específicos del 
meningioma, nos dan una idea so-
bre la localización de la neoplasia 
antes de  obtener  estudios de neu-
roimagen (Tabla 2).

Diagnóst ico por  neuro -
imagen
Los estudios mas utilizados en el 
abordaje diagnostico de esta pato-
logía son la Tomografía axial com-
putarizada (TAC) de cráneo y la 
Resonancia magnética (RM) de crá-
neo. Ambos estudios pueden reve-
lar datos característicos del menin-
gioma  (Tabla 3). 4

Del 10 al 15% de los meningiomas 
tienen características atípicas que 
pueden semejar procesos metasta-
sicos. 10 Por otro lado la angiogra-
fía cerebral suele solicitarse única-
mente para fines de planeación del 
abordaje de la cirugía.  La cintigrafia 
cerebral con octreótido es de utili-
dad en el postoperatorio para iden-
tificar tejido tumoral residual, esto 
debido a las altas concentraciones 
de receptores de somatostatina en 
los meningiomas. 4, 11

Es importante considerar también 
los hallazgos propios del efecto de 
masa del tumor, como el despla-
zamiento contralateral de la línea 
media, la compresión de los ven-
trículos y la herniación uncal. Si en-
contramos la presencia de edema 
cerebral importante, esto suele in-
dicar la presencia de un tumor de 
alto grado o un meningioma secre-
torio. 4, 8 
En el 2007 Meike W. Vernooij y su 
equipo establecieron una casuísti-
ca de los hallazgos incidentales en 
la realización de RM de cráneo en 
la población general, se analizaron

sintomatología clínica manifiesta; 
su objetivo fundamental es la exce-
resis tumoral total. 4 
El sistema Simpson de clasificación 
de los meningiomas, utiliza los ha-
llazgos histopatológicos en el mo-
mento de la resección junto con 
los resultados de la RM de cráneo 
postoperatoria (dentro de las pri-
meras 72 hrs) para dar una estima-
ción predictiva sobre la recurrencia 
del tumor (Tabla 4). 4, 13

En un estudio publicado por Kon-
dziolka y cols.  se analizó la utilidad 
de la radiocirugía por estereotaxia 
para los meningiomas de la convexi-
dad en 125 pacientes, concluyendo 
que este método proporciona índi-
ces de control satisfactorios para 
tumores de histología benigna, lo-
calizados en regiones neurológicas 
criticas o en aquellos pacientes que 
no son candidatos a la resección 
quirúrgica.14 
La orbitotomía lateral con resección 
del ala esfenoidal sin craneotomía 
puede ser un abordaje adecuado 
para un grupo selecto de menin-
giomas del ala esfenoidal laterales 
con extensión a los compartimien-
tos laterales o superolaterales de 
la cavidad orbitaria, teniendo en 
cuenta que aquellos tumores con 
extensión al proceso clinoideo an-
terior, aquellos que tomen la fisura 
orbitaria superior y aquellos que 
tengan extensión medial al eje del 
nervio óptico requerirán un aborda-
je transcraneal.15 
Aunque la cirugía es el tratamiento 
de elección para la mayoría de los 
meningiomas, existe un pequeño 
grupo de pacientes con meningio-
mas recurrentes de difícil erradi-
cación, en ellos se han empleado 
agentes quimioterapéuticos y te-
rapias hormonales, desafortunada-
mente, han resultado poco efecti-
vas en los estudios realizados para 

2000 RM a pacientes asintomáticos, 
encontrándose en 31 de ellos (1.6%) 
la presencia de tumores cerebrales 
primarios benignos, de los cuales, 
el tipo mas frecuente de estos (18 
pacientes, 0.9 %) fue el meningio-
ma, con un predominio entre los 
pacientes entre los 60-74 años (10 
pacientes, 1%). 12

Tratamiento
Las terapias actuales para el trata-
miento de los meningiomas inclu-
yen la cirugía, la radioterapia y la 
radiocirugía por estereotaxia. Estas 
terapias son suficientes para lograr 
el control tumoral en la mayoría de 
los casos de meningiomas benignos 
(clase I), y para algunos con natura-
leza atípica (clase 2). 2 
El tratamiento quirúrgico gene-
ralmente esta destinado a pacien-
tes con tumores accesibles, con 
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Tabla 2. Síndromes clínicos 
de los meningiomas intra-

craneales1

L o c a l i z a -
c i ó n

Síndrome

Parasagital /
Parafalc ina

Crisis convul-
sivas parciales 

simples, parapa-
resia

Parasagital 
posterior

Hemianopsia 
homónima

Parasagital 
anterior

Síndromes neu-
roconductuales

Ala esfenoi -
dal

Oftalmoplejia, 
pérdida visual, 
disfunción trigé-
mina

Surco olfa-
torio

Anosmia, de-
mencia

Supraselar Hemianopsia 
bitemporal

Tentorial Cefalea, vértigo, 
ataxia



evaluar su potencial terapéutico. 2

Abordaje del caso
En base a los antecedentes del pa-
ciente y la clínica manifestada, se 
realizó el siguiente abordaje diag-
nóstico:

D i a g n ó s t i c o  s i n d r o m á t i -
c o : 
•	 Síndrome convulsivo de inicio 

tardío
•	 Síndrome de neurona motora 

superior izquierda
•	 Síndrome de Hipertensión en-

docraneal
•	 Síndrome pancerebeloso
•	 Síndrome cefalálgico

D i a g n o s t i c o  t o p o g r á f i c o : 
•	 Región Frontal-Derecha
•	 Pancerebeloso
En base a lo anterior se realizo re-
sonancia magnética de cráneo  en 
múltiples secuencias de pulsos, 
con cortes axiales, coronales y sa-
gitales, con y sin administración de 
material de contraste y secuencia 
de espectroscopia de protones, en 
donde se observaron partes óseas y 
partes blandas íntegras. Los hallaz-
gos se describen detalladamente al 
pie de la imagen 1.
Se presenta a nivel supratentorial 
una gran masa tumoral de aspecto 
sólido, extraaxial, localizada en fosa 
temporal derecha, que condiciona 
importante efecto de masa y ede-
ma perilesional que se extiende por 
el centro semioval del lado derecho 
comprimiendo el ventrículo lateral 
derecho y desplazando la línea me-
dia condicionando a su vez hernia-
ción uncal derecha. La masa tumo-
ral es isointensa en T1, hiperintensa 
en T2 y en FLAIR, presenta intenso 
reforzamiento después de la admi-
nistración de material de contraste, 

lo cual corresponde con un gran 

meningioma temporal derecho, con 

las clásicas colas meníngeas en su 

porción más lateral y posterior. Pos-

terior a los hallazgos en los estudios 

de neuroimagen se realizo craneo-

tomía fronto-orbito-cigomática con 

exceresis tumoral Simpson grado 
II, encontrando una lesión extra-
axial, encapsulada, con plano de 
clivaje dural, sin mas eventualida-
des durante el evento quirúrgico. El 
resultado histopatológico del espé-
cimen quirúrgico obtenido reporta 
subtipo histológico meningotelial.
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Tabla 3. Neuroimagen de los meningiomas1

R a d i o g r a f i a  s i m -
p l e  d e  c r á n e o

Calcificaciones
Hiperostosis

TAC contrastada de 
cráneo

Calcificaciones intratumorales. 
Hiperostosis del hueso subyacente al tumor

RM de cráneo con 
gadol ínio

Tumor con base en la duramadre que son 
isointensos con la sustancia gris en T1. Reforza-
miento intenso y homogéneo con el medio de 
contraste (95%).
Reforzamiento de la cola de duramadre tumo-
ral. 

Espectroscopía  por 
RM

Picos pequeños de creatinina  (20% respecto al 
parénquima cerebral normal. 
Aumento en los picos de colina y alanina
Pico disminuido de inositol (ayuda a diferencia 
meningioma de schwanoma).
Pico de lacto en meningiomas atípicos.

Tabla 4. Sistema de clasificación de Simpson

G r a d o Definición 
% de recurrencia a 10 

años

1
RMGT* + Excision de du-
ramadre + seno venoso  + 
hueso

9

2
RMGT* + Coagulación de la 
inserción dural

19

3
Resección macroscópica y/o 
resección o coagulación de 
la inserción dural

29

4 Resección subtotal 44

5
Descompresión quirúrgica 
y/o Biopsia  

*RMGT (Resecc ión macroscópica de grosor  tota l )



Conclusiones
Los meningiomas son los tumores 

primarios intracraneales benignos 

más comunes. Su clínica en la ma-

yoría de las veces resulta insidiosa, 

debido a su crecimiento lento,   y se 

da principalmente por su efecto de 

masa sobre las estructuras cerebra-

les y su localización en zonas elo-

cuentes de la corteza cerebral. 

Es importante tener un alto índice 

de sospecha para hacer un diagnós-

tico en etapas iniciales. Nuevamen-

te se pone de manifiesto la utilidad 

de la resonancia magnética para el 

diagnóstico de los tumores intra-

craneales, y la importancia de la es-

pectroscopia en estas patologías va 

tomando un papel más importante 

con el paso de los años. Sin duda el 

manejo quirúrgico es el tratamien-

to de elección en la mayoría de los 

meningiomas, sin embargo, existen 

nuevas terapias no quirúrgicas que 

están en continua valoración para 

el manejo de los meningiomas, des-

afortunadamente aún no hay resul-

tados favorables para el tratamien-

to medico de los meningiomas.

Figura 1 -Resonancia magnética simple de cráneo en la que se muestra A) corte axial en secuencia T1: una masa tumoral en 
región temporal derecha isointensa con la sustancia gris; B) corte coronal Secuencia T2: con la misma masa, bien delimitada, 
hiperintensa; C) severa atrofia cerebelosa bilateral, incluyendo atrofia vermiana y del tallo cerebral condicionando prominen-
cia del espacio subaracnoideo circundante y prominencia de fosas cerebelosas. 

Referencias
1. DEBORAH L. COMMINS, ROS-

COE D. ATKINSON, MARGARET 
E. BURNETT. Review of Meningio-
ma Histopatology. Neurosurgical 
Focus Volume 23 (4):E3 October, 
2007.

2. ANDREW D. NORDEN, JAN DRA-
PPATZ, PATRICK Y.  WEN. Targe-
ted drug therapy for meningio-
mas. Neurosurgical Focus, Volume 
23 (4):E12 October, 2007

3. THOMAS C. CHEN, MARC C. 
CHAMBERLAIN. Adjuvant thera-
py for unresectable meningiomas: 
benign and malignant. 

4. JASON ROCKHIL, MACIEJ MRU-
GALA, MARC C. CHAMBER-
LAIN. Intracranial meningiomas: 
an overview of diagnosis and 
treatment. Neurosurgical Focus, 
Volume 23 (4):E1 October, 2007.

5. ADELA MAGDALENA CIOBANU, 
M. GH. LISIEVICI, TEODORA CA-
MELIA COMAN et al. Case Report: 
Giant wing sphenoid meningioma 
with principal manifestation de-
pression. Romanian Journal  of 
Morphology and Embryology 
2009, 50(4):713–717

6. JILL S. BARNHOLTZ-SLOAN, CA-
ROL KRUCHKO. Meningiomas: 
causes and risk factors. Neurosurg 
Focus Volume 23 (4):E2, October 
2007.

7. FELIX UMANSKY., YIGAL SHOS-
HAN., GUY ROSENTHAL et al. 
Radiation-induced meningioma.  
Neurosurgical Focus 24 (5):E7, 
mayo 2008

8. Lisa M. DeAngel´s. Brain Tumors. 
NEJM N Engl J Med, Vol. 344, No. 
2 January 11, 2001

9. LI Yong, SHI Ji-tong, AN Yu-zhi 
et al. Sphenoid wing meningio-
ma en plaque: report of 37 ca-
ses. Chinese Medical Journal 
2009;122(20):2423-2427

10. Buetow MP, Buetow PC, Smirnioto-
poulos JG: Typical, atypical, and 
misleading features  in menin-
gioma.  Radiographics 11:1087–
1106, 1991 

11. Klutmann S, Bohuslavizki KH, 
Brenner W, Behnke A, Tietje N, 
Kröger S, et al: Somatostatin 
receptor scintigraphy in post-
surgical follow-up examinations 
of meningioma.  J Nucl Med 39: 
1913–1917, 1998.

12. Meike W. Vernooij et al. Inciden-
tal Findings on Brain MRI in the 
General Population.   N engl j 
med 357;18 november 1, 2007.

13. Simpson D. The recurrence of in-
tracranial meningiomas after sur-
gical treatment. J Neurol Neuro-
surg Psychiat 1957; 20: 22-39.

14. D. Kondziolka et al. Stereotactic 
radiosurgery for convexity me-
ningiomas. Journal Neurosurgery  
111:458–463, september 2009

15. MARINIELLO ET AL. Lateral Orbi-
totomy for Removal of Sphenoid 
Wing Meningiomas Invading the 
Orbit. NEUROSURGERY VOLUME 
66. OPERATIVE NEUROSURGERY 
2. JUNE 2010.

Vargas-Sánchez A. J. (2010). Meningioma. Revista Médica MD. 1(6)

R
e

p
o

rte
 d

e
 ca

so 

26




	portada.pdf
	Hoja legal Plantilla
	Mensaje del comité editorial
	indice
	editorial_aniversario
	T. Original Hemocultivos
	Sindrome de ovario poliquístico
	Fiebre Q
	Revision de Caso meningioma
	Contraportada

