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RESUMEN:

Antecedentes; La polimiositis (PM) y dermatomiositis (DM) son un grupo de
enfermedades Hamadas miopatias inflamatorias idiopaticas (MII) con la principal
caracteristica de debilidad e infiltrado inflamatorio en misculo esquelético. Se cree que
factores ambientales interactian con la predisposicion genética de cada individuo para su
desarrollo. El 80 a 90% de los pacientes con miositis presentan autoanticuerpos
antinucleares (ANA) vy s6lo una tercera parte autoanticuerpos especificos de miositis
{AEM). Estos oltimos estin relacionados a la evolucidn clinica, severidad y respuesta al
fratamiento,

Objetive: Identificar la frecuencia v correlacion clinica de AEM en un grupo de pacientes
mexicancs con MIL

Pacientes y métodos: Se estudiaron prospectivamente pacientes con diagnéstico de MIL,
sometiéndose a cuestionarios v con blisqueda serol6gica de AAN y los AEM anti-Jo-1 y
anti-Mi-2.

Resultados: Se describen 6 casos de pacientes con MI , 4 con diagndstico de DM y 2 de
PM. De las 6 pacientes se encontraron 4 con ANA positivos y todas expresaron Anti-Jo-1
con titulos inferiores al rango de positividad. La respuesta al tratamiento fue completa.
Discasién: En nuestra poblacién todos los pacientes expresaron anti-Jo-1 aunque con
titulos considerados negativos. La respuesta al tratamiento y la ausencia de sindrome
antisintetasa apova la correlacién clinica con la negatividad de los anticuerpos.

Palabras clave: autfoanticeerpos, dermatomiositis, miopatia inflamatoria, polimiositis.

ABSTRACT:

Background: The polymyositis (PM) and dermatomyositis (DM) complex encompasses a
group of diseases called inflammatory myopathies (IM) because muscle weakness and
inflammatory infiltrates within the skeletal muscles are the principal findings. Genetic
predisposition and ambiental factors may play a role. Eighty to 90% of patients
demonstrated the presence of antinuclear anttbodies (ANA) whereas only one third
demonstrated the presence of myositis-specific autoantibodies (MSA) which are known to
be related to the clinical outcome, disease severity and response to therapy.

Objective: To identify and correlate the presence of MSA and clinical outcome

Paticnts and Methods: Mexican patients with IM were evaluated. Clinical data and
serologic tests for ANA and MSA (anti-Jo-1 and anti-Mi-2) were recorded.

Results: Six patients with IM were included. Four with DM and 2 with PM. All presented
with ANA and none presented MSA. The response to therapy was successful in all the
patients.

Discussion: In our group of patients all presented negative titles of anti-Jo-1. The
successful response to therapy and the abscense of antisynthetase syndrome supports the
clinical correlation with negative myositis-specific autoaniibodies.

Keywords: autoantibodies, dermatomiositis, inflammatory myopaihy, polymyositis
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INTRODUCCION

La polimiositis (PM) y dermatomiositis representan un complejo grupo de enfermedades
musculares de tipo adquirido Hamadas miopatias inflamatoriag autoinmunes o idiopéticas
(MII) con la principal caracteristica clinica de debilidad muscular, e histologicamente se
presentan con infiltrado inflamatorio muscular (1,2).

Wagner en el afio de 1863 describid el primer caso de PM y cinco afios més tarde
Unverricht describe una entidad con afeccién cutines y muscular a la que lamé
dermatomiositis (DM) (3,4). La incidencia reporiada es de 1 en 100,000 con edad de
presentacion en dos picos: Menores de 10 afios v mayores de 40 predominando el sexo
femenino con una relacion de 2.5 :1 (5,6).

Lz causa de este grupo de enfermedades se desconoce aunque se piensa que factores
ambientales actiian en conjunto con factores genéticos y metabolicos para el desarrolio de
la enfermedad (7), la expresion del complejo mayor de histocompatibilidad en estos
pacientes provee evidencia del factor genético (8). Otvos posibles agentes etioldgicos
considerados son los agentes toxicos e infecciosos, entre estos Bitimos los mas relacionados
son los virales, especificamente picornavirus (Coxsackie B) (7,§,10,1 1}. Por otra parte la
asociacidn con enfermedades de origen inmunoclégico estd bien comprobada ( LES,
tirpiditis, Sindrome de Sjogren, Diabetes Mellitus) (7,11).

Las MII estin mediadas por mecanismos inmunoldgicos, principalmente de tipo celular por
lo que ademas del depisito de complejos inmunes, los anticwerpos anti-sintetasa

especialmente el anti-Jo-1, representan un epifenémeno (12).
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Entre los autoanticuerpos no especificos relacionados con la enfermedad se encuentran los
ANA presentes en el 80 & 90%, el anti-SS-A/Ro, anti-SS-Bfla, anti-U1-RNPn y anti-
tiroglobulina (11,13,14). Por otra parte, ¢l 20 a 30 % de los pacientes presentan AEM,
dirigidos contra ribonucleoproteinas citoplasmaticas fosforiladas, las cuales estén
involucradas en el proceso de la sintesis de protefnas v en la inhibicion de la funcién del
autoantigeno contra la cual estin dirigidos. Estos Gltimos se relacionan con la evolucién
clinica, severidad de la enfermedad, respuesta al tratamiento y prondstico (7-15-16-17).
Este alto grado de especificidad, asi como las asociaciones clinicas y la correlacién de los
niveles séricos con el grado de actividad de la miositis, son datos que apoyan la posible
relacidn con mecanismos etiopatogénicos.

Entre los AEM, el anti-Jo-1 (histidyl-tRNA sintetasa) es el més comim,
encortrandose en el 10-20% de los pactentes (15) v esté relacionado a la presencia de
enfermedad pulmonar (16-18-19), poliartritis, fisuras e hiperqueratosis en la cara lateral y
palmar de los dedos de las manos ("manos de mecénico™) (20) y aunque en menor
frecuencia, al fendmeno de Raynaud. Estas manifestaciones en conjunto conforman el
sindrome antisintetasa (21). Ef segundo AEM en importancia y frecuencia es el anti-Mi-2,
presente en ol 8% de los pacientes con MIL v en el 15 al 20% de pacientes con DM clésica,
considerado un marcador para ésia Ghiima entidad (15). Otros AEM de presentacion menos
frecuente son el anti-FER, anti-MAS y anti-KJ. Este tltimo se asocia a la polimiositis de
curso agudo y se considera indicador de mal prondstico por las complicaciones cardiacas

que puede llegar a desarrollar (9,13,22).
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Otros autoanticuerpos que se asocian a mal prondstico y pobre respuesta al
tratamienio son: Anti-SRP (15,23) con una tzsa de sobrevida a 5 afios del diagnostico
{24,25). Por otra parte los autocanticuerpos relacionados con el mejor prondstico son: Anti-
PM-scl v anti-Mi-2, ambos con una tasa de sobrevida de 95% a 5 afios (12,22,23). De
acuerdo a lo anterior, la importancia de la deteccién de AEM radica en conocer las
manifestaciones clinicas y ef prondstico de la enfermedad.

A nuestro conocimiento no existen publicaciones a este respecto en nuestra poblacion
mexicana. El objetivo de este estudio fue identificar la presencia de AAE en pacientes
mexicanos (raza mestiza) con diagnéstico de MIL y su correlacion con manifestaciones

clinicas, respuests al tratamiento y prondstico.

PACIENTES Y METODOS

Se realizé un estudio prospectivo, descriptivo, abierto, observacional y transversal. Se
inchiyeron a pacientes mexicanos que acudieron 4 la consulita de reumatologia del Hospital
General “Dr. Manuel Gea Gonzélez”, de enero a diciembre del 2001 con sospecha de M,
en quienes se establecid diagnistico por elevacion de enzimas musculares {(CK y aldolasa),
eleciromiografia y biopsia de masculo esquelético. Se revis6 el expediente de todos los
pacientes, se les realizé cuestionario dirigido y exploracién fisica registrando datos como:
sexo, edad, antecedentes, manifestaciones clinicas, tiempo de evolucion, asociacion a otras
enfermedades, tratamiento instituido y respuesta al tratamiento. Esta Gltima se considerd
respuesta completa cuando los sintomas y signos clinicos desaparecieron con normalizacion
de los niveles séricos de CK y aldolasa. Respuesta parcial cuando mejoraron los sintomas,

los signos clinicos y los niveles séricos de CK v aldolasa disminuyeron.
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Por dltimo se considerd falla al tratamiento cuando ninguno de los parametros anteriores
mejoraron.  Se realizaron prucbas séricas de deteccibn de ANA y anticuerpos
anticitoplasméticos con método de inmunofluorescencia indirecta (utilizando como sustrato
células HEP-2); deteccion de anti-SRP por inmunoprecipitacion doble confirmindose con
técnica de ELISA; bisqueda de anti-Mi-2 por inmunoprecipitacion e inmunodifusion; y

blsqueda de anti-Jo-1 por ELISA.

REPORTE DE CASOS

Paciente 1

Una paciente femenino de 35 afios de edad se presenté con debilidad muscular proximal y
distal simétrica de curso crémico e inicio insidioso, ademés artralgias, datos de artritis y
atrofia muscular generalizada de 16 meses de evolucion. Al acudir a consulta 3 meses
después se encontré con persistencia de la sintomatologia descrita. A la exploracion fisica
con papulas de Gottron, sin otros signos cutdneos. Las enzimas musculares demostraron
elevacion de CK (1332mU/ml) y aldolasa (8mU/ml). La clectromiografia (EMG) reveld
datos compatibles con polineuropatia severa y la biopsia de deltoides se encontrd con datos
de infiltrado perivascular linfocitario. Se establecié diagnéstico de PM y se inicié
tratamiento hospitalario con metilprednisolona 1 gr IV dosis Gnica (DU) continuando con
prednisona a dosis de lmg/kg/dia. Actualmente se encuentra con 7.5 mg al dia de

prednisona.
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Paciente 2

Paciente femenino de 29 afios de edad con 24 meses de evolucion de su enfermedad,
presentando al inicio fiebre, pérdida de peso, debilidad muscular proximal y siméirica,
parestesias y disfagia a solidos. A la exploracion se encontré fenémeno de Reynaud,
heliotropo, signo de la “V™, sigho del “Chal”, papulas y signo de Gottron asi como “manos
de mecanico”. A fos 8 meses de inicio de la sintornatologia acude a consulta y se establece
diagnostico de DM, encontrando CK de 7146 mU/mi, aldolasa de 10mil/ml, EMG con
reporte de polineuropatia periférica severa de miembros inferiores y biopsia de cuadriceps
con datos de miositis. Se inicié tratamiento con 3 bolos de metiiprednisolona (lgr/dia),
continuando con predmisona a Img/kg/dia. Esta Gltima se redujo progresivamente hasta

dosis de mantenimiento de 10mg/dia. Ademas se inicid cloroquina a dosis de 150mg/dia.

Paciente 3

Paciente femenino de 40 afios de edad , con diagnéstico de DM de 6 afios de evolucion. Al
mes de inicio de la sintomatologia acude a consulta refiriendo debilidad muscular proximal-
simétrica y parestesias. Se encontré a la exploracion con heliotropo, papulas vy signo de
Gottron. La CK inicial de 248 mU/ml y aldolasa de 10 mU/ml, la EMG reportada como
anormal y biopsia de dehioides con reporte de proliferacion de células inflamatorias asi
como miofibrillas inflamatorias con ectasia vascular en piel. Se inicié tratamiesto con
prednisona 2 0.7mg/Kg/dia y cloroquina a 150mg/dia. Actualmente con dosis de

mantenimiento de prednisona a Smg/dia v cloroquina 150mg/dia.
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Paciente 4

Paciente femenino de 23 afios de edad con tres afios de evolucién con pérdida de peso,
debilidad muscufar proximal-simétrica, artralgias, artritis y disfagia a solidos que progresé
a liquidos, Acude a consulia a los 2 afios de inicio de su sintomatologia y se encuentra con
heliotropo, signo de la “V”, papulas de Gotiron, “manos de mecénico™ y cambios ungueales
con crecimiento de euticula niveles iniciales de CK de 198 mU/m! y aldolasa de 7mU/mi.
La EMG con ondas bizarras compatibles con miopatia y biopsia de masculo esquelético
con infiltrado perivascular v éreas de necrosis de miofibrillas. Se establecié diagnodstico de
DM vy LES, éste dltimo se corroboré con la presencia de DNA de doble-cadena. Se inicié
tratamiento con metrotexate a dosis de 10mg/sermana, prednisora a 0.8mglkg/dia.
Actualmente fratada con azatioprina 50 mg/dia, cloroquina 150 mg/dia y prednisona 20

mg/dia.

Paciente 5

Paciente femenino de 24 afios de edad. Inicié su padecimiento hace 4 afios con debilidad
muscular proximal y distal, simétrica acompafiada de parestesias y disfagia a solidos. A los
4 meses se establecié diagnéstico de PM encontrdndose con niveles de CK de 20135
mU/ml, aldolasa de 30 mU/ml, EMG con datos compatibles con polineuropatia severa de
miembros inferiores y biopsia de deltoides compatible con miopatia inflamatoria. Se inicid
tratamiento con prednisona Img/kg/dfa v metotrexate 10mg/semana. Actualmente con dosis

de mantenimiento de prednisons a Smg/dia y metotrexate a Smg/semana
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Paciente 6

Paciente femenino de 19 afios de edad con diagndstico de PM y LES de un afio de
evolucidn, Inicid 5 afios previos al diagnéstico con pérdida de peso, fiebre, debilidad
muscular proximal-simétrica, artralgias, artritis, atrofia muscular y disfagia a sélidos.
Ademis con disnea de medianos esfuerzos gue progresé a ortopnea requiriendo de apoyo
suplementario de oxigeno (6 Lt/min). A la exploracion se encontrd con heliotropo, signo de
fa “V”, “ manos de mecénico”, papulas de Gottron y cambios ungueales. La CK y aldolasa
elevadas, con niveles de 1220 y 13mU/ml, respectivamente. La EMG con polineuropatia
severa compatible con miositis y 1a biopsia muscular con infiltrado perivascular y necrosis
de miofibrillas. Se inici tratamiento al establecer diagnésiico con prednisona a Imgkg/dia

hasta una dosis de mantenimiento de 5 mg/dia.

RESULTADOS

Se reportan en total 6 casos de pacientes todos del sexo femenino con edades de 19 a 40
atios (promedio 28.3). Cuatro con diagnéstico de DM y 2 con PM con tiempo de evolucién
de 16 a 73 meses (promedio 44.6 meses). Dos pacientes presentaron asociacion a LES, uno
con DM y otro con PM. Todos los pacientes presentaron alteraciones a la EMG y en todos
el diagnostico se corrobord por histopatologia. El nivel de CK vy aldolasa se encontrd
elevado en los 6 pacientes, con un nivel promedio de 5078.16 y I3 mU/ml,
respectivamente. Un paciente presentd datos compatibles con sindrome antisintetasa (caso

6), sin embargo se descarté al presentar niveles negativos de anticuerpos antisintetasa.
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Los ANA se encontraron positivos en 4 pacientes. Respecto a los AEM, el anti-Jo-1 se
encontré presente en todos los pacientes aungue en niveles inferiores al punto de corte,
considerandose negativos (nivel promedio 9.51 UE/ml). Ningiin paciente presentd anti-Mi-
2. {(Cuadro-1). En todas las pacientes se inicid tratamiento a base de corticoesteroides a
dosis altas ( prednisona 1mg/Kg/dia) recibiendo pulsos iniciales de metiprednisolona en 2
pacientes dada la severidad de la enfermedad al momento de su ingreso Se usaron como
agentes citotdxicos cloroquina, metrotexate y azatioprina en 3, 1, 1 pacieate,
respectivamente. Con el tratamiento instituido la sintomatologia remitio en 3 pacientes, y
en 3 mejord significativamente. Las manifestaciones cutdneas remitieron en 3 pacientes, y
en 3 mejoraron significativamente Las enzimas musculares se normalizaron en todas las
pacientes. Se considerd respuesta completa al tratamiento en 3 pacientes y parcial en 3
Ninguna paciente presenté falla al tratamiento. A la fecha de corte de este estudio ningiin

paciente ha presentado recurrencia de la sintomatologia.

DISCUSION

Recientemente se han encontrado diversos AEM lo que ha Hevado a proponer
subpoblaciones especificas en pacientes con MI1. En este estudio intentamos levar a cabo
ésta correlacion. Nuestra casuistica es escasa, incluyendo 6 pacientes, lo que limita obtener
conclusiones contundentes. Nuestros 6 pacientes tuvieron diagndstico definitivo de MII
contando con apoyo clinico, serolégico, histopatologico y de electromiografia. En relacion
a los autoanticuerpos no especificos (ANA), 4 fueron positivos ¥ 2 negativos. Todos

tuvieron negatividad a autoanticuerpos dirigidos a antigenos extraibles del nicleo y todos
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Ninguna paciente presenté falla al tratamiento. A la fecha de corte de este estudio ningiin

paciente ha presentado recurrencia de la sintomatologia.

DISCUSION

Recientemente se han encontrado diversos AEM lo que ha Hevado a proponer
subpoblaciones especificas en pacientes con MI1. En este estudio intentamos levar a cabo
ésta correlacion. Nuestra casuistica es escasa, incluyendo 6 pacientes, lo que limita obtener
conclusiones contundentes. Nuestros 6 pacientes tuvieron diagndstico definitivo de MII
contando con apoyo clinico, serolégico, histopatologico y de electromiografia. En relacion
a los autoanticuerpos no especificos (ANA), 4 fueron positivos ¥ 2 negativos. Todos

tuvieron negatividad a autoanticuerpos dirigidos a antigenos extraibles del nicleo y todos
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presentaron anti-Jo-1, pero con titulos por debajo del punto de corte por lo que se
consideraron negativos. Ningin paciente presenté¢ anti-Mi-2, Tres pacientes tuvieron
respuesta completa al tratamiento instituido y 3 tuvieron respuesta parcial. Notamos que los
pacientes con respuesta parcial fueron aquellos con mayor retraso en el diagndstico y por lo
tanto ¢l inicio del tratamiento adecuado (pacientes 2, 4 y 6). Ningiin paciente se considerd
como falla al tratamiento y ninguno ha presentado remision de la sintomatologia. A pesar
del pequefio grupo de pacientes, encontramos correlacion clinica y seroldgica. La ausencia
de titulos positivos de AEM se ha correlacionado previamente en la literatura con una
buena evolucion de los pacientes ¥ con mejor respuesta al tratamiento (16,17,18,20,26,27).
Hasta el momento v dada la poca disponibilidad de recursos para la determinacion de
AEM, consideramos que los grupos clinicos definidos de MIT segin Bohan y Peter (28)
siguen vigentes. Probablemente con el desarrollo de nuevos estudios sobre este tema, los
grupos serolégicos definidos a la fecha, segiin Love (11) tomaran mayor impertancia.

A nuestro conocimiento no existe ningin estudio realizado en poblacién mexicana
sobre pacientes con MII y sus diferentes subgrupos en relacion a la presencia de AEM. Los
resultados que presentamos no son concluyentes por la pequefia poblacion estudiada, pero
abre un nuevo campo de investigacidn a este respecto en nuestra poblacion. Estudios
posteriores deberén ser encaminados a establecer la incidencia de MII en nuestra poblacién
y la tasa de presentacion de AEM, asi como su correlacidn clinica. Por otra parte se debe
considerar que los cursos clinicos de los pacientes son variables, asi como los esquemas
terapéuticos utilizados, lo cual Hevaria a encaminar fituras investigaciones en relacién a

ensayos terapéuticos definidos.
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No Dx Asticuerpos anti-nucleares a-Sm a-BNPn a-88-A a-RNPr a-Jol a-Mi2
(UE)

I PM MF-Citopl. 1:320 1+ (2-+;2+) Neg Neg Neg Neg 7.5% Neg
2 DM MF 1:320 1+ (3+2+) Neg Neg Neg Neg 9.0* Neg

3 DM Citoesq. 11320 débil (24,14  Neg  Neg Neg Neg 79* Neg

4 DM Negafivo Neg Neg Neg Neg 1L.7* Neg
5 PM Negativo Neg  Neg Neg  Neg 10.1* Neg
6 DM Negativo Neg Neg Neg Neg 81* Neg

Cuadro 1 Relacion de autoanticuerpos y miopatia inflamatoria inespecifica

* Los titulos de anti-Jo-1 reportados se encuentran por debajo del punto de corte
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Normas para autores

Los manuscritos deben claborarse siguiendo las recomendaciones dci
Comuté Internacional de Editores de Revistas Médicas (N Engi | Med
1997,336 3069-15) y s¢ ajustan a Jas siguientes normas

1

19
11

El texto debera entregarse impreso, por cuadruplicado, en hojas
tamafiocarta (21 x 27 ¢m), a doble espacio, acompaiiado del disquete
con la captura correspondiente e indicando en ia etigueta el tituio del
articulo, ¢l nombre del autor principal y el programa de computo con
elndmerode versién (Esemplo Estrégenosen elchimaterio Guillermo
Martinez Word 6.0).

F.as secciones se ordenan de la sigulente manera pégina del titulo,
resumen estruciurado, absiract, mtroduccion, material y métedo,
resultados, discusion, referencias, cuadros, pies de figuras

f.a cxtensidn maxima de los originales serd de 15 hojas, de los casos
clinieos 8 hopas y cuatro figuras o cuadros Las rewsiones no excede-
rén de 15 hojas

En ia primera pdgina figurard el titulo completoe del trabajo, sin
superar los 85 caracteres, los nombres de los autores, servictos o
departamentos ¢ Institucidn (¢s) a que pertenece {n) y la direccion del
prmer autor St todos 10s autores pertenecen a servicos diferentes
POro a una misma mstitueién el nombre de ésta se pondré una sola vez
y al tinal Ladentficacidn de los autores deberd hacerse con uno
hia$ta cuatro asteniscos {0 V¥*E) 51 son mds autores utibce
ninmeros en superindice,

Para fines de :wdentiticacion cada hoza del manuscenito deberd lievar, en
el angulo superior 1zquierdo, la imcaal del nombre y el apellido
paternodel primer autor y en el dnguio derecho ¢ ndmero progresivo
de hojas

Todo matenal grafico debera enviarse cn diapositivas, en color o
blanco y negro, nitidas y bien definidas, En ¢l marco de cada diapo-
sitiva se anotard, con tinta, fa palabra clave que wWenufique ¢l irabajo,
el pdmero de la 1lustracién, apelhido dei primer auter ycon una flecha
se indicard cuél ¢s la parte superior de la figura Si la diapositiva
mcluyera material previamente publicado, debera acompafiarse de la
autorizacién escria del titalar de los descchos de autor,

Las griftcas, dibujos y otras ilustracioncs deben dibujarse
profesionalmente o elaborarse con un programa de cémputoy adjun-
tarlas at m,smo disquete de} texto sefialando en la etiqueta el progra-
ma utihizado

Los cuadros (y notablas) deberdn numerarse con caracteres argbigos.
Cada uno debera tener un ttulo breve, al pie del mismo s¢ ncluirén
las notas explicativas que aciaren las abreviaturas poco conocudas No
se usaran iincas horizontales o verticales internas Todos fos cuadres
deberdn aitarse enel texto Lacantidad de cuadros no deberd exceder
ia mitad menos uno del nimero de cuartilas a doble espacio, sin
tomar cn cuenta la cardlula de presentacion y las referencias Por
cjemple 10 cuartillas de texto = 4 graficas y cuadros; 16 cuartillas de
texto = 7 grificas y cuadros, etc, Los cuadros no deben eaviatse en
fotografia,

Tipo de articulos: Ja revista publica articulos originales en el drea de
mvestigacién climcea o de laboratorio, editonales, articulos de revi-
s10n, biotecnologia, comunicacion de casos y cartas al editor Se
reciben articulos en los 1dhomas espaiiol ¢ ingiés

Resumen. La segunda hoja mcluird el resumen, de no més de 250
palabras y deberéd estar estructurado en antecedentes, matenal y
método, resuitados y conclusiones, Con esta estructura se deberén
enungiar claramente kos propositos, procedimientos basicos, metado-
logla, principales hallazgos (datos concrelos y su relevancia estadis-
tica), asi como las mds relevantes conclusiones Al final del resumen
preporcionard de 3 a 10 palabras o frases clave en orden alfabético y
con términos de la lista Medicat Subzect Headings del Index Medicus
més reciente Enseguida se inchnzé un resumen (abstract) en glés,
0 si e) esenito es en giés, en espafiol En la comunicacién de casos y
editoriales no serd necesario el resumen

Abstract. Es una {raduccién correcta def resumen af inglés

Texto. Debers contener introduccidn, matenaly metodos, resultados
ydiscustén, s1 s¢ tratara de un articulo experimental o de observacitn
Otro tipo de articulos, como comunicacién de casos, articulos de
revision y editoniaies no utihizardn este formato

a) Introduccién Exprese brevemente el propdsito del erticuio
Resuma el fundamento l6gico del estudio u observacidn Men-
cione las reterencias estrictamente pertinentes, sin hacer una
revisiGn extensa <del tema No incluya datos i conclusiones del
trabajo que estd dando a conocer,

b) Materialy método, Describa claramenie la forma de sclecudn de
tos sujetos observados o que participaron en 10s experimentos
(pacientes o animales de laboratorio, inchuidos los testigos)
Ident:ique los métodos, aparatos (nombre y direccion del fabri-
cantc entre paréntesis) y procedismentos con detalles suficicntes
para que otros investigaderes puedan reproducrr los resultados
Explique brevemente fos métodos ya publicados pero que noson
bien conocidos, describa los métodos nuevos o sustancialmente
modificados, manifestandoe Ias razones por las cuales se usaron
y evaluando sus imnaciones Identifique exactamente todos ios
medicamentos y productos quimicos utihzados, con nombres
genénicos, dosis y vias de admanistracién

¢} Resuliados. Preséntelos siguwiendo una secuencia logica, No
repitaen ef texto los datos de [os cuadros o figuras, s6lo destaque
o resuma las observactones importantes

d} Duscusién, Insista en los aspecios nuevos e imporianies del
estudio No repita pormenores de los datos u otra informacién ya
presentados en las secaiones previas Exphque ¢l ssgnificado de
los resultados y sus hmnaciones, incluidas sus consecuencias
para la investigaci6n futura, Establezea el nexo de las conciusio-
nescon los ghyetivos del estudho y absténgase de hacer afirmacio-
nes generales y extraer conclusiones que carezean de respaldo
Proponga nueva hipétesis cuando haya justificacin para ello

e} Referencias. Numere tas referencias consecutivamente siguien-
do el orden de apancidn en el texto {identifique las referencias
en el texto colocando los nimeros en superindice y sin parénte-
sis} Cuando la redacadn del fexto requiera puntuacién, la
referencia seré anotada después de 105 signos pertinentes Para
refenir ¢l nombre de fa revista utihizard las abreviaturas que
aparecen enhistadas en el rdmero de enero de cada afio del Indey
Medicus No debe utibzarse el término “comunicacién perso-
nal”, i se permite, en cambio, la expresién “en prensa” cuando
se trata de un texto ya aceptado pos alguna revista, pero cuando
la informacién provenga de textos enviados a una revisia que no
los haya aceptado ailn, citarse como “observaciones no publica-
das”. Se mencionardn todos ios avtores cuando éstos sean se1s 0
menos, cuando sean mds se afiadirdn las palabrasy col (ea caso
de autores nacionales) o ef al (51 son extranseros) Si el articulo
referdo se encuentra en un supiemento, agregard suppl X entry
el voluren y fa pégma imcial
Lacita bliografica se ordenard de lasiguiente forma en caso de
revista
Torres BG, Garcia RE, Robles DGy col, Complicaciones tardias
de ta diabetes mellitus de onigen pancredtico Rev Gastroenterol
Mex 1992, 57.226-9.

S se trata de hibros ¢ monografias se referird de Ja sigmente
forma
Hernéndez RF Manualde anatomia 22 edicion México Ménde/s
Cervantes, 1991, 120-9
S1se tratara del capitulo de un hbro sc indicardn ci o los autores
del capitulo, nombre del articulo, pais de la casa editorial, edito:
del iibro, afio y pdginas
12 Fransmisién de los derechos de autor. S¢ incluird con ef manuscrio
una carta firmada por todos los autores. conteniende ef siguientu
pérrafor “Elflos abajo firmante/s transfiere/n todos los derechos du
autor a la revista, que sera propietana de‘todo ¢l material remitrdo
para publicacion” Esta cesidn tendra soio vahidez en el caso de guu
el trabajo sca publicado por larevista No se podré reproducy ningun
material pubhicado en la revista sin autorizacién
Dermatologia Revista Mexicana se reserva el derecho de realizar cambun
o mtroducir modificaciones en el estudic en aras de una mejor compren
s16n del mismo, sin gue ello derive en un cambio de su contemdo 1 on
articulosy toda correspondencia relacionada con esta publicacién puedon
dingirse al e-mail: medicina@mait internet.com mx
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